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paciente y médico, mostrandose efectivo a corto y medio plazo,
en una solatanday sin efectos secundarios. Esto nos Ileva a opi-
nar sobre la necesidad de tener acceso a este tratamiento, de pri-
mera eleccion en laintoxicacion por plomo.
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Hipotiroidismo en un paciente con
hiperparatiroidismo primario: asociacion o
coincidencia

Sr. Director:

Las enfermedades del tiroides son frecuentes en los pacientes
con hiperparatiroidismo primario (HPP). En los estudios publica-
doslaincidenciasesitlaentre el 20y el 60%. Las entidades aso-
ciadas son € bocio multinodular, los nédul os benignos, los tumo-
res, latiroiditis crénicay en pocos casos € hipotiroidismo (1,2).
Consideramos de interés aportar nuestra experiencia con un caso
reciente de HPP asociado a hipotiroidismo y discutir la posible
relacién entre ambos procesos.

Se trata de una mujer de 73 afios sin antecedentes de interés
gue ingresd por deterioro cognitivo progresivo y astenia desde
hacia tres meses. La exploracion fisica a ingreso objetivo deso-
rientacion témporoespacial y bradipsiquia. No existia bocio ni
adenopatias y la exploracion cardiopulmonar, abdominal y neu-
rol6gica basicaresultaron anodinas. En laanaliticael hemograma
y la coagulacién fueron normales y la bioquimicaindico glucosa
162 mg/dl, colesterol 294 mg/dl, triglicéridos 218 mg/dl, calcio
13,2 mg/dI, fésforo 1,8 mg/dl y albimina 3 g/dl encontréndose el
resto de parametros 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 horasy PTH intacta: 431
pa/ml (VN = 12-43). El cortisol basal y lacortisoluria, prolactina,
vitamina B12 y &cido folico fueron normales. Anticuerpos anti-
nucleares, factor reumatoide y serologia de IUes normales o nega
tivos. En € electrocardiograma existia un acortamiento del inter-
valo QT vy las radiografias de térax y abdomen no mostraron
ateraciones. Se realiz6 una tomografia computarizada (TC) cra
neal y abdominopélvicay una serie 6sea que fueron normales. La
ecografia cervical y TC cervicotorécica puso de manifiesto un
nodulo sdlido y homogéneo de 2 cm de didmetro localizado
detras del 16bulo tiroideo izquierdo. Se instaurd tratamiento con
hidratacion, furosemida y calcitonina con mejoria notable en el
estado de la paciente sin conseguir normalizar la calcemia. Se le
practico cervicotomia exploradora que revel6 una glandula para-
tiroidea inferior izquierda agrandada (2 x 2 cm) que se extirpd y
cuyo estudio anatomopatol 6gico revel 6 un adenoma de paratiroi -
des con predominio de células principales. Las otras tres glandu-
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las fueron normales. La calcemia se normalizé y la paciente que-
do asintomética.

El HPP es una enfermedad frecuente en que e aumento de
secrecion de la hormona paratiroidea (PTH) provoca un trastorno
generalizado en € metabolismo del calcio, fésforo y hueso (3).
La causa de hipersecrecion de la PTH es poco conocida; se ha
relacionado con la exposicion aradiaciones ionizantes en la cabe-
zay cuello, anomalias genéticas y factores hormonales (4,5).

Existen evidencias experimentales que apoyan una posible
relacién fisiopatoldgica entre el hipotiroidismo y el HPP (6-8).
Estudios recientes demuestran que en situacion de hipotiroidismo
mantenido la secrecion de la PTH aumenta por la accion de la
hormona estimulante del tiroides (TSH). En modelos de ratas
experimentales que fueron tratadas con propiltiouracilo (PTU)
durante 18 meses se evidencié un aumento significativo de la
PTH en comparacién con model os de ratas tratadas con tiroxina o
en modelos de ratas control. El estudio anatomopatol 6gico de las
gladndulas paratiroides al findizar el tratamiento mostré en el
44% de los casos la presencia de adenomas 'y en € 50% hiperpla
siaen el modelo de las ratas tratadas con PTU (8). Sin embargo,
las evidencias clinicas que relacionan el hipotiroidismoy el HPP
son poco consistentes. De tal modo, aunque ambos procesos son
comunes en la poblacién general, en la préctica clinica el hipoti-
roidismo no es frecuente en asociacion con € HPP. En una serie
reciente de 54 pacientes con HPP e 57% tenian enfermedad tiroi-
dea; €l bocio multinodular fue la patologia mas comin pero en
solo dos pacientes se constatd un hipotiroidismo (9). Ademas, en
la mayor parte de los casos publicados y en nuestra observacion
clinica, la coexistencia de hipotiroidismo y HPP ocurri6 sobre
todo en mujeres postmenopéusicas en las que ambas enfermeda-
des son mas frecuentes, por 1o que es probable la presencia de un
factor hormonal asociado.

En conclusién, 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 determinacién de hormonas tiroi-
deasy una ecografia cervical. Sin embargo, pensamos que la aso-
ciacion en condiciones reaes entre el HPP e hipotiroidismo
puede ser simplemente casual.
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