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Cartas al director

Hiperparatiroidismo y tratamiento
crónico con sales de litio

Sr. Director:

La terapia crónica con litio en pacientes con trastorno
bipolar de la conducta ha sido estudiada como causa de
hipercalcemia e hiperparatiroidismo (HPT). Garfinkel et
al1 en 1973 fueron los primeros en observar la relación
causal entre el tratamiento prolongado con carbonato de
litio e HPT. La prevalencia de HPT en pacientes tratados
con litio por períodos superiores a 10 años se sitúa entre
un 10 y un 15%.

Presentamos el caso de una mujer de 52 años, con
trastorno bipolar de 14 años de evolución, en tratamiento 
con sales de litio desde 11 años antes. Durante ese perío-
do presentó en 2 ocasiones concentraciones de litio en
sangre cercanas al límite tóxico (> 1,5 mmol/l). A la ex-
ploración cervical presentaba bocio de grado II. La eco-
grafía tiroidea mostró una glándula de contorno irregular
con varios nódulos tiroideos de 1-3 cm. La analítica mos-
tró: creatinina, 2 mg/dl; calcio, 11,9 mg/dl; paratirina, 928
pg/ml; fosfatasa alcalina: 823 U/l; 25OHD3, 9,6 ng/ml. Se
administró vitamina D (hidroferol) durante 2 meses, con
lo que la paratirina descendió a 584 pg/ml; el 25OHD3, a
59,8 ng/ml y se mantuvo la hipercalcemia a 12,3 mg/dl.
Se practicó una gammagrafía paratiroidea con 99Tc-99,
que no mostró captación alguna.

Se practicó una paratiroidectomía subtotal por hiper-
plasia de las cuatro glándulas paratiroideas, dejando un
remanente de tejido paratiroideo de unos 60 mg corres-
pondientes a la GPSD. Los pesos de las glándulas extir-
padas fueron: GPSI, 3.027 mg; GPII, 551 mg; GPID,
1.150 mg, y GPSD, 413 mg. Se practicó asimismo una
hemitiroidectomía izquierda. A las 6 semanas de la tiro-
paratiroidectomía, la paratirina fue de 352 pg/ml; el
25OHD3, < 7 ng/ml y la calcemia, 9,3 mg/dl.

El litio es una causa de hipercalcemia por un incremen-
to de la paratirina que se ha podido demostrar en estu-
dios in vitro2 e in vivo3. Sin embargo, el mecanismo por el
que el litio eleva las concentraciones de paratirina no se
encuentra totalmente dilucidado. Probablemente el litio
aumentaría la concentración plasmática de calcio iónico
requerida para la inhibición por feed-back negativo de la
secreción de paratirina (desplazamiento del set point). En
nuestro caso, había una insuficiencia renal crónica y se
hallaron cifras bajas de vitamina D, por lo que estos dos
factores podrían haber contribuido al desarrollo de un
HPT de tipo secundario.

El HPT asociado al litio es frecuentemente de tipo mul-
tiglandular. En las series publicadas por la Universidad
de Michigan4,5, la prevalencia de enfermedad multiglan-
dular se sitúa en un 26-50% de los casos.

Así pues, en pacientes en tratamiento crónico con sa-
les de litio, es necesario estudiar regular el metabolismo
fosfocálcico en general. Cuando hay evidencia de hiper-
paratiroidismo, la exploración cervical bilateral es la tácti-
ca indicada, estos pacientes no son candidatos a parati-
roidectomía selectiva.
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Perforación yeyunal 
por gastrinoma

Sr. Director:

La perforación yeyunal es la más rara de las del tubo di-
gestivo, suponiendo por otra parte sólo un 20% de las de
intestino delgado1. Su diagnóstico preoperatorio es difícil,
lo que conlleva generalmente un retraso terapéutico y una
elevada mortalidad. Una de las causas entre las no trau-
máticas menos frecuentes es la que se produce por causa
péptica dentro del síndrome de Zollinger-Ellison (SZE)2.

Se presenta el caso de una paciente de 82 años, con
antecedentes de hipertensión arterial tratada médicamen-
te, diagnosticada años antes por presentar episodios dia-
rreicos de colon irritable. Había sido intervenida 25 años
antes por una fisura anal, y tratada conservadoramente
en 1989 por una fisura de fémur.

La enferma ingresó en noviembre de 1993 por cuadro
de dolor abdominal, iniciado 4 días antes, primero localiza-
do en epigastrio y posteriormente difuso, acompañado de
vómitos. Ingresada en observación, la paciente presentaba
leucocitosis de 15.000, con 10 bandas, y radiología de ab-
domen anodina, con el resto de la analítica normal incluido
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el equilibrio acidobásico. Se practicó ecografía abdominal
con eco-Doppler de vasos mesentéricos, que fue normal.
El cuadro sintomático mejoró en las 24 h siguientes, con
deposiciones diarreicas muy malolientes. A las 48 h pre-
sentó empeoramiento del estado general, con acentuación
del dolor abdominal y aparición de clara irritación peritone-
al, por lo que se decidió tratamiento quirúrgico urgente. Se
practicó una laparotomía media suprainfraumbilical, y en la
exploración exhaustiva de la cavidad abdominal se eviden-
ció un “aplastronamiento” de las primeras asas yeyunales,
que una vez liberado puso en evidencia la presencia de 2
perforaciones yeyunales a 10 cm del ángulo de Traitz, de
bordes muy nítidos y aspecto péptico. Se practicó resec-
ción en cuña tipo Judd de la mayor y sutura de la menor,
con lavado de toda la cavidad peritoneal. El curso postope-
ratorio transcurrió sin incidencias.

Con la sospecha, dados la clínica y el aspecto de las
perforaciones, de que se tratara de un SZE, se solicitó
una gastrinemia, que fue de 570 pg/ml (normal hasta 100
pg/ml), una tomografía computarizada abdominal, que
demostró la presencia de una tumoración de 3 cm a nivel
de la cabeza pancreática, y una fibrogastroscopia, en la
que se observó un ulcus duodenal, que confirmaron la
sospecha diagnóstica.

La anatomía patológica de la úlcera resecada diagnos-
ticó una úlcera activa inespecífica, con inflamación aguda
transmural.

Dada la edad de la paciente, se decidió tratarla con
omeprazol, inicialmente a dosis de 60 mg, con lo que se
controló todos los síntomas, incluida la diarrea, y se com-
probó endoscópicamente la curación de la úlcera duode-
nal. La paciente falleció a los 94 años por un proceso
respiratorio no relacionado con su afección digestiva.

Como se ha comentado, la perforación yeyunal no trau-
mática es la más rara de las del tubo digestivo, mucho
más rara que la ileal y más rara aún que la múltiple. Su
etiología varía según la geografía; la causa infecciosa es la
más frecuente en países del tercer mundo, mientras que
en Occidente lo son las producidas por cuerpos extraños,
medicamentosas, diverticulares y tumorales, y son muy ra-
ras las secundarias al SZE. Esta complicación es también
muy rara en las series más amplias de SZE, pues son mu-
cho más frecuentes las gastroduodenales3.

El tratamiento es muy controvertido; clásicamente se ac-
tuaba sobre el órgano diana, básicamente el estómago,
aunque actualmente, si se localiza correctamente y no hay
enfermedad diseminada, está indicada la resección del
gastrinoma, lo cual no siempre es fácil porque muchas ve-
ces son de difícil localización. En nuestra paciente, a pesar
de que teóricamente era tributaria de resección, dada la
edad se decidió tratamiento médico, que fue completa-
mente efectivo, lo que demuestra lo publicado sobre el
control de los síntomas y las complicaciones del SZE con
inhibidores de la bomba de protones4. El comportamiento
del tumor en nuestra paciente hace pensar que se trataba
de un gastrinoma benigno, como lo es un alto porcentaje5,
según demuestra la supervivencia de más de 12 años.
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Complicaciones vasculares
asociadas a la pancreatitis

Sr. Director:

A pesar de que las complicaciones vasculares en las
pancreatitis agudas no son muy frecuentes, el 25% de
los casos son potencialmente mortales y se debe consi-
derarlas en todos los pacientes con pancreatitis aguda
severa o pancreatitis crónica.

Presentamos a un paciente varón de 53 años, que
acude al servicio de urgencias por cuadro de dolor abdo-
minal epigástrico y mareos. Como antecedentes desta-
can un enolismo crónico de 140 g/día, hepatopatía enóli-
ca y fumador de 45 paquetes-años. En la exploración
física se observa cuadro de hipotensión y signos de irri-
tación peritoneal. Analíticamente destaca una leucocito-
sis y un descenso de 16 puntos de hematocrito entre dos
analíticas seriadas. Se decide intervención quirúrgica ur-
gente mediante laparotomía exploradora, en la que se
observa un hemoperitoneo masivo, cuyo origen se locali-
za en la cola del páncreas. Éste a su vez presenta un as-
pecto macroscópico de pancreatitis aguda necrosante.
Se realiza exéresis de tejido necrótico y hemostasia con
puntos de transfixión. El paciente presenta un curso pos-
toperatorio correcto y se le da el alta el décimo primer
día postoperatorio.

Las complicaciones vasculares asociadas a una pan-
creatitis están relacionadas con una enfermedad crónica
en un 18%, un seudoquiste pancreático en un 63% e in-
cluso un episodio agudo en un 18%1.

La complicación vascular más frecuente es la hemorra-
gia, por hemorragia de un seudoquiste (19,5%), la produ-
cida por la erosión de arterias pancreáticas o gastrointes-
tinales cercanas (19,5%) y derivada de la formación de
seudoaneurismas y su rotura (61%).

Las arterias afectadas son la arteria esplénica (40%), la
arteria gastroduodenal (30%), la arteria pancreatoduodenal
(20%), la arteria gástrica izquierda (5%), la arteria hepática
(2%) e incluso la arteria mesentérica y la aorta (1-3%)2.
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