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Resumen

Se presenta el caso de un hombre de 31 afios, sano hasta hace cuatro afios, cuando inicia episodios
de convulsiones tonicoclénicas generalizadas con episodios de tetania, espasmo carpo pedal, mial-
gias, pérdida progresiva de la agudeza visual bilateral y cambios del comportamiento con mutismo
y apatia. Al examen fisico con cataratas bilaterales subcapsulares posteriores grado III, hiperplasia
gingival, con actitud perpleja, mutista, posturas catatoniformes, signo de Chvostek y espasmo carpo
pedal positivos. El calcio inicial fue de 3.9 mg/dL (8.2-10.2), el fésforo de 10.1 mg/dL (2.5-4.5) y los
niveles de parathormona de 0.2 pg/mL (15-68.3). La tomografia de crdneo mostré calcificaciones en
los ganglios basales. Con estos hallazgos se realiza diagndstico de hipoparatiroidismo primario idio-
patico, con marcada mejoria clinica y paraclinica con calcitriol y carbonato de calcio. Este caso invita
a tener en mente la hipocalcemia como causa metabdlica de convulsiones, las cuales son totalmente
reversibles al mejorar la hipocalcemia. (Acta Med Colomb 2013; 38: 186-192).

Palabras claves: hipoparatiroidismo primario, hipocalcemia, calcificaciones, convulsiones,
calcio, fosforo.

Abstract

We report the case of a 31 years old man healthy until four years ago, when he started to present
episodes of generalized tonic-clonic seizures with episodes of tetany, carpal pedal spasm, myalgia,
bilateral progressive loss of visual acuity and behavioral changes with mutism and apathy. Physical
examination showed bilateral posterior subcapsular cataracts grade III, gingival hyperplasia, with
perplexed attitude, mutism, catatonic postures and positive Chvostek sign and carpal pedal spasm.
Initial calcium was 3.9 mg/dL (8.2-10.2), Phosphorus 10.1 mg/dL (2.5-4.5) and parathyroid hormone
levels 0.2 pg/mL (15-68.3). The brain computed tomography showed basal ganglia calcifications. With
these findings we made the diagnosis of primary idiopathic hypoparathyroidism, with marked clinical
and paraclinical improvement with calcitriol and calcium carbonate. This case shows the importance
of considering hypocalcemia as a metabolic cause of seizures, which are fully reversible by improving
hypocalcemia. (Acta Med Colomb 2013; 38: 186-192).

Keywords: primary hypoparathyroidism, hypocalcemia, calcifications, seizures, calcium, phos-
phorus.
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Introduccion
El calcio es un mineral esencial y un componente
fundamental del hueso, sitio en el que se encuentra 99%
del calcio corporal total. El 1% esté presente en el liquido
extra e intracelular, donde ejerce funciones vitales inclu-
yendo la contraccién muscular y la neurotransmision,
entre otros (1).
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El 50% del calcio se encuentra unido a la albimina y a
otros aniones; 50% restante se encuentra libre en plasma (io-
nizado), y corresponde a su fraccion activa. Ante la presencia
de hipoalbuminemia se debe hacer su medicién corregida
mediante la férmula: Calcio (Ca*?) corregido = Ca*> medido
+ [4—(albimina del paciente) x 0.8] (2). La hipocalcemia
se manifiesta con sintomas de irritabilidad muscular tales
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como parestesias, espasmos musculares, laringoespasmo,
tetania y raramente convulsiones (3). Generalmente, la
sintomatologia se presenta cuando las concentraciones de
calcio ionizado estdn por debajo de 0.7 mmol/L o de 7-7.5
mg/dL en el caso del calcio sérico total. Incidentalmente se
puede encontrar hipocalcemia leve en 18% de los pacientes
hospitalizados y hasta en 85% de los pacientes en unidades
de cuidados intensivos (4).

Los hallazgos clésicos descritos son el signo de Chvostek
y el signo de Trousseau. El primero es una contraccion del
miusculo facial resultante de la percusion del nervio facial
justo por debajo del hueso cigomaético. El signo de Trousseau
se desencadena al dejar durante tres minutos un tensiémetro
a presion oclusiva en el brazo, resultando en un espasmo
carpiano (3-5).

Entre las causas méds comunes de hipocalcemia se pueden
mencionar la deficiencia de vitamina D, el hipoparatiroidis-
mo posquirtrgico, la pancreatitis aguda y menos frecuentes
el hipoparatiroidismo primario idiopatico y el pseudohipopa-
ratiroidismo, entre otros. Para una adecuada clasificacién se
deben evaluar las concentraciones de hormona paratiroidea
(PTH) (3, 6-8) (Tabla 1).

Aunque la causa del hipoparatiroidismo idiopatico no
estd del todo esclarecida, la teoria que plantea la destruccién
de la paratiroides por medio de autoanticuerpos es la
mds estudiada y ésta cabe en el contexto de un sindrome
poliglandular autoinmune (9, 10).

En este articulo se reporta un paciente con hipocalcemia
por hipoparatiroidismo primario, manifestado con convul-
siones, tetania, calambres musculares, cataratas bilaterales,
cambios en el comportamiento y calcificaciones en los
ganglios basales. Se realiza una discusion y revisién de los
casos de hipoparatiroidismo idiopético.

Presentacién de caso
Hombre de 31 afios, quien luego de la muerte de un
hermano, cuatro afios atrds, presenté cambios en el compor-
tamiento con apatia, pérdida del contacto con el medio am-
biente, movimientos tonicoclénico generalizados y cefalea
ocasional, recibi6 tratamiento con fenobarbital por posible

Tabla 1. Causas de hipocalcemia segiin el valor de PTH.

PTH Baja PTH Alta PTH Normal

Mutaciones del
receptor sensible
al calcio.

Deficiencia de vitamina D
Pancreatitis aguda

Hipomagnesemia (Mg)

Posquirtrgica

Enfermedad Infitrativa Hueso hambriento

Infeccion Granulomatosa Rabdomiolisis

Autoinmune (sindrome Farmacos: (anticonvulsi-
poliglandular tipo 1: vantes, bisfosfonatos, keto-
SPA 1) conazol, alcohol, fosfatos,
pentamidina, QT)

Postradiacién B .
Sindrome choque téxico

Agenesia paratiroidea X X
Resistencia a la PTH

Genético

Mg: Magnesio, PTH: Parathormona, QT: Quimioterapia (8).
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epilepsia, con lo que cedieron las convulsiones. Dos afios
después y luego de fallecer otro hermano, reinicia actividad
convulsiva, con cambios marcados de comportamiento,
sin salir a la calle, se torné apdatico y en ocasiones mutista,
pero conservando la independencia para las acciones de la
vida diaria. Un mes antes del ingreso hospitalario empez6
con compromiso de la funcionalidad, temblor generalizado,
dolor muscular, imposibilidad para la marcha y para ali-
mentarse por sus propios medios por lo que lo hospitalizan.

Como antecedentes personales relevantes presento dis-
minucién de la agudeza visual progresiva, poca exposicion
solar en los dltimos dos afios, varias hospitalizaciones por
episodios similares de rigidez; tuvo una fractura de antebrazo
derecho por trauma y tenia consumo ocasional de marihuana
hasta dos afios antes de la hospitalizacion.

Al examen fisico se encuentra un paciente consciente,
mutista, que sigue 6rdenes, con una frecuencia cardiaca de
80 Ipm, una frecuencia respiratoria de 16 rpm, una presién
arterial de 100/60 mmHg y una temperatura de 37°C, con
pupilas de 4 mm de didmetro, con reflejos pupilar y consen-
sual bilateral presentes, se aprecian cataratas subcapsulares
bilaterales grado III (Figura 1), hiperplasia gingival, espas-
ticidad generalizada, hipotrofia generalizada, estereotipias
motoras y postura catatoniforme, marcha independiente
atdxica e hiperreflexia generalizada. El resto del examen
fisico sin otros hallazgos importantes.

En sus exdmenes paraclinicos (Tabla 2) se encuentra una
hipocalcemia severa: 3.9 mg/dL (VR 8.2-10.2) con niveles

Figura 1. Calcificaciones gangliobasales en TAC de crdneo.
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Tabla 2. Resultados de exdmenes de laboratorio al ingreso.

Exdmenes Resultado VR
Calcio total (mg/dL) 39 8.2-10.2
PTH (pg/mL) 0.2 15-68.3
Albtimina (g/dL) 4.8 3.5-4.5
Fésforo sérico (mg/dL) 10.1 2.5-4.7
Fenitoina (ug/mL) 24.9 10-20
Fenobarbital (ug/mL) 26.1 15-40
TSH (uUI/mL) 1.32 0.49-4.67
Mg sérico (mg/dL) 1.6 1.6-2.3
Cortisol (ug/dL) (a.m) 259 6.2-19.4
Depuracién de creatinina (mL/min). 72.5 20-175
Ca en orina de 24 horas (mg) 26.1 100-300
Vitamina B , (pg/mL) 263 240-900
Acido félico (ng/mL) 6.7 2.7-34
Creatinquinasa total (u/L) 2041 30-200
VR: valor de referencia

muy bajos de hormona paratiroidea (PTH) 0.2 pg/mL (15-
68.3), una albiimina de 4.8 g/dL y fésforo sérico elevado, en
10.1 mg/dL (2.5-4.7). Los niveles de vitamina B12 fueron
normales bajos. Las pruebas de funcién renal, hepatica y
de coagulacién fueron normales, no hubo evidencia para-
clinica de infeccién por VIH-1 o por sifilis. No se realiz6
medicién de 25-OH vitamina D dado que en el momento
de la hospitalizacién este examen no estaba disponible en
nuestra institucion.

La tomografia simple de craneo mostré calcificaciones
de los ganglios basales en forma bilateral (Figura 2). El
electroencefalograma mostré desorganizacion y lentificacién
del ritmo de fondo, sin focos de actividad epileptogénica.

Figura 2. Cataratas subcapsulares.
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Se inicié gluconato de calcio venoso, seguido por car-
bonato de calcio 3000 mg, repartido en el dia, calcitriol
0.5 pg al dia, con incremento posterior a 1800 mg cada 8
horas de carbonato de calcio oral y el calcitriol 0.5 pug cada
12 horas. Al alta hospitalaria y luego de dos semanas de
suplencia oral con calcio y calcitriol, el calcio sérico fue
7.5 mg/dL y el fésforo de 5.5 mg/dL con mejoria notoria
del movimiento de extremidades y desaparicién del dolor
muscular. Adicionalmente, se suplementd con cianocoba-
lamina més hidroclorotiazida 25 mg/dia. En su control a los
seis meses tenia un calcio sérico de 10,2 mg/dL (VR 8.2 a
10.2) y fosforo en 4,16 mg/dL (VR 2.5-4.7). Cuatro afios
luego del alta y de la suspensién de los anticonvulsivos, el
paciente no ha presentado nuevos episodios convulsivos, ha
tenido una marcada mejoria funcional y sus niveles de calcio
sérico han estado normales. Adicionalmente fue operado
de sus cataratas subcapsulares con mejoria de su visién y
mejoria notoria en su calidad de vida.

Discusion

Las manifestaciones clinicas de la hipocalcemia depen-
den del tiempo de instauracién y de la severidad de la misma.
Los sintomas que se presentan de forma aguda comprometen
principalmente el sistema nervioso y muscular, presentan-
dose con espasmos musculares, carpopedios, convulsiones,
signos extrapiramidales y tetania (Tabla 3) (6, 11-14).

En condiciones normales, las concentraciones séricas de
calcio fluctian entre 8.6 y 10.4 mg/dL (2.1-2.6 mmol/L),
mientras que las de calcio ionizado estdn entre 1.1 y 1.32
mmol/L (2).

Las convulsiones ocurren en 20-25% de los pacientes con
hipocalcemia y en 30-70% de los pacientes con hipoparati-
roidismo sintomdtico, y pueden ser la tinica manifestacién
asociada al trastorno electrolitico; generalmente son del tipo
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Tabla 3. Evolucion paraclinica.

Electrolito Dia 1 Dia 2 Dia 3 Dia7 | Dia10 | Dia 13 | 6 meses

Calcio 39 39 4 4.7 5.7 75 10.2
(8.2-10.2 mg/dL)

Fésforo ND ND 19.1 9.7 9.8 5.5 4,16
(2.5-4.5 mg/dL)

Magnesio 1.6 ND 1.6 ND 24 2 ND
(1.6-2.3 mg/dL)

ND: No determinado.

tonicoclénicas generalizadas, motoras focales, y con menos
frecuencia, crisis de ausencia atipicas o acinéticas (15-20).
También se ha reportado estatus epiléptico no convulsivo
secundario a hipocalcemia (21).

El electroencefalograma (EEG) puede mostrar complejos
generalizados de ondas en espiga. Otros cambios asociados
con hipocalcemia incluyen la evolucién de un ritmo cerebral
alfa a uno theta o delta. También se han descrito en el EEG
descargas agudas de ondas delta y descargas paroxisticas
generalizadas (15).

Se han descrito varios reportes de convulsiones asociadas
a hipocalcemia e hipoparatiroidismo posquirtrgico varios
afios después de la cirugia, llegando a presentarse en un caso
luego de 61 afios (16, 22). En la actualidad el hipoparati-
roidismo posterior a cirugia de tiroides es menos frecuente,
pues se ha perfeccionado la técnica quirtirgica y se hace un
mayor seguimiento a los pacientes intervenidos. Se debe a
un dafio vascular durante la cirugia de tiroides, paratiroides
o vaciamientos de cuello, y se ha descrito en el 0.5-6.6%
de los casos. Es muy frecuente que sea transitorio, pero en
algunos casos puede ser definitivo (luego de seis meses o
inclusive varios afios después de la cirugia) (2, 11, 12, 23).

El hipoparatiroidismo idiopatico puede ser secundario a
trastornos congénitos por mutaciones en el receptor sensible
al calcio o en el gen de la PTH, o de origen autoinmune.
Este dltimo se puede presentar de forma aislada o dentro
del contexto del sindrome poliglandular autoinmune tipo
1 (SPA1). Este sindrome se asocia a una mutacién del gen
AIRE ubicado en el cromosoma 21. Puede ser esporadico
o familiar, con caricter autosémico recesivo en este
dltimo caso. En este sindrome el hipoparatiroidismo se
presenta en 79% de los casos, la candidiasis mucocutidnea
crénica en 100%, y la insuficiencia adrenal primaria en
72%. Otras alteraciones que se han descrito dentro de este
sindrome son la hepatitis crénica, alopecia, hipogonadismo,
diabetes mellitus, anemia perniciosa, hipotiroidismo,
vitiligo y malabsorcién. Se ha descrito la presencia de
anticuerpos contra la paratiroides en 30% de los casos de
hipoparatiroidismo aislado y en 40% de los pacientes con
otros déficits. Estos anticuerpos son de dos tipos: contra
las células endoteliales paratiroideas, los cuales activan el
complemento, y activadores del receptor sensible al calcio,
que disminuyen la secreciéon de PTH y estdn presentes
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en 72% de los pacientes que llevan menos de cinco afios
de evolucién. Estos anticuerpos se pueden presentar
hasta en 50% de los pacientes con SPA1 y se asocian con
hipotiroidismo e hipoparatiroidismo autoinmune (10, 11).
En la practica clinica diaria no es facil confirmar la etiologia
autoinmune, dado que los estudios mencionados estidn
disponibles en laboratorios especializados. Se puede inferir
la etiologia autoinmune en los casos floridos de SPA1 por las
otras manifestaciones clinicas pero nuevamente requeriria
confirmacién de las mutaciones en el gen AIRE.

El paciente reportado en este caso comenzd con
cambios en el comportamiento y convulsiones; y luego con
disminucién de la agudeza visual y espasmos musculares.
En las neuroimigenes se encontraron calcificaciones
gangliobasales y un quiste aracnoideo temporal izquierdo.
La causa mds frecuente de estas calcificaciones son las
alteraciones del metabolismo del calcio; incluyendo el
hipoparatiroidismo primario en 70% de los casos, y estd
relacionado con el tiempo de duracién de la hipocalcemia,
ya que aparecen 10-20 afos luego de cirugia de paratiroides,
producto de una relacién calcio-fésforo elevada (22, 24).

Las calcificaciones se encuentran en 10-20% de los
pacientes con hipoparatiroidismo y aumenta hasta mas de
90% si presentan sintomas neurolégicos. En general, se
pueden presentar calcificaciones “fisioldgicas” en los glo-
bus pallidus con el pasar de los afios, pero si se presentan en
menores de 40 afios y comprometen simultdneamente otras
regiones del cerebro, se las considera patolédgicas (25).

La fisiopatologia de las calcificaciones no estd del
todo clara, probablemente exista una alteraciéon de las
concentraciones intra y extracelulares de calcio y fésforo,
alteraciones en la permeabilidad vascular por defectos en
la barrera hematoencefélica, acimulos del complejo pro-
teico 4cido mucopolisacdrido—élcali que genera depdsito
posterior de calcio y de hierro, o un fenémeno inflamatorio
en el cerebro que posteriormente lleva a calcificaciones
del tejido (25, 26).

Como el calcio es importante para la excitabilidad de la
membrana neuronal y el proceso de sinapsis, cuando hay una
disminucién de su concentracién, disminuye el umbral para
la generacion de potenciales de accion y se producen fécil-
mente despolarizaciones, provocando crisis convulsivas. El
normalizar los niveles de calcio disminuye las convulsiones,
sin ser necesario la remocién de las calcificaciones, y en
aquellos que recurren pese a lograr niveles normales de
calcio se debe descartar una enfermedad estructural de base.
Se han descrito también calcificaciones en las paredes de
los capilares, arteriolas, vénulas y espacios perivasculares, y
junto con el calcio puede haber depdsito de otros minerales
(19, 25, 26).

En las neuroimégenes se pueden encontrar otros hallazgos
como son la afectacién del nicleo caudado, 16bulo frontal,
tdlamo, nicleo subcortical, regién paraventricular y hemis-
ferios cereberales, pero es caracteristico que sean simétricas
y no tengan una localizacién que pueda presentar crisis fo-
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cales. La presencia de estas calcificaciones, principalmente
de localizacién en region estriopaliodentada y sus sintomas
acompaiiantes se conocen con el nombre de Sindrome de
Fahr (calcinosis estrio palio dentada bilateral). Este sindro-
me puede ser secundario a trastornos congénitos (formas
familiares esporadicas, autosémicas dominantes, o ligadas
al cromosoma X), o a multiples entidades inmunoldgicas,
infecciosas, toxicas o endocrinoldgicas, dentro de las cuales
se encuentra el hipoparatiroidismo (25-27).

Otras manifestaciones clinicas que se pueden presentar
asociadas a las convulsiones incluyen los trastornos de mo-
vimiento, siendo el parkinsonismo el mas frecuente (50% de
los casos), seguido de los trastornos hiperquinéticos como
corea, temblor, distonia, atetosis y disquinesia orofacial.
También es frecuente la disfuncién cognitiva, el compromiso
cerebeloso, las alteraciones en la marcha, déficit sensitivo,
trastorno del lenguaje y cambios animicos como apatia,
irritabilidad o depresion (25, 26).

El dafio muscular provocado por las alteraciones en los
niveles del calcio y el fésforo también hace parte de este
proceso ya que al presentarse la hipocalcemia hay una alte-
racién metabdlica y un cambio de los potenciales de accién
que va produciendo el dafio; la miopatia generalmente no
es diagnosticada pero es una de las consecuencias de la
hipocalcemia (28).

Otra de las principales manifestaciones de la hipocalce-
mia asociada al hipoparatiroidismo son las cataratas subcap-
sulares en las que el paciente refiere pérdida progresiva de la
agudeza visual; al examen fisico también se puede encontrar
papiledema, sin descartarse que pudiera hacer parte de una
hipertensién endocraneana (11, 12, 29-32).

La hipocalcemia crénica se puede manifestar como
demencia, psicosis, cambios de comportamiento, retardo
mental, depresion, labilidad emocional, ente otros (Tabla 4);
y por eso se debe hacer la medicion de calcio sérico en estas
entidades, y se debe tener en cuenta el hipoparatirodismo
como parte del diagnéstico diferencial (30-32).

La disminucién de la vitamina D circulante produce
una disminucién de la absorcién de calcio a nivel de tracto
gastrointestinal; al disminuir las concentraciones de 25
hidroxivitamina D3 se pierde méas de 90% de la absorcién
de este ion, empeorando la hipocalcemia (33-36). Los an-
ticonvulsivantes inducen el sistema del citocromo P450 y
esto altera el metabolismo de la vitamina D, por lo que hay
una disminucién en la absorcién de calcio y por lo tanto
empeoramiento de los sintomas o aumento de la cronicidad
de la hipocalcemia en los pacientes que convulsionan; al
ser mal diagnosticados como epilépticos, se da tratamiento
anticonvulsivo empeorando o enmascarando su cuadro.
En los ancianos y personas con poca exposicion solar hay
una disminucién de los niveles circulantes de vitamina
D; se deben garantizar niveles de 25-hidroxivitamina D3
mayores de 30 ng/mL para garantizar un buen control del
calcio sérico (23, 34-37). Dado que el paciente presentaba
perfil de hipoparatiroidismo primario, requeria suplencia
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Tabla 4. Signos y sintomas de hipocalcemia de instauracion aguda.

Sintomas mas severos Neuromusculares

Tetania Calambres
Convulsiones Espasmos
Falla cardiaca refractaria Mialgias

Estridor Debilidad

Alteracién del sensorio. Hiperreflexia

Signo Trosseau

Signo Chvostek
Laringoespasmo
Broncoespasmo
Extrapiramidalismo
Espasmo carpopedal
Psicosis - Alucinaciones
Irritabilidad

Ansiedad

Parestesias

Disestesias acrales y periorales

Cardiovasculares
QTc y ST prolongados
Arritmias ventriculares
Bradicardia
Disfuncién diastdlica
Falla cardiaca aguda
Hipotensién resistente a vasopresores

Tabla 5. Signos y sintomas de hipocalcemia cronica.

Asintomético
Corea
Catarata
Seudo-Parkinson
Sintomas neuromusculares
Alopecia
Dermatitis
Cataratas prematuras
Seudotumor cerebri

Calcificaciones de ganglios basales

con calcitriol el metabolito activo de la vitamina D, pues
la conversién de la 25-hidroxi a la 1.25 dihidroxivitamina
D depende de la participacién de la PTH, la cual se do-
cumento baja.

Para el manejo de los casos agudos de hipocalcemia
se debe dar tratamiento con calcio intravenoso y corregir
factores agravantes como hiperfosfatemia, alcalosis, e hipo-
magnesemia. La solucién més usada es el gluconato de calcio
(ampollas de 10 mL al 10%, con 93 mg de calcio elemental
en 10 mL), con un bolo inicial de 10-30 mL IV diluido en
50-100mL de dextrosa al 5%, lento (en 10 minutos, maximo
30 mg/h), seguido de un mantenimiento de 0.5-1 mg/Kg/h
(méximo 100 mg/h) o de 15 mg/Kg/dia de calcio elemental,
durante 4-6 horas como minimo, con un desmonte gradual
de la infusién en 24 horas y acompanado de suplemento oral
de calcio y calcitriol debido a su corta vida media (4, 7, 11-
13). En cuanto al manejo crénico de la hipocalcemia, se debe
garantizar primero dar un aporte de vitamina D, mediante su
forma activa, el calcitriol (1,25 dihidroxivitamina D3) que
no depende de la participacién de la PTH para su activacion;
se debe suministrar entre 0.5 a 2 ug/dia. Adicionalmente se
deben dar aportes de sales de calcio oral, ya sea mediante
carbonato de calcio (40% de la tableta corresponde a calcio
elemental) o citrato de calcio (21% de la tableta equivale a
calcio elemental), entre 1-2 gramos de calcio elemental al
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dia, como dosis total, que se debe ser repartir durante el dia,
ya que el mecanismo de absorcién de calcio en el intestino
es saturable.

El carbonato de calcio se debe administrar con el estd-
mago lleno para mejorar su absorcién con el pH 4cido. El
uso de la hidroclorotiazida en dosis bajas, se recomienda
cuando se encuentra hipercalciuria y asi lograr un aumento
del calcio sérico al causar un aumento en la reabsorcién
tubular proximal de este electrolito. En este caso, se usé
empiricamente, dada la gravedad de la hipocalcemia, pero
en forma ambulatoria fue suspendida al mantener niveles
normales de calcio sérico sin hipercalciuria. Por dltimo, es
muy importante disminuir los fosfatos en la dieta o usar
quelantes con el fin de tener un producto calcio—fésforo
bajo y evitar fendmenos de calcifilaxis. Se busca mantener el
calcio sérico al menos en el limite inferior del valor normal
de referencia del laboratorio (4, 11-13).

Recientemente se han venido reportando varios casos de
tratamiento del hipoparatiroidismo con hormona paratiroi-
dea 1-34 (teriparatide) (37-39) o 1-84 (40), en los cuales se
han logrado niveles de calcio similares a los obtenidos con
el tratamiento con calcitriol, sin una mayor incidencia de
hipercalciuria, deterioro en la calidad del hueso en la densi-
tometria 6sea; también se ha asociado con una disminucion
en los requerimientos de calcio y calcitriol en pacientes
que venian en terapia combinada. En estudios en nifios se
han reportado varios casos de tratamiento con hormona
paratiroidea en infusién continua en una bomba similar a
las de insulina con buenos resultados en pacientes de dificil
control (41, 42). A la fecha, este medicamento no ha sido
aprobado para el manejo de la hipocalcemia, y se necesitan
mads estudios que permitan usar esta hormona en el futuro
para el control 6ptimo de esta patologia.

En conclusion, la hipocalcemia es una causa importante
de morbilidad neuromuscular, cardiovascular y de com-
promiso cognitivo, y siempre se debe tener presente en el
estudio de los pacientes con este tipo de alteraciones. La
intervencion oportuna con sales de calcio, metabolitos de
la vitamina D y en casos excepcionales con hormona parati-
roidea se asocia al control sintomdtico y a una mejoria en la
calidad de vida. En estos casos se debe considerar la opcién
del hipoparatiroidismo como causa de la hipocalcemia. El
hipoparatiroidismo “idiopético” puede ser una causa de hi-
pocalcemia, y se debe tener en cuenta dentro del diagndstico
diferencial, una vez se hayan descartado otras etiologias mas
comunes, como la posquirtrgica o las autoinmunes.
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