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Caso clinico

Mujer de 40 afios acude a Urgencias por cuadro de dolor en fosa lumbar izquierda.

Acudié a Urgencias 4 dias antes por clinica similar, que ante sospecha pielonefritis aguda (fiebre
de 38 9C, bacteriuria intensa, Urea 41.9 mg/dL, Creatinina 1.39 mg/dL), fue tratada con

augmentine, AINEs y paracetamol.

Antecedentes personales
> No habitos toxicos.
Hipertension arterial.
Trastorno de ansiedad-depresion.

Estrefiimiento ocasional.
Tratamiento habitual: VALSARTAN 80 mg. %2 comprimido dia; SEROXAT 20 mg. %2 comprimido dia;
DIAZEPAM 5 mg. %5 comprimido dia.
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Caso clinico

Analitica Urgencias: Leucocitos 13500 (N 80.9%), Sodio 130 mEqg/|, Potasio 3.1 mEq/I, Proteina C
Reactiva 22.5, Urea 71.1 mg/dl, Creatinina 2.26 mg/dl. Orina: Sedimento 5-10 hematies/campo,

8-15 leucocitos/campo.

Ecografia Urgencias: Se observan ambos rinones con aumento difuso de su ecogenicidad en
relacion a probable nefropatia intersticial. No se aprecian lesiones, litiasis ni ectasia de vias.

ECG: Se observa acortamiento de QT, con onda T en algunas derivaciones aplanada, incluso
ausente.



Caso clinico

Se decide ingreso en Nefrologia por: Insuficiencia renal a estudio. Probablemente nefropatia
cronica agudizada por la pielonefritis y los AINEs.

Analitica Ingreso rFUNCION RERAL
Lreg * 856 mgldL [17.0-43.0]
(creatinina *250  mgidl [0.66 - 1.09]
Reserva Alcaling 276  mmoll [21.0-310]
Fi5 Estimado CKD-EPI 23.33 mbLfmin/1,73m2

FE Compatible con estadio 4
. Para pacientes de raza negra multiplicar el resultado por 1,159
METABOLISMO OSEQ

vitaming D - (25)04 D3 * a5 ngimL [30.0 - 100.0]
METABOLISMO OSEQ
ESTUDIDO DE ANEMIAS
calcio * 1832 mgldL 8.8 -10.8]
Vitaming 512 412 paimL [180.0 - 314.0] )
i Fosforo 43 migidL [2.5-4.5]
Acide Félico * 29 ng/mL [2.0-17.24]
[ Calcio Corregido a Albimina + 19 ml;de] [8.8-10.6]
HORMOMAS SANGRE
[ Paratahormeona [FTH) * 1203 mrmL] [12.0-88.0]
Tirgtroping (T5H) 097 ulllfmL [0.38-533]




HIPERCALCEMIA — Primer paso

Confirmar en 22 determinacion.

AJUSTAR CALCEMIA:

o 1) Calcio corregido = Ca total (mg/dl)

Proteinas totales(g/dl)
18,5

2) Calcio corregido = [Ca*?] + (0,8 x (4,0 — [alblimina])
3) Calcio ionico

(e]

Calcio corregido £

[e]

Calcio corregido a Albumina

Enlace web (senefro) (/l ca C mgd o

[e]

[¢]

Apps moviles. Sociedad

Espaiiola de Prot Tot:
Nefrologia

Calcio corregido a Prot

o -

Albimina: ‘ ‘ g/dL

Rango: 8,5-10,5 (mg/dl) 6 1,8-2,6 (mmol/l)

BMJ 1973; 4: 643-646.

CALCULAR CERRAR



http://www.senefro.org/modules.php?name=webstructure&idwebstructure=26
http://www.senefro.org/modules.php?name=webstructure&idwebstructure=26
http://www.senefro.org/modules.php?name=webstructure&idwebstructure=26

HIPERCALCEMIA = C

inica

Gastrointestinales

eAnorexia
*Nauseas y vomitos
eEstrefiimiento
ePancreatitis

Cardiovascular

eHipertension arterial
eArritmias
ventriculares

*ECG: acortamiento
QT con ST corto o
ausente

Neuropsiquidtrico
eDepresidn/ansiedad
eCefalea

ePérdida de memoria
eFatiga muscular
eHiporreflexia

Renal

ePoliuria y polidipsia
eReduccion filtrado
glomerular

eNefrolitiasis y
Nefrocalcinosis




Caso clinico

A la exploracion fisica, se encuentra a la paciente bradipsiquica, con debilidad importante en
MMlls.

Durante el ingreso, la anamnesis revela afonia de meses previos de evolucion progresiva, junto
con astenia intensa.

Se inicia medidas para el manejo de hipercalcemia, incluyendo dialisis diarias.

Juicio diagnostico actual: Crisis hipercalcémica severa. Insuficiencia renal. Hiperparatiroidismo.



HIPERCALCEMIA SEVERA — Tratamiento

Rehidratacion

e Suero isotonico a 200 ml/hora inicialmente.
e Diuréticos de asa; no recomendados en tratamiento agudo salvo excepciones (IR, IC).

Bifosfonatos

e Acido zolendrénico (4 mg en 45 min, V). Nefrotdxico. Valorable el uso de denosumab.

Corticoides

e 22 |inea. Indicacidn en hipercalcemia maligna.

Calcitonina

¢ 22 |inea.

Dialisis

¢ Indicado si: Ca > 18 mg/dl, clinica neuroldgica, fallo renal severo secundario a hipercalcemia.




FISIOLOGIAY ™ ——
METABOLISMO 2 ® l

N

Quilomicrones J[—-)

Vitamina D

99% del Ca en hueso Dieta

1% en plasma:
o 50% ionizado 25-hidroxilasa
o 40% unido a albumina J

° 10% complejos

J

Hormonas reguladoras:
° PTH

o Vitamina D

1,25-hidroxi-vitamina D

1-hidroxilasa

| I

(+)

=

25-hidroxivitaminaD

Fotoproductos
inactivos

Excrecion biliar

|

24-hidroxilasa > Acido calcitroico

——— 1,25-hidroxi-vitamina D 4.'\:{}) Absorcion de calcio

'd '\‘
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Calcio y fosforo




HIPERCALCEMIA — Etiologia (|

PTH- Malignidad (50% Dependiente de . . , Trastornos
. e . Medicamentosas Endocrinopatias Otras causas
dependientes hospitalizados) vitamina D renales
e Hiperparatiroidismo e Aumento PTHrP e Intoxicacién por ¢ Tiazidas e Enfermedad de ¢ Hipercalcemia ¢ Inmovilizacién
primario (humoral) vitamina D e Litio Paget hipocalcitrica * Nutricién parenteral
e Hiperparatiroidismo e Tumores soélidos con ¢ Enfermedades « Intoxicacion por e Hipertiroidismo familiar
secundario metastasis dseas granulomatosas vitamina A e Feocromocitoma e Sindromes leche-
* Activacion de 1-a- cronicas * Intoxicacién por * Insuficiencia alcalino
hidroxilasa (linfomas) e Sarcoidosis aluminio suprarrenal e Rabdomidlisis e
e Aumento de PTHi * Beriliosis « Acromegalia insuficiencia renal
(secrecién ectdpica) e Tuberculosis aguda

¢ Histoplasmosis
e Coccidioidomicosis

e Sindrome de
Williams




HIPERCALCEMIA — Etiologia (1)

Historia clinica completa
o Habitos dietéticos

o Consumo de farmacos
o Antecedentes de neoplasias

Ampliar estudio analitico con:
o Fosforo
o PTH
o Creatinina y urea

[e]

Vitamina D
Calcio y creatinina en orina 24h (cociente calcio/creatinina)

[e]

[e]

Funcidn tiroidea, cortisol basal, catecolaminas



Hipercalcemia confirmada

PTHi
N : it Inhibida
i el (menor de 20 mg/ml)
Qalciofc"eaﬁ”i“a Calcio urinario PTHrP
urinarios menor 0,01 normal o elevado Metabolitos de
vitamina D
Hipercacelmia VPrn e e l l l’ l
hipocalcidrica familiar | bele] ]
o itamina Dy PTHrP
PTHrP alta Calcidiol alto Calcitriol alto normales
S E E N 57> T Suplementos Enfermedad Proteinograma, TSH,
fs = g vitamina D granulomatosa/Linfoma vitamina A, etc.

Sociedad Espanola de
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HIPERPARATIROIDISMO — Hallazgos lab.

Marcador bioquimico Hipercalcemia maligna Hiperalcemia por ostedlisis local Hiperparatiroidismo
Hipofosfatemia + - I
Fosfaturia - - +
Hipocalciuria + - +
Hipercalciuria [ + ¥ 7+ )
Aumento de la PTH sérica [ - - +
Aumento de la PTHrP sérica - - -

PTH: hormona paratiroidea.

SEEN O

Sociedad Espariola de
Endocrinologia y Nutricién



HIPERPARATIROIDISMO — Definicion

Hiperparatiroidismo primario (HPP): patologia debida al exceso de secrecién auténoma de PTH

por una o varias glandulas paratiroides.

e E| 80-85% de los casos, adenoma benigno de paratiroides. El 10-15% de los casos, hiperplasia de las cuatro
glandulas paratiroides (esporadica, MEN1, MEN2). Carcinoma de paratiroides < 1% de los casos.

Hiperparatiroidismo secundario: patologia debida al exceso de secrecion de PTH secundario a
hipocalcemia causado por otra afeccion.

e Trastornos de la vitamina D.

e Trastornos del metabolismo del fosfato.
e Deficiencia de calcio.

e |nsuficiencia renal crénica.

Los niveles de PTH no predicen la gravedad de la clinica.




HPP — Manifestaciones clinicas

Manifestaciones dseas

e Osteitis fibrosa quistica (muy rara en la actualidad).

Manifestaciones renales

¢ Nefrolitiasis, nefrocalcinosis, hipercalciuria.
¢ [nsuficiencia renal crénica.

Alteraciones neuromusculares

e Debilidad y fatiga.

Alteraciones neuropsiquiatricas

e Letargia, animo depresivo, psicosis.

Manifestaciones cardiovasculares

e Hipertrofia del ventriculo izquierdo, disfuncidon diastélica, aumento del grosor de la intima-media carotidea y rigidez vascular.
e Se carece de evidencia de mejoria en los pardametros cardiovasculares tras paratiroidectomia.



HPP — P. complementarias (l)

Ecografia

6.6cm (L) x 3.9cm (AP) x 2.7cm (T)

Doppler-color: hipervascular




HPP — P. complementarias (Il)

OBL-TRANSVERSE

Gammagrafia con #®™Tc-MIBI + SPECT (Paratiroides)

ANT v O TARDIO v O

[ /a0 B1 /8] B2 /30 B3 /80 E 1 B5 /8 B5 /80
OBL-TRANSVERSE | &

‘ d OBL-TRANSVERSE | ]




HPP — P. complementarias (lll)

TC o RM
° Indicado especialmente en tejido paratiroideo ectopico.




Caso clinico

Los niveles de calcemia descienden discretamente con dialisis y resto de medidas.

Calcio (mg/dl) PTH (pg/mL)
20 2000
10 1000 ~
5 500
0 0
Dia 1 Dia 2 Dia 3 Dia 4 Dia 5 Dia 1 Dia 2 Dia 3 Dia 4

Con diaghodstico de HPP se programa cirugia.




HPP — Tratamiento (I)

La paratiroidectomia es el Unico tratamiento curativo del HPP.

La paratiroidectomia minimamente invasiva, con anestesia local,
es el abordaje de eleccion en pacientes con afectacion de una
sola glandula (con localizacion preoperatoria exitosa). Requiere
medicion de PTH intraoperatoria.

Si a los 10-15 minutos tras la exéresis los niveles de PTH
descienden un 50% y se encuentran en el rango normal, el
adenoma se ha extirpado con éxito y la cirugia finaliza.




HPP — Tratamiento (1)

En caso de enfermedad multiglandular, indicado quitar todo el tejido salvo
un fragmento de tejido paratiroideo que se deja in situ o se autotrasplanta
en el antebrazo no dominante.

Las posibles complicaciones de la cirugia son la lesidon del recurrente y el
hipoparatiroidismo permanente.

'\

Tras la cirugia, se normalizan los niveles de PTH, calcio y fosforo y se observa
un aumento de DMO en los primeros afios tras la cirugia, de hasta el 12%.

Se ha descrito hasta un 90% de reduccion en la incidencia de litiasis renal
tras la cirugia.




HPP — Tratamiento (I1)

To Mimpara® eivan évag aAAooTepik6g TpoTroTroinTig Tou CaR

En los que no puede procederse a realizar la cirugia, se
emplea habitualmente cinacalcet (Mimpara®).

S AMAGZel T oTepeoSopr) Tou CaR pe
[34 ouvémreia va auiavel Tnv evaiodnoia Tou
#1 ovo efwkuTTdpio Ca
] 2Orav 1o Ca ouvdebei pe Tov uTrodoxéa, o
&/ CaR gvepyorroicital

Cinacalcet: farmaco calcimimético oral que modula el
receptor del calcio aumentando su sensibilidad a la calcemiay
reduciendo la sintesis y liberacion de PTH — disminucion de
PTH vy de calcio séricos.

E oH éxkpion Tng PTH avaoTéAAeTal
odnywvrag o€ peiwon Twv emmédwyv Ca

No se recomienda su uso generalizado en pacientes
candidatos a paratiroidectomia.




Caso clinico

Dia 7; Intervencioén quirdrgica: Hemitiroidectomia + Paratiroidectomia izquierda.
Calcio (mg/dl)

15

10 e

Dia 8 Dia 9 Dia 10 Dia 11 Dia 12

Resultados biopsia pieza quirurgica: Adenoma paratiroideo de 3 cm de diametro mayor.
Tiroides histoldgicamente dentro de los limites de la normalidad.



Hipoparatiroidismo postquirurgico

En el postoperatorio puede producirse un breve periodo de hipocalcemia transitoria, debido al
tiempo en que las glandulas paratiroideas normales suprimidas (aturdimiento) recuperan
sensibilidad al calcio.

En aguellos casos en los que se prolongase mas de 6 meses, hipoparatiroidismo permanente.

Se puede pautar calcio oral profilacticamente, durante la primera semana postoperatoria.

La hipocalcemia sintomatica prolongada en el postoperatorio puede deberse al llamado “sindrome
de hueso hambriento”, que ocurre raramente en la actualidad y se debe a un depdsito rapido de
calcio y fosforo en el hueso. Estos pacientes requieren manejo con calcio intravenoso.




Caso clinico

La paciente evoluciona favorablemente durante el postoperatorio, con niveles de PTH
disminuidos, y calcio en rango. Filtrado glomerular al alta: 58,43 ml/min.

Juicio diagnostico:
o Crisis hipercalcémica severa por hiperparatiroidismo primario.

o Adenoma paratiroideo.
° Fracaso renal agudo secundario a hipercalcemia.

Tratamiento al alta:
o ROCALTROL® 0.25MCG 1 capsula al dia.

o MASTICAL® 500MG 1 comprimido cada 8 horas.
> VITAMINA D3 2000UI/ML 10 gotas al dia.



Conclusiones ()

N\

Hipercalcemia = clinica inespecifica.

\
Sospechar en alteraciones neuropsiquiatricas, litiasis de repeticion, alteraciones
gastrointestinales.

Correccion de calcio plasmatico por proteinas o -preferiblemente- albumina.

[

‘ Hidratacion: pilar fundamental de tratamiento agudo.

/




Conclusiones (Il)

N\

‘ Hiperparatiroidismo (primario) y malignidad: causas mas frecuentes.
\

Hipercalcemia + PTH elevada: hiperparatiroidismo. PTH baja: descartar otras causas.

|
‘ Ecografia y gammagrafia, pruebas para la localizacién y valoracion HPP.

[
‘ La cirugia es el tratamiento de eleccion y unico curativo de HPP.
/




