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Resumen

Descripcion del caso: No RAMc. Antecedentes de HTA (diagnosticada 2013), dislipemia. Escala
Framingham: 9. Simvastatina, losartan, doxazosina. Varén de 46 afios a que se le realiza analitica como
seguimiento de HTA 'y dislipemia, observandose unas cifras de calcio de 10,9 mg/dL ; fésforo: 3 mg/dL. Se
repite analitica calculando la paratirinaintacta: 89,8 pg/ml. Observamos que este aumento de la calcemia
coincidié con el cambio de medicacion hipertensiva, de ramipril alosartan/hidroclorotiazida. Lastiazidas
tienen la capacidad de desenmascarar un hiperparatiroidismo primario subyacente, debido ala disminucion
de laexcrecion urinaria de calcio. Retiramos | as tiazidas.

Exploracion y pruebas complementarias. No se palpan masas ni adenopatias, no bocio. Analitica: 25-OH-vit
D: 17,2 ng/ml, Ca+ orina 24 horas: 390 mg; fosfato orina 24h: 1.440 mg. Filtrado glomerular: 60 ml/h.
Cresatinina: 1,4 mg/dL. Se valorala posibilidad de insuficienciarenal secundaria a hiperparatiroidismo.
Ecografiatiroides: lesion nodular hipoecogénica de 6 x 4,2 mm en polo inferior. LTD sugestivo de
hiperplasia de glandula paratiroidea (sensibilidad 76,1%; VPP 93,2%). Gammagrafiatiroidea (Tc99m
pertecnetato sodico): lesion nodular hipocaptadora en polo inferior derecho de pequefio tamafio (S. 78,9%;
VPP 90,7%).

Juicio clinico: Hiperparatiroidismo primario asintomatico candidato a paratiroidectomiainferior derechay
cervicotomia exploradora (en espera de intervencion actual mente).

Diagnostico diferencial: Hipercalcemia hipocalcidricafamiliar (indice Cat+ urinario/depuracion creatinina
0,01). Tumor, intoxicacién por vitamina D, enfermedad de Paget, sarcoidosis, mieloma multiple,
insuficiencia suprarrenal, tirotoxicosis. Sindrome de neoplasia endocrina multiple (herencia AD), pudiendo
ser el subtipo 1: hiperplasia paratiroidea, adenoma hipofisario, tumor pancreatico; o 2A: tumor paratiroideo,
carcinoma medular tiroides, feocromocitoma.

Comentario final: Desde atencion primaria, debemos valorar todas | as posibles causas de estos hallazgos
analiticos, esimportante excluir otras causas antes del diagndstico. Asi como prevenir las posibles
complicaciones de hipercalcemia, como son fracturas, estrefiimiento, nefrolitiasis, IR, entre otras. No excluir
el diagnostico ante una exploracion fisicanormal, que predomina en lamayoria de los casos. Debido ala
cantidad de personas polimedicadas, en atencion primaria, es importante conocer la influencia que pueden
tener los distintos farmacos sobre estos pardmetros.
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