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Reporte de caso
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CDOFLÀFDFLRQHV�FHUHEUDOHV�H[WHQVDV�HQ�XQD�SDFLHQWH�FRQ�
KLSRSDUDWLURLGLVPR�GH�ODUJD�GDWD��FDVR�FOtQLFR�\�UHYLVLyQ�GH�OD�
OLWHUDWXUD�
/DUJH�EUDLQ�FDOLÀFDWLRQV�LQ�D�SDWLHQW�ZLWK�ORQJ�WHUP�
K\SRSDUDWK\URLGLVP��FOLQLFDO�FDVH�DQG�OLWHUDWXUH�UHYLHZ�

5HVXPHQ

Se presenta el caso de una paciente con hipopa-
ratiroidismo iatrogénico de larga data que debuta con 
cambios neuroconductuales, en quien se documenta 
KLSHUFDOFHPLD� VHYHUD� \� FDOFLÀFDFLRQHV� FHUHEUDOHV� GL-
IXVDV� ELODWHUDOHV�� (VWH� KDOOD]JR� WRPRJUiÀFR� KD� VLGR�
previamente descrito en pacientes con hipoparatiroi-
dismo crónico, y aunque no está claro el mecanismo 
de su génesis, se presume que se trata de un proceso 
degenerativo vascular que se inicia por depósito de 
cristales de calcio.

Palabras clave: Hipoparatiroidismo, Ganglios ba-
VDOHV��&DOFLÀFDFLRQHV�FHUHEUDOHV��'HOLULXP�

$EVWUDFW

A case is presented of a patient with long stan-
ding iatrogenic hypoparathyroidism that started with 
behavioral changes; she had severe hypercalcaemia 
DQG�ELODWHUDO�GLIIXVH�FHUHEUDO�FDOFLÀFDWLRQV��7KLV�LPD-
JLQJ�ÀQGLQJ�KDV�EHHQ�SUHYLRXVO\�GHVFULEHG�LQ�SDWLHQWV�
with chronic hypoparathyroidsm, and even though the 
mechanisms of its genesis remains unclear, it is presu-
med that it represents a degenerative vascular process 
which begins with the deposition of calcium crystals. 

Key words: Hypoparathyroidism, basal nuclei, cere-
EUDO�FDOFLÀFDWLRQV��GHOLULXP

,QWURGXFFLyQ
El hipoparatiroidismo es un trastorno endocrino-

OyJLFR�FDUDFWHUL]DGR�SRU�GHÀFLHQFLD�GH�KRUPRQD�SDUD-
tiroidea, que lleva a hipocalcemia, hiperfosfatemia o 
hipercalciuria.(1) La causa más frecuente es la secun-
daria a procedimientos quirúrgicos en el cuello como 
tiroidectomía, aunque también puede ser causado por 
GHIHFWRV�FRQJpQLWRV�� LQÀOWUDFLyQ�GH� ODV�JOiQGXODV�SD-
ratiroides, supresión de la función paratiroidea o por 
mecanismos idiopáticos.(2) Ha sido ampliamente des-
FULWD� OD� SUHVHQFLD� GH� FDOFLÀFDFLRQHV� FHUHEUDOHV� HQ� HO�
hipoparatiroidismo crónico, este artículo presenta un 
caso de hipoparatiroidismo idiopático en una paciente 
HQ�TXLHQ�VH�GRFXPHQWy�FDOFLÀFDFLyQ�FHUHEUDO�H[WHQVD�

'HVFULSFLyQ�GHO�FDVR�FOtQLFR
Presentamos el caso de una paciente femenina de 

70 años de edad, con grado de instrucción de primaria 
incompleta, parcialmente dependiente para activida-
des básicas de la vida diaria, con un aparente deterioro 
cognitivo leve de base. La paciente tenía un anteceden-
te de tiroidectomía total realizada hacía 40 años por un 
bocio, con un hipoparatiroidismo iatrogénico. Además 
de su hipoparatiroidismo e hipotiroidismo tenía histo-
ria de hipertensión arterial de diez años de evolución 
e insomnio crónico, con tratamiento farmacológico de 
base con levotiroxina 175 mcg/día, carbonato de cal-
cio 2400mg/día, calcitriol 0.25mg/día, enalapril 5mg/
día y lorazepam 2mg hora sueño.

La paciente consultó al servicio de emergencias 
del hospital Calderón Guardia traída por su hijo por 
un cuadro de dos semanas de evolución, caracteriza-
do por desorientación progresiva, disminución en su 
nivel de actividad basal. Al momento de consulta el 
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cuidador principal aseguraba que una caída desde su 
propia altura -sin trauma craneoencefálico- había ace-
lerado el deterioro progresivo en los cuatro días pre-
vio a su consulta. Al examen clínico la paciente estaba 
GHVRULHQWDGD� HQ� HVSDFLR� \� WLHPSR�� FRQ� ÁXFWXDFLyQ� D�
la hora de la exploración física; no existía alteración 
objetiva en vías motoras o sensitivas.  Dentro de la 
evolución de su síndrome confusional agudo se diag-
nosticó una hipercalcemia severa con calcio sérico en 
�����PJ�G/��XQD�LQVXÀFLHQFLD�UHQDO�SUHUUHQDO�DVRFLDGD�
\�FDOFLÀFDFLRQHV�FHUHEUDOHV�H[WHQVDV��9HU�ÀJXUD����

En la tomografía computarizada de la paciente: se 
DSUHFLD�XQD�PDUFDGD�DWURÀD�FRUWLFR�VXEFRUWLFDO�\�GHV-
WDFD�OD�SUHVHQFLD�GH�FDOFLÀFDFLRQHV�GLIXVDV��VLPpWULFDV�
del parénquima que involucran el núcleo dentado, el 
tálamo, globo pálido, la sustancia blanca cerebral (en 
particular la corona radiada) y los hemisferios cerebe-
losos, en forma bilateral.

Figura 1. Tomografía de cráneo sin medio de contraste.  
A) Corte transversal que evidencia calcificaciones cerebe-
losas bilaterales. B) Corte transversal que muestra  cal-
cificaciones en los núcleos de la base, en particular de 
la cabeza del caudado. C) Corte sagital que demuestra 
atrofia cortico-subcortical y calcificación de la glándula 
pineal. D) Corte sagital donde se evidencia calcificación 

'LVFXVLyQ

Su hipercalcemia recibió tratamiento usual y se 
retiró transitoriamente el suplemento de calcio y vi-
tamina D, el cual se reinició cinco días después a una 
dosis menor. La evolución clínica evidenció mejoría 

desde el segundo día de tratamiento, egresándose con 
una dosis menor de calcio oral al décimo día de inter-
namiento. Tres meses después en su consulta de con-
trol se describe en buen estado general.

El hipoparatiroidismo es un trastorno endocrino-
OyJLFR�FDUDFWHUL]DGR�SRU�GHÀFLHQFLD�GH�KRUPRQD�SDUD-
tiroidea, que lleva a hipocalcemia, hiperfosfatemia o 
hipercalciuria.(1) La causa más frecuente es iatrogénica 
posterior a procedimientos quirúrgicos en el cuello 
como tiroidectomía, también puede ser causado por 
GHIHFWRV�FRQJpQLWRV�� LQÀOWUDFLyQ�GH� ODV�JOiQGXODV�SD-
ratiroides, supresión de la función paratiroidea o me-
canismos idiopáticos. (2)  Aproximadamente 50% de 
los pacientes con hipoparatiroidismo iatrogénico pre-
VHQWDQ�FDOFLÀFDFLRQHV�FHUHEUDOHV�ELODWHUDOHV�DVRFLDGDV��
SULQFLSDOPHQWH�LGHQWLÀFDGDV�HQ�HO�KLSRSDUDWLURLGLVPR�
de larga data (3)��HO�KDOOD]JR�GH�FDOFLÀFDFLRQHV�HQ�JDQ-
glios basales tiene una prevalencia de 0,9% en la po-
blación general y puede ser asintomática.(4)

Estas enfermedades generan una alteración en el 
metabolismo de electrolitos que conllevan a su depósi-
to progresivo, fundamentalmente, de fosfato de calcio 
en forma de hidroxiapatita. El mecanismo aún es des-
conocido pero se sugiere que la acumulación de calcio 
y hierro ocurre en respuesta al depósito extravascular 
de un complejo proteico mucopolisacárido;(5) también 
se postula que las anormalidades de la membrana 
YDVFXODU�SRGUtDQ�VHU� UHVSRQVDEOHV�GHO�HVFDSH�GH�ÁXL-
dos derivados del plasma que podrían dañar el tejido 
nervioso y causar acumulación de sales,(6) o que son 
resultado de un proceso degenerativo vascular en el 
sistema extrapiramidal por deposición de cristales de 
calcio.(7-11) Han sido numerosos los reportes de caso 
sobre este tema.(8,11-18)

Radiológicamente el hipoparatiroidismo produce 
FDOFLÀFDFLRQHV� FRQ�PD\RU� IUHFXHQFLD� HQ� ORV� Q~FOHRV�
de la base, el sitio más frecuentemente afectado es el 
globo pálido, otros sitios posibles son el cerebelo, en 
la sustancia blanca subcortical, la corona radiada y el 
tálamo, como en nuestro caso. Raramente son sinto-
máticas y no pueden ser visualizadas en radiografías 
simples de cráneo, de manera que con el advenimiento 
de la tomografía computarizada ha aumentado el nú-
mero de casos reportados.(19-21)
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&RQFOXVLyQ
La asociación entre hipoparatiroidismo de larga 

GDWD�FRQ�OD�SUHVHQFLD�GH�FDOFLÀFDFLRQHV�FHUHEUDOHV�H[-
tensas ha sido ampliamente descrita, lo cual coincide 
con el caso presentado, aunque rara vez con la severi-
dad presentada en este caso. Si bien es cierto no se co-
noce aún el mecanismo exacto por el cual se presentan 
HVWDV�FDOFLÀFDFLRQHV�HVWR�VH�HQFXHQWUD�SUREDEOHPHQWH�
relacionado con un proceso degenerativo vascular. El 
caso debe orientar a los clínicos a un estudio más am-
plio sobre las posibilidades diagnósticas en presencia 
GH�FDOFLÀFDFLRQHV�FHUHEUDOHV�GLIXVDV�

&RQWULEXFLRQHV
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