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El hipoparatiroidismo ocurre en presencia de una enfermedad intrinseca de las glandulas
paratiroides, y ocasiona sintesis, secrecién defectuosa de paratohormona (PTH) o ambas, o
cuando estas son extirpadas quirargicamente, que es la forma adquirida méas frecuente, y puede
presentarse tras la intervencion quirdrgica de cualquier érgano situado en el cuello
(preferentemente tiroides y paratiroides). El cuadro puede ser transitorio 0 permanente, y se
produce por la ablacién, accidental o voluntaria, de las paratiroides, o por isquemia, hemostasia
intraoperatoria 0 ambas. La frecuencia del hipoparatiroidismo en la poblacién se desconoce’. La
hipocalcemia que se produce al disminuir la PTH se debe a la disminucién de la absorcion
intestinal, de la reabsorcién 6sea y de la reabsorcién tubular de calcio. La producciéon renal de
adenosina monofosfato ciclico (AMPc) nefrogénico y la excrecion urinaria de fosforo se hallan
disminuidas; hay hiperfosforemia y la sintesis de 1,25 (OH),D; es defectuosa. Aunque la PTH sea
muy baja, la calcemia no suele descender mas de 5 mg/dL, y su eliminacién urinaria también es
baja, pero siempre mayor que la correspondiente a otros estados hipocalcémicos. Los signos y
sintomas derivados de la hipocalcemia constituyen las manifestaciones principales del
hipoparatiroidismo. Las mas frecuentes son las alteraciones del electrocardiograma, sin
repercusion clinica, como la prolongacion del intervalo QT y el alargamiento del segmento ST?. La
hipocalcemia reduce la actividad inotrépica cardiaca y puede provocar insuficiencia cardiaca
congestiva. Asimismo, pueden aparecer arritmias y bloqueos cardiacos reversibles.

Presentacion del paciente
Paciente de raza mestiza, de 47 afios de edad, que a los 17 afios se le diagnostica teratoma de

ovario izquierdo y se le realiza una ooforectomia ipsolateral; por esta misma fecha, se le observa
un aumento de volumen de la glandula tiroides, que resulté ser un bocio téxico difuso, para lo que



se le indica tratamiento con propiltiuracilo (hasta 24 tabletas por dia); se le realiza tiroidectomia, y
se deja un 25 % de la glandula. Se mantuvo 11 afios sin sintomas y nuevamente comienza con
hiperfuncionamiento tiroideo, por lo que es necesario indicarle propiltiuracilo, con lo que se logra un
rapido control; dos afios después, se le realiza histerectomia total abdominal por fiboroma uterino. A
los 33 afios comienza a presentar cifras tensionales elevadas que obligan a incorporar al
tratamiento atenolol y clortalidona; hace aproximadamente cinco afios que se le diagnostica
hiperglicemia en ayuno (10 mmol/l) que logré controlar con dieta. Hace un afio y medio se le
diagnosticdé carcinoma papilar de tiroides y se completd la tiroidectomia; previamente recibid
tratamiento con 1" (80 milicouri); queda padeciendo de hipotiroidismo, y se trata con levotirocina
(200 mcg). Un mes antes del ingreso (28/03/05) presenta un cuadro diarreico y vomitos que la
llevan a una deshidratacion moderada; se acrecienta la parestesia en miembros superiores e
inferiores y recibe suplemento de magnesio y calcio; aparece astenia que se hace marcada, con
imposibilidad para deambular; hay aumento de tamafio abdominal y endurecimiento, inapetencia y
disnea casi mantenida que afecta el suefio; se le sigue suplementando calcio y magnesio y un dia
antes del ingreso el cuadro clinico empeora, la disnea se hace mas severa, aparecen edemas en
miembros inferiores y zona de declive, intolerancia al decubito, rigidez de manos y pies,
disminucién del tono de la voz y estado de choque. Es ingresada en la unidad de cuidados
intensivos; se le realizan rayos X de térax, donde se observa edema pulmonar bilateral (Fig 1); el
ecocardiograma muestra ventriculo, y auricula izquierda dilatados con funcion sistélica global
(FSG) disminuida y septum interventricular (SIV) con marcada hipocinesia mitral de bajo gasto y
ventriculo derecho ligeramente dilatado; potasio 2 mmol/l; calcio 0,14 mmol/l; en la gasometria: pH
de 7.51, presion de CO, arterial de 23,3 mmHg, presion arterial de O, de 105. El
electrocardiograma muestra un intervalo QT corregido de 600 milisegundos (Fig 2). Se inici6
tratamiento con calcio, magnesio y calcitriol (25 mcg por dia); ademas, dobutamina, digoxina y
diuréticos ahorradores de potasio. Se recuperé en seis dias, y se normalizaron: ecocardiograma,
electrocardiograma (Fig 3), ionograma, rayos X de térax, asi como su estado general; es
trasladada a la sala de medicina y se egresa.

Fig 1 Radiografia de térax al ingreso, donde se observa edema pulmonar bilateral y
cardiomegalia



Fig 2 Electrocardiograma al ingreso, que muestra prolongacion patolégica del intervalo QT

Fig 3 Electrocardiograma normal, realizado después del tratamiento
Comentario

La hipocalcemia posquirdrgica es una complicacion relativamente poco frecuente para cirujanos
expertos. De forma persistente, se presenta en torno al 0,1%-2% de pacientes tras una
tiroidectomia subtotal, y entre el 0,1%-16,6% después de una tiroidectomia total®. El
hipoparatiroidismo permanente provoca alteraciones dseas, neuroldgicas, musculares, digestivas,
cardiovasculares, entre otras, dificiles muchas veces de solucionar con farmacoterapia.

El hipoparatiroidismo posquirdrgico es la forma adquirida méas frecuente, y puede presentarse tras
la intervencion quirargica de cualquier 6rgano situado en el cuello (preferentemente tiroides y
paratiroides)*®. El cuadro puede ser transitorio o permanente y se produce por la ablacion,
accidental o voluntaria, de las paratiroides, o por la isquemia, la hemostasia intraoperatoria o
ambas. Los hipoparatiroidismos transitorios se presentan en el postoperatorio inmediato y se
recuperan de forma espontanea entre una y dos semanas, 0 a lo sumo en seis meses. Mas
duradera y acusada puede ser la hipocalcemia, después de la exéresis del tiroides por
hipertiroidismo, en cuyo mecanismo se ha implicado la liberacion de calcitonina, la recuperacion de
un balance negativo de calcio y hueso o ambos. El hipoparatiroidismo transitorio no suele
prolongarse mas de seis meses, durante los cuales la determinacion del calcio sérico permitira
monitorizar el tratamiento con calcio oral, vitamina D en dosis pequefias o ambos. En pacientes a
quienes se ha realizado cirugia amplia del cuello, de causa no maligna, se preconiza la
crioconservacion paratiroidea para, en caso de ser necesario, trasplantar la glandula al
esternocleidomastoideo o al antebrazo. El objetivo del tratamiento del hipoparatiroidismo es
normalizar la calcemia, que debe mantenerse entre 8,4 y 9,4 mg/dL, siempre con funcion renal
normal y excrecién urinaria de calcio inferior a 250 mg/dia

Ante una situacién urgente de hipocalcemia aguda (menor a 7,5 mg/dL), signos de tetania en un
paciente con hipoparatiroidismo o ambos, debe administrarse calcio intravenoso con una dosis
inicial de 1-2 ampollas de gluconato calcico (90 mg de calcio elemento/10 mL) diluidas en una
infusion de 50-100 mL de dextrosa al 5% y durante 5-10 min, que pueden ser repetidas hasta



controlar los sintomas y signos. Luego se contindia con una infusién de calcio elemento de 15
mg/kg en 4-6 h, monitorizando la calcemia, que debe mantenerse en limites normales.

Se han publicado algunos casos similares al nuestro, de hipoparatiroidismo persistente en
pacientes con tratamiento inmunosupresor previo, en los que la posibilidad de realizar el
alotrasplante es mas facil®®. De los cuatro casos publicados, uno se rechazé a los 30 meses®, y
solo uno de ellos tuvo un seguimiento de mas de diez afios, con buena funcion del injerto.

Por tanto, el hipoparatiroidismo posquirtrgico no solo se puede paliar con farmacoterapia, sino que
en pacientes seleccionados, cuya enfermedad sea dificil de controlar, y en aquellos que ya reciben
terapia inmunosupresora, el alotrasplante podria ser la solucién definitiva de la enfermedad.
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