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RESUMEN

El hiperparatiroidismo primario se caracteriza por un aumento en la secrecion de hormona paratiroidea (PTH), lo que
provoca una hipercalcemia, determinando en distinto grado, la afectacion de diversos 6rganos y sistemas, aumentando asi
la morbimortalidad tanto materna como fetal.

Presentamos el caso clinico de una paciente de 28 afios, primigesta, con antecedentes personales de litiasis renal bilateral y
pielonefritis aguda a repeticion y nédulo tiroideo presuntamente no funcionante, estudiado con ecografia, funcion y puncion
tiroidea fuera del embarazo. Cursando gravidez de 17 semanas consulta por anemia moderada de un mes de evolucién, mal
tolerada. Al examen fisico, se comprueba tumoracion topografiada en logia tiroidea izquierda, de rapido crecimiento. De
la paraclinica se destaca una hipercalcemia y un aumento de la PTH intacta, haciendo diagnéstico de hiperparatiroidismo
primario. Se realiza la tumorectomia a las 24 semanas, siendo el diagnéstico anatomopatoldgico de adenoma paratiroideo
quistificado. En la evolucién presenta un hipotiroidismo con niveles normales de calcemia y PTH. Recibiendo tratamiento
con calcio, calcitriol y T4.

A las 39 semanas se realiza operacion cesarea con diagndstico de patron no alentador de la frecuencia cardiaca fetal,
obteniéndose un recién nacido vigoroso, con peso adecuado para la edad gestacional. Buena evolucion puerperal.

(Horiz Med 2013; 13(3): 52-57)
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Hyperparathyroidism and pregnancy. Clinical case report.
ABSTRACT

Primary hyperparathyroidism is characterized by an increase in the secretion of parathyroid hormone (PTH), which causes
hypercalcemia, determining, in varying degrees, the involvement of various organs and systems, increasing both maternal
and fetal morbidity and mortality and compromising the prognosis of the binomial.

We present the clinical case of a 28-year-old patient, primigravida, with a personal history of bilateral renal lithiasis,
repeated pyelonephritis and a presumably nonfunctioning thyroid nodule. At 17 weeks™ gestational age she is admitted for
moderate anemia a month of evolution, poorly tolerated. Physical examination finds nodule in the thyroid lodge, of rapid
growth. Laboratory profile raises hypercalcemia and increased intact PTH, making diagnosis of primary hyperparathyroidism.
Surgical resection is performed at 24 weeks”. The pathologic diagnosis was cystic parathyroid adenoma. In the evolution
she presented hypothyroidism with normal levels of serum calcium and PTH. Being treated with calcium, calcitriol and T4.
At 39 weeks labor begins spontaneously and a cesarean section is performed with diagnosis of non-reassuring fetal status,
obtaining a vigorous newborn, with appropriate weight for gestational age. Good postpartum evolution.

(Horiz Med 2013; 13(3): 52-57)
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INTRODUCCION

Las glandulas paratiroides son glandulas endécrinas
situadas en el cuello, por detras de los I6bulos tiroideos,
qgue producen la hormona paratiroidea o paratohormona
(PTH). Por lo general, hay cuatro glandulas paratiroides,
dos incluidas en los polos superiores y dos en los polos
inferiores de la glandula tiroides. Sin embargo, puede
variar tanto el numero como la localizacion de las
mismas (1,2).

La concentracion plasmatica normal de hormona
paratiroidea (PTH) intacta es de 10-55 pg/ml, siendo
regulada por la concentracion de calcio ionizado en el
suero (1,2).

Cuando el calcio sérico ionizado aumenta por encima del
nivel de referencia fisioldgico, se inhibe la sintesis de
PTH disminuyendo asi el calcio sérico (1).

En el hiperparatiroidismo primario, la secrecién de
PTH desde las glandulas paratiroideas adenomatosas o
hiperplasicas es auténoma, estando la concentracién de
PTH aumentada aun en presencia de hipercalcemia. Por
lo que el hiperparatiroidismo primario se caracteriza
por hipercalcemia, hipercalciuria, hipofosfatemia, e
hiperfosfaturia (3).

El hiperparatiroidismo primario es una entidad muy poco
frecuente (4,5), siendo la principal causa el adenoma
paratiroideo, con una incidencia del 80-85% (3,6,7). La
mayoria de los casos son hallazgos incidentales, siendo
asintomaticos en el 60-80% de los casos (3,7-9).

Existen complicaciones tanto maternas como fetales,
presentes en el 70-80% de los casos, evidenciandose que
la morbilidad materna y fetal es proporcional al nivel de
calcemia (3,10).

A nivel materno las mas frecuentes son: nefrocalcinosis y
nefrolitiasis 25-35%, infecciones urinarias a repeticion,
patologia o6sea 10-20%, pancreatitis 5-15%, crisis
hipercalcémicas, insuficiencia cardiaca congestiva,
arritmias cardiacas, abortos espontaneos, hiperémesis
gravidica, sindrome de preeclampsia-eclampsia, parto
prematuro, aunque en la mayoria de las veces la
sintomatologia es inespecifica.

A nivel fetal se incluyen, restriccion del crecimiento
intrauterino, Obito fetal, polihidramnios,
hipoparatiroidismo neonatal, convulsiones e
hipocalcemia neonatal, tétano neonatal, prematurez
con sus complicaciones, e incluso muerte neonatal (7-
9,11).

CASO CLINICO

Paciente de 28 anos, primigesta, con antecedentes
personales de litiasis renal bilateral y pielonefritis
agudas a repeticion. Estudiada por nédulo tiroideo
presuntamente no funcionante, con funcién tiroidea
normal fuera del embarazo, ecografia de tiroides
que informa l6bulo izquierdo aumentado de tamafio,
60x30x36 mm, donde se observa gran nddulo que lo
deforma, sélido-quistico, a predominio sélido, con
contornos lobulados, vascularizacion central y periférica
de 58x38x34 mm. Resto sin particularidades.

Ingresa al Centro Hospitalario Pereira Rossell, cursando
gravidez de 17 semanas, por anemia moderada, mal
tolerada, para valoracion y tratamiento. La paciente
referia sindrome funcional anémico florido (cefaleas,
mareos, astenia, adinamia, disnea a minimos esfuerzos,
palpitaciones y dolor toracico) de un mes de evolucion.
Estando asintomatica desde el punto de vista obstétrico.
Al examen fisico, se comprueba tumoracion topografiada
a nivel de la logia tiroidea izquierda, ovoidea de aprox.
5x3 cm, de limites netos, firme-elastica, lisa, que
asciende y desciende con los movimientos deglutorios,
indolora, que no adhiere a planos superficiales, sin latido
ni vascularizacion superficial ni elementos fluxivos. La
paciente refiere que la misma ha presentado un rapido
crecimiento en los Ultimos meses. Se solicita valoracion
de la funcion tiroidea y el metabolismo célcico. Se
destaca hipercalcemia, con PTH aumentada de 679 pg/
ml (tabla 1).

Tabla 1. Paraclinica al ingreso

17 sem 18 sem
(0.27-4T§0HHUI/mI) 4.63 -
(0.93-1-.r741 ng/dl) 0.87 -
(1 .?c?-l1c igoiénqir?q%vn 1.93 -
(8.5c-:%(?gr:ﬁi3/dl) 12.5 1.1
(50(-:2651((:)h;rr1iga/dl) 177 -
Fosfatemia
(2.5-4.5 mg/dl) 24 -
(340F—c;%f85u:%/dl) 648 -
PTH intacta 679 o3

(15-65 pg/ml)
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Se realiza ecografia de tiroides que informa; glandula
tiroidea heterogénea, I6bulo derecho 48.6x16.6x17 mm
con imagen quistica en tercio medio de 4 mm, Iébulo
izquierdo de 43x17x16.5 mm, con imagen quistica en
tercio medio de 4 mm. Istmo 5 mm. En intimo contacto
con el borde posterior del l6bulo izquierdo se observa
imagen nodular de aspecto so6lido inhomogéneo de
46x36x22 mm que presenta vascularizacion en su
interior escasa. La citologia de dicho ndédulo, por biopsia
aspiracion con aguja fina, informa cuadro citoldgico
compatible con ndédulo coloideo folicular. Citologia
negativa para células malignas.

A pesar del resultado citologico, dado el perfil de
hiperparatiroidismo (hipercalcemia, hipercalciuria e
hipofosfatemia), sumado a una PTH intacta aumentada
se plantea un hiperparatiroidismo primario.

En este contexto, la tumoracién puede corresponder a un
adenoma paratiroideo o a un carcinoma de paratiroides.
Se solicita una resonancia magnética nuclear (figuras 1-5),
la cual informa: por detrés e inferior al I6bulo izquierdo
de la glandula tiroides se observa tumoracién solida
ligeramente redondeada y bien delimitada, de intensidad
de sefial heterogénea en las secuencias realizadas, hipo-
hiperintensa en secuencia T1, y predominantemente
hiperintensa en secuencia T2, luego de la administracion
de contraste i/v. Ocupa el espacio pre-traqueal y
parafaringeo izquierdo extendiéndose caudalmente
hasta el mediastino superior y tomando contacto con la
arteria carétida. La traquea esta ligeramente desplazada
sin evidencias de compresiones ni afectacion de su luz.
Lobulo derecho sin alteraciones. No vemos adenomegalias
cervicales en el sector estudiado.

Figura 1. RNM cuello. T: Tiroides; N: Nodulo. (corte transversal)

54 Horiz Med 2013; 13 (3): 52-57

Figura 2. RNM cuello. T: Tiroides; N: Nodulo. (corte transversal)
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Discutido el caso en conjunto con equipo de cirujanos
y endocrinodlogos, ante las dudas etioldgicas de la
naturaleza de la tumoracién, se decide su reseccion
quirargica. La cirugia se realiza sin incidentes a las
24 semanas de embarazo en el Hospital de Clinicas.
Se realiza la tumorectomia, mediante la diseccion
circunferencial de la tumoracion y ligadura de los
pediculos, no observandose adenopatias yugulares
carotideas. La biopsia extemporanea informé adenoma
de paratiroides quistificado, diagnostico que se confirma
en el estudio definitivo. Sin evidencias de malignidad en
los cortes examinados.

En el postoperatorio se realizan controles de calcemia y
calcio iénico, asi como de la funcion tiroidea (tabla 2).

A las 14 horas de postoperatorio, se destaca una
hipocalcemia leve, por lo cual se administra calcio
intravenoso en una Unica oportunidad. Se otorga el alta
médica a los 7 dias.

La paciente continta su control obstétrico en policlinica
de alto riesgo obstétrico, presentando en la evolucién
niveles normales de calcemia y PTH intacta, con
hipotiroidismo (tabla 3). Se realiza tratamiento con
calcio 3500 mg, calcitriol 0.75mcg y T4 50 mcg en forma
diaria.

Cursando 39semanasde gestacion iniciaespontdneamente
el trabajo de parto. Durante el periodo dilatante
instala una taquicardia fetal mantenida, por lo que con
diagnéstico de patrén no alentador de la frecuencia
cardiaca fetal se realiza operacion cesarea de urgencia.

Figura 5. RNM
cuello. T: Tiroides;
N: Nédulo.

Tabla 2. Paraclinica en el postoperatorio

24 hs
preop.

12hs 6hs 10hs 14hs 24 hs Previo
preop. PoOsop. posop. posop. posop. alta

Calcio i6nico
(1.10-1.30  1.55 1.52 142 125 125 1.13 1.34
mmol/l)

Calcemia
(8.5-10.5 10.6 9.3 9.6 8.7 8.4 7.8 8.0
mg/dl)

TSH
(0.27-420  4.88 - . . . - .
pul/ml)

T4
(0.93-1.71  1.21 S = - = = -
ng/dl)

Se obtiene un recién nacido vivo, de sexo masculino,
3,865 gr, Apgar 9/10, gasometria de cordén normal (pH
7.38, BE -5.8).

La evolucion puerperal asi como la del recién nacido

son buenas. Se otorga el alta médica a las 72 horas del
postoperatorio.
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Tabla 3.Evolucion de la paraclinica durante el embarazo y
puerperio

25sem 30 sem 38 sem  Puerperio
(0.27—4T280H|JUI/mI) 4.88 6.13 - -
(0.93-1m ngl/dl) 1.21 1.03 - -
€ .?oa-l1cfg(i>énqincq%|/|) - 1.23 1.21 1.19
(zs.sc-f1 B??"rﬂz/dn T 9.3 8.5 -
PTH intacta 103.8 239 ) )

(15-65 pg/ml)

DISCUSION

El primer problema que se nos plante6 fue el hallazgo,
al examen fisico, del nodulo en logia tiroidea, refiriendo
la paciente el antecedente del mismo y habiendo sido
estudiado un afio atréas, el cual ha aumentado de tamafio
en los dltimos meses.

Se decide por tanto realizar la valoracion metabdlica
correspondiente, tanto de la funcion tiroidea asi como
del metabolismo fosfocélcico. Del mismo se destaca
una hipercalcemia (aumento del calcio i6nico), la cual
se correlaciona con los antecedentes personales de
litiasis renal bilateral y pielonefritis agudas a repeticion,
junto con hipofosfatemia y aumento de PTH intacta,
confirmando el diagnostico de hiperparatiroidismo
primario.

El alcanzar dicho diagnostico es dificultoso dado que,
como ya dijimos, es una entidad poco frecuente, cuya
sintomatologia en la mayoria de los casos es escasa e
inespecifica e incluso enmascarada por la sintomatologia
propia del embarazo (12,13), siendo incluso asintomatico
en la mayoria de los casos.

El segundo problema, fue la correlacién de dicha

tumoracion  junto al diagnéstico realizado de
hiperparatiroidismo primario.
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Se decide por tanto completar su valoracién realizando
una RNM de cuello y su puncion citoldgica. La valoracion
citolégica, nos informa su probable origen tiroideo.

La imagenologia en contraposicién nos describe a la
tumoraciéon por detras de la tiroides, no pudiendo
confirmar su origen, por tanto no ayudandonos en su
diagnéstico. Dada la clinica de la paciente asi como los
antecedentes personales antes mencionados, se plante6
que la puncion correspondiera a un falso positivo de
nédulo tiroideo, pudiendo corresponder a un nodulo
paratiroideo.

Otro punto a considerar es la naturaleza de dicha
tumoracion; siendo en menos del 1% de naturaleza
maligna. En cuanto a la incidencia, en el 80% corresponde
a adenoma paratiroideo, en el 20% hiperplasia difusa y
en menos del 1% carcinoma paratiroideo (3). Dada la
importancia pronoéstica y terapéutica, el tamafio de
la tumoracion, y el rapido crecimiento en los ultimos
meses, no podemos descartar corresponda a carcinoma
paratiroideo.

Valorada la paciente por un equipo multidisciplinario
(ginecologos, endocrindlogos, cirujanos y anestesistas)
se decide que el mejor tratamiento seria su reseccion
quirurgica, informada la paciente y estando de acuerdo
se procede al mismo. Confirmandose asi el diagndstico
de adenoma paratiroideo quistificado.

La opinion de expertos recomienda que, incluso en
paciente con un aumento leve de la calcemia, el
tratamiento de eleccidn sea el quirlrgico, de preferencia
en el segundo trimestre de la gestacion (14-16). El
tratamiento quirdrgico en el primer trimestre de la
gestacion aumenta el riesgo de dafio teratogénico fetal
derivado de la anestesia, mientras que, si se efectiia en
el tercer trimestre, se incrementa el riesgo de parto de
pretérmino (17-20).

En conclusién, el hiperparatiroidismo primario es una
entidad poco frecuente en general y mucho mas su
concomitancia con el embarazo, siendo la sintomatologia
escasa e inespecifica. Su importancia radica en la alta
morbimortalidad tanto materna como fetal que puede
presentar dicha patologia.

Requiere el abordaje de un equipo multidisciplinario que

permita el diagndstico y tratamiento oportuno, de forma
de minimizar la aparicion de complicaciones.
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