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Dispepsia organica persistente de causa
infrecuente. Presentacion de un caso

Persistent organic dyspepsia of infrequent cause.
Case presentation

Roberto Rodriguez Marfa,' Juan Fernando Medina P> Carlos Roberto Olivares A.?

RESUMEN

Por los criterios del consenso de Romal lll, la dispepsia se de-
fine como cualquier dolor o malestar localizado en la parte
central del abdomen superior y que puede estar asociado
a una sensacion de plenitud, saciedad precoz, distension,
eructos, nduseas y vomitos que pueden mejorar o empeo-
rar con las comidas, iniciados en los lltimos 6 meses y con
sintomas presentes una vez a la semana en los 3 meses
previos. La dispepsia estd constituida por dos grandes gru-
pos: la orgdnica y la funcional y puede ser secundaria a
alteraciones locales o sistémicas.

Se estima que entre el 60 y 70% de las dispepsias son fun-
cionales y que un 30 a 40% son de origen orgdnico. La
gastritis, la ulcera péptica ya sea gdstrica o duodenal, el
cancer y algunos fdrmacos, son los factores orgdnicos mads
frecuentemente implicados. La incidencia de la dispepsia
por alteraciones sistémicas es poco conocida y su aparicion
es variable.

Presentamos un caso que fue derivado al servicio de gas-
troenterologia por presentar una dispepsia relacionada con
Helycobacter pylori que persistio luego de la erradicacion
de la infeccion, evidenciando luego del estudio clinico y pa-
raclinico una hipercalcemia sintomdtica secundaria a hiper-
paratiroidismo primario (HPTP) como causa de su cuadro
gastrointestinal; y a continuacion se hard la revision de la
patologia en mencion y de su componente gastrointestinal.
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SUMMARY

For the Rome lll consensus criteria, the dyspepsia is defined
as any pain or “discomfort” located in the central part of
the superior abdomen and that it can be associated to a
sensation of fullness, satiety precocious distension, burps,
nauseas and vomits that can improve or to worsen with the
foods, begun in the last 6 months and with present symp-
toms once a week in the 3 previous months. The dyspepsia
this incorporated one for two big groups: the organic one
and the functional one and it can be secondary to local or
systemic alterations.

Considered that between the 60 and 70% of the dyspeptic
they are functional and that a 30 to 40% are of organic
origin. The gastritis, ulcerates peptic either gastric or
duodenal, the cancer and some medications, they are the
frequently implied organic factors. The incidence of the dys-
pepsia for systemic alterations is not very well-known and
its appearance is variable.

We present a case that was derived to the gastroenterolo-
gy Service to present a dyspepsia related with Helycobacter
pylori that persisted after the eradication of the infection,
evidencing after the clinical study and paraclinic a sympto-
matic hypercalcemia secondary to primary hyperparathyroi-
dism (HPTP) like cause of their gastrointestinal square; and
next the revision of the pathology will be made in mention
and of its gastrointestinal component.
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de medicina general y en el servicio de gastroentero-
logia. Se dividen en 2 grandes grupos: las de origen

INTRODUCCION

La dispepsia definida claramente por los criterios de funcional, en las cuales no se encuentra un meca-

Roma III, es una patologfa frecuente en la consultas  nismo claro que las produzca y las de origen orgd-
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nico, siendo las primeras mds frecuentes. Dentro de
las de causa orgdnica tenemos aquellas de causa muy
comun, como las secundarias a infeccién por H. pylori
y por medicamentos como los AINES; las gastroin-
testinales poco comunes, como el cdncer géstrico y la
enfermedad celiaca y las de causa no gastrointestinal,
las cuales son infrecuentes, de incidencia poco cono-
cida y producida por alteraciones sistémicas. Existen
al menos una decena de trastornos sistémicos que
causan dispepsia (tabla 1) de los cuales la diabetes
mellitus sea tal vez la mds conocida.

Tabla 1. Edologfa.

Dispepsia por trastornos sistémicos
Diabetes mellitus

Enfermedades de la tiroides
Hiperparatiroidismo
Enfermedades del coldgeno
Embarazo

Insuficiencia renal
Isquemia coronaria
Neoplasias

Insuficiencia cardfaca

Otras como las enfermedades tiroideas, paratiroideas
y del coldgeno son ain mds raras.

El hiperparatiroidismo es una causa infrecuente de
dispepsia, presentdndose habitualmente como tlce-
ras pépticas resistentes al tratamiento convencional.

Hace mds de 50 afios el hiperperatiroidismo prima-
rio fue reconocido como una entidad clinica, que
causaba cdlculos renales y enfermedad ésea (1), hoy
en dfa el hallazgo de esta enfermedad de forma sin-
tomdtica es cada vez mds rara, debido a un diagnds-
tico precoz.

El compromiso gastrointestinal de esta enfermedad
en la actualidad es poco comtn y se presenta prefe-
rentemente como ulcera péptica y/o dispepsia resis-
tentes al tratamiento convencional, estrefiimiento y
mds raro como una pancreatitis crénica.

Presentamos un caso, que fue derivado al servicio de
gastroenterologfa (sin diagndstico previo de hiperpa-
ratiroidismo primario) por presentar una dispepsia
persistente con signos de alarma (pérdida de peso y
anemia).

PRESENTACION DEL CASO

Mujer de 50 anos de edad previamente sana sin ante-
cedentes personales de importancia, quien consulta
por cuadro clinico de 5 anos de evolucién caracte-
rizado por epigastralgia, mds sensacién de plenitud
gdstrica, motivo de consulta en multiples oportu-
nidades a su médico, quien solicita eséfago-gastro-
duodenoscopia, en donde se evidencia una gastritis
crénica (sin toma de biopsia o test para H. pylori)
se instaura manejo para dispepsia con ranitidina,
hidréxido de aluminio y omeprazol, sin mejoria y
acompandndose de astenia, adinamia, pérdida de
peso de mds o menos 10 kg en el dltimo afio, dolores
éseos difusos y estrefiimiento, sin melenas, porlo que
se decide derivarla al servicio de Medicina Interna,
donde se evidencia anemia microcitica e hipocré-
mica (tabla 2) y se solicita nueva endoscopia de vias
digestivas altas y bajas; con reporte de colonoscopia
total normal y hallindose en la biopsia gdstrica una
duodenitis crénica moderada, metaplasia intestinal
colénica incompleta a nivel prepildrico y gastritis
crénica fundocorporal con H. pylori positivo, para lo
cual instaura tratamiento triconjugado con amoxa-
cilina, claritromicina y omeprazol por 10 dias, sin
obtener mejorfa sintomdtica por lo que deciden soli-
citar TAC de abdomen simple y contrastado (figuras
1y 2), presentando como hallazgos sobresalientes en
estémago algunos pliegues engrosados que pueden
estar en relacién a cambios inflamatorios crénicos,

sin que se demuestre una lesién intraluminal ni un
engrosamiento focal de la pared gdstrica.

Figura 1. Tac de abdomen simple.
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Figura 2. TAC de abdomen contrastado.

Tabla 2. Laboratorios.
Cuadro hematico Hematocrito: 29,1%
Hemoglobina: 9,1 gr/dL
Leucocitos: 7000 cel/dL

Neutréfilos: 67%
Linfocitos: 23,5%
Eosinéfilos: 1,6%
Monocitos: 7,2%
Plaquetas: 243.000/mm?
Volumen corpuscular medio: 65,2 fl

Hemoglobina corpuscular media: 20,4 pg
Sangre oculta en heces: negativa
Albumina: 4,3 g/dl

AST: 43 U/L ALT: 36 U/L
Fosfatasa alcalina: 921U/L
Creatinina 1,63 mg/dl

TSH: 1,05 mUl/ml
Bilirrubinas total: 0,45mg/dl
Tp y Tpt normales

Urea: 52 mg/dl

Es valorada por el servicio de gastroenterologia quien
encuentra a una paciente que se queja de epigastral-
gia intensa, dolores Gseos generalizados y poliuria.
Evidenciado al examen fisico una paciente en regu-
lares condiciones musculo-esqueléticas, signos de
deshidratacién e hiperreflexia osteotendinosa; todo
esto se interpreta como una posible hipercalcemia
sintomdtica, secundaria a mieloma mdltiple 0 a un
sindrome paraneopldsico. Se solicita nueva endosco-
pia de vias digestivas altas, niveles de calcio sérico,
PTH, fosfatasa alcalina, depuracién de creatinina en
orina de 24 horas (tabla 3), electroforesis de protei-
nas (figura 3), EKG, radiografia simple de créneo
y huesos largos (figura 4) y gamagrafia ésea de tres

fases (figura 5).
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Tabla 3. Laboratorios.

Fosfatasa alcalina: 1111 U/L
Depuracién de Creatinina: 52 ml/min
Calcio sérico: 15,5mg/dl (8,3-10,2)
Niveles de paratohormona séricos:
1355 pg/ml (11-67)

En la endoscopia de control se evidencian pliegues
engrosados en la parte baja del cuerpo géstrico y en
la biopsia reportan gastritis crénica discreta, estudio
negativo para atrofia, cambios metapldsicos, displ4-
sicos 0 malignos y H. pylori negativo.

Status:OK Edited

Figura 3. Electroforesis de proteinas. Normal.

Figura 4. Rx créneo y huesos largos. Radiografias reportadas como
normales.

Se reevaltia el caso, con los nuevos datos de labora-
torio y se interpreta como un hiperparatiroidismo
primario sintomdtico con compromiso renal, proba-
blemente secundario a un adenoma de paratiroides.
Se inicia manejo con bifosfonato via oral, adecuada



hidratacién y se solicita gamagrafia de paratiroi-
des con Tc99 Sestamibi (figura 6), evidenciando
adenoma paratiroideo izquierdo, actualmente en
manejo por endocrinologfa.

Figura 5. Gamagrafia sea. Estudio negativo para la demostracién de
lesiones liticas o bl4sticas.

Figura 6. Gamagraffa paratiroides. Concentracién anormal del
radioelemento por debajo del polo inferior del 16bulo izquierdo del

tiroides, compatible con adenoma paratiroideo izquierdo.

DISCUSION

El hiperparatiroidismo primario (HPTP) dejé de ser
una enfermedad infrecuente en las dltimas décadas
debido a la amplia utilizacién de autoanalizadores
en la década del 70; actualmente es una enfermedad
endocrina relativamente frecuente con una inciden-
cia en USA de 1 en 1.000 (2), ocurre en todas las
edades pero es mds frecuente en la sexta década de la
vida; las mujeres son afectadas 3 veces mds que los
hombres. Aproximadamente la mitad de todos los
pacientes son mujeres posmenopausicas.

La sintomatologia es muy variada afectando muchos
sistemas incluyendo el sistema esquelético, el renal,

cardiovascular, neuropsiquidtrico, gastrointestinal
(como es el caso de nuestra paciente) y otros.

FISIOPATOLOGIA

Las gldndulas paratiroides, a través de la secrecién de
paratohormona (PTH), regulan las concentraciones
de calcio sérico y el metabolismo éseo. El principal
regulador de la secrecién de PTH es la concentra-
cién de calcio idnico en el espacio extracelular.

El HPTP es causado por una excesiva secrecién de
hormona paratiroidea (PTH). Esta enfermedad es
causada, la mayorfa de las veces, por un adenoma
paratiroideo solitario benigno (80%) (3, 4) y menos
frecuentemente por una hiperplasia paratiroidea
o relacionado con la neoplasia endocrina multiple
(MEN tipo 1y 2). El HPTP causado por un carci-
noma paratiroideo es raro (menos del 0,5%) (5).

La mayorfa de pacientes son asintomdticos, sélo el
20% son sintomdticos presentando generalmente
cdlculos renales (6), enfermedad ésea y debilidad
muscular proximal (7).

En el HPTP presenta un incremento de la prolifera-
cién de las células paratiroideas y una hipersecrecién
de hormona independiente del nivel del calcio sérico.

El receptor sensible al calcio (RSCa) estd localizado en
la superficie de las células paratiroideas, asi como en
la pared celular de las células de otros 6rganos en todo
el cuerpo, cuya funcién consiste en unirse la calcio
extracelular y producir una liberacién de calcio de los
depésitos intracelulares; este aumento de calcio idnico
dentro de la célula desacelera la secrecién de PTH, por
lo tanto juega un papel fundamental en la homeostasis
del calcio sérico regulando la produccién de PTH. La
disfuncién del RSCa resulta de una alteracién en su
set point, (disminuyendo su sensibilidad para el calcio)
conduciendo a mayor sintesis de PTH (8), el grado
de alteracién en éste estd correlacionado directamente
con el aumento en el calcio sérico. Ademis, las célu-
las adenomatosas tienen una baja concentracién del
RSCa funcionando normalmente, aumentando atin
mds las anormalidades bioquimicas.

Dos anormalidades genéticas han sido identificadas
en los casos de adenomas esporddicos (no familia-
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res). El oncogen Ciclin D1/PRAD1 y el gen supre-
sor relacionado con la MEN 1.

La sobreproduccién de Ciclin D1 resulta en la acti-
vacién del oncogen Ciclin D1/PRAD1, que se ha
visto en el 20 al 40% de los adenomas y en el 12
al 20% de los adenomas esporddicos. Ambos defec-
tos producen una paratiroides hipercelular con una
sensibilidad y concentracién alterada de los RSCa
resultando en HPTP (8). Estas alteraciones en genes
implicados en la regulacién del ciclo celular desen-
cadenan una proliferacién descontrolada de las célu-
las sin necesidad de que éstas alcancen un fenotipo
maligno. Los sindromes hereditarios son causantes

de alrededor del 5% de los casos de HPTP.
CLIiNICA

El cuadro clinico florido, como lo describié Albrigth
hace mds de 50 afos clasificando los signos y sinto-
mas en 6seos (Ej. osteitis fibrosa, hoy una curiosidad
radioldgica), renales (Ej. cdlculos renales) o secun-
darios a la hipercalcemia (1) actualmente son raros,
mds bien se diagnostica la mayorfa de las veces de
forma asintomdtica, por el hallazgo de hipercalce-
mia, durante un andlisis de rutina para la osteoporo-
sis 0 en la evaluacién de un paciente con nefrolitiasis
o hipertensién arterial.

SIGNOS Y SINTOMAS
Enfermedad osea

Las cldsicas manifestaciones de la osteitis fibrosa
quistica con groseras alteraciones en huesos largos,
particularmente falanges, metacarpo y claviculas con
tumores pardos, quedan reducidas a casos excepcio-
nales de enfermedad prolongada y severa, casi siem-
pre por carcinoma de paratiroides. Muchos estudios
(pero no todos) mostraron un incremento del riesgo
de fracturas vertebrales en antebrazo y pelvis en

pacientes con HPTP (9).

Sin duda que estos datos contradictorios se deben en
parte a lo multifactorial de la incidencia de fracturas
y también al hecho de que la PTH actda en el hueso
en forma catabdlica o anabdlica, dependiendo de la
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edad del paciente, el sitio del esqueleto considerado
y el patrén de concentracién sérica del PTH en el
tiempo, asi, niveles persistentemente altos tienen
efectos catabdlicos, mientras que elevaciones leves
e intermitentes tienen efectos anabdlicos. En la
préctica, un 25% de los pacientes con hiperparati-
roidismo asintomdtico tienen osteopenia u osteopo-
rosis y un aumento del riesgo de fracturas vertebra-
les, y la correccién quirdrgica de la enfermedad es
seguida de un rdpido incremento de la masa sea en
un perfodo de 6 a 12 meses y continuos aumentos
durante muchos afios posteriores a la cirugfa (10).

Efectos renales

Histéricamente, la nefrolitiasis ha sido la mayor
manifestacién clinica del HPTP. Si bien la PTH
aumenta la reabsorcién tubular del calcio, el aumento
de la concentracién de calcio en el filtrado glomerular
determina un efecto neto de aumento de la calciuria.
El aumento de la excrecién de fosfatos y bicarbonato
y en parte también el aumento del 4cido trico, favore-
cen la precipitacién de oxalato y fosfato de calcio y sus
consecuencias: nefrocalcinosis y litiasis renal.

La poliuria inducida por la hipercalcemia, que es
debida a una resistencia al efecto de la hormona anti-
diurética, puede conducir a deshidratacién y caida
del filtrado glomerular.

La frecuencia de estos efectos renales se redujo mucho
en las dltimas décadas y se ubica en este momento
entre 15 y 20% de los casos de hiperparatiroidismo
primario (11, 12). Ademds un 5% de los pacientes
con nefrolitiasis tiene hiperparatiroidismo.

Manifestaciones neuromusculares

Debilidad y fatiga son muy frecuentes. En pocos
casos se produce una miopatia proximal con marcada
atrofia de las células musculares tipo 2 (13, 14).

La mejorfa que se produce después de un trata-
miento exitoso es marcada y sostenida. Igualmente
los trastornos cognitivos, la depresién y la ansiedad
relacionadas con el HPTP mejoran sustancialmente
con la cirugifa (15).



Manifestaciones cardiovasculares

La prevalencia de hipertensién arterial es superior en
pacientes con hiperparatiroidismo que en el resto de

la poblacién (16).

Es dificil establecer una relacién causal y, ademds,
el tratamiento quirdrgico en general no mejora las
cifras tensiénales. Sin embargo, se puede observar
una mayor frecuencia de hipertrofia ventricular
izquierda (HVI) que es independiente de la hiper-
tensién y que si revierte al normalizar el desorden
hormonal (17). Es probable que esta HVI se deba
a un endurecimiento arterial con un aumento de la
onda de pulso y en la poscarga (18).

Compromiso gastrointestinal

Los sintomas dispépticos son comunes en estos
pacientes, las nduseas, los vémitos, la constipacién
dependen de los niveles de calcemia.

La pancreatitis estd vinculada a las crisis hipercalcé-
micas. La dlcera péptica es rara fuera del sindrome

MEN (19).

En estudios recientes se ha encontrado una asocia-
cién entre la infeccién por H. pylori y el HPTD, con
una frecuencia hasta del 85,7%, por esto se reco-
mienda que todo paciente con HPTP y dispepsia
sea evaluado y tratado para esta infeccién bacteriana
independientemente de si se va a realizar o no ciru-
gia para corregir el HPTP (20).

Parece ser que la hipercalcemia ademds de estimular
la secrecién de gastrina y dcido por el estémago, por
un mecanismo poco claro, induce la produccién de
citoquinas proinflamatorias reforzando asf el ataque
a la mucosa gdstrica por el H. pylori (21).

Manifestaciones reumatologicas

Son muiltiples. Ademds de las alteraciones dseas ya
mencionadas es frecuente encontrar gota, pseudo-
gota y condrocalcinosis (22).

Historia natural del HPTP asintomatico

En la mayoria de los pacientes seguidos sin cirugfa, se
puede comprobar que los niveles de calcio y PTH se

mantienen estables por periodos de hasta 10 afos. La
masa ¢sea medida por DEXA se mantiene estaciona-
ria y la hipercalciuria no empeora. Sin embargo, en
un 25% de estos pacientes hay evidencia de enferme-
dad progresiva incluyendo aumentos en la calcemia
y calciuria y una reduccién de la masa ésea. El dnico
elemento que permite predecir la evolucién en uno
u otro sentido es la edad en el momento del diagnds-
tico. Pacientes menores de 50 afos tienen tres veces
mayor riesgo de desarrollar complicaciones (23).

Enfoque diagnostico

Dado que en nuestro medio no es comun la realizacién
de pruebas bioquimicas multicanal de rutina, debemos
estar atentos a todos los casos de pacientes que consultan
por sintomas inespecificos tan comunes como fatiga,
debilidad, depresién o ansiedad y debemos incluir en
ellos una calcemia como rutina de laboratorio inicial.

Es obvio que esta determinacién ya es de rutina en
pacientes con nefrolitiasis, hipertensién arterial o
patologia Gsea. Pero como en tantos otros capitulos
de la Medicina Interna, el solo tener en cuenta la
existencia de esta patologia, frecuentemente asinto-
mdtica o con sintomas desconcertantes, nos permi-
tird hacer diagndsticos que pueden adelantarse en
afos al desarrollo de complicaciones y, ademds, en
muchos casos, mejorar la calidad de vida.

Laboratorios

Para poner en marcha los estudios para el diagnds-
tico diferencial de las hipercalcemias se debe obtener
un valor de calcio sérico ionizado superior a 10,5
mg/dL en dos muestras. Si no es ionizado sino total
debe realizarse la correccién en funcién de la cifra de
albdmina (Calcio - albimina + 4).

Un cociente cloro/fésforo de 33 o mds se describe
también en mds del 90% de los pacientes.

La fosfatasa alcalina sérica y la hidroxiprolina uri-
naria sélo estdn elevadas en presencia de afectacién
6sea importante.

La excrecién urinaria de calcio estd aumentada en
esta enfermedad, encontrdndose mds de 300 mg/dia
en el varén y de 250 mg/dfa en la mujer.
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En el HPTP los niveles de PTH sérica (normal:
10-25 pg/mL) suelen estar claramente elevados (en
menos del 10% se hallan en el limite superior de la
normalidad), pero siempre inapropiadamente altos
para la hipercalcemia.

Los radioinmunoandlisis (RIA) que reconocen las
regiones media y carboxiterminal (fragmentos inacti-
vos) y sobre todo la hormona intacta son los que mejor
detectan los niveles elevados de PTH. Los RIA para
la regi6n intermedia e inmunométricos para PTH
intacta son los més sensibles y tienen mayor especifi-
cidad, sobre todo estos dltimos, en la discriminacién
entre hiperparatiroidismo e hipercalcemia maligna,
con valores disminuidos en estos dltimos. Desde el
punto de vista préctico, niveles de PTH superiores al
doble del limite superior de la normalidad junto con
hipercalcemia, son altamente sugestivos de hiperpara-
tiroidismo, en ausencia de insuficiencia renal.

El AMPc nefrogénico en orina estd elevado en mds
del 90% de los pacientes. El potasio y el magne-
sio séricos son bajos en una minorfa de pacientes.
También puede haber hiperuricemia.

La reabsorcién subperiéstica, presente en el 8-10%
de los casos, debe estudiarse en radiografias de
mano, hombros, crdneo y en cualquier deformacién
6sea. Se debe buscar la pérdida de la corteza en la
superficie radial de las falanges, especialmente en el
dedo indice, y erosiones en los extremos distales de
la clavicula y en el crdneo.

TRATAMIENTO
Tratamiento médico

Todos los pacientes que no retinan los criterios para
someterse a cirugfa, o aquellos que tengan contrain-
dicaciones quirtrgicas importantes deben ingresar en
un plan de seguimiento clinico estrecho, asi podrdn
beneficiarse en alguna medida con las siguientes
pautas de tratamiento. En todos los casos se debe
instruir al paciente sobre una adecuada hidratacién.

Las comidas con altos niveles de calcio deben ser evi-
tadas en especial en los pacientes con altos niveles de
vitamina D. Evitar las dietas bajas en calcio porque
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tericamente podrian aumentar los niveles de PTH
(24). Los episodios de vémitos o diarreas requieren
asistencia inmediata.

Se debe estimular la actividad fisica y evitar el reposo
prolongado. Se debe controlar estrictamente la pre-
sién arterial y corregir los trastornos metabdlicos
que puedan agravar el posible deterioro de la fun-
cién renal, se deben evitar los diuréticos tiazidicos,
por el riesgo de aumentar la calcemia.

El uso de estrégenos puede ser ttil debido a que pro-
ducen una reduccién de calcio sérico y aumento de la
densidad ésea aldn con niveles estables de PTH (25,
26). El raloxifeno, un modulador selectivo del recep-
tor de estrégenos, es una alternativa. Produjo mejorias
significativas en mujeres posmenopdusicas (27).

Los bifosfonatos son otra alternativa que produce
un significativo incremento de densidad dsea en
columna pero no modifica los niveles de calcio y

PTH (28-32).

Actualmente estdn en investigacién drogas calcimi-
méticas como el Cinacalcet que aumenta la sensibi-
lidad del receptor calcio sensible de las células para-
tiroideas, mejorando notablemente los parimetros
bioquimicos (33). Posiblemente estas drogas ocupen
un lugar importante en futuros tratamientos. Es
importante evaluar los costos, ya que en general las
drogas utilizadas son caras y su uso es por tiempo

prolongado.
Tratamiento quirurgico

Aunque la cirugfa estdndar es la exploracién de las 4
glindulas bajo anestesia general, hay varias alterna-
tivas que dependen de la situacién en particular de
la infraestructura disponible y de la experiencia del
cirujano.

Las complicaciones son muy infrecuentes. Puede
producirse injuria del nervio recurrente o hipopa-
ratiroidismo. En pacientes con hiperparatiroidismo
muy severo con operaciones exitosas se puede pro-
ducir una hipocalcemia sintomdtica postoperatoria
debido al llamado sindrome del “hueso hambriento”.
Fuera de estas situaciones excepcionales, el resultado



de la remocién del adenoma o de las gldndulas hipe-
ractivas es muy gratificante (11).

La tasa de recurrencia de litiasis renal se reduce un
90% y las concentraciones de calcio y PTH vuelven
rdpidamente a lo normal (12). En un periodo de tres
a cuatro afios, la densidad dsea, especialmente en
columna lumbar y cadera, se incrementa entre un
12 a un 20% sin necesidad de tratamiento antirre-
sortivo (10). La mayoria de los pacientes con sinto-
mas neuropsiquicos refieren sentirse mejor luego de
la cirugfa (15).

Indicaciones

En los pacientes con sintomas evidentes de la enfer-
medad (Ej. cdlculos renales, osteitis fibrosa quistica)
la cirugfa estd indicada. La decisién en aquellos
pacientes con pocos o ningun sintoma es mds com-
plicada. Las guias actuales del NIH publicadas en el
2002 para los pacientes asintomdticos nos presentan
las siguientes indicaciones (34):

Calcio sérico > 1 mg/dl del normal
Calciuria en 24 horas > 400 mg/dia

Reduccién de la depuracién de creatinina del 30%

D =

Densidad mineral ésea, T-score < -2,5 en cual-
quier sitio

5. Edad < 50 afos.

Monitoreo de pacientes asintomaticos que se
decide no operar (34)

Calcio sérico cada 6 meses
Creatinina sérica anual

Depuracién de creatinina anual (dudoso)

Calciuria de 24 hrs anual (dudoso).

Ll e

CONCLUSIONES

Aunque el hiperparatiroidismo primario se asocia
de forma infrecuente a trastornos gastrointestinales,
es una causa que hay que tener en cuenta cuando
nos enfrentamos ante un paciente con sintomatolo-
gia dispéptica de presentacién atipica y/o de dificil
manejo, con o sin infeccién asociada por H. pylori;

por lo que planteamos la necesidad de que a este
tipo especial de pacientes, se les deba solicitar niveles
de calcio séricos, como screening para descartar esta
enfermedad como posible etiologfa.
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