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literatura.
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Resumen

Se presenta el caso de una paciente con hipopa-
ratiroidismo iatrogénico de larga data que debuta con
cambios neuroconductuales, en quien se documenta
hipercalcemia severa y calcificaciones cerebrales di-
fusas bilaterales. Este hallazgo tomografico ha sido
previamente descrito en pacientes con hipoparatiroi-
dismo crénico, y aunque no estd claro el mecanismo
de su génesis, se presume que se trata de un proceso
degenerativo vascular que se inicia por depdsito de

cristales de calcio.
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Abstract

A case is presented of a patient with long stan-
ding iatrogenic hypoparathyroidism that started with
behavioral changes; she had severe hypercalcaemia
and bilateral diffuse cerebral calcifications. This ima-
ging finding has been previously described in patients
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.
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Introduccion

El hipoparatiroidismo es un trastorno endocrino-
16gico caracterizado por deficiencia de hormona para-
tiroidea, que lleva a hipocalcemia, hiperfosfatemia o
hipercalciuria.’ La causa mds frecuente es la secun-
daria a procedimientos quirtirgicos en el cuello como
tiroidectomia, aunque también puede ser causado por
defectos congénitos, infiltracién de las glandulas pa-
ratiroides, supresion de la funcién paratiroidea o por
mecanismos idiopéticos.?” Ha sido ampliamente des-
crita la presencia de calcificaciones cerebrales en el
hipoparatiroidismo crénico, este articulo presenta un
caso de hipoparatiroidismo idiopético en una paciente

en quien se documenté calcificacion cerebral extensa.

Descripcion del caso clinico

Presentamos el caso de una paciente femenina de

70 afos de edad, con grado de instruccion de primaria
incompleta, parcialmente dependiente para activida-
des basicas de la vida diaria, con un aparente deterioro
cognitivo leve de base. La paciente tenfa un anteceden-
te de tiroidectomia total realizada hacia 40 afios por un
bocio, con un hipoparatiroidismo iatrogénico. Ademas
de su hipoparatiroidismo e hipotiroidismo tenia histo-
ria de hipertension arterial de diez afios de evolucién
e insomnio crénico, con tratamiento farmacolégico de
base con levotiroxina 175 mcg/dia, carbonato de cal-
cio 2400mg/dia, calcitriol 0.25mg/d{a, enalapril Smg/
dia y lorazepam 2mg hora suefio.

La paciente consulté al servicio de emergencias
del hospital Calderén Guardia traida por su hijo por
un cuadro de dos semanas de evolucidn, caracteriza-
do por desorientacién progresiva, disminucién en su

nivel de actividad basal. Al momento de consulta el
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cuidador principal aseguraba que una caida desde su
propia altura -sin trauma craneoencefélico- habia ace-
lerado el deterioro progresivo en los cuatro dias pre-
vio a su consulta. Al examen clinico la paciente estaba
desorientada en espacio y tiempo, con fluctuacién a
la hora de la exploracién fisica; no existia alteracion
objetiva en vias motoras o sensitivas. Dentro de la
evolucién de su sindrome confusional agudo se diag-
nostico una hipercalcemia severa con calcio sérico en
14.9 mg/dL, una insuficiencia renal prerrenal asociada
y calcificaciones cerebrales extensas.(Ver figura 1).
En la tomografia computarizada de la paciente: se
aprecia una marcada atrofia cortico subcortical y des-
taca la presencia de calcificaciones difusas, simétricas
del parénquima que involucran el nicleo dentado, el
tdlamo, globo pdlido, la sustancia blanca cerebral (en

particular la corona radiada) y los hemisferios cerebe-

losos, en forma bilateral.

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

Discusion

Su hipercalcemia recibié tratamiento usual y se
retird transitoriamente el suplemento de calcio y vi-
tamina D, el cual se reinicid cinco dias después a una

dosis menor. La evolucién clinica evidencié mejoria

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

El hipoparatiroidismo es un trastorno endocrino-
l6gico caracterizado por deficiencia de hormona para-
tiroidea, que lleva a hipocalcemia, hiperfosfatemia o
hipercalciuria.® La causa mds frecuente es iatrogénica
posterior a procedimientos quirdrgicos en el cuello
como tiroidectomia, también puede ser causado por
defectos congénitos, infiltracién de las glandulas pa-
ratiroides, supresién de la funcién paratiroidea o me-
canismos idiopéticos. @ Aproximadamente 50% de
los pacientes con hipoparatiroidismo iatrogénico pre-
sentan calcificaciones cerebrales bilaterales asociadas,
principalmente identificadas en el hipoparatiroidismo
de larga data @, el hallazgo de calcificaciones en gan-
glios basales tiene una prevalencia de 0,9% en la po-
blacién general y puede ser asintomadtica.®

Estas enfermedades generan una alteracion en el
metabolismo de electrolitos que conllevan a su depdsi-
to progresivo, fundamentalmente, de fosfato de calcio
en forma de hidroxiapatita. El mecanismo atin es des-
conocido pero se sugiere que la acumulacion de calcio
y hierro ocurre en respuesta al depdsito extravascular
de un complejo proteico mucopolisacarido;® también
se postula que las anormalidades de la membrana
vascular podrian ser responsables del escape de flui-
dos derivados del plasma que podrian dafiar el tejido
nervioso y causar acumulacién de sales,® o que son
resultado de un proceso degenerativo vascular en el
sistema extrapiramidal por deposicién de cristales de
calcio.”!V Han sido numerosos los reportes de caso
sobre este tema.®!""1®

Radiol6gicamente el hipoparatiroidismo produce
calcificaciones con mayor frecuencia en los nticleos
de la base, el sitio mas frecuentemente afectado es el
globo pélido, otros sitios posibles son el cerebelo, en
la sustancia blanca subcortical, la corona radiada y el
talamo, como en nuestro caso. Raramente son sinto-
maticas y no pueden ser visualizadas en radiografias
simples de crdneo, de manera que con el advenimiento
de la tomografia computarizada ha aumentado el nu-

mero de casos reportados.”®2)
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Conclusion
La asociacion entre hipoparatiroidismo de larga

data con la presencia de calcificaciones cerebrales ex-

10.

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 atin el mecanismo exacto por el cual se presentan {1,

estas calcificaciones esto se encuentra probablemente
relacionado con un proceso degenerativo vascular. El

caso debe orientar a los clinicos a un estudio mas am-

plio sobre las posibilidades diagndsticas en presencia 12.
de calcificaciones cerebrales difusas.
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