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Brain calcifications and primary hyperparathyroidism

Las calcificaciones cerebrales bilaterales (CCB) que afectan a
los ganglios basales se detectan en el 0,68-0,93% de las
tomografias computarizadas (TC) craneales’”. Han sido
descritas en pacientes asintomaticos, y en una variedad de
condiciones neuroldgicas. Las CCB se clasifican en 3 grupos:
fisioldgicas, idiopaticas (incluidas en la enfermedad de Fahr) y
secundarias a alteraciones del metabolismo calcico®. Las
causas mas comunes de CCB con una distribucién estrio-
palido-dentado son los trastornos del metabolismo fosfocal-
cico: hipoparatiroidismo, seudohipoparatiroidismo, seudo-
seudohipoparatiroidismo e hiperparatiroidismo. Sin embargo,
todos los estados de hipocalcemia crénica, como la insufi-
ciencia renal (la mas frecuente), la deficiencia de vitamina D, la
hipomagnesemia, la pancreatitis y el hipoparatiroidismo, se
pueden asociar con las calcificaciones intracraneales®. La
asociaciéon de las CCB e hiperparatiroidismo primario es
excepcional. Presentamos un nuevo caso y revisamos los
datos de la literatura.

Mujer de 49 afios, con ingreso hospitalario por episodio de
trastorno visual campimétrico parcial izquierdo y sensitivo-
motor en miembro superior izquierdo de etiologia indetermi-
nada, y que se resolvidé completamente. No referia ante-
cedentes personales de interés, ni familiares de enfermedad
de Fahr o de sindrome de Fahr, ni de enfermedades del
metabolismo calcio-fésforo. Tampoco habia sufrido fracturas
previas. Se realizd estudio con TC craneal que apreci
calcificaciones groseras en ganglios basales y periventricula-
res, asi como frontales bilaterales y en la convexidad (fig. 1). Se
completé el estudio con una resonancia magnética nuclear
(RMN) cerebral que objetivé calcificaciones simétricas en
ganglios basales, nicleos dentados del cerebelo y en la unién
de sustancia gris-sustancia blanca, que se correspondian a las
calcificaciones identificadas en la TC.

En la analitica destacé: calcio 10,0 mg/dl, fésforo 2,8 mg/dl,
producto calcio x fésforo 28,0, proteinas totales 65,4 g/1, calciuria
de 24 h 365 mg/vol (normal: 110-250), PTH 172,7 pg/ml (normal:
11-67), calcidiol 11 ng/ml. Se descartaron otras condiciones
inflamatorias, infecciosas y metabdlicas.

Las imagenes de la gammagrafia de paratiroides y de la
ecografia eran compatibles con la presencia de un adenoma de
paratiroides superior izquierda. La densitometria 6sea mostré
una columna lumbar con un T-score de +0,46 y una cadera
izquierda con T-score de -0,19. Se establecié el diagnéstico de
hiperparatiroidismo primario probablemente secundario al
adenoma superior izquierdo. Si bien no cumplia criterios de
paratiroidectomia establecidos en los Third, y mas reciente-
mente, en los Fourth International Workshop on the Management of

Figura 1 - TC corte axial. Se identifican calcificaciones en
ganglios basales, periventriculares y frontales bilaterales.
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Tabla 1 - Caracteristicas de los pacientes con calcificaciones cerebrales bilaterales e hiperparatiroidismo primario

Autor, afno Edad/ Clinica Pruebas Localizaciéon Calcemia/ Paratiroidectomia Evolucién
sexo radiolégicas calcificaciones fésforo/PTH
Kisner 58/V Sintomas Radiografia CCB en nucleo 12,4 mg/dl No se planted. Fallecimiento
et al.’, 1956 parkinsonianos. caudado 3 mg/dl Adenoma 33 meses
Deterioro y lébulos — intratiroideo después del
emocional frontales quistico derecho diagndstico
e intelectual de infarto de
progresivo. miocardio.
Convulsiones Necropsia
Margolin 64/M Sintomas Radiografia, CCB en cerebelo, 11,3 mg/dl No. La paciente Desconocida
et al.®, 1980 parkinsonianos. TC talamo, nucleo 3 mg/dl la rechazd
Orwoll Apraxia de la marcha. dentado, globo 130 pg/ml
et al’, 1981 Disfuncién del 16bulo palido, cerebelo,
frontal. Estatus mental 16bulos frontales
normal y parietales
84/M Sintomas Radiografia, CCB en ganglios 10,6- 11,4 mg/dl Superior Mejora el sindrome
parkinsonianos. TC basales, talamo 2,6 mg/dl izquierda neurologico. Se
Apraxia de la marcha. y lébulos 157 pg/ml 2,5x1,5x%0,9cm normaliza el
Pérdida de memoria. frontales sensorio y la
Disfuncién del 16bulo deambulacion.
frontal Las calcificaciones
desaparecen
El Maghraoui 62/M Rigidez TC CCB en nucleo 12,8 mg/dl Inferior Desaparecen las
et al.?, 1995 extrapiramidal. pallidum 5,4 mg/dl derecha crisis comiciales.
Alteraciones del — Mejoran los
comportamiento. trastornos del
Crisis epilépticas comportamiento
y persiste la rigidez
extrapiramidal
De la Plaza 49/M Trastorno visual TC, RMN CCB en ganglios 10,6 mg/dl Superior Ausencia clinica
et al., 2015 campimétrico basales, nucleos 2,8 mg/dl izquierda neuroldgica.
parcial izquierdo dentados del 173 pg/ml Radiologia sin
y sensitivo-motor cerebelo, frontales cambios

en MSI

y convexidad

CCB: calcificaciones cerebrales bilaterales; M: mujer; MSI: miembro superior izquierdo; PTH: hormona paratiroidea; RMN: resonancia

magnética nuclear; TC: tomografia computarizada; V: vardn.

Asymptomatic Primary Hyperthyroidism>'°, y ante la posibilidad
de la progresién del depésito calcico cerebral, se optd por la
intervencién quirtrgica.

La paciente fue sometida 19 meses después del episodio
neurolégico, y en régimen de cirugia mayor ambulatoria, a
paratiroidectomia minimamente invasiva con monitorizacién
de PTH intraoperatoria, cumpliendo los criterios de curacién
bioquimica. El resultado anatomopatolégico fue de adenoma de
paratiroides de 0,52 g. En el seguimiento, 46 meses después dela
intervencidn, la paciente no ha presentado nuevas alteraciones
neurolégicas, y en la analitica de control tiene un calcio 9,0 mg/
dl, fésforo 3,3 mg/dl, producto calcio x fésforo 29,7, proteinas
totales 65,7 g/l, albimina 38,7 g/1, calciuria de 24 h 266 mg/vol,
PTH 28,9 pg/ml y calcidiol 40 ng/ml. En la TC cerebral no se han
observado cambios con respecto a la inicial.

Para determinar la frecuencia de la asociacién de hiperpa-
ratiroidismo primario y las CCB, realizamos una bisqueda en
PubMed sin limites, con la Gltima actualizacién el 1 de mayo de
2015 y con la siguiente estrategia: ([Cerebral Calcifications] OR
[Brain Calcification] OR [Basal Ganglia Calcification] OR [Central
Nervous System Calcifications] OR [Intracraneal Calcifications]
AND [Hyperparathyroidism]). La bisqueda obtuvo 35 resulta-
dos. Se revisaron los articulos y las referencias bibliograficas
relacionadas.

Las posibles causas de las calcificaciones cerebrales son los
depdsitos metastasicos secundarios a una alteracién local de
la barrera hematoencefdlica, o pueden ser debidas a un
trastorno del metabolismo del calcio neuronal.

En la revisién de la literatura solo se han descrito 4
pacientes®®, 2 de ellos incluidos simultineamente en 2
articulos®’, que presentaron hiperparatiroidismo primario y
calcificaciones cerebrales. Las caracteristicas de los 4 pacien-
tes descritos en la literatura se resumen en la tabla 1.

Todos los pacientes presentaron sintomas parkinsonianos
y 2 de ellos crisis convulsivas. Cabe destacar que 2 pacientes
no fueron intervenidos, en el primero de ellos® no se planteé la
cirugia al paciente, y se estableci6 el diagnéstico de adenoma
en la necropsia. Se produjo un deterioro neurolégico progre-
sivo hasta su fallecimiento por infarto de miocardio 33 meses
después de su diagndstico. Se desconoce la evolucién de la
segunda paciente que rechazé la intervencién®.

Las otras 2 pacientes sometidas a paratiroidectomia mejo-
raron el sindrome neurolégico, incluida la desaparicién de las
crisis comiciales y la alteracién del comportamiento en una de
ellas®, y las alteraciones del sensorio y la deambulacién en la
otra, con la préctica desaparicién de las calcificaciones enla TC’.
Serialar que la paciente descrita en el articulo de E1 Maghraoui
etal.® con el diagnéstico de adenoma de paratiroides presentaba
una fosforemia de 5,4 mg/d], lo cual es dificilmente compatible
con hiperparatiroidismo primario.

Lapaciente que describimos en este articulo es el quinto caso
de la literatura en el que se asocian CCB e hiperparatiroidismo
primario. Aunque no se puede descartar la coincidencia de 2
entidades diferentes, en los 2 casos publicados previamente y
sometidos a reseccién del adenoma se produjo una mejoriadela
sintomatologia neurolégicay, en otro, la virtual desaparicién de
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las calcificaciones. En nuestra paciente, 46 meses después de la
paratiroidectomia y 65 después del cuadro neurolégico y del
diagnéstico tomografico no han progresado las CCB, y no se ha
producido ninguna sintomatologia neurolégica posterior. No
sabemos, de no haberse practicado la paratiroidectomia, si la
paciente habria desarrollado un cuadro neurolégico grave como
el descrito en los otros 4 pacientes objeto de esta revisién. Por
ello, creemos indicada la paratiroidectomia en esta asociaciéon.
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