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Resumen

La hipercalcemia es una entidad muy poco frecuen-
te en pediatria, pero puede aparecer en todas las
edades y en muy distintos contextos clinicos: en el
paciente ambulatorio, tanto en el centro de salud
COMoO en urgencias, y en el paciente ingresado en
cualquier servicio: neonatal, cuidados intensivos,
oncohematologia, nefrologia, infectologia o croni-
cos complejos/paliativos, por ejemplo.

Las manifestaciones de la hipercalcemia son muy
variopintas e inespecificas, por lo que, en la mayo-
ria de las ocasiones, nos la vamos a encontrar en el
estudio analitico de un nifio que no medra o que
presenta sintomas digestivos, poliuria, sintomas
neurolégicos o cardiovasculares, incluso en el pa-
ciente asintomatico.

A través de seis casos clinicos se presentara el
diagndstico diferencial de la hipercalcemia en las
edades pediatricas, distinguiendo las que se pro-
ducen en neonatos y lactantes de las que aparecen
en el nino mayor y adolescente. También se distin-
guiran, por su mecanismo patégeno, las que se
producen por una mayor secrecion de parathormo-
na de las que estan causas por otros mecanismos y
cursan con esta hormona suprimida.

Introduccion

La hipercalcemia es poco frecuente en las edades
pediatricas, mucho menos que en el adulto. Si no
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disponemos de niveles de calcio idnico, debemos
recordar que para valorar el nivel de calcio total
(unido a proteinas) hay que tener en cuenta el esta-
do de la albumina sérica y obtener el nivel de calcio
corregido en funcion de él. También debemos tener
en cuenta que, a menor edad, los niveles normales
de calcio son mas altos. El rango normal que nos
ofrece el laboratorio suele ser el de los adultos,
mientras que, en los nifios, el calcio total es aproxi-
madamente 0,3 mg/dL mayor; en los lactantes, 0,8
mg/dL mayor; y en los neonatos, 1,3 mg/dL mayor
que en los adultos.

Situaciones tales como estados de deshidratacion,
acidosis, trombocitosis y administracion de albumina
subiran falsamente los niveles de calcio, y debemos
tenerlas en cuenta antes de definir una hipercalcemia.

La principal hormona que eleva los niveles sangui-
neos de calcio es la parathormona (PTH), que se
secreta por las glandulas paratiroides de forma in-
versamente proporcional al nivel de calcio iénico
circulante. El receptor-sensor de calcio (CaSR) pre-
sente en la membrana de la célula paratiroidea re-
gula esta secrecion y nos defiende de la hipocalce-
mia secretando PTH cuando el calcio tiende a bajar.

La PTH ejerce su accion hipercalcemiante en dos
organos diana: el hueso y el rifion. En el rindn, a
través de la enzima 1-alfa-hidroxilasa, estimula la
segunda hidroxilacion de la 25-hidroxivitamina D
(calcidiol) para convertirla en 1,25-dihidroxivitamina
D (calcitriol), su metabolito mas activo, conocido
como ‘hormona D’. Tanto la PTH como el calcitriol
elevan la calcemia estimulando la reabsorcion 6sea
a través de los osteoclastos y la reabsorcion renal
del calcio filtrado. El calcitriol activa, ademas, la ab-
sorcion intestinal de calcio.

La hipercalcemia se manifiesta en la clinica de for-
ma muy variable e inespecifica, segun su intensi-
dad y velocidad de instauracion. Los pacientes con
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cifras mayores de 13 mg/dL suelen presentar clini-
cay necesitar un tratamiento urgente, mientras que,
en los que presentan cifras entre 11y 13 mg/dL, la
expresion es muy variable. El paciente puede pre-
sentar fallo de medro, poliuria y polidipsia, dado
que induce resistencia a la hormona antidiurética,
sintomas digestivos (vomitos, estrefiimiento, anore-
xia y dolor abdominal), neuroldgicos (debilidad
muscular, hipotonia, obnubilacion, irritabilidad vy
psicosis) o cardiovasculares (hipertension y arrit-
mias). En el electrocardiograma podemos encon-
trar acortamiento de intervalo QT, alargamiento del
PRy ensanchamiento del QRS).

En una hipercalcemia grave (con un nivel de calcio
total corregido mayor de 15 mg/dL o tras un aumen-
to agudo de éste) pueden producirse complicacio-
nes graves, como pancreatitis, insuficiencia renal y
pérdida de consciencia.

En el neonato y el lactante, la clinica es aun mas ines-
pecifica, y suele aparecer la hipercalcemia como un
hallazgo analitico en el estudio por fallo de medro. Si
es grave, pueden aparecer los mismos signos y sinto-
mas que en el nifio mayor. Si no se trata precozmente,
puede provocar retraso del neurodesarrollot™).

Casos clinicos presentados

Caso 1. Recién nacido previamente sano que
consulta a los 18 dias por pérdida de peso y
deterioro neuroldgico

Varén sin antedentes personales de interés que
acude a urgencias a los 18 dias de edad por hipo-
tonia global, succiéon débil, fallo de medro, deshi-
dratacion y letargo. La analitica mostré calcio total
corregido, 22,4 mg/mL (rango normal del adulto:
8,0-10,5 mg/dL; del neonato: hasta 11,8); fésforo,
1,5 mg/dL (rango normal: 2,5-7); PTH, 526 pg/mL
(rango normal: 15-90 pg/mL); 25-hidroxivitamina D,
15,8 ng/mL (rango normal: 30-149); y calcitriol, 26
pg/mL (rango normal: 18-120). Los padres eran pri-
mos hermanos y la madre tenia una calcemia de
11,2 mg/dL en el embarazo.

Caso 2. Recién nacida pluripatolégica ingresada
que presenta problemas de alimentacion a los 17
dias

Mujer con antecedentes de madre con diabetes me-
llitus de tipo 1 muy mal controlada e hipertension
arterial, parto por cesarea urgente por sufrimiento
fetal agudo a las 36 semanas de gestacion, macro-
somia de 4,628 g de peso al nacer, test de Apgar
6/7/8, acidosis respiratoria grave (pH, 6,9; pCO,, 75
mmHg) que preciso ventilacion mecanica las prime-
ras 48 horas e hipertrofia del septo interventricular.

Tras una buena evolucién inicial, en la tercera se-
mana de edad presentd dificultad en la alimenta-
cion enteral, y se encontro en la analitica calcio total
corregido, 15,3 mg/dL; fésforo, 5,5 mg/dL; magne-
sio, 2,1 mg/dL; PTH, 2 pg/mL; 25-hidroxivitamina D,
28 ng/mL; calcitriol, >200 pg/mL; y fosfatasa alcali-
na, 196 U/L.

Caso 3. Lactante de 10 meses previamente sano
que consulta por vomitos y pérdida de peso

Varén de 10 meses sin antecedentes de interés que
consulta por vomitos alimentarios en los ultimos 15
dias inicialmente tras las tomas sdlidas, que se ha-
cen mas frecuentes y afectan también a las tomas
liquidas hasta una intolerancia oral completa. La ex-
ploracion era normal, incluida la neuroldgica, salvo
el aspecto delgado. Desde el sexto mes de edad
no habia ganado peso (7,4 kg), bajando del per-
centil 27 que tenia entonces hasta estar por debajo
de percentil 3 desde el noveno mes. En la analitica
en el ingreso aparecié un calcio total corregido de
13,2 mg/dL y en una ecografia para valorar el piloro
aparecio una nefrocalcinosis, lo que daba a enten-
der que el proceso era cronico.

La analitica de rutina mostré: fésforo, 4,4 mg/dL;
PTH, 6 pg/mL; 25-hidroxivitamina D, 64 ng/mL; cal-
citriol, 102 pg/mL; y fosfatasa alcalina, 190 U/L.

Caso 4. Adolescente de 11 afios con hallazgo
incidental de hipercalcemia subclinica

Mujer de 11 afos remitida para estudio de hipercal-
cemia e hipercalciuria subclinicas de cinco afios de
evolucion. Hija de padres sanos, no consangui-
neos, ambos con calcemia normal. A los 5,5 afios
se descubri¢ incidentalmente calcemia de 11,6 mg/
dL, fosforemia de 3,9 mg/dL y cociente calcio/crea-
tinina en orina de 0,8. Desde entonces se ha mante-
nido siempre asintomatica, con tension arterial y
desarrollo pondoestatural normales, pero persisten
las alteraciones bioguimicas referidas. Cuando la
vemos, el valor de la PTH era de 97 pg/mL, y la fun-
cion renal, el mapa 6seo y la ecografia renal y de las
vias urinarias eran normales.

Caso 5. Nifa inmigrante de 3 afos con tuberculo-
sis miliar y letargo

Mujer de 3 afios recién llegada de Oriente Medio que
ingresa por fiebre, tos, disnea y afectacion del esta-
do general. En la exploracion destacaba que estaba
letéargica, con aspecto desnutrido, crepitantes dise-
minados bilaterales y hepatoesplenomegalia. En la
analitica en el ingreso llamo la atencion calcio total
corregido, 18,3 mg/dL; cociente calcio/creatinina,
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1,25; fésforo, 4,4 mg/dL; y fosfatasa alcalina, 131
U/L. La analitica de rutina mostré: 25-hidroxivitamina
D, 45 ng/mL; calcitriol, 345 pg/mL; y PTH, 1,2 pg/mL.
La ecografia descubrié una nefrocalcinosis.

Caso 6. Adolescente de 13 anos con dolor
abdominal y plastron en la fosa iliaca

Mujer pospuber de 13 afios que consulta por dolor
abdominal y vomitos en los ultimos dos dias y fiebre
en las ultimas horas, por lo que es remitida por sos-
pecha de apendicitis. Se palpaba una masa doloro-
sa en la fosa iliaca derecha. En la analitica de ur-
gencias se encontré calcio corregido, 14,9 mg/dL, y
fosforo, 5,1 mg/dL; y en la de rutina, PTH, 10 pg/mL.
Las pruebas de imagen vieron una masa ovarica de
12 x 10 x 6 cm no infiltrante.

Hipercalcemia en las edades pediatricas.
Diagndstico diferencial

En el estudio de hipercalcemia en cualquier edad,
pediatrica y adulta, lo primero que tenemos que de-
terminar es el nivel de la PTH. Si la hipercalcemia no
esta producida por un exceso de secrecion de esta
hormona, la encontraremos adecuadamente supri-
mida, como cabria esperar por su mecanismo de
liberacion. Por el contrario, si la hipercalcemia se
debe a un aumento en la secrecion de PTH, sus ni-
veles se encontraran aumentados o inadecuada-
mente normales, pero no suprimidos. Clasificare-
mos, por tanto, las hipercalcemias en dos grupos,
dependientes e independientes del aumento de
secrecion de PTH, y distinguiremos los cuadros que
se presentan en el periodo neonatal y de lactancia
de los del nifio mayor y adolescente.

En la hipercalcemia independiente de PTH, a la vez
que se inhibe la secrecion de esta hormona, tam-
bién se inhibe la hidroxilacion 1-alfa sobre la vitami-
na D para producir el calcitriol, primero porque esta
accion es estimulada por la PTH y en estas circuns-
tancias se encuentra muy deficitaria, y segundo por
un efecto directo de la hipercalcemia. Por tanto, si
nos encontramos con unas cifras de calcitriol altas
o inapropiadamente normales cuando deberian es-
tar bajas, debemos pensar en un aumento de la
produccion de calcitriol o un defecto en su inactiva-
cion como causa de la hipercalcemia.

Hipercalcemias dependientes de la parathormo-
na en el neonato y el lactante

El hiperparatiroidismo neonatal reactivo es el cua-
dro mas frecuente y es transitorio, y se resuelve en
pocas semanas. Se produce de forma adaptativa
tras una hipocalcemia materna de cualquier causa,

ya sea por déficit de vitamina D, por déficit de PTH
o0 por resistencia a ésta en la madre®*,

El hiperparatiroidismo primario neonatal grave es
un cuadro muy raro en el que se hiperplasian todas
las glandulas paratiroides. Ademas de producir una
hipercalcemia muy alta y sintomatica, por la intensa
actividad osteoblastica puede producir deformida-
des y fracturas 6seas que ya pueden estar presen-
tes en el nacimiento y, en caso de afectar a la parri-
lla costal, dificultar la respiracion. Se produce, casi
siempre, por herencia autosomica recesiva de dos
mutaciones en homocigosis del gen CaSR, aunque
a veces puede haber una sola en heterocigosis, ya
sea de novo o por herencia autosdmica dominante
de origen en un padre afecto y con una madre nor-
mocalcémica®.

La hipercalcemia familiar benigna o hipercalciemia
hipocalciurica familiar es leve y asintomatica. La
producen mutaciones en heterocigosis del gen
CaSR, aunque en raras ocasiones estan, al igual
que ocurre con el hiperparatiroidismo primario neo-
natal grave, en otros genes. Los niveles ligeramente
elevados de calcio se acompafian de una PTH ina-
propiadamente normal®,

Hipercalcemias dependientes de la parathormo-
na en el nino mayor y adolescente

El hiperparatiroidismo primario se da en el rango de
3 a 19 afios, pero con mucha menor frecuencia que
en el adulto. En dos terceras partes de los casos se
debe a un adenoma, con menos frecuencia a una
hiperplasia de todas las paratiroides y excepcional-
mente a un carcinoma. Suele presentarse con ne-
frolitiasis o nefrocalcinosis, pancreatitis o afectacion
6sea. Puede ser de origen genético (entonces ge-
neralmente sera una hiperplasia de todas las glan-
dulas) debido a alteraciones en multiples genes.
Recordemos que es la presentacion mas frecuente
en la neoplasia endocrina multiple de tipo 1€,

El hiperparatiroidismo terciario se da en pacientes
con insuficiencia renal cronica avanzada y a veces
persiste tras el trasplante renal, pero en las edades
pediatricas es muy raro.

Hipercalcemias independientes de la parathor-
mona en el neonato y el lactante

La deplecién de fésforo puede ocurrir en recién na-
cidos con nutricion parenteral prolongada mal su-
plementada o en grandes inmaduros y de muy bajo
peso que no reciban las férmulas enterales suple-
mentadas adecuadamente. La hipofosfatemia esti-
mula la produccion de calcitriol y produce hipercal-
cemia®,
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La intoxicacion por vitamina D generalmente ocurre
por ingesta excesiva de la madre en el embarazo.
En el recién nacido apareceran niveles elevados de
25-hidroxivitamina D, pero no de calcitriol, al produ-
cirse una inhibicion adaptativa de la 1-alfa hidroxila-
cion renal@4),

La necrosis grasa (generalmente de la grasa subcu-
téanea, pero también de la grasa parda intraabdomi-
nal) ocurre por fendmenos isquémicos en situacio-
nes de gravedad en el nacimiento, sobre todo en
diabetes materna, hipoxia, macrosomia e hipoter-
mia. Se eleva la produccion de calcitriol por parte
de los macrdéfagos participes en la reaccion inflama-
toria, aumenta la actividad osteoclastica por accion
de las prostaglandinas y, ademas, se libera calcio
de las células necrdticas. La hipercalcemia aparece
dias 0 semanas después y puede ser grave. Sin em-
bargo, es un cuadro autolimitado a las primeras seis
semanas. Se suele acompafiar de trombopenia, eo-
sinofilia, hipoglucemia e hipertrigliceridemia®?.

La hipercalcemia infantil idiopatica, ya sea aislada o
en un sindrome de Williams-Beuren (caracterizado
por retraso mental, y alteraciones cardiacas y facia-
les) es una hipercalcemia leve durante la lactancia
que desaparece entre los 2 y 4 anos de edad, aun-
que puede persistir. Se debe a una hipersensibili-
dad a la vitamina D y cursa con hipercalciuria.

Las hipercalcemias infantiles de tipo 1 y de tipo 2
son trastornos genéticos, pero pueden pasar desa-
percibidos y diagnosticarse en nifos mayores. La
de tipo 1 se debe a variantes del gen CYP24A1,
que inhibe la degradacion del calcitriol, y la de tipo
2 a mutaciones del gen SLC34A1, que aumenta las
pérdidas de fosforo, con un aumento reactivo del
calcitriol®4,

La condrodisplasia metafisaria de Jensen se produ-
ce por variantes patogénicas activadoras del gen
del receptor de la PTH, por lo que cursa con hiper-
calcemia e hipofosforemia, aunque con PTH baja, y
asocia rasgos faciales, talla baja desproporcionada
y deformidades esqueléticas®?.

La hipofosfatasia, en su forma infantil grave, produ-
ce disminucion de la fosfatasa alcalina, hipercalce-
mia, calciuria y lesiones dseas raquiticas.

Otras enfermedades genéticas, como el sindrome
del pafial azul, el déficit congénito de lactasa/disa-
caridasa, el sindrome IMAGE (insuficiencia supra-
rrenal, displasia 6sea...) y la mucolipidosis de tipo Il
también pueden cursar con hipercalcemia neonatal.

El tumor rabdoide maligno del rifidn, o nefroma
mesoblastico congénito, puede aparecer en la lac-
tancia con una hipercalcemia por aumento de re-
cambio 6seo®.

Hipercalcemias independientes de la parathor-
mona en el nino mayor y adolescente

La inmovilizacion prolongada produce hipercalce-
mia por reduccion de la actividad osteoblastica y
aumento de la osteoclastica.

Otras situaciones de desequilibrio a favor de la ac-
tividad osteoclastica en el hueso las vemos en trata-
mientos farmacoldgicos prolongados (tiacidas, vita-
mina A en altas dosis, su analogo acido
transretinoico, litio, teofilina o tamoxifeno) o enfer-
medades como el hipertiroidismo, el feocromocito-
ma, el gigantismo, la rabdomidlisis y la insuficiencia
suprarrenal.

La intoxicacion por vitamina D exdgena puede du-
rar meses tras su suspension al tener una larga vida
media. Aqui se eleva el nivel de 25-hidroxivitamina
D, pero no el de calcitriol por inhibicion reactiva de
la 1-alfa hidroxilacion renal.

En enfermedades granulomatosas inflamatorias,
como la tuberculosis o la histoplasmosis (otras,
como la de Wegener o la sarcoidosis, son mas pro-
pias del adulto), los macréfagos hidroxilan la vitami-
na D produciendo grandes cantidades de calcitriol.

El cancer es una importante causa de hipercalce-
mia en el adulto, pero en nifos solo el 0,4-0,7% la
desarrollan, la mayoria con leucemia. Mientras que
los pacientes con leucemia aguda linfoblastica tie-
nen mas posibilidad de presentar la hipercalcemia
en el inicio de su enfermedad y suele controlarse,
los que tienen tumores sdlidos, de los cuales el mas
frecuente es el rabdomiosarcoma, la presentan mas
tarde y suele ser resistente al tratamiento. Otros tu-
mores so6lidos que la pueden presentar son el linfo-
ma, el neuroblastoma, el disgerminoma, el sarcoma
de Ewing, el meduloblastoma y el tumor de Wilms.

La elevacion del calcio en el contexto de la neopla-
sia puede ocurrir por destruccion directa del hueso
por sus metastasis o por producciéon tumoral de
péptidos con funcion osteoclastica, y el principal es
el péptido relacionado con la PTH (PTHrP). También
en ocasiones producen calcitriol, prostaglandinas e
interleucinas. En nifos con céancer, la hipercalcemia
suele ser mayor de 13 mg/dL".

Volvemos a los casos clinicos

Caso 1. Hipercalcemia neonatal grave dependien-
te de la parathormona

En este caso no habia evidencia de una hipocalce-
mia en la madre que justificara un aumento reactivo
de la PTH del hijo. Por la gravedad del cuadro se

Rev Esp Endocrinol Pediatr 2025; Volumen 16 (Suppl 1)

78



Hipercalcemia

pensd exclusivamente en un hiperparatiroidismo
primario neonatal grave.

Los estudios de imagen del cuello, la ecografiay la
gammagrafia con 99mTc-sestamibi fueron norma-
les. El estudio genético reveld una variante patoge-
nica en homocigosis en el gen CaSR del paciente y
en heterocigosis en ambos progenitores, lo que
confirmé el diagndstico sospechado. Se practicod
una paratiroidectomia total que terminé cuando el
nivel de PTH bajé a 1,8 pg/mL 10 minutos tras la
reseccion de la cuarta glandula. Aparecié clinica
de hipocalcemia 36 horas mas tarde. La histologia
reveld una hiperplasia paratiroidea.

El hiperparatiroidismo primario neonatal grave es
una enfermedad que amenaza la vida y se presenta
en los primeros dias de edad con marcada hiper-
calcemia, relativa hipocalciuria y niveles de PTH
hasta 10 veces por encima de lo normal. La parati-
roidectomia total es su tratamiento de primera elec-
cion. Si queda alguna glandula ectoépica o tejido
residual, volvera a hiperplasiarse y recidivar la en-
fermedad. El 7% de los individuos sanos tiene glan-
dulas supernumerarias que pueden ser ectopicas 'y
alojarse en el mediastino, la tiroides o el timo y que
deben ser también resecadas®.

Caso 2. Hipercalcemia neonatal grave indepen-
diente de la parathormona

Nuestra nifia no presentaba hipofosforemia, dismi-
nucion de la fosfatasa alcalina, rasgos dismorficos
ni desproporcion de los miembros. En su contexto
clinico (macrosomia, hija de madre con diabetes
que no alcanzaba objetivos de control glucémico,
con pluripatologia grave) pensamos en una necro-
sis de la grasa subcutanea, pero no observamos
ninguna placa cutanea caracteristica de esta pani-
culitis (placas induradas eritematoviolaceas en la
parte posterior del tronco, las nalgas, las extremida-
des proximales o las mejillas) (Fig. 1). Sin embargo,
la ecografia abdominal mostraba una importante
proliferacion e hiperecogenicidad de la grasa peri-
rrenal y properitoneal, hallazgos que se confirman
en la tomografia axial computarizada. Nuestra sos-
pecha clinica fue una necrosis de la grasa intraab-
dominal, pero no tenemos la confirmacion histolégi-
ca, pues, dada la invasividad del procedimientoy el
caracter transitorio de esta enfermedad, no se reali-
z6 una biopsia de la grasa. La hipercalcemia inicial-
mente fue refractaria al tratamiento con hiperhidra-
tacion, furosemida y corticoides, y ascendi6é hasta
16,7 mg/dL, por lo que se afiadié una dosis de pa-
midronato. Se logré una reduccion a 12 mg/dL,
pero se requirid una segunda dosis en dos sema-
nas, tras la cual el calcio ya no volvi¢ a ascender y
la nifa persiste normocalcémica y sana a la edad
de 2 afios.

Figura 1. Paniculitis del recién nacido asociada con
hipercalcemia independiente de la parathormona y
dependiente del calcitriol.

Se han descrito casos de necrosis de la grasa par-
da tanto asociados a la necrosis grasa subcuta-
nea® como sin ella®.

Caso 3. Hipercalcemia crénica independiente de
la parathormona en el lactante

Este caso no concuerda con ninguna de las enfer-
medades que producen hipercalcemia en el neona-
to y el lactante, y se habria considerado una hiper-
calcemia ‘idiopatica’ antes de la era de la genética.
Esta descubrié una variante inactivadora en homo-
cigosis de gen de la 24 hidroxilasa (CYP24A1), que
se encarga de transformar el calcitriol en metaboli-
tos inactivos. Este defecto cursa con unos niveles
de calcitriol altos o inapropiadamente normales
para la situacion de hipercalcemia grave con PTH
suprimida. En esta situacion, el calcitriol deberia es-
tar bajo, primero porque la PTH es necesaria para
su sintesis y segundo porque la hipercalcemia gra-
ve inhibe de forma directa la hidroxilacion 1-alfa a
nivel renal. Este nifio recibio tratamiento con dieta
pobre en calcio y vitamina D, limitacion de la expo-
sicion solar e hidratacion. Actualmente se esta pro-
bando el uso de rifampicina como inductor del me-
tabolismo de calcidiol y calcitriol para poder liberar
la dieta y la exposicién solar en estos nifios®.

Caso 4. Hipercalcemia leve dependiente de la
parathormona en el nifio mayor

En este caso, al ser la funcién renal normal, habfa
que pensar en un hiperparatiroidismo primario. La
ecografia de cuello (Fig. 2) y la gammagrafia con
tecnecio-sestamibi (Fig. 3) mostraron imagenes
compatibles con adenoma de paratiroides izquier-
do. La cirugia evidencié una tumoracion de 15 mm
en la glandula paratiroides superior izquierda adhe-
rida a la pared esofégica, y la inspeccion del resto
de las glandulas fue normal. En el postoperatorio
inmediato, la paciente presenté calcemia de 7,7
mg/dL. La anatomia patolégica confirm¢é el diag-
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Figura 2. Imagen ecografica que muestra un nédulo
hipoecégeno adyacente al eséfago en situacion
posteroinferior lateral izquierda en relacién con la
tiroides.

Figura 3. Gammagrafia con tecnecio-sestamibi. A la
izquierda, imagen precoz que muestra la captacion
por la tiroides y la paratiroides. A la derecha, ima-
gen tardia en la que persiste un foco de captacion
correspondiente a un adenoma de paratiroides iz-
quierdo.

nostico de adenoma de paratiroides. Al mes de la
intervencion, la calcemia era de 9,9 mg/dL, y la fos-
foremia, de 4,5 mg/dL.

Caso 5. Hipercalcemia independiente de la
parathormona en el contexto de una tuberculosis

En este caso, la hipercalcemia se interpreté como
evolucionada por la presencia de la nefrocalcinosis,
con agravamiento por la diseminacion de la tubercu-
losis. El nivel de PTH suprimido y de calcitriol aumen-
tado, producido por los macréfagos en las enferme-
dades granulomatosas, que ejercen una accion de
hidroxilacion 1-alfa extrarrenal sobre la vitamina D,
asi lo apoyaban. Tras instaurar el tratamiento antitu-
berculoso, se mantuvo la normocalcemia.

Caso 6. Hipercalcemia independiente de la
parathormona en el contexto de una neoplasia

La hipercalcemia acompafia al 5% de las neoplasias
ovaricas y es menos frecuente en la infancia que en
la mujer adulta. El tratamiento se centra en la elimina-
cion del tumor®™. En nuestro caso, la cirugia se de-
moro seis dias hasta tener normalizada la calcemia.
La joven se sometié a una ooforectomia y la histolo-
gia informé de un tumor juvenil de la granulosa. No
hubo posibilidad de medir el PTHrP, que, producido
por el tumor, debid ser la causa de la hipercalcemia.
La joven esta libre de enfermedad y con calcemia
normal 24 meses después de la cirugia.
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