
Crisis hipercalcémica como primera manifestación

del hiperparatiroidismo primario en la adolescencia

Hypercalcemic crisis as first manifestation of primary
hyperparathyroidism in adolescence

El hiperparatiroidismo primario (HPTP) afecta predominante-

mente a adultos, siendo infrecuente en la adolescencia, y

extremadamente raro antes de los 14 años. En estas edades, el

80% de los casos de HPTP se debe a un adenoma1,2. La forma

de presentación clı́nica en la adolescencia es muy variable. Las

manifestaciones más frecuentes son las crónicas, con nefro-

litiasis, afectación ósea, y sintomatologı́a previa inespecı́fica2;

siendo las manifestaciones neurológicas y cardiacas infre-

cuentes.

Presentamos un caso de HPTP en la adolescencia que se

manifestó inicialmente con una crisis hipercalcémica y

afectación neurológica y, que precisó ingreso en la UCI.

Varón de 12 años, sin antecedentes de interés, que acudió a

Urgencias por cefalea y vómitos de 24h de evolución. En la

exploración fı́sica sólo se encontró un discreto edema y eritema

amigdalar. En la analı́tica únicamente destacaba la presencia

de leucocitosis con desviación izquierda (14.700 leucocitos/ml

con 85% neutrófilos). Dada la afectación clı́nica del paciente, se

decidió ingreso para observación y tratamiento en la Unidad de

Corta Estancia. A las 24–48h del ingreso, el cuadro clı́nico

empeoró con la aparición de obnubilación y somnolencia. En la

nueva analı́tica, destacaba una calcemia de 15,8mg/dl (valor

normal entre 8,1–10,4mg/dl), y en el electrocardiograma se

apreció un segmento S-T en el lı́mite bajo de la normalidad

(0,35ms, siendo los valores normales entre 0,35–0,42) (fig. 1a).

Dado el deterioro neurológico del paciente se decidió su ingreso

en la UCI. Se administró fluidoterapia, corticoides y aporte

adicional de potasio y magnesio, evolucionando favor-

ablemente, con recuperación del estado de consciencia. El

electrocardiograma se normalizó y la sintomatologı́a digestiva

desapareció en 24h. La calcemia se mantuvo alta hasta la

administración de pamidronato (70mg en infusión endovenosa

durante 4h), que la redujo a 9,5mg/dl a los 3 dı́as de su

administración. A los 5 dı́as fue trasladado a la planta de

hospitalización. El estudio etiológico mostró: PTH 237pg/ml

(9–65), calciuria 290mg/24h (5–35), magnesio sérico 1,63mg/dl

(1,69–2,29), creatinina 0,46mg/dl (0,53–0,79). La ecografı́a

cervical reveló un nódulo sólido de 16�6�6mm en cara

posterior de hemitiroides derecho, compatible con adenoma de

paratiroides (fig. 1b). La gammagrafı́a con Tc 99-MIBI evidenció

una captación a nivel de la paratiroides inferior derecha (fig. 1c).

Con el diagnóstico de HPTP se intervino quirúrgicam-

ente, identificándose una paratiroides inferior derecha de

15�11�6mm, que se extirpó. La anatomı́a patológica mostró

un fragmento de tejido sólido al corte, de color blanco-gris. Al

microscopio se encontró tejido propio de paratiroides sin

signos de malignidad, compatible con adenoma. El paciente

presentó un curso postoperatorio favorable y con un calcio

sérico de 8,3mg/dl (8,1–10,4) en el momento del alta. Desde

entonces, los niveles de calcio sérico se han mantenido dentro

de valores normales a lo largo de los 2 años tras la cirugı́a.

En la edad pediátrica, la hipercalcemia y HPTP suelen

manifestarse con sı́ntomas inespecı́ficos, que incluso pueden

llegar a durar hasta más de 2 años1,2–4. Para evitar que el

diagnóstico de estos casos sea, como ocurre habitualmente, con

una presentación clı́nica grave, serı́a aconsejable realizar una

calcemia en la analı́tica de rutina en aquellos niños que tienen

sintomatologı́a inespecı́fica sin justificación. En cuanto a los

sı́ntomas inespecı́ficos del HPT podemos destacar la presencia de

fatiga, debilidad, cefalea, cambios de personalidad, dolor abdo-

minal, nauseas, vómitos, poliuria, polidipsia y retraso del

crecimiento1,5. La falta de un diagnóstico en esta fase conduce

a un daño crónico, a veces irreversible. De entre las posibles

afectaciones orgánicas que pueden aparecer destacan la nefro-

litiasis, lesiones óseas, nefrocalcinosis, e incluso pancreatitis

agudas en algunos casos (aproximadamente 40% de los pacientes

jóvenes presenta lesión en un órgano de los anteriormente

descritos)3,5. En otra situación, más infrecuente, la clı́nica

inespecı́fica aparece de una forma más aguda6, añadiéndose

manifestaciones neurológicas7,8 y/o cardiacas9, que pueden llevar

incluso al coma o a la muerte. Estas manifestaciones incluyen:

Figura 1 – Pruebas complementarias. 1a) Electrocardiograma:

segmento S-T en el lı́mite bajo de la normalidad (0,35ms) (*).

1b) Ecografı́a: nódulo sólido de 1,6�0,6�0,6cm en cara post-

erior e inferior de hemitiroides derecho (delimitado por cruces

blancas). 1c) Tc 99-MIBI: captación a nivel de paratiroides

inferior derecha (delimitado por cı́rculos rojos).
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confusión, estupor (como ocurrió en nuestro caso), convulsiones,

trastornos de la conducción cardiaca (acortamiento del QT [signo

más caracterı́stico], bloqueos de rama, bloqueos auriculoventri-

culares completos, y hasta parada cardiaca)4. La aparición de

sintomatologı́a neurológica o cardiaca exige establecer un control

clı́nico estricto para evitar secuelas, por lo que se recomienda el

ingreso en UCI, tal como se hizo en nuestro caso. Una vez

diagnosticada la hipercalcemia se debe administrar un trata-

miento médico basado en fluidoterapia, diuréticos de asa,

glucocorticoides y bifosfonatos. El siguiente paso a seguir una

vez estabilizado el paciente, es filiar la etiologı́a de la hipercalce-

mia y realizar pruebas de imagen para localizar las glándulas

afectas10. Si se confirma un HPT, habrá que intervenir quirúrgi-

camente, como en nuestro paciente.

En conclusión, podemos decir que en adolescentes con

clı́nica sistémica inespecı́fica sin etiologı́a evidente, debe

descartarse de forma precoz la presencia de hipercalcemia,

para administrar un tratamiento adecuado y evitar secuelas.

En caso de HPTP, la cirugı́a es el tratamiento definitivo.
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Teratoma quı́stico de páncreas

Cystic teratoma of the pancreas

Presentamos el caso clı́nico de una mujer de 43 años en

seguimiento en su paı́s de origen, Rumania, con el diagnóstico

de pancreatitis crónica idiopática con pseudoquistes en

cabeza y cuerpo de páncreas, desde los 20 años de edad.

Remitida a nuestro centro para estudio de epigastralgia y

vómitos de una semana de evolución. En la exploración fı́sica

destacaba la palpación de una tumoración centroabdominal

levemente dolorosa. Analı́tica sin alteraciones destacables. La

TC abdominal mostraba una masa sólido quı́stica compleja de

15cm de diámetro máximo que ocupaba la práctica totalidad

de cuerpo y cabeza de páncreas. La lesión improntaba

marcadamente en el saco menor y desplazaba anteriormente

el cuerpo gástrico, abriendo el marco duodenal. También se

observaba desplazamiento anterior del confluente venoso

mesentérico portal. La lesión presentaba áreas de densidad

grasa y áreas de densidad hı́drica, junto con pequeños nódulos

calcificados en la periferia de la lesión. La semiologı́a descrita

es compatible con teratoma maduro (fig. 1).

Se indicó cirugı́a realizándose pancreatectomı́a corporo-

caudal con resección de los vasos esplénicos y preservación

esplénica, el margen derecho de la tumoración fue enucleado

de su contacto con la cabeza pancreática.

En el postoperatorio presentó fı́stula pancreática de bajo

débito, infarto esplénico y colección intrabdominal, que se

resolvieron con tratamiento conservador, siendo alta hospi-

talaria a los 22 dı́as de la cirugı́a.

La anatomı́a patológica (fig. 2) confirmó el diagnóstico de

teratoma quı́stico maduro de 15�10�10cm. Histológicamente,
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