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SINOVITIS SIMETRICA SERONEGATIVA
REMITENTE Y EDEMA BLANDO.
SINDROME R S3 PE

Se presentan las historias clinicas de dos casos que
llenan los requisitos del sindrome de sinovitis si-
métrica seronegativa remitente con edema blando (R
S3 PE), recientemente descrito por McCarty. Son los
primeros casos de este sindrome que se publican en
Colombia. Se revisan las caracteristicas clinicas, de
laboratorio y de rayos X. Al tratamiento aceptado con
antiinflamatorios no esteroideos y cloroquina, se su-
giere agregar 7.5 mg/dia de prednisolona en dosis frac-
cionadas. Este tratamiento se prescribio en los casos
presentados y se observé que acorta la evolucion de la
enfermedad y produce alivio sintomatico rapido con
efectos colaterales escasos y leves.

Gairod (1), desde 1859, identificé la artritis reuma-
toidea (AR) como una entidad diferenciada que, segun
se sabe en el momento actual, puede constituir un gru-
po de afecciones distintas. En efecto, para la segunda
mitad de este siglo habia sido posible distinguir como
variantes de la AR varios cuadros clinicos que hoy se
consideran como enfermedades independientes, a saber:
espondilitis anquilosante, artritis reumatoidea juvenil
(AR)), sindrome de Reiter, espondilitis con enfermedad
inflamatoria intestinal y artritis viral crénica (2).

Segun las respuestas seroldgicas (3), estas afeccio-
nes articulares se pueden clasificar en dos categorias
principales: a) artritis reumatoidea seropositiva o "ve-
ra" y b) artritis reumatoidea seronegativa. En esta ulti-
ma division se incluian las variantes mencionadas
atras.

Por otra parte, en 1985, con base en 10 pacientes
de artritis seronegativas que compartian caracteristicas
especiales, McCarty (4) describié el sindrome de sino-
vitis simétrica seronegativa remitente con edema blan-
do que se abrevia R S3 PE por las siglas en inglés. A
partir de este hallazgo se ha propuesto la siguiente di-
visién de la artritis reumatoidea seronegativa: 1) simi-
lar a ARJ, pero con comienzo en la edad adulta, com-
promiso de las articulaciones grandes (cadera, hombro)
y asimetria relativa; 2) similar a osteoartrosis erosiva
pero con compromiso de muiecas, carpo, articulacio-
nes metacarpofalangicas, codos y tobillos; hay osteo-
fitos y puede conducir a la anquilosis; y 3) R S3 PE.

En esta comunicacion se presentan dos pacientes
que sufrian esta ultima entidad.

Presentacion de los casos

Paciente 1. AJH. Hombre de 53 afios, ejecutivo.
Consultd en enero 20, 1987, por dolor en las manos y
rigidez articular matinal que duraba 90 min, desde un
mes atrds. Otro médico le formuld ibuprofén, 1800 mg
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diarios e hidroclorotiazida, 50 mg diarios
poca mejoria.

Antecedentes personales: lumbalgia por discopatias.
No fuma. Es deportista y practica tenis, golf y trote.

Examen fisico: talla 1.82 m; peso 83 Kg; PA
120/90 mm Hg; P 76 mm; T. bucal 36.7° C. En ambas
manos hay edema e infiltracion que limitan en forma
notoria la flexion de los dedos. Signos de Phalen y
Tinel, negativos. La flexién de la columna vertebral
también estd limitada.

Laboratorio: hemograma normal. Eritrosedimenta-
cion (ES) en diciembre 22/86, con la técnica de
Wintrobe 20 mm/hora; en enero 21, marzo 26 y sep-
tiembre 28/87, con el método de Westergreen 26, 43 y
26 mm hora respectivamente. Factor reumatoideo en la
prueba de latex (LAR) negativo. Anticuerpos antinu-
cleares (AAN) 1:40, patron homogéneo. Uricemia
normal. En septiembre 28 y octubre 7/87, los hemogra-
mas fueron normales y hubo resultados negativos para
LAR y AAN. Las radiografias mostraron articulaciones
sacroiliacas normales y en la columna lumbosacra se
observaron varios discos disminuidos de altura.

Tratamiento y evolucion: naproxén, 1000 mg/dia;
prednisolona, 7.5 mg/dia. Estos medicamentos se dis-
minuyeron lentamente. En marzo 30 con el paciente
asintomatico se redujeron el naproxén a 500 mg/dia y
la prednisolona a 2.5 mg interdiarios. Esta ultima
droga se suspendid en mayo 15. En el control de
octubre 7, en franca recuperacion, se ordenaron sdlo
250 mg/dia de naproxén.

con muy

Paciente 2. CAC. Ganadero, 69 afios. Consultd en
mayo 12 de 1987, por dolor y edema de ambas manos
desde noviembre de 1986 (Figuras 1 y 2), que produ-
cian incapacidad funcional. No se observaron manifes-
taciones cutaneas, fenomeno de Raynaud, ni disfagia.
Desde marzo de 1987, otro médico prescribidé d-penici-
lamina 250 mg/dia; nifedipina 20 mg/dia; predniso-
lona 20 mg interdiarios y maxepa (aceite de pescado).

Figura 1. Dedos edematizados “en salchicha” (caso 2).
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Figura 2, Infiltracién de las manos (Caso 2).

Antecedentes personales: desde 1980 sufre de diabe-
tes, recibe insulina cristalina 15 U dos veces diarias.
En agosto de 1986 hizo insuficiencia vascular cerebral
y hasta esa misma ocasiéon fumaba 60 cigarrillos por
dia. En enero de 1987, se le practico prostactectomia
transuretral.

Examen fisico: talla 1.74 m; peso 58 Kg; PA
160/80 mm Hg; P 64 min; T. bucal 36.6°. En ambas
manos habia edema que obstaculizaba la flexion y ex-
tension de los dedos (Figura 3), con cambios mas seve-
ros en el lado izquierdo. El dolor limitaba las funcio-
nes de la mano izquierda.

e :

Figura 3. Limitaciones en la flexidn de los dedos (Caso 2).

Laboratorio: ES (Wintrobe) 27 mm en mayo 12/87;
15 mm en junio 4/87; inmunoglobulinas normales:
LAR y ANN negativos en agosto 27; N. ureico, creati-
nina, colesterol, triglicéridos, proteinemia y relacion
A/G dentro de limites normales. ES (Westergreen), 13
mm. Rayos X (figuras 4 y 5).

Tratamiento y evolucién: naproxén, 1000 mg/dia;
prednisolona, 15 mg/dia. Para mayo 18/87 habia desa-
parecido el edema y fue posible apreciar retracciones
tendinosas en los flexores de los dedos de la mano iz-
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Figura 4. La radiografia de las manos en el caso 2 muestra sélo una
disminucion ligera de la interlinea en las articulaciones interfald
proximales.
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Figura 5. Xerograffa de las manos en el Caso 2. Se aprecia edema de partes
blandas.

quierda (figura 6). Se ordené reducir gradualmente la
prednisolona; en junio 17/87, al mejorar la funcion, se
disminuyé en 10 mg/dia. La retraccién sobre los ten-
dones ha persistido, pero en menor grado y la recu-
peracion ha sido lenta. Por ultimo, se prescribié cloro-
quina 250 mg/dia. En agosto 20/87, la retracciéon en
los flexores de la mano izquierda y el edema han cedido
mas.

Figura 6. Retraccidn de los tendones flexores de los dedos (Caso 2).
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DISCUSION

Clinicamente los dos casos que se refieren en este
trabajo, son muy similares a los que sirvieron a
McCarty (4) para describir el sindrome R S3 PE (R =
remitente; S3 = sinovitis simétrica seronegativa; PE =
"pitting edema" = edema blando), pues comparten
muchas de sus caracteristicas.

En efecto, se sabe (5) que el cuadro clinico: a)
aparece mas en hombres que en mujeres, 8:2; b) consti-
tuye 6% de los casos de AR en hombres; c) afecta per-
sonas de edad, 60-80 afios (promedio 70 afios); d) el
comienzo es agudo y rapido, simétrico, aunque no nece-
sariamente en la iniciacidn; e) hay edema blando en el
dorso de muifiecas, manos y pies, con compromiso
invariable de los tendones flexores de los dedos; f) hay
engrosamiento de las articulaciones interfalangicas
proximales (TFP).

Laboratorio. Hay aumento en la velocidad de
sedimentacion; las pruebas LAR son negativas; los
AAN pueden dar resultados positivos, con titulos ba-
jos; las cifras del complemento en la sangre o en el
liquido sinovial, son normales; y casi todos los pa-
cientes tienen el antigeno de histocompatibilidad HLA
B7. En las radiografias no hay cambios erosivos.

Prondstico. Es bueno; hay remision entre 3 y 36
meses de evolucion (promedio 15 meses). Como secue-
las se pueden ver las retracciones por contracturas en
los flexores de los dedos.

Diagndstico diferencial. El cuadro clinico es bastan-
te caracteristico, pero se deben descartar las enfermeda-
des donde hay edema de manos, pies o de ambos. Por
ejemplo, en el edema traumatico de las manos por el
uso del martillo neumatico, el antecedente o la profe-
sion llevan al diagndstico. Aunque la polimialgia reu-
matica afecta a personas en un grupo similar de edad,
el compromiso es mas difuso, la ES es mucho mas alta
y la evolucién se prolonga mas. En la distonia simpati-
ca refleja o sindrome hombro-mano, el aspecto de la
mano es casi idéntico pero es unilateral y, ademas, el
compromiso del hombro aclara el diagnoéstico. La enfer-
medad mixta del tejido conectivo (6) puede producir ede-
ma de las manos con dedos en salchicha y, ocasional-
mente, tenosinovitis en los flexores de las manos. En
esta entidad, por definicion, el ataque se hace a varios
sistemas orgéanicos, hay superposicion en las caracte-
risticas de diversas entidades y tiene los hallazgos
serologicos que faltan en el sindrome R S3 PE. En el
sindrome de Dupuytren (7) la lesion se limita casi
siempre a los tendones flexores de los dedos cuarto y
quinto, no es regresiva y, excepto por la formacion de
cojines en el dorso de las articulaciones IFP de las
manos, no hay edema.

Con base en el diagnodstico diferencial que antecede,
no hay duda de que los casos motivo de este trabajo,
corresponden al sindrome R S3 PE. Es la primera vez
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que el hallazgo de esta entidad, se comunica en la litera-
tura médica colombiana.

El tratamiento del sindrome consiste en el uso de
antiinflamatorios no esteroideos y cloroquina. Como
se ha visto en estos dos pacientes y con base en la
experiencia de casos de distonia simpatica refleja, el
autor propone el empleo de corticosteroides en cantida-
des bajas, como la llamada dosis fisiolégica de 7.5
mg/dia de prednisolona fraccionados en dos o tres
tomas. La administracion unica diaria o interdiaria no
es efectiva en la fase aguda de la enfermedad. En los
dos casos motivo de esta comunicacion, el primero res-
pondié muy bien a los 7.5 mg/dia de prednisolona; en
el segundo se us6 una cifra mayor porque ya habia reci-
bido una dosis interdiaria baja sin resultado. El unico
efecto colateral en este ultimo caso fue la elevacion de
la glicina que se controlé con disminucién de la droga
y aumento de la insulina. En ninguno de los enfermos
hubo dificultades para reducir la dosis ni, como en el
primer caso, en suspenderla después de la remision.

SUMMARY

Two cases of the recently described Remitting Sero-
negative Symmetrical Synovitis with Pitting Edema (R
S3 PE) Syndrome are reported. Its clinical laboratory
and radiological features are reviewed. It is proposed to
add prednisolone 7.5 mg/day in divided doses to the
established treatment of non-steroidal antiinflamatory
drugs and chloroquine. This addition diminished the
duration of its clinical course while fast symptomatic
relief was obtained with few and mild side effects.
Prednisolone was given to these two patients. These
are the first two cases of the entity reported in the
Colombian literature.
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SINDROME DE WOLFRAM

K.W. es un hombre blanco de 18 afios que desarro-
116 diabetes mellitus a la edad de siete afios requiriendo
insulina desde entonces. Posteriormente desarrollé dis-
minucién progresiva de la vision, sordera sensorial
leve, diabetes insipida leve y vejiga neurogénica que
requirioé cateterizacion diaria. La evaluacion sicolégica
revelé6 moderado retardo mental; la aparicion de la pu-
bertad fue tardia. Esta constelacion de manifestaciones
clinicas es caracteristica del sindrome de Wolfram, el
cual, debido a la multitud de sistemas comprometidos,
debe alterar al clinico para buscar las manifestaciones
menos obvias que son importantes desde el punto de
vista pronéstico.

Presentacion del caso

K.W. fue admitido al hospital pediatrico a la edad de
siete aflos con un cuadro sintomatico clasico de diabe-
tes mellitus no tratada, con poliuria, polidipsia, polifa-
gia y pérdida de peso. La diabetes se controld con insu-
lina, 8 unidades de NPH y 4 de Regular en la mafiana y
3 de NPH y 2 de Regular en la noche. La segunda admi-
sion a la edad de 10 afios mostré un grado leve de atro-
fia oOptica. Debido a eneuresis persistente se realizo
una evaluacion uroldgica. El volumen residual de la
vejiga fue de 250 ml con cierto grado de hidronefrosis.
Se le hizo una meatotomia, se le instruyoé para practi-
car multiples cateterizaciones diarias de la vejiga, lo
cual el paciente ha venido haciendo desde entonces, y
se inici0 también terapia con urecolina. La diabetes fue
controlada y al salir del hospital la dosis de insulina
era de 16 unidades de NPH y 12 de Regular en la mafia-
nay 8 de NPH y 6 de Regular en la tarde. El paciente
se siguid en la consulta externa y se logré mantener
control adecuado de su diabetes. A los 14 afos, debido
a retardo en el desarrollo, se le hizo una evaluacion
hormonal del crecimiento. Se encontré una leve dismi-
nuciéon en la reserva de la hormona del crecimiento
pero se consider6 que no requeria suplementacion. La
investigacion neuroendocrina, por polidipsia persisten-
te, demostrd con una prueba de deshidratacion (Prueba
de Miller) (1) un leve defecto en la secreciéon de la hor-
mona antidiurética. La tomografia computarizada de la
hipofisis fue normal. La edad dsea mostré un retardo de
por lo menos dos afios con respecto a la edad cronold-
gica. Los niveles de hormonas tiroideas, prolactina y
cortisol fueron normales. Se le instruyo en la determi-
nacion de la glucosa por medio de la puncion digital y
el uso de un glucometro (Ames). A los 15 afios se le
repitid la evaluacion de hormona de crecimiento; el
nivel basal fue 2 ng/ml y el valor maximo, a las dos
horas de estimulaciéon con L-Dopa 500 mg orales fue
de 21.4 ng/ml lo cual se considera una respuesta nor-
mal. A los 16 afios el crecimiento habia mejorado y su
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estatura era de 157 cm; la edad dsea era de 15 afios y
tres meses y el nivel sérico de somatomedina C fue
normal 0.78 U/ml (0.56-3.1). El desarrollo genital
habia progresado a un estado Tanner IV. Aunque el desa-
rrollo intelectual habia sido lento, fue capaz de termi-
nar estudios secundarios en una escuela especial para
personas con retardo mental leve. La diabetes mellitus
seguia bajo control adecuado con dos dosis diarias de
insulina, recibiendo 17 unidades de NPH y 17 de
Regular en la mafnana y 13 de NPH y 13 de Regular en
la tarde. Los niveles de hemoglobina glicosilada eran
de 6.7% (3.4-6.1%).

La historia médica fue positiva para alergias a va-
rios estimulos ambientales, las cuales habian mejorado
mucho con tratamiento cronico de desensibilizacion.
Se le practicé adenoidectomia a la edad de 12 afios. No
tenia historia de trauma craneano, infecciones perinata-
les, debilidad muscular, neuropatia periférica, contacto
con metales pesados ni otros toxicos y ninguna otra
enfermedad crénica o debilitante. La historia familiar
demostré que, a excepcion del prolapso mitral, que su-
fre la madre, ambos padres gozaban de buena salud. No
tiene hermanos. No habia historia familiar de diabetes
o atrofia dptica.

El examen fisico a la edad de 18 afios demostré una
estatura de 159 cm, un peso de 61 kg, presion arterial
de 100/70 y pulso regular de 72 por minuto. Al exa-
men fisico se descubrido palidez de ambos discos Opti-
cos, con una agudeza visual de 20/100 en ambos ojos;
no habia evidencia de bocio, el examen cardiovascular
no mostré anormalidades. El abdomen y las extremida-
des no presentaron tampoco anormalidades. El desarro-
llo sexual mostro cambios consistentes con el estado
IV de Tanner. El sistema neurolégico mostré sordera
neurosensorial bilateral leve, pero no existian signos
de neuropatia periférica, ataxia, paralisis o temblores;
los reflejos tendinosos fueron normales y no presen-
taba signos de Babinski. Los examenes de laboratorio
de rutina no demostraron anormalidades.

DISCUSION

El presente caso corresponde al sindrome de Wol-
fram que fue descrito en 1938, asociando diabetes melli-
tus y atrofia Optica (2, 3). Otros componentes de este
sindrome han sido descritos posteriormente incluyendo
sordera, diabetes insipida, atonia de la vejiga y tracto
urinario inferior y otras anormalidades menores (4). La
sordera neurosensorial ocurre en al menos 39% de los
casos, la diabetes insipida central en 32% y la atonia
del tracto wurinario en 15%. La diabetes insulino-
dependiente se desarrolla a edad temprana (5) y no se
han demostrado anticuerpos contra las células de los
islotes (6). Los niveles del péptido C son bajos y no
responden a la estimulacion (5); los haplotipos que se
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encuentran comunmente en la diabetes tipo I insulino-
dependiente (DR3, DR4) no se encuentran en este
sindrome (6, 7). La atrofia Optica se asocia con anor-
malidad progresiva en la visiéon de color y limitacion
concéntrica de los campos visuales (4, 8); aunque la
presion infraocular es normal hay excavacién del ner-
vio dptico (9). Estudios patologicos post-mortem han
demostrado atrofia de todo el sistema Optico y del
puente del cerebro. La sordera es generalmente de tipo
sensorial y puede ser detectada como defecto de alta fre-
cuencia (> 400 Hz) como fue demostrado en este
paciente. La sordera puede progresar y comprometer las
frecuencias bajas (4, 5, 10). La diabetes insipida se
puede encontrar en 32% de los pacientes y general-
mente la poliuria y la polidipsia se atribuyen a la
diabetes mellitus fuera de control; la edad de aparicién
generalmente es de 12 afios. Estudios de autopsia han
demostrado pérdida de neuronas en los nucleos supradp-
tico y paraventricular (11, 12). El compromiso del
tracto genitourinario inferior varia de hidrouréter leve a
vejiga atonica hipertréfica o finalmente hidronefrosis
severa (4). Aunque inicialmente fue atribuida al exceso
de volumen urinario, se han demostrado estos cambios
en pacientes con el mismo sindrome sin diabetes insi-
pida y debe corresponder a degeneracion de los nervios
del tracto urinario inferior (5). El descubrir este compo-
nente del sindrome posee gran importancia practica ya
que tanto la morbilidad como la mortalidad pueden ser
significativas (11, 13). Hasta 20% de los hombres adul-
tos con este sindrome pueden presentar hipogonadismo
con testiculos pequefios y espermatogénesis defectuo-
sa, posiblemente por dafio primario testicular puesto
que las gonadotropinas se encuentran elevadas (5).

Estudios familiares sugieren una herencia autosémi-
ca recesiva; casos multiples en una familia se han en-
contrado solamente entre hermanos y hermanas; la inci-
dencia por sexos es la misna y la relacion de hermanos
afectados y no afectados es de uno a tres (3). Este es
un sindrome poco comun y el clinico debe estar alerta
a investigar el posible compromiso de multiples siste-
mas, en particular el genitourinario, ya que con un
cuidado oportuno se pueden prevenir la falla renal pro-
gresiva y la muerte temprana.

SUMMARY

A 19 year old man developed type 1 diabetes
mellitus at age 7, optic atrophy and neurogenic bladder
at age 10 and partial diabetes insipidus at age 14. He
also had some delay in puberty, and some degree of
mental retardation. Early recognition of this syndrome
is important in order to prevent progresssive renal
failure if the neurogenic bladder is overlooked.
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LOCALIZACION DE ADENOMAS
PARATIROIDEOS POR MEDIO
DE LA TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA

El hiperparatiroidismo primario se origina en un
adenoma unico de las paratiroides en mas de un 80% de
los casos, y se manifiesta clinicamente algunas veces
por lesiones odseas con dolor y fracturas patologicas,
otras por lesiones renales (nefrocalcinosis o mas
comunmente nefrolitiasis), aunque pueden existir mani-
festaciones poco especificas o incluso no haber sinto-
mas. El diagnéstico se hace por la demostracion de
hipercalcemia en presencia de una parathormona (PTH)
elevada (1).

Uno de los problemas previos al tratamiento quirur-
gico es la demostracion del adenoma por medios image-
nologicos. En varios pacientes colombianos (2-4) un
esofagograma positivo resulté de utilidad en la localiza-
cion preoperatoria del adenoma, método sencillo que se
recomienda si no se dispone de otros mas sofisticados
(5). También encontramos positivos en sendos casos
nuestros la ecografia de cuello y la gamagrafia de tiroi-
des (un falso "nddulo frio" palpable) (3). Otros méto-
dos como los gamagraficos con seleniometionina o la
cateterizacion selectiva de las glandulas para medir
PTH no se han usado en nuestro medio.

En dos casos intervenidos recientemente en el Hos-
pital San Ignacio, la localizacion imagenologica
previa se logréo por medio de la tomografia computari-
zada (TC), con un aparato explorador Phillips (Tomos-
can 310) de 3a. generacion que pertenece al Hospital
Militar y que da cortes de alta resolucion. Esto permi-
tid planear una diseccion unilateral en ambos pacientes
a quienes se operaba por primera vez.

Informe de los casos

Caso No. 1. Paciente de 46 afios, sexo femenino,
quien vino a consulta para una segunda opinidén, con
diagnostico de  hiperparatiroidismo  primario.  Seis
meses antes habia sido vista en una instituciéon de la
ciudad por estado febril y pérdida moderada de peso.
Alli se le diagnostico y tratd una pancreatitis aguda.

Desde cuatro afios antes habia presentado episodios
de sensacion de "vacio" en el abdomen con escalofrios
y diaforesis, en ocasiones dolor epigastrico irradiado a
ambos flancos asociado a nauseas. Afio y medio antes
presentd un cuadro de litiasis renal. Posteriormente
presentd en ocasiones episodios de fiebre y escalofrios
y alguna vez se confirmd una infeccion urinaria. En me-
ses recientes habia continuado con un cuadro de aste-
nia, anorexia, nauseas y cefaleas. Tenia antecedentes
personales de migrafia y familiares de hepatoma en el
padre (quien habia tenido cirrosis) y un hermano.

Traia calcios séricos determinados en meses anterio-
res que estaban en 12.0, 13.0, 13.0 y 12.5 mg/dl, con
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fosforos de 1.7, 2.5, 2.0 y 2.3 mg/dl. El parcial de
orina mostraba incontables leucocitos con 8 hematies
por campo. El wurocultivo habia sido positivo para
Serratia marcecens, mas de cien mil colonias. El resto
de los examenes hematoldgicos, seroldgicos y de qui-
mica sanguinea eran normales.

Al examen se encontr6 una paciente en regulares
condiciones generales, T.A. 140/80 mm Hg, F.C.
80/minuto, estatura 1.68 m y peso 56.5 kg, afebril.
Con excepcion de un "click" sistolico, el examen fisi-
co era negativo.

Los estudios imagenoldgicos previos mostraban una
radiografia de tdérax, unas vias digestivas altas, y unos
rayos X de manos comparativas y senos paranasales
normales. La urografia excretora mostrd calculos corali-
formes en pelvis renal izquierda sin evidencia de
obstruccion. Una TC con otro aparato y una ultrasono-
grafia de cuello habian sido negativas. Una gamagrafia
6sea hecha con 99mTc¢ no habia mostrado lesiones loca-
lizadas pero si una ligera hipercaptacion difusa del
trazador en los huesos largos. El ecocardiograma de-
mostraba un prolapso valvular mitral, debido a sindro-
me de Barlow.

Se practicaron entonces algunos examenes comple-
mentarios. El calcio por absorcion atémica 3.40
nanomoles/L (N: 2.10-2.50). Fosfatemia 1.9 mg/dl (N:
2.5-5.1). PTH-M 53 mU/dl (N: 0-56). Una TC de alta
resolucion mostré un adenoma de 13 mm de didmetro a
nivel de polo inferior de lébulo derecho, paraesofagi-
co. Se utilizé una infusion de medio de contraste yoda-
do para mejorar la nitidez al tiempo que se pasd sonda
esofigica para evitar su colapso (Figura 1). Con el
diagnostico de hiperparatiroidismo primario se inter-
vino, extirpandole el adenoma. Se identific6 la otra
paratiroides del mismo lado, que era normal. La pacien-
te mejoré notablemente en el postoperatorio y la calce-
mia descendié a 8.8 mg/dl.

Figura 1. Adenoma paratiroidec paraesofdgico derecho de 13 mm de
didmetro, a nivel de polo inferior de tiroides, T C de alta resolucidn
(marcado con la letraa).
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.
Figura 2. Adenoma paratiroidec de 40x28 mm de didmetro, aspecto
posterior de tiroides hacia pole inferior izquierdo, T C de alta resolucion
(marcado con la linea A-B).

Caso No. 2. Paciente de 30 afios, sexo masculino, a
quien un afio antes se le practico un chequeo ejecutivo
en una institucion de la ciudad, encontrandosele hiper-
calcemia. Quince dias después presenté un cuadro de
cllico renal, el que le repiti6 10 semanas antes de la
consulta, expulsando un calculo de oxalato de calcio
dihidratado. La revisién por sistemas so6lo muestra es-
trefiimiento de reciente evolucion, que requirié enemas.
Tiene antecedentes de "disrritmia cerebral”, para lo cual
recibid fenobarbital y difenilhidantoina. Al examen se
encontr6 un paciente en buenas condiciones, afebril,
T.A. 120/80 mm/Hg, F.C. 80/minuto, estatura 1.71 m,
peso 73 kg. El examen fisico fue normal.

Tres calcemias seriadas fueron: 12.05, 12.1 y 11.95
mg/dl, fosfatasa alcalina de 251 UI/L (N = 100-290).
La prueba de Pak (con carga de calcio) mostré aumento
tanto de la calcemia como de la calciuria, encontran-
dose esta ultima en 89 mg para 4 horas en la post-

Figura 3. Ecografia del mismo adenoma que demuestra su naturaleza quistica
(marcado con una cruz y un circulo de punios).

PRESENTACION DE CASOS

carga, mientras que el valor de Ca/cr subio de 0.226 a
0.340, 3 veces por encima de lo normal.

Una determinacion de calcemia por espectrofoto-
metria de absorcion atomica fue de 11.9 mg/dl (N: 8.9-
10.3) y la PTH de 5.4 ng/L (N: 0.4-0.9). Los Rx com-
parativos de manos fueron normales.

Una TC de alta resoluciéon mostré una masa en el as-
pecto posterior del lobulo izquierdo del tiroides, mas
hacia su polo inferior, de forma lobulada con didmetro
transverso mayor de 2.8 cm y longitudinal de 4 cm,
con densidad de tejidos blandos, sin calcificaciones.
Estaba adherida al tiroides pero bien delimitada de la
carotida izquierda y del esofago por planos grasos. En
este caso no se utilizo medio de contraste (figura 2).
Una ecografia con aparato convencional, transductor de
3.5 MHz, confirmé la presencia de una masa en parte
hipoecogénica, sugiriendo una naturaleza quistica (Figu-
ra 3).

Con el diagndstico de hiperparatiroidismo primario
se intervino, extirpandose un adenoma quistico de la
paratiroides inferior izquierda. Se identificé la otra para-
tiroides del mismo lado, que era normal. Un calcio por
absorcion atomica tomado en el postoperatorio fue de
2.0 nanomoles/L (N: 2.10-2.50) y se asoci6 a discre-
tas parestesias transitorias en manos. Se recuperd nor-
malmente hasta permanecer asintomatico.

DISCUSION

Con estos dos casos, nuestra serie de pacientes ope-
rados en el Hospital Universitario San Ignacio aumenta
a ocho. A diferencia de los seis anteriores (1) en donde
el diagndstico se basd mas que todo en hallazgos radio-
logicos de lesion oOsea y/o litiasis renal, hipercalcemia
y métodos indirectos de localizacion del adenoma, en
los dos pacientes que ahora presentamos se utilizaron
métodos modernos disponibles en Bogota tales como
dosificacion de calcio por absorcion atomica, PTH, TC
y ultrasonografia de paratiroides; en ninguno de los
dos se evidencié radioldgicamente la presencia de lesio-
nes Oseas y ambos presentaron nefrolitiasis, aunque
antes de esto a nuestro segundo paciente se le habia en-
contrado una hipercalcemia asintomatica en un chequeo
rutinario.

La literatura sobre aspectos imagenoldgicos moder-
nos de las paratiroides es relativamente escasa. El gru-
po de radiologia de la Universidad de California en San
Francisco ha publicado dos trabajos sobre TC (6, 7) en
donde destacan el uso de un arnés de acrilico que hiper-
extiende el cuello, que elimina artefactos como rayas
del hombro y mejora la nitidez; utilizan también medio
de contraste de 120 ml de metilglucamina al 60% en
bolo y secuencia dindmica de imagenes, con un explo-
rador ("scanner") G E 8800. Con un protocolo antiguo
con el que estudiaron con TC a 43 pacientes operados
de hiperparatiroidismo primario, se detectaron por este
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método el 51% de los adenomas, mientras que el 16%
de los examenes fue ininterpretable; con los métodos
para mejorar la calidad de la imagen, un 78% de las
glandulas aumentadas de tamafio fueron observadas pre-
operatoriamente por TC en 14 pacientes (6).

En otro articulo (7), el mismo grupo compara los ha-
llazgos imagenoldgicos por TC con protocolo conven-
cional, protocolo mejorado por el arnés, el bolo de
medio de contraste y el estudio dinamico vs. sonogra-
fia de alta resolucion (aparato Picker de 10 MHz) en 60
pacientes, 49 con adenoma unico y 39 glandulas
hiperplasicas en los restantes 11 casos. El protocolo
mejorado de TC detecté el 70% de los adenomas y el
88% de las hiperplasias, hallazgos que mejoraron la
posibilidad diagndstica del TC con el mismo aparato y
protocolo convencional (63% y 30%, respectivamente)
y la de la ecografia de alta resolucion (61% de adeno-
mas y 69% de hiperplasias).

Aunque la localizacion paratiroidea preoperatoria no
se requiere para cada paciente (ya que en manos de un
cirujano experimentado en intervenciones de paratiroi-
des se puede controlar el hiperparatiroidismo en un
95% de los casos no operados previamente, haciendo
una diseccion bilateral de cuello) (8), la localizacién
imagenologica no invasiva preoperatoria permite pla-
near una diseccién unilateral, dejando '"virgen" la
region contralateral, como ocurrié en nuestros dos ca-
sos. Esta localizacién es obviamente de utilidad tam-
bién en los casos de hiperparatiroidismo recurrente.

La disponibilidad de aparatos con mejor resolucion
espacial, cortes mas delgados y tiempos de explora-
cion mas rapidos puede mejorar la exactitud de la TC,
que tiene relacion directa con el tamafio del tumor.
Nuestro segundo caso se evidencid facilmente sin me-
dio de contraste por su tamafio y se detectd también a
la ecografia con un transductor de sélo 3.5 MHz.

Se pueden presentar falsos positivos imagenoldgi-
cos al confundir vasos tortuosos, esofagos colapsados,
masas tiroideas y ganglios linfaticos con glandulas
paratiroides aumentadas de tamafio (6). Sin embargo, la
nitidez de la imagen mejora notablemente con aparatos
exploradores para TC que dan cortes de alta resolucion
como el utilizado en estos dos pacientes y también en
otros cuatro de diferentes médicos tratantes estudiados
por uno de nosotros (R.R.) en el Hospital Militar, ha-
ciendo posible la localizaciéon imagenoldgica del ade-
noma paratiroideo.

Esta localizacion preoperatoria tranquiliza al pacien-
te y lo motiva para la cirugia, reduce el tiempo de ésta,
permite conocer previamente la relacion del adenoma
con estructuras vecinas (vasos, esOfago), evitando ade-
mas el temor del ocasional adenoma tUnico ubicado en
el mediastino, como ocurrio en el clasico caso del capi-
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tan Carlos Martell (1). Sobra decir que como en otros
casos de apudoma, es necesario demostrar inequivoca-
mente la hiperfuncién glandular auténoma con las medi-
ciones hormonales y bioquimicas correspondientes.

SUMMARY

Two cases of primary hyperparathyroidism (with as-

sociated nephrolithiasis) demostrated by simultaneous

hypercalcemia and elevated parathyroid hormone serum

level, were preoperatively studied with high resolution

CT scan. Single adenomas were located in each case by

this technique; both of them were successfully operated

on. High resolution CT scan improves sharpness and

overall image quality as well as frecuency of positive

findings which allows surgeon to plan unilateral neck
exploration.
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FE DE ERRATA

En la pagina 396, segunda columna, ultimo parrafo, linea 7, del articulo "Implantacion
de las Unidades SI en los resultados de Laboratorio Clinico", publicado en el vol. 12,
No. 6,1987, de Acta Médica Colombiana, aparece la frase: "Sin embargo, la razén domi-
nante del cambio es que los componentes bioldgicos reaccionan in vivo con base no
molar". Debe leerse: "Sin embargo, la razon dominante del cambio es que los compo-
nentes bioldgicos reaccionan in vivo con base molar".





