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Carta al Director

Fracaso renal agudo secundario a crisis de hipercalcemia
muy severa por hiperparatiroidismo primario™

Acute kidney failure secondary to very severe hypercalcaemia

from primary hyperparathyroidism

Sr. Director:

La crisis hipercalcémica es una forma de presentacién poco
frecuente del hiperparatiroidismo primario. Solo existen
pequeiias series de casos reportadas en la literatural2. Se
caracteriza por hipercalcemia severa, insuficiencia renal y
alteracién del estado de conciencia. Presentamos el caso de
un paciente de 70 afos, que ingresa por fracaso renal agudo
desencadenado por una crisis de hipercalcemia en el contexto
de un hiperparatiroidismo primario no conocido previamente.
Se discute la conducta terapéutica y la evolucién del paciente.

Caso clinico

Varén de 70 afios de raza blanca, con antecedentes de hiper-
plasia prostética benigna, fibrilacién auricular recurrente y
hemitiroidectomia derecha por hiperplasia nodular, asi como
insuficiencia renal crénica no estudiada (creatinina basal
1,5 mg/dl).

Acude a Urgencias por clinica de tres meses de evolucién
de inestabilidad de la marcha y debilidad generalizada
(ingreso previo en otro centro por estos sintomas). Al examen
fisico, el paciente esta deshidratado, confuso, bradipsiquico
y con temblor distal.

Los datos analiticos se resumen en la (tabla 1), destacando
deterioro importante de la funcién renal, hipercalcemia

severa y elevacién marcada de PTH (veinte veces sobre el
valor de referencia del laboratorio). Se inicia sueroterapia,
perfusién de furosemida y corticoides endovenosos, bifos-
fonatos y calcitonina. Debido a la severidad de la clinica
neurolégica, se indica simultdneamente terapia renal susti-
tutiva urgente mediante hemodialisis con baja concentra-
cién de calcio en el dializado. Presenta mejoria clinica
transitoria, pero debido a persistencia del fracaso renal y a
rebote de la hipercalcemia (aumento de calcemia > 2 mg/dl
24 horas post-hemodidlisis), requiere continuar con sesiones
diarias.

Tabla 1 - Datos analiticos basales y evolutivos

Parametros analiticos Ingreso Post- 9 meses
operatorio  post-cirugia
inmediato

Calcio corregido (mg/dl) 21,4 9,7 8,5
Fésforo (mg/dl) 5,7 53 4,4
PTH (pmol/l) 199,1 0,8 2,6
Calcidiol (ng/ml) 13,1 21,9
Creatinina (mg/dl) 7,5 5,7 2,7
Urea (mg/dl) 213 83 87

MDRD (ml/min/1,73 m2) 7,7 10,5 24,5

*Los resultados de este trabajo se presentaron en: Renal failure secondary to giant parathyroid adenoma-induced hypercalcemic crisis.
6th Biennial Congress the European Society of Endocrine Surgery (ESES) May 2014.
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Figura 1 - Glandula paratiroides. A. Gammagrafia de
paratiroides con 99mTc-sestamibi. B. Pieza quirirgica.
C. Histologia del adenoma paratiroideo.

Como parte del estudio etiolégico, se descartan procesos
mieloproliferativos y otras neoplasias (no componente
monoclonal en proteinograma, proteinuria de Bence-Jones
negativa), patologia infecciosa (serologias negativas) y
enfermedades autoinmunes. Ecografia urinaria con rifiones
de tamafio normal y adecuada diferenciacién cortico-medu-
lar. La TAC toraco-abdominal informa de masa retroesofa-
gica de 5,6 x 3,2 x 6,8 cm, sospechosa de tumor paratiroideo,
y la imagen se confirma mediante gammagrafia parati-
roidea (fig. 1A), ademads de nédulos hipodensos suprarre-
nales bilaterales: derecho 27 x 18 mm e izquierdo de
15 x 11 mm.

Con estos hallazgos se consulta con Endocrinologia que
descarta feocromocitoma (catecolaminas y metanefrinas
en orina negativas). En sesién conjunta con Cirugia General
se decide manejo quirtrgico, resecando tumor paratiroi-
deo de 8 cm (fig. 1B). La Anatomia Patolégica informa de
adenoma paratiroideo sin invasién capsular o vascular
(fig. 1C).

En el post-operatorio inmediato se produce “sindrome de
hueso hambriento”, por lo que el paciente requiere suple-
mento endovenoso y oral de calcio por hipocalcemia severa,
y sesiones interdiarias de hemodialisis hasta nueve dias des-
pués de la cirugia.

Nueve meses después, el paciente estd asintomadtico, con
calcemia en rango sin necesidad de suplementos, y con recu-
peracién parcial de la funcién renal (creatinina 2,7 mg/dl,
fig. 2). Es de destacar que la funcién renal persiste alterada
un afio tras la cirugia, a pesar de la normalizacién de la cal-
cemia.

mg/dL IE' pmol/L
22 1 250
20
18 F 200
° |.° r 150
14
B
12 .
1% r 100
10 —
| e0®
° N2 - 50
.'.
6 \ = Teev e
4 \‘ — — -— s o= Lo
2
0 T T T T T T T T -50
-5 10 25 -40 55 70 85 100 115 -130

Evolucién dias

e e e e Calcio - = PTH

Creatinina

Figura 2 - Evolucién de calcemia y funcién renal.

La gran mayoria de adenomas paratiroideos son asintom4-
ticos, y solo un pequeio porcentaje debutan con hipercalce-
mia severa y fracaso renal que requiera terapia renal
sustitutiva3#. Una reciente y exhaustiva revisién bibliogréfica
permite identificar solo 17 casos de hipercalcemia > 20 mg/
dL, con una mortalidad del 60%°. Solo hay tres casos reporta-
dos con calcemia > 30 mg/dLé8.

Los aspectos mas relevantes de este caso clinico son:
¢ El debut como hipercalcemia severa de un adenoma para-

tiroideo.

e Elfracasorenal secundario a la crisis de hipercalcemia que
requiere terapia renal sustitutiva y que solo recupera par-
cialmente tras a corregir la causa de hipercalcemia.

e El gran tamano del tumor paratiroideo con ausencia de
malignidad en la histologia.
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