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Presentamos el caso clinico de una mujer de 68 afios de edad que tenia con-
vulsiones debido a una hipocalcemia como consecuencia de un hipoparatiroi-
dismo primario, y que posteriormente evoluciona a una hipercalcemia debido
a un deterioro de la funcién renal por deshidratacién, uso de inhibidores de la

enzima convertidora de la angiotensina y posiblemente una intoxicacién por

vitamina D.

We report the dinia1l aise of a 68-year-old woman, who complains seizures, due to a hy-
pocalcemia like consequence of a primary hypoparathyroidism. Later she developed a hy-
perarlcemia secondary to renal failure to dehydration, use of angiotensin-converting enzy-
me inhibitor and possibly D vitamin toxicity.
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INTRODUCCION

El hipoparatiroidismo es una enfermedad
rara, cuya etiologia més frecuente es
postiroidectomia total o postparatiroidec-
tomia total, siendo menos frecuente la idio-
pética, el pseudohipoparatiroidismo y otras
formas'.

El hipoparatiroidismo se caracteriza por
hipocalcemia (< 8,9 mg/dl, con niveles de
albtiimina normal). La clinica dependera
de la forma de instauracién de la hipocal-
cemia:

1) La hipocalcemia crénica suele ser bien
tolerada. Suele dar sintomas neuromuscu-
lares y /o alteraciones neurolégicas como
irritabilidad, cambio del humor, dificul-
tad para concentrarse, etc.

2) La hipocalcemia aguda es més rica en
sintomas, siendo los mas frecuentes los
neuromusculares como espasmos muscu-
lares, espasmo carpopedal, movimientos
gestuales periorales y que pueden llegar a
dar tetania, simulando crisis convulsivas,
o dar espasmos laringeos que pueden de-
sencadenar una parada cardiorrespirato-

ria*.

Correspondencia: J. S. Rodriguez Santana.
Servicio de Medicina Interna.

Hospital Fernando Fonseca.

1C 19.

2720 Amadora. Portugal.

Aceptado para su publicacién el 15-11-2000.

3) Los signos mas frecuentes son: alarga-
miento del QT en el electrocardiograma,
arritmias supraventriculares y 0 ventricu-
lares, las cuales son dificiles de tratar si se
acompafian de tratamiento digitélico. Es
clasica la descripcién de los signos de Trous-
seau y de Chvostek que sirven también
para descartar una tetania latente.

El diagnéstico del hipoparatiroidismo se
hace por la anamnesis, exploracién fisica
y los datos de laboratorio sobre todo por
la hipocalcemia, hiperfosfatemia y excre-
cién urinaria reducida de calcio y nive-
les disminuidos o indetectables de hor-
mona paratiroidea (PTH). Se debe tam-
bién realizar la determinacién de albtimi-
na, fésforo, magnesio, creatinina, urea y
pH.

El tratamiento del hipoparatiroidismo es
el del proceso etiolégico y dirigido a con-
trolar la hipocalcemia. En la hipocalce-
mia aguda se da gluconato célcico al 10%
por via intravenosa, en bolo y después una
infusién continua para mantener los ni-
veles con determinaciones seriadas cada
4 horas. El tratamiento prolongado del
hipoparatiroidismo se hace con calcio y
vitamina D con el objetivo de mantener los
niveles de calcio por encima de 8-8,6 mg £l
y una calciuria de 250 mg /24 horas. Si se
asocia hipomagnesemia, ésta debe tra-
tarse puesto que puede hacer que la hi-
pocalcemia sea refractaria al tratamien-
to®7.

CASO CLiNICO

Se trata de una mujer de 68 afios de edad
que acude a urgencias de nuestro hospital
por un cuadro de afasia, y desviacién de la
comisura labial a la izquierda. Tiene an-
tecedentes personales de hipertension
arterial, y estd en tratamiento con carba-
macepina por crisis epilépticas. En la ex-
ploracién fisica destacaba la presién ar-
terial (PA) de 180/110 mmHg sin otras
alteraciones, ya que la paciente se recu-
per6 de su cuadro neuroldégico en menos
de 24 horas. Se realiz6 andlisis clinicos
con los siguientes resultados: calcio, 4,7
mgAl; P, 6,7 mgAdl; Mg, 1,5 mgAl; urea,
37 mg/l, y creatinina, 1,1 mg/dl. En la
tomografia axial computarizada craneo-
encefélica se describia: pequefia lesién hi-
podensa en la rodilla de la cépsula inter-
na izquierda, ademds de mdultiples
calcificaciones en hemisferios cerebelo-
sos, hemisferios cerebrales, putamen, ro-
dillas de la cdpsula interna, nticleo caudado,
tdlamo, sustancia blanca subcortical bi-
lateral y simétrica compatible todo ello
con un hipoparatiroidismo (fig. 1). La pa-
ciente es tratada ya desde urgencias con cal-
cio, vitamina D y magnesio, y posterior-
mente es seguida en la consulta externa
de Endocrinologia donde se complet6 el
estudio detectandose niveles de PTH de
0,8 ng/ml, y niveles normales de corti-
sol, hormonas tiroideas, hormona esti-
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Figura 1. Tomografia axial computarizada (TAC) crineo-encefilica: pequeria lesion hipodensa en la rodilla de la aipsula interna izquierda. Miiltiples calcificaciones en hemisferios cere-
belosos, hemisferios cerebrales, putamen, rodillas de la aipsula interna, micleo caudado, tdlamo, sustancia blana subcortical bilateral y simétricn. Calcificaciones compatibles con hipoparati-
roidismo.

mulante del tiroides (TSH) y hormona
hipofisaria corticotropina (ACTH). Des-
pués de 3 meses de tratamiento con 2 gra-
mos de carbonato calcico, 1,25 (OH),
vitamina D, o calcitriol 0,5 mcg/dia,
y magnesio 1 comprimido al dia, la pa-
ciente mantenia niveles de calcio de
9,6 mg/l, fésforo 5,8 mg/dl y magne-
sio 1,9 mg/l. A los 9 meses del diag-
noéstico de hipoparatiroidismo la pacien-
te present6 un cuadro de diarrea aguda,
con exacerbaciéon de su hipertensién
arterial por lo que se aument6 la dosis
de captopril a 75 mg/dia, sin aumentar
la paciente la ingesta de liquidos. En
los dias posteriores desarrolla un cuadro
de somnolencia, anorexia, nauseas, vO-
mitos y poliuria por lo que su endocri-
noélogo realiza determinaciones analiticas

encontrandose con niveles de calcio de
21,7 mg/l, fésforo de 5 mg/l, urea
136 mg/dl, y creatinina 5 mg/dl, por lo
que la paciente es remitida nuevamente
a urgencias, donde en el examen fisico
se objetiva una PA de 180/110 mmHg
estando la paciente estuporosa, deshi-
dratada, hipoténica, y se la realizan
nuevos andlisis donde se confirma la hi-
percalcemia y la insuficiencia renal agu-
da (tabla 1). Siendo diagnosticada de
intoxicacién por vitamina D, la pacien-
te fue tratada con suero fisiolégico a
grandes volimenes (4-5 litros/dia), fu-
rosemida, con mejoria progresiva,
presentando al sexto dia de tratamien-
to valores normales de calcio, con re-
cuperacién progresiva de la funcién
renal.

DISCUSION

Desde nuestro punto de vista este cuadro
clinico tiene varios datos de interés:

1) Resalta la importancia de determinar
el estado metabdlico ante todo paciente
con cuadro convulsivo con el fin de evi-
tar un tratamiento inadecuado con
antiepilépticos a personas cuyas crisis
convulsivas estdn provocadas en realidad
por otras causas. En este caso se trataba de
una mujer con un cuadro de tetania hipo-
calcémica por hipoparatiroidismo pri-
mario. Se puede diagnosticar un hipopa-
ratiroidismo si se realiza la anamnesis
adecuada ante todo cuadro de convulsio-
nes, y la determinacién sistematica en-
tre otros pardmetros de calcio, fésforo,
proteinas totales y albtiimina. Posterior-

Tabla 1

Diagnéstico Control 1. dia 2.° dia 6.° dia 18.° dia 20.° dia
Ca?* (mg /1) 4,7 9,6 21,7 16,2 9,4 7,2 6,8
P* (mgdl) 6,7 5,8 5 3,8 2,5 5,4
Mg* (mg/dl) 1,5 1,9 2,8 223 1,8
Urea (mg/dl) 37 136 7 153 67 91
Creatinina (mg/dl) 1,1 1,0 5 5,2 1,7 2,5
Na (mg/Al) 140 142 141 140
K (mg/dl) 4,1 2,5 4,1 4,6
Cortisol 13,8
T4 10,3
T3 11
TSH 2,99
PTH (ng/ml) 0,8
ACTH 56

TSH: hormona estimulante del tiroides; PTH: hormona paratiroidea; ACTH: hormona hipofisaria corticotropina.
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mente se debe hacer la determinacién de
PTH?.

2) En los pacientes hipoparatiroideos pue-
de haber hipercalcemia, siendo la causa
més frecuente la intoxicacién por vitami-
na D aunque también se han descrito otras
causas, como las enfermedades granulo-
matosas’. En los enfermos hipoparatiroi-
deos tratados con calcio y vitamina D, se
deben explorar los signos de Trousseau y
Chvostek para descartar las tetanias la-
tentes y monitorizar los niveles de calcio y
funcién renal e inclusive més si se produ-
ce un proceso intercurrente como deshi-
dratacién, que puede conducir a un cua-
dro de hipercalcemia e intoxicacién por
vitamina D'°.

3) El manejo de los pacientes con hiper-
calcemia e intoxicacién por vitamina D
se debe realizar con hidratacién abun-
dante. También se han descrito buenos
resultados con pamidronato o clodrona-
to en infusién continua'''?. También se
ha descrito que el fenobarbital ayudaria
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a disminuir los niveles de vitamina D,
presumiblemente al aumentar su catabo-
lismo hepatico'®'*.
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