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paciente y médico, mostrándose efectivo a corto y medio plazo,
en una sola tanda y sin efectos secundarios. Esto nos lleva a opi-
nar sobre la necesidad de tener acceso a este tratamiento, de pri-
mera elección en la intoxicación por plomo. 
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Hipotiroidismo en un paciente con
hiperparatiroidismo primario: asociación o
coincidencia

Sr. Director:

Las enfermedades del tiroides son frecuentes en los pacientes
con hiperparatiroidismo primario (HPP). En los estudios publica-
dos la incidencia se sitúa entre el 20 y el 60%. Las entidades aso-
ciadas son el bocio multinodular, los nódulos benignos, los tumo-
res, la tiroiditis crónica y en pocos casos el hipotiroidismo (1,2).
Consideramos de interés aportar nuestra experiencia con un caso
reciente de HPP asociado a hipotiroidismo y discutir la posible
relación entre ambos procesos.

Se trata de una mujer de 73 años sin antecedentes de interés
que ingresó por deterioro cognitivo progresivo y astenia desde
hacía tres meses. La exploración física al ingreso objetivó deso-
rientación témporoespacial y bradipsiquia. No existía bocio ni
adenopatías y la exploración cardiopulmonar, abdominal y neu-
rológica básica resultaron anodinas. En la analítica el hemograma
y la coagulación fueron normales y la bioquímica indicó glucosa
162 mg/dl, colesterol 294 mg/dl, triglicéridos 218 mg/dl, calcio
13,2 mg/dl, fósforo 1,8 mg/dl y albúmina 3 g/dl encontrándose el
resto de parámetros dentro de la normalidad. T4 libre 0,57 ng/dl
(VN = 5-12), TSH 7,4 mU/ml (VN = 0,5-5) y anticuerpos antiti-
roideos negativos. Calciuria: 276 mg/24 horas y PTH intacta: 431
pg/ml (VN = 12-43). El cortisol basal y la cortisoluria, prolactina,
vitamina B12 y ácido fólico fueron normales. Anticuerpos anti-
nucleares, factor reumatoide y serología de lúes normales o nega-
tivos. En el electrocardiograma existía un acortamiento del inter-
valo QT y las radiografías de tórax y abdomen no mostraron
alteraciones. Se realizó una tomografía computarizada (TC) cra-
neal y abdominopélvica y una serie ósea que fueron normales. La
ecografía cervical y TC cervicotorácica puso de manifiesto un
nódulo sólido y homogéneo de 2 cm de diámetro localizado
detrás del lóbulo tiroideo izquierdo. Se instauró tratamiento con
hidratación, furosemida y calcitonina con mejoría notable en el
estado de la paciente sin conseguir normalizar la calcemia. Se le
practicó cervicotomía exploradora que reveló una glándula para-
tiroidea inferior izquierda agrandada (2 x 2 cm) que se extirpó y
cuyo estudio anatomopatológico reveló un adenoma de paratiroi-
des con predominio de células principales. Las otras tres glándu-

las fueron normales. La calcemia se normalizó y la paciente que-
dó asintomática. 

El HPP es una enfermedad frecuente en que el aumento de
secreción de la hormona paratiroidea (PTH) provoca un trastorno
generalizado en el metabolismo del calcio, fósforo y hueso (3).
La causa de hipersecreción de la PTH es poco conocida; se ha
relacionado con la exposición a radiaciones ionizantes en la cabe-
za y cuello, anomalías genéticas y factores hormonales (4,5). 

Existen evidencias experimentales que apoyan una posible
relación fisiopatológica entre el hipotiroidismo y el HPP (6-8).
Estudios recientes demuestran que en situación de hipotiroidismo
mantenido la secreción de la PTH aumenta por la acción de la
hormona estimulante del tiroides (TSH). En modelos de ratas
experimentales que fueron tratadas con propiltiouracilo (PTU)
durante 18 meses se evidenció un aumento significativo de la
PTH en comparación con modelos de ratas tratadas con tiroxina o
en modelos de ratas control. El estudio anatomopatológico de las
glándulas paratiroides al finalizar el tratamiento mostró en el
44% de los casos la presencia de adenomas y en el 50% hiperpla-
sia en el modelo de las ratas tratadas con PTU (8). Sin embargo,
las evidencias clínicas que relacionan el hipotiroidismo y el HPP
son poco consistentes. De tal modo, aunque ambos procesos son
comunes en la población general, en la práctica clínica el hipoti-
roidismo no es frecuente en asociación con el HPP. En una serie
reciente de 54 pacientes con HPP el 57% tenían enfermedad tiroi-
dea; el bocio multinodular fue la patología más común pero en
sólo dos pacientes se constató un hipotiroidismo (9). Además, en
la mayor parte de los casos publicados y en nuestra observación
clínica, la coexistencia de hipotiroidismo y HPP ocurrió sobre
todo en mujeres postmenopáusicas en las que ambas enfermeda-
des son más frecuentes, por lo que es probable la presencia de un
factor hormonal asociado. 

En conclusión, consideramos de interés aportar este caso para
recordar la coexistencia de enfermedad tiroidea en los enfermos
diagnosticados de HPP y por tanto la necesidad en estos pacien-
tes de realizar por lo menos la determinación de hormonas tiroi-
deas y una ecografía cervical. Sin embargo, pensamos que la aso-
ciación en condiciones reales entre el HPP e hipotiroidismo
puede ser simplemente casual.
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