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hidroxicloroquina se utilizaron con buena respuesta. Ademas,
recientemente se han ubicado 5 casos de NSA refractaria a los
anteriores, tratados con infliximab con muy buenos y
prometedores resultados’.

El pronéstico generalmente es bueno, aunque los pacien-
tes con afectacion del parénquima cerebral tienen una
evolucion progresiva o con frecuentes recaidas, y la
presencia de hidrocefalia implica una mortalidad de hasta
el 75%'°. La afectacion endocrinolégica habitualmente no
mejora con el tratamiento, por lo que precisa tratamiento
hormonal sustitutivo de por vida.

En conclusion, la SA es una enfermedad sistémica poco
frecuente que rara vez afecta al sistema nervioso; si bien,
cuando lo hace, puede simular multiples enfermedades
neurologicas, por lo que el diagnostico supone realmente un
reto. El estudio completo de la funcion hipotalamicohipofi-
saria es fundamental para identificar déficits hormonales o
alteraciones del balance hidrico. Asimismo, un diagnostico
precoz con un tratamiento agresivo es preciso para lograr
resultados satisfactorios, aunque las endocrinopatias suelen
persistir y precisar tratamiento hormonal sustitutivo créonico.
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Gammagrafia de paratiroidestiroides
en el diagnéstico de adenoma doble
paratiroideotiroideo

Thyroid-parathyroid scintigraphy in double
parathyroid-thyroid adenoma

El hiperparatiroidismo primario es una enfermedad comun,
que se da en una de cada 500 mujeres y en uno de cada
2.000 hombres al ano, presentandose normalmente en la
5.2-7.2 década de la vida. Aproximadamente, en un 88% de
los casos de esta enfermedad son secundarios a adenoma, el
6% por hiperplasia, 5% por dobles adenomas y el 1% por
carcinoma de paratiroides'.

La prevalencia de nddulos autonomos tiroideos es
variable, siendo cercana al 10% en areas con deficiencia de
yodo y mucho menor cuando la ingesta de yodo es
suficiente?. En la serie de Zheng et al® sobre 52 pacientes
con hiperparatiroidismo primario el 43% presentaba patolo-
gia tiroidea concomitante, siendo la mas frecuente el bocio
multinodular y mas raramente el adenoma.

Presentamos a continuaciéon un caso ilustrativo de la
utilidad de la gammagrafia combinada de paratiroides y
tiroides.

Mujer de 64 afos con una analitica sanguinea en la que
destacaba un calcio sérico total superior a 13mg/dl
(VN: 8,5-10,5), PTH intacta=813pg/ml (VN: 12-72) y T3
total=93ng/dl (VN: 60-181), T4 total=109,4nmol/l (VN:
60-150) y TSH=0,1 mUl/l (VN: 0,3-4,2), por lo que se inicid
tratamiento mediante hidratacion y furosemida combinado
con calcitonina, disminuyendo la calcemia a 12mg/dl. Para
la localizacion prequirdrgica del tejido funcionante parati-
roideo y la mejor caracterizacion de su hipertiroidismo
subclinico, la paciente fue remitida a medicina nuclear.

Se realiz6 una gammagrafia de paratiroides mediante la
administracion endovenosa de 740MBq de °*™Tc-sestamibi
que mostré los hallazgos tipicos compatibles con un
adenoma de paratiroides a la altura del polo inferior de
lobulo tiroideo derecho. En la gammagrafia tiroidea con
222 MBq de *°™Tc-pertecnetato practicada a continuacion se
observé un nédulo tiroideo caliente en el polo superior
del l6bulo derecho con inhibicion completa del resto
del parénquima tiroideo, compatible con un adenoma
funcionante. Tras estos hallazgos, se decidio tratamiento
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Figura 1 Gammagrafia de paratiroides: imagenes estaticas
centradas en region anterocervical a los 10min. A) Fase
precoz. B) Fase tardia (2h) de la inyeccion de *°™Tc-
sestamibi. Foco de intensa hipercaptacion situado a la altura
de la mitad inferior del lobulo tiroideo derecho (flecha), que
presenta un lavado mas lento que el resto del parénquima
tiroideo en la imagen tardia, compatible con adenoma de
paratiroides. C) La gammagrafia de tiroides con °°™Tc-
pertecnetato, realizada a continuacién, muestra un foco de
hipercaptacion en tercio superior del ldbulo tiroideo derecho
(punta de flecha) en relacion con adenoma hiperfuncionante
de tiroides.

quirargico mediante hemitiroidectomia derecha mas
itsmectomia y paratiroidectomia derecha, confirmando la
anatomia patoldgica la existencia de un adenoma paratiroi-
deo y otro tiroideo. A los 15 dias de la intervencion la
paciente presento normalizacion de las concentraciones de
calcio (8,5mg/dl), PTH (70pg/ml) y TSH (1,3 muUl/l).

La gammagrafia de paratiroides es una prueba que se
realiza rutinariamente para la localizacion preoperatoria de
adenomas e hiperplasias de glandulas paratiroideas con
elevada sensibilidad (80-100% en el caso de adenomas
solitarios)®. La técnica mas empleada actualmente para la
realizacion de este estudio es la de doble fase (precoz y
tardia) tras la administracion de °™Tc-sestamibi, cation
lipofilico monovalente del grupo de los isonitrilos, que
atraviesa la membrana celular por transporte pasivo y es
atrapado por el potencial negativo transmembrana de la
mitocondria®.

La retencion de este trazador en las glandulas hiperfun-
cionantes de paratiroides se cree que es secundaria a la
presencia de células oxifilicas, ricas en mitocondrias®.

La imagen tipica del adenoma de paratiroides consiste en
hipercaptacion focal en la imagen precoz con lavado lento
del radiotrazador en la imagen tardia (fig. 1). La adicion de
técnicas de sustraccion, uso de colimadores de alta
resolucion (pinhole) y SPECT aumentan la precision
diagnostica de esta prueba’®, que en la mayoria de las
series estudiadas obtiene mayor rendimiento diagnéstico
para el adenoma que para la hiperplasia de paratiroides. La
aportacion de la nueva imagen hibrida (SPECT/CT) esta por

determinar, existiendo estudios en los que se comunica que
no aumenta la tasa de deteccion, salvo en las glandulas
mediastinicas mientras otros reportan que esta técnica es
superior a todas sus predecesoras®'°.

En ocasiones, el paciente puede presentar patologia
tiroidea asociada, la cual puede captar **™Tc-sestamibi y
seria causa de un resultado falsamente positivo del estudio.
Es por ello por lo que frecuentemente se realiza la
gammagrafia tiroidea con “°™Tc-pertecnetato, para
observar si el foco de hipercaptacion se correlaciona con
tejido tiroideo disfuncionante. En nuestro caso, la ausencia
de captacion de *°™Tc-sestamibi por la lesion tiroidea no
comprometid el diagnostico de adenoma de paratiroides,
si bien la realizacion de la gammagrafia tiroidea
9MTc-pertecnetato comparativa nos permitié diagnosticar
un adenoma tiroideo hiperfuncionante ipsilateral, explican-
do la supresion de la TSH sérica y permitiendo al cirujano
solucionar el hiperparatiroidismo y el hipertiroidismo de la
paciente en un solo acto.
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Adenoma hipofisario mixto productor
de prolactina y corticotropina

Mixed prolactin- and ACTH-producing
pituitary adenoma

Mujer de 35 anos con antecedentes personales de hiperten-
sion arterial y diabetes mellitus tipo 2 de reciente comienzo
que consulto por oligomenorrea de 6 meses de evolucion
acompanada de galactorrea bilateral. En la exploracion
destacaba, ademas, una obesidad central con signos
de hipercortisolismo: estrias violaceas abdominales,
cara de luna llena y giba de bufalo. Por todo esto se
solicitaron hormonas hipofisarias y cortisol libre urinario.
Los resultados fueron los siguientes: prolactina de 425 ng/dl
(VN<25ng/dl), cortisol libre urinario de 450ug/24h
(VN<100pug/dl), cortisol basal de 35pug/dl (VN<25png/dl),
corticotropina basal de 72pg/ml (VN<50pg/ml), GH de
1,2ng/dl (VN<5ng/dl), IGF-I de 245ng/ml, TSH de
2,3mUl/ml (VN de 0,5-5puUI/ml) y tiroxina libre de 15pg/
ml (VN de 8-18pg/ml). Ante los hallazgos analiticos se
solicitdé una resonancia magnética hipofisaria, que demostro
un macroadenoma invasor del seno cavernoso derecho (fig. 1).
El estudio inmunohistoquimico final fue el resefado (tabla 1).

Tras el inicio de la terapia combinada con ketoconazol
y cabergolina, el tamafo del adenoma no se modificd
significativamente. Se intervino mediante abordaje transes-
fenoidal con persistencia del hipercortisolismo (cortisol libre
urinario de 250 pug/dl) y la hiperprolactinemia (150 ng/dl) ya
a los 6 meses tras la intervencion. Para su control, se la trato
de nuevo conjuntamente con adrenoliticos (ketoconazol) y
agonistas dopaminérgicos (cabergolina). Ha quedado pen-
diente de una segunda intervencion sobre los restos
hipofisarios.

Los adenomas hipofisarios productores de varias hormonas
de forma simultanea (adenomas plurihormonales) suponen
tan solo una pequena parte del total de estos, que oscila
entre el 1-8% y que depende de si se consideran o no como
tales los productores de GH y prolactina’>. Su diagnostico
histopatologico se ha mejorado en los Gltimos afos gracias a
la evolucion de las técnicas inmunohistoquimicas mediante
la utilizacién de anticuerpos monoclonales®, las técnicas
genéticas mediante la hibridacion in situ y las técnicas
ultraestructurales mediante el avance en la microscopia
electronica.

En su gran mayoria corresponden a adenomas Unicos en
los que puede observase bien un solo tipo celular (adenoma
monomorfo) o bien varios tipos celulares (adenoma
polimorfo) y que expresan inmunorreactividad para 2 o

mas hormonas hipofisarias. En ocasiones, se han descrito
formaciones adenomatosas multiples (adenomas multiples)
o bien crecimientos hiperplasicos no adenomatosos. Los
adenomas plurihormonales mas frecuentes son los mixtos de
GH y prolactina en sus diferentes formas: adenoma de célula
pluripotencial aciddfila, adenoma de células lactosomato-
tropas y adenoma mixto bicelular de células somatotropas y
lactotropas®.

Figura 1 Macroadenoma invasor del seno cavernoso derecho.
Tabla 1  Estudio inmunohistoquimico del tumor
Hormona Positividad
inmunohistoquimica
Prolactina ++
ACTH Sy
GH +
FSH _
LH -
TSH _

ACTH: corticotropina; FSH: folitropina; GH: somatropina;
LH: lutropina; TSH: triotropina
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