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Se presenta el caso de un paciente con sintomas de lumbal-
gia de caracteristicas mecanicas. Inicialmente se trat6 con an-
tiinflamatorios, sin mejoria. Se realizaron pruebas complemen-
tarias, que detectaron hipercalcemia secundaria a un adenoma
de paratiroides. Tras la extirpacion de la tumoracion y norma-
lizacion del calcio sérico, el paciente mejoré significativamen-
te.

El conocimiento y el diagnéstico diferencial de la lumbalgia
son de interés en Atencion Primaria, ya que supone un elevado
numero de consultas.
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A rare case of a male patient with low back pain symptoms
with mechanical characteristics is presented. This was initially
treated with anti-inflammatory treatment, with no improve-
ment. Complementary tests shows hypercalcemia secondary
to parathyroid adenoma. The patient significantly informed
after extraction of the tumor and normalization of the serum
calcium. Knowledge and differential diagnosis of low back
pain is an important subject in Primary Care due to the eleva-
ted number of consultations.
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INTRODUCCION

La lumbalgia es un motivo de consulta muy frecuente y se
maneja en la mayoria de los casos desde Atencion Primaria
(AP)L. Mas del 84% de los adultos tienen lumbalgia en
algin momento de su vida?, y este sintoma es el segundo
motivo mas frecuente de consulta a un médico>*. Se esti-
ma que su prevalencia es de un 60-80% durante la vida y
que su incidencia maxima aparece entre los 25 y los 45
anos de edad.

El dolor lumbar es un sintoma que puede ser originado
por gran variedad de procesos (degenerativos, infecciosos,
tumorales, inflamatorios, etc.)® y lo clasificamos, segin
clinica y etiologfa, en lumbalgias mecanicas (por alteracio-
nes estructurales o por traumatismo) y en no mecanicas
(inflamatorias, infecciosas, tumorales, endocrinas o meta-
bélicas y hematicas). El 90% es de caracteristicas mecani-
cas 0 “no especificas™, lo que significa que no son de
origen neoplasico, infeccioso o inflamatorio. De entre to-
dos los pacientes vistos en AP por lumbalgia, menos del
5% tendra enfermedad sistémica grave.
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En este articulo se describe el caso de un paciente que
acudi6 con sintomas de lumbalgia de caracteristicas meca-
nicas; finalmente se descubri6 hiperparatiroidismo por un
adenoma de paratiroides como causa de su dolor lumbar.

CASO CLINICO

Paciente varon de 49 anos, con antecedentes de dislipemia
en tratamiento inicial con simvastatina y atorvastatina
posteriormente (ambas en dosis de 10 mg), retiradas por
elevacion de creatinquinasa (CK). Posteriormente se ins-
taur6 tratamiento con fenofibrato y se confirm¢ CK nor-
mal en posteriores analiticas. Sin habitos téxicos. Trabaja-
ba en un almacén de camaras frigorificas.

En septiembre de 2001 inicié un cuadro de lumbocia-
talgia en relacion con esfuerzo (al abrir una puerta pesada)
con contractura de glateo izquierdo. En la exploracion
destacaba dolor a la palpacion en musculatura paraverte-
bral lumbar bilateral y dolor a la flexion del tronco. Las
maniobras de Lasegue y Bragard eran negativas. No habia
déficit de fuerza ni sensibilidad y los reflejos osteotendino-
sos (ROTS) estaban presentes y eran simétricos. Se trato
con diclofenaco y después el paciente no acudié a la con-
sulta hasta febrero de 2002, refiriendo episodios de lum-
balgia en los ultimos meses, por lo que se solicité analitica
(con sodio, potasio, perfil renal y hepatico, fosfatasa alca-
lina, proteinograma, CK, proteina C reactiva, factor reu-
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matoide y velocidad de sedimentacion globular), que fue
normal. Asimismo se realiz6 radiografia de columna lum-
bar en la que no se objetivaron alteraciones.

Mas tarde, en clinica privada, fue valorado en consultas
de Traumatologia, Neurocirugia y Reumatologia; se le
practico un electromiograma (marzo de 2004) que detect6
neuropatia de tronco ciatico izquierdo en su porciéon mas
proximal, por lo que se le recomend6 una resonancia mag-
nética (RM) para descartar un sindrome del musculo piri-
forme, que se realizé de cadera y columna lumbar y fue
normal. Asimismo se realizé una gammagrafia 6sea, en la
que solo habia una ligera hipercaptacion de apofisis espi-
nosas de vértebras lumbares, indicio de proceso de sobre-
carga o estrés traumatico. A continuacion se solicito eco-
grafia abdominal, que también fue normal a excepcion de
un doble sistema excretor.

Dadas la clinica del paciente y las pruebas complemen-
tarias, se etiquetdé de lumbociatalgia de caracteristicas
mecanicas. Continud el tratamiento con antiinflamatorios
no esteroideos y tetrazepam y fue derivado a rehabilita-
cién, pero no se obtuvo mejoria.

Tres dias después de una infiltracion lumbar realizada
en Traumatologia en clinica privada, el paciente empeoro
del dolor y acudio6 a la consulta con nauseas, cefalea fron-
tal y disestesias en las extremidades inferiores. En la con-
sulta se detecto presion arterial de 180/110 mmHg y dada
la afeccion del paciente se le remiti6 a urgencias hospitala-
rias, donde se realizo analitica. Destacaban: creatinina 1,6
mg/dl; urea 47 mg/dl, y calcio total 15,4 mg/dl. Se etique-
t6 como crisis hipertensiva y se lo remiti6 a domicilio con
el consejo de controlar la creatinina. En nuestro centro
realizamos analitica, que confirmo: calcio total 16 mg/dl,
y creatinina 2,1 mg/dl. El paciente no presentaba poliuria,
polidipsia, debilidad u otros signos o sintomas de hiper-
calcemia. Se remitio al paciente al hospital para ingreso y
estudio de hipercalcemia.

Una vez hospitalizado, se realiz6 analitica con marcado-
res tumorales, que fueron normales. Calciuria, 486 mg/dl
(normal, 100-300); hormonas: tirotropina y tiroxina, nor-
males; prolactina, gastrina, cortisol y glucagén, normales;
parathormona (PTH), 664,77 pg/ml (normal, 12,35-
64,58). Vitamina D (25-OH) 10,86 ng/ml (normal, 12-62);
vitamina D (1,25-OH) 9,65 pg/ml (normal, 18,46-42 31).

Tras ecografia de tiroides normal, se realiz6 una tomo-
grafia computarizada (TC) de cuello, donde se identifico
un nodulo solido en localizacion posteroinferior de lobulo
derecho del tiroides que se realzaba tras la administracion
de contraste, todo ello compatible con glandula paratiroi-
des aumentada de tamarno, que se confirmé por gamma-
grafia.

Ingresado en planta, fue valorado por Neurologia, que
observo fasciculaciones espontaneas y provocadas en am-
bos tibiales anteriores y gemelos, ocasionales en cuadri-
ceps; hiperreflexia de extremidades inferiores, ambos ro-
tulianos policinéticos y con el area de provocacion
incrementada. No presentaba atrofias y las maniobras de
Lasegue y Bragard eran positivas bilateralmente. El dolor
se provocaba al presionar la espina iliaca posterosuperior

en ambas extremidades inferiores. En electroneurograma-
electromiograma se objetivo un patron de afeccion neuro-
geno, difuso, a nivel de musculatura de extremidades in-
feriores (territorio lumbosacro bilateral y en multiples
niveles) por lesion radicular y/o asta anterior, con pérdida
significativa de unidades motoras en algunos grupos mus-
culares que se traducia en patrén de reclutamiento reduci-
do. El estudio neurografico y electromiograma en las ex-
tremidades superiores fue normal (se descarto afeccion
basal del sistema nervioso periférico). El estudio indicaba
afeccion de motoneurona inferior en la musculatura del
territorio lumbosacro y se diagnostico un sindrome de
ELA-like (afeccion que puede parecer un cuadro de escle-
rosis lateral amiotréfica [ELA] u otras enfermedades de
neurona motora, tales como el hiperparatiroidismo, la in-
toxicacion por metales pesados, la deficiencia de hexosa-
minidasa, los sindromes paraneoplasicos, las enfermeda-
des mediadas por anticuerpos antigangliésidos y la
mielopatia secundaria a un canal cervical estrecho entre
otras®). Como el hiperparatiroidismo puede determinar
un sindrome ELA-like y siendo ésta la primera sospecha,
se aconsejo repetir el estudio neurofisioldgico al cabo de
4-5 meses tras tratamiento del trastorno endocrino. Una
vez tratado quirargicamente (extirpacion del adenoma), el
paciente mejord de sus sintomas y el electromiograma re-
petido 6 meses después fue normal.

DISCUSION

El estudio del dolor lumbar es un problema muy comtn
que se maneja en la mayoria de los casos en AP. Ante un
dolor lumbar en AP, el primer paso es realizar una historia
completa y una exploracion fisica sistematica dirigida que
nos permita clasificar la lumbalgia clinicamente. Mas del
90% de los pacientes con lumbalgia (en ausencia de ciatal-
gia y/o sintomas sistémicos) mejoran rapidamente®’. El
prondstico favorable determina que las pruebas de imagen
no seran necesarias durante las primeras 4-6 semanas en
ausencia de los siguientes criterios (sefiales de alerta)8-10:

— Sintomas neurolégicos progresivos.

— Sintomas constitucionales.

— Historia de traumatismo.

— Historia de neoplasia.

— Edad < 18 0 > 50 anos.

— Riesgo de infeccion (uso de drogas por via parenteral,
inmunodeficiencia, sonda urinaria permanente, toma pro-
longada de esteroides, infeccion urinaria o cutanea).

— Osteoporosis.

Si hubiera alguna senal de alerta, valoraremos prescribir
las pruebas complementarias oportunas (radiografia simple,
TC, RM, gammagrafia o tomografia computarizada por emi-
sion de foton tinico [SPECT]). Si sospechamos compresion
radicular, discitis o cancer, la RM es la mejor opcion!®.

Si no hubiera senales de alarma y el dolor no cediera,
deberemos realizar otras pruebas complementarias basan-
donos en las caracteristicas del dolor y en los demas sinto-

mas del paciente (radiografia simple, hemograma y bio-

40 SEMERGEN. 2009;35(1):39-41



Sastre-Moragues MJ et al. Hipercalcemia como causa de lumbalgia, una entidad inusual

quimica sanguinea con proteinas totales, iones, fosfatasa
alcalina, velocidad de sedimentacion globular, proteina C
reactiva, proteinograma, prueba de Mantoux, etc.).

La lumbalgia como sintoma de hipercalcemia es una
entidad inusual descrita en la literatura médica. En la ma-
yoria de los casos descritos, el sintoma no suele ser carac-
teristico de la hipercalcemia per se, sino que se debe a la
enfermedad causal de la hipercalcemia (osteoporosis, os-
teolisis, osteosclerosis, dolor 6seo).

Ingresado en el hospital el paciente del caso clinico, se
objetivaron fasciculaciones en las extremidades inferiores
e hiperreflexia, por lo que, tras realizarse electroneurogra-
ma-electromiograma, se etiquet6 de sindrome de ELA-like
(el paciente estaba ingresado por el diagnostico de hiper-
calcemia y como primera sospecha secundaria a hiperpa-
ratiroidismo), que se confirmo tras extirpacion del adeno-
ma y normalizacion de la clinica y el electromiograma. De
hecho, es importante incluir el hiperparatiroidismo en el
diagnostico diferencial de este sindrome por tratarse de
una entidad tratable y reversible.

Este paciente se presentd con clinica de lumbalgia de
caracteristicas mecanicas que mejor6 tras la extirpacion
del adenoma de paratiroides y normalizacion del calcio
sanguineo.
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