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Palabras clave Resumen

> Apoplejia paratiroidea

> Hiperparatiroidismo primario
> Adenoma paratiroideo
>

Cinacalcet calcet.

La apoplejia paratiroidea es una evolucion infrecuente del adenoma de paratiroides, que conlleva a una reso-
lucion transitoria o permanente del hiperparatiroidismo primario asociado. Se expone un caso clinico donde
nuestra paciente padecié ademas un episodio agudo de hipocalcemia yatrogénica secundaria al uso de cina-

Keywords Abstract

> Parathyroid apoplexy

> Primary hyperparathyroidism
> Parathyroid adenoma
>

Cinacalcet cinacalcet.

Parathyroid apoplexy is an uncommon evolution of the parathyroid adenoma, leading to a temporary
or permanent resolution of primary hyperparathyroidism (HPTP) associated. We present a clinical case
where our patient also suffered an acute episode of iatrogenic hypocalcaemia secondary to the use of

> En aquellos pacientes en tratamiento con cinacalcet que desarrollan
bruscamente signos de hipocalcemia extrema, se debe pensar
en el desarrollo de una apoplejia paratiroidea por autoinfarto
de paratiroides.

Introduccion

El hiperparatiroidismo primario (HPTP) constituye una patologia endo-
crina caracterizada por una secrecién inapropiada de paratohormona u
hormona paratiroidea (PTH), que se manifiesta con una serie signos y
sintomas caracteristicos (hipertension arterial, colico renoureteral, po-
liartralgias, dispepsia, estrefimiento, polidipsia con poliuria, entre otros),
aunque también puede ser asintomatica.

En el 80-85% de los casos, es causada por un adenoma Unico de paratiroi-
des, siendo el tratamiento quirdrgico, empleado en determinados supues-
tos, el Uinico con una intencién curativa completa’.

En raros casos, se produce una resolucién espontédnea de la enfermedad
debido a autoinfarto® o a un proceso hemorragico intracapsular o extra-
capsular del adenoma**. A continuacion, se expone un caso clinico.
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Historia clinica.
Anamnesis y pruebas complementarias

Muijer de 54 afos, de raza caucdsica, derivada desde Atencion Primaria a nuestro Ser-
vicio de Endocrinologia para valoracién de hipercalcemia. Como antecedentes per-
sonales, destacan hipertension arterial, dislipemia mixta y duodenopancreatectomia
cefdlica hace 5 anos, secundaria a adenocarcinoma ductal infiltrante de pancreas, con
criterios de remision en la actualidad. Niega habitos tdxicos. Sin alergias medicamen-
tosas conocidas. Tratamiento médico actual: carvedilol y enzimas pancreéticas. Peso
54 kg, talla 1,62 m, indice de masa corporal (IMC) 20,6. Aporta una analitica de control
donde destaca hipercalcemia con hipofosforemia y funcién renal preservada (Tabla
1). Clinicamente refiere leve astenia y dolores 6seos errticos desde hace varios meses.

Inicialmente, se decide completar el estudio con perfil hormonal de metabo-
lismo fosfocélcico, calciuria de 24 horas y densitometria ésea. Ademds, se ins-
ta a la paciente a realizar una ingesta hidrica abundante (1,5-2 litros/dia). A los
3 meses, acude de nuevo a consulta, donde se establece el diagndstico de HPTP;
presenta calciuria discretamente aumentada (450 mg/24 h [N <400 mg/24 h]), os-
teoporosis leve en columna lumbary osteopenia en cadera (T-score -2,7 y -1,4 DE
respectivamente [N < 1,0 DE]). Se decide solicitar pruebas de imagen con la fi-
nalidad de localizar lesion, previa valoracién quirdrgica (Figuras 1y 2), y afadir
alendronato semanal a la terapia habitual.
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Figura 1. SPECT/TC de paratiroides inicial
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Figura 2. Gammagrafia MIBI/Tc de paratiroides inicial

Evolucion

A los 6 meses, se establece el diagnéstico de adenoma paratiroideo infe-
rior izquierdo (véase en Figuras 1y 2 la existencia de foco hipercaptante
en polo inferior de lecho paratiroideo izquierdo), decidiéndose, ante el au-
mento de la calcemia (Tabla 1), iniciar tratamiento con 30 mg diarios de
cinacalcet; ademas, conforme con nuestra paciente, se la incluye en lista de
espera quirurgica.

Al mes de iniciar cinacalcet (séptimo mes de seguimiento), la paciente acude
a Urgencias por episodio agudo de entumecimiento, parestesias y rigidez en
manos y pies, compatible con hipocalcemia (Tabla 1); no refiere dolor ni tu-
moracion a nivel cervical. Durante el ingreso se le retira cinacalcet y se instaura
tratamiento de choque con calcio y magnesio parenteral, con resolucion del
cuadro agudo. Ante la sospecha clinica de apoplejia paratiroidea, se decide, de
acuerdo con la paciente, suspender la cirugia paratiroidea programada y adop-
tar una conducta expectante del problema. Se solicitan pruebas de imagen de
control (Figuras 3 y 4).

A'los 9 meses de seguimiento, la paciente esta asintomatica, y en la analitica
presenta normocalcemia, normofosforemia y cifras normales de PTH. En el mo-
mento actual, tras 12 meses de seguimiento, continta asintomatica, en terapia
semanal con alendronato 70 mg + 5.600 Ul vitamina D; en la analitica destaca
normocalcemia, hipofosforemia y cifras de PTH en ascenso, lo que nos hace
pensar en probable recurrencia del HPTP (Tabla 1).
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Figura 3. SPECT/TC de paratiroides postapoplejia
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Figura 4. Gammagrafia MIBI/Tc de paratiroides postapoplejia.
Véase la ausencia de hipercaptacion del radiotrazador, compatible con
apoplejia paratiroidea

Calcio Fésforo PTH 25-OHvitD Iﬂ::f::cl’ar
N[84-102] | N[2,7-4,5] | N[15-65] | N[30-75] |9
ma/dL ma/dL /mL ng/mL i1}
g g P9 9 min/1,73m?
3
10,7 2,7 127 12 84
meses
6
118 23 190 8 82
meses
7 64 i _ . 85
meses
9
95 3,7 56 24 85
meses
12 99 25 95 19 84
meses

Tabla 1. Evolucién cronolégica analitica de nuestra paciente

Discusion

La apoplejia hipoparatiroidea es una entidad rara que puede derivar en la reso-
lucion espontanea parcial o completa del HPTP. Norris® fue el primero que do-
cumentd el autoinfarto de paratiroides en un caso reportado en 1946. Desde
entonces, se han compilado sélo varias decenas de casos en la literatura®. Nylen
et al* propusieron una clasificacion etiolégica de acuerdo con la patogénesis en
autoinfarto, hemorragia aguda intracapsular y hemorragia aguda extracapsular.
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La mayoria de los casos descritos se manifiestan localmente con dolor agudo,
inflamacién cervical anterior, disfagia o ronquera®. En menor medida, como en
nuestro caso, son asintomaticos a nivel local”®, lo cual sugiere autoinfarto parati-
roideo sin proceso hemorrdgico asociado (hay que decir que en nuestro caso no
se comprobd con prueba citoldgica, solo con prueba de imagen). El diagnéstico
de sospecha inicial fue como consecuencia del antecedente personal de HPTP y
clinica de hipocalcemia, que motivaron atencion urgente e ingreso hospitalario.
Se da la circunstancia de que nuestra paciente estaba tomando cinacalcet desde
hacfa aproximadamente un mes, lo que nos obliga a pensar en un componen-
te yatrogénico afadido de la hipocalcemia, asociado a la apoplejia paratiroidea,
con buena respuesta a la retirada del mismo'y a la adicién de calcio + vitamina D.
Este hecho hace que la forma de presentacion de nuestra paciente sea Unica, no
habiéndose descrito hasta la fecha en la literatura.

La remision a corto plazo del HPTP se ha descrito a menudo después de un au-
toinfarto paratiroideo; en nuestro caso asi ocurrié también, observandose una
recurrencia del HPTP 5 meses después de la apoplejia, aunque mantiene cifras
de normocalcemia en la actualidad (véase Tabla 1). Esta circunstancia nos obliga
a monitorizaciéon bioquimica estrecha y a replantearnos la posibilidad de cirugia
como tratamiento definitivo del problema, dada la edad de la paciente y la alta
probabilidad de evolucion hacia HPTP clinica analitica y clinicamente manifiesto.

Conclusiones

La apopleja paratiroidea es una rara entidad que puede suceder en pacientes
portadores de HPTP por adenoma de paratiroides. La forma de presentacion de
nuestro caso, con signos y sintomas de hipocalcemia y un claro componente ya-
trogénico secundario a la administracion de cinacalcet, no ha sido descrita toda-
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via en la literatura y lo hacen Unico. La tasa de recurrencia del HPTP tras la resolu-
cion inicial es desconocida, pero esta bien documentada en la literatura. Ello nos
obliga a monitorizacién clinica y analitica estrecha tras autoinfarto paratiroideo,
y a plantearnos la posibilidad quirdirgica como solucion definitiva del proceso.
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