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Mujer de 55 años remitida desde A. Primaria a consulta de MI por dolor torácico 



ANAMNESIS
Dolor de 4 meses de evolución en región anterior de ambos

hemitórax, más intenso en lado derecho, aumenta con los

movimientos y la inspiración. No asocia fiebre, no aumento de

disnea, sudoración ni cortejo vegetativo. Mejora parcialmente

con AINEs y paracetamol. Previo al inicio del dolor presentó

cuadro de infección respiratoria consistente en fiebre, tos

intensa y expectoración amarillenta recibiendo tratamiento

ambulatorio por su MAP (Pectox-lisina, Augmentine y codeína)

con tos persistente en forma de accesos que se alargó casi 1

mes con resolución posterior. Refiere astenia y sensación de

debilidad general. No pérdida de peso. No hiporexia.

Sensación de plenitud digestiva y meteorismo sin nauseas ni

vómitos. Estreñimiento habitual. No clínica urinaria. No

antecedente de caídas ni traumatismo. 



ANTECEDENTES PERSONALES

No FRCV conocidos. 

Ex fumadora desde hace 6 años (IPA 10 paq/año). 

Trabaja como administrativa. Sin cardiopatía ni

broncopatía. 

Cólico nefrítico (2017). 

No ingresos ni intervenciones quirúrgicas. 

AF: Padre fallecido de Ca de pulmón a los 68 años. 

Tratamiento actual: 

-Paracetamol 1 gramo cada 8 horas. 

-Enantyum 25: 1 comprimido si precisa por dolor.

ANAMNESIS



PA 132/65 mmHg. 

Afebril. Buen aspecto general, Bien perfundida. No adenopatías

palpables. 

AC:Cor rítmico a 74 lpm sin soplos.

 AP: MVC. 

Abdomen globuloso, blando, no doloroso, RHA presentes. 

No edemas en MMII. No signos de artritis. No lesiones cutáneas. 

Dolor a la presión en región anterior de arcos costales tanto

derechos como izquierdos. 

EXPLORACIÓN FÍSICA



Analítica

Glucosa 99, Urea 25, Cr 0.64, FG>90, AU 4.4, GOT 15,

GPT 26, FA 159, GGT 26, Bi 0.9, LDH 139, PT 7.9, Col 232,

TG 327, Calcio 10.8, Fosforo 2.5, CK 30, Hierro 58,

ferritina 100, IST 25%, iones normales, PCR 8, fólico

2.8, B12 283, BNP 196, T4 1.19, TSH 0.99. 

Leucos 9.100, Hb 14.3, VCM 93, Plaq 353.000, VSG 30.

TP 100%.

PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS



PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

ICT normal. No derrames ni condensaciones. 
Fracturas costales                      arcos costales derechos (7ºy 9º)



No traumatismo ni caída

Posterior a cuadro
 respiratorio con abundante tos

Dolor a punta de dedo en ambos
arcos costales

Hipofosfatemia leve. FA ligeramente
elevada

Astenia generalizada

Plenitud abdominal, estreñimiento

FRACTURAS
COSTALES

PATOLÓGICAS
HIPERCALCEMIA

LEVE

EN RESUMEN
-Exfumadora .AF ca. pulmon (padre)

-Dolor torácico (ambos hemitórax) de 4 meses de evolución
-Astenia y debilidad. No síndrome general

55 años

Ca corregido PT-->10,35



Fracturas que se producen sin claro traumatismo de
alta energia en un hueso  que presenta mayor debilidad

por una lesión subyacente ya sea benigna o maligna

FRACTURAS PATOLÓGICAS

A diferencia de una fractura traumática, que
necesita un impacto fuerte, una fractura

patológica puede suceder con un
traumatismo mínimo, o incluso sin él,

porque el hueso ya no tiene la resistencia
normal 



Patología Analítica (Ca/P) Clínica Carácterísticas

Osteoporosis Calcio y Fósforo normales.
Dolor local (fractura), pérdida de
altura.

Frecuente en mujeres
postmenopáusicas (falta de
estrógeno).

Metástasis
Calcio y Fósforo normales (pueden
elevarse en casos de hipercalcemia).

Pérdida de peso, dolor.
Cáncer primario (mama, pulmón,
próstata).

Paget Calcio y Fósforo normales.
Hidroxiprolina elevada.

Dolor local, deformidad ósea.
Aumento de la reabsorción y formación
ósea.

Mieloma Múltiple
Calcio elevado. Anemia. Proteína total
elevada.

Dolor difuso, infecciones, insuficiencia
renal.

Lesiones líticas en huesos.

Hiperparatiroidismo
Primario

Calcio elevado. Fósforo bajo. Vitamina
D baja o normal. Litiasis renal, fatiga, debilidad. Sobreproducción de hormona

paratiroidea (PTH).

Osteomalacia
Calcio y Fósforo bajos. Fosfatasa
alcalina elevada. Dolor difuso, debilidad muscular. Deficiencia de vitamina D.

FRACTURAS PATOLÓGICAS
Diagnóstico diferencial 



La hipercalcemia es la concentración sérica
de calcio total > 10,4 mg/dL (> 2,60 mmol/L) o

de calcio ionizado > 5,2 mg/dL (> 1,30 mmol/L).

Leve 10,5 a 11,9 mg/dL 
Moderada 12,0 a 13,9 mg/dL 
Grave > 14,0 mg/dL 

Síntomas

HIPERCALCEMIA

Tratamiento urgente



FISIOLOGÍA METABOLISMO CALCIO

HIPERCALCEMIA

Para recordar....



HIPERCALCEMIA

 

90 % de los casos en adultos de >30
años 

Puede aumentar PTH
Análogos PTH

Reducen la excreción renal de Ca

Diagnóstico Diferencial

Hiperparatiroidismo primario y las
neoplasias malignas 

 Vit D exogena/ linfomas o leucemia cél T 

https://www.msdmanuals.com/es/professional/hematolog%C3%ADa-y-oncolog%C3%ADa/linfomas/generalidades-sobre-los-linfomas


HIPERCALCEMIA
ALGORITSMO DIAGNOSTICO



Fracturas costales patológicas

Hipercalcemia 
FA elevada

Debilidad generalizada

No alteración de función renal

No anemia

No sindrome constitucional

No neuropatía periférica

MIELOMA MÚLTIPLE
Estimulación de osteoclastos por citocinas liberadas por

el MM e inhibición osteoblastos

 Lesiones óseas líticas



Fracturas costales patológicas

Hipercalcemia leve 
FA elevada

Hipofosfatemia

Debilidad generalizada

AP cálculo renal

+ Frecuente -->Mujeres > 50 años 
(x3 respecto a Hombres)

No PTH en A/S

No clínica neurológica
No naúseas ni vómitos

HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO
Causa más común de hipercalcemia en la población general.

85% Adenoma paratiroides
14% hiperplasia > 2 glándulas

1% carcinoma 



Fracturas costales patologicas

Hipercalcemia 
FA elevada

Exfumadora con AF de ca.pulmon

Astenia y debilidad generalizada

No sindrome constitucional

No adenopatías  palpables

TUMOR SÓLIDO
PRIMARIO/METÁSTASIS ÓSEAS
Hipercalcemia humoral

Hipercalcemia osteolítica

PTHrP imita los efectos de la PTH
Ca mama. Ca escamoso de pulmón/ORL/cervix. Ca renal. Ca ovario

Activación osteoclastos por citocinas
Ca mama. Ca pulmón no microcítico. Linfomas



Hipercalcemia 
Hipofosfatemia

AP de cólico renal

Generalmente asintomática

No datos de AF 

HIPERCALCEMIA HIPOCALCIÚRICA

Autosómica dominante

Mutación en el gen del
receptor sensor de calcio

(CaSR). 

Menos sensible
PTH

Reabsorción renal



1º consulta

Revisión

MANEJO EN CONSULTA

Mujer de 55 años  con buen estado general y
hemodinamicamente estable.

Hipercalcemia leve (<11 mg/dL)
 Manejo ambulatorio

1-2 semanas

Realizar ECG
Repetir A/S con Ca ionico + P, albumina,
PTH, VitD, Proteinograma. Orina 24h con

cadenas ligeras y Ca urinario

Dependiendo de hallazgos de A/S (PTH y VitD)

Si sospecha de origen neoplásico 
solicitar PTHrP +/- marcadores tumorales y

pruebas de imagen (TC/PET-TC)



1º Mieloma múltiple

2º Hiperparatiroidismo primario 

IMPRESIÓN DIAGNÓSTICA
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Diagnóstico y tratamiento médico: Green Book
Rodríguez García - Marbán - 2024

https://www.reumatologiaclinica.org/es-hiperparatiroidismo-primario-o-secundario-articulo-S1699258X11001793
https://www.reumatologiaclinica.org/es-hiperparatiroidismo-primario-o-secundario-articulo-S1699258X11001793


Picos de Europa (Caín de Valdeón , León)



GRACIAS POR
VUESTRA
ATENCIÓN!



…EN RESUMEN
Mujer de 55 años sin antecedentes destacables ni ingresos previos

§ DOLOR TORÁCICO PROLONGADO (4 meses) 

 -Características mecánicas
 -Mejora con analgesia
 -Cuadro precedente de tos pertinaz

§ EF: Dolor a la presión/palpación de arcos costales 
bilaterales. Resto sin hallazgos

§ Astenia, debilidad y sensación de plenitud 
abdominal

§  ELEVACIÓN FA (159) con resto PFH normales. 
 Bilirrubina y LDH normales

§ HIPERCALCEMIA LEVE (Calcio 10.8)

§ Elevación VSG (30) y discreta trombocitosis (plaquetas 
353000)

CUADRO CLÍNICO

ANALÍTICA







Presencia de FRACTURAS COSTALES BILATERALES,
 con hipercalcemia leve, elevación de FA y VSG discretamente elevada

SE SOLICITA
§ PTH, vitamina D, se repite Ca y P
§ Calcio Orina 24 horas
§ Proteinograma e IG
§ Cadenas ligeras en plasma y Orina de 24 horas con cociente
§ Marcadores tumorales
§ GAMMAGRAFÍA ÓSEA
§ TAC TORAX-ABDOMEN



















§  HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO POR ADENOMA PARATIROIDEO
 - Hipercalcemia leve
 - Osteopenia
 - Fracturas costales bilaterales múltiples tras accesos de tos

§  SE REALIZA PARATIROIDECTOMÍA INFERIOR DERECHA
 - A.P: hallazgos compatibles con adenoma de paratiroides
 - Disfonía por afectación de CV derecha

§ En analítica de control 1 mes tras paratiroidectomía:
 - Descenso PTH (78), Calcio normal (9.5), Fósforo normal (3.7) y 
    FA normal (110)



HiperParaTiroidismo
Primario



• Secreción excesiva de PTH por una o más glándulas paratiroides, resultando 
en hipercalcemia y sus consecuencias metabólicas

• Tercera endocrinopatía más frecuente después de la diabetes mellitus y los 
trastornos tiroideos.

• Afecta principalmente a mujeres postmenopáusicas con una relación 3:1

• Incidencia: 22 casos/100.000 hab

• La forma de presentación clínica más común es la ASINTOMÁTICA
 - Hipercalcemia asintomática como hallazgo casual     
 en analítica rutinaria
 - En el curso de estudio de nefrolitiasis
 - En el curso de estudio de disminución de DMO

HiperParaTiroidismo Primario





FORMAS DE PRESENTACIÓN

HiperParaTiroidismo Primario

HPP hipercalcémico HPP normocalcémicoHPP con PTH normal CRISIS paratiroidea

Forma más frecuente: 80-90%

Elevación modesta de PTH
(1.5-2 veces el valor normal)

Elevación modesta de Ca
(1-1.5 mg/dl por encima)

PRESENTACIÓN ASINTOMÁTICA
(La más frecuente: hallazgo 

casual de laboratorio)

PRESENTACIÓN SINTOMÁTICA
(Menos común: fracturas, 
nefrolitiasis, síntomas de 

hiepercalcemia)

10-20% de los casos

PTH normal (no suprimida)
con hipercalcemia

DEBE HACERSE DD CON HHF
(Hipercalcemia Hipocalciúrica

 Familiar)
- Calcio 024 horas<100 mg

Más frecuente en jóvenes y 
afectación ganglionar difusa

PTH elevada con calcio normal

Recomendado confirmar con 
calcio iónico

DEBE DESCARTARSE HPP 2º
- ERC
- Déficit vitamina D

Suele detectarse durante el 
estudio de OP o nefrolitiasis

al solicitar PTH/Ca

MUY INFRECUENTE

PTH muy elevada (x20) con 
hipercalcemia grave 

Sintomática (>15 mg/dl)

Cáncer paratiroides



ETIOLOGÍA

HiperParaTiroidismo Primario

Adenoma Paratiroideo

§ 80-90% de los casos
§ Lesión benigna única lo más 

frecuente (4% doble adenoma)
§ Tamaño variable 0.5-5 cm
§ Ocasionalmente localizado en el timo

Hiperplasia Multiglandular

§ 10-15% de los casos
§ Afectación de 2-4 glándulas
§ Asociada a síndromes hereditarios
      (MEN-1, MEN-2)
§ Hiperparatiroidismo familiar

Carcinoma Paratiroideo

§ 1-2% de los casos
§ Hipercalcemia severa
§ PTH muy elevada (>5x normal)
§ Masa palpable cervical en ocasiones



ESTUDIOS  LOCALIZACIÓN

HiperParaTiroidismo Primario

  
ECOGRAFÍA CERVICAL

Sensibilidad: 70-80% para adenomas >1 cm
 
Ventajas: no invasiva, sin radiación, permite evaluación tiroidea 
concomitante.

Desventajas
§ Operador-dependiente
§ Menor sensibilidad en adenomas pequeños
§ Dificultades en localización ectópica
  

GAMMAGRAFÍA con Sestamibi-Tc99m

Gold standard para localización. 
  
Sensibilidad: 85-95% para adenomas. 
El sestamibi se retiene selectivamente en mitocondrias 
paratiroideas hiperfuncionantes.

§ Excelente para adenomas >500 mg

La combinación de ambas técnicas aumenta la sensibilidad diagnóstica al 95-98% 
y permite una cirugía mínimamente invasiva más segura y eficaz.

SPECT/CT mejora precisión anatómica



MANIFESTACIONES CLÍNICAS

HiperParaTiroidismo Primario

Nefrolitiasis (10-55%)
Nefrocalcinosis
Insuficiencia renal crónica FG<60 (60%)
Poliuria

Depresión (50-60%)
Ansiedad y irritabilidad
Deterioro cognitivo
Problemas de concentración y memoria
Confusión y letargo  (hipercalcemia severa)

Náuseas y vómitos
Anorexia
Estreñimiento
Úlcera péptica

Calambres
Debilidad muscular
MIOPATIA PROXIMAL (RARA)

Osteoporosis y Osteopenia
Predominantemente cortical
Fracturas Patológicas
(vertebrales y cadera) 
Dolor óseo (50-60%)
Osteítis fibrosa quística (5%)

HTA (30%). HVI
Calcificación valvular
Arritmias. QT corto



ESTUDIOS DE EVALUACIÓN ADICIONAL

HiperParaTiroidismo Primario

• Indicados para evaluar si existe afectación orgánica en pacientes asintomáticos

    >>>INDICACIÓN DE CIRUGÍA

Densitometría Ósea 
(DEXA)
Evaluación obligatoria 
T-score ≤-2.5 constituye 
criterio quirúrgico

Función Renal
FG<60 ml/min es 
criterio quirúrgico 

Excreción urinaria Ca
Evaluación obligatoria
Valores>250 mg/24h 
en mujeres >300 
mg/24 h en varones
constituye criterio 
quirúrgico

RX VERTEBRAL, 
ECO ABDOMEN
Evaluación opcional
-Descartar Fx 
vertebral asintomática
-Descartar nefrolitiasis
(constituye criterio 
quirúrgico)



TRATAMIENTO

HiperParaTiroidismo Primario

  
TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

§ TODOS LOS PACIENTES SINTOMÁTICOS (nefrolitiasis, 
fracturas, hipercalcemia sintomática…)

§ PACIENTES ASINTOMÁTICOS CON:

 -Calcio >1 mg/dl sobre normal
 -TFGe<60 ml/min
 -T-score ≤-2.5 en cualquier localización
 -Calciuria >250 mg/24h en mujeres y 
 >300 mg/24h en varones
 -Edad <50 años
 -Imposibilidad de seguimiento

Tasa de curación >95% en manos expertas

TRATAMIENTO CONSERVADOR

Cinacalcet
-Calcimimético que reduce PTH y calcio sérico. 
-Dosis inicial 30 mg/12h, máximo 90 mg/12h. 
-Indicado si cirugía contraindicada o rechazada por paciente.

Bifosfonatos
-No corrigen la hipercalcemia ni reducen PTH. 
-Útiles en osteoporosis concomitante.

Medidas Generales
-Hidratación adecuada, ejercicio físico, evitar tiazidas e 
inmovilización. 
-Suplementación vit D para mantener nivel 30-50 ng/ml




