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RESUMEN

La insuficiencia cardiaca debida a hipocalcemia es una extrafia forma de
cardiopatia metabdlica, reversible en la mayoria de casos, secundaria a
alteraciones endocrinoldgicas que provocan la disminucion persistente del
calcio sérico, como el hipoparatiroidismo. A continuacion, se presenta el
caso de una mujer de 23 afnos, a quien, al ingreso, se le diagndstico de
insuficiencia cardiaca severa. Durante su hospitalizacién, se evidenci6 sin-
tomatologia asociada con hipocalcemia, secundario a hipoparatiroidismo,
por lo que inmediatamente se inicid la reposicion con calcio. Para prevenir
el riesgo de muerte subita, por la prolongacién persistente del intervalo
Q-T, se coloco un cardiodesfibrilador implantable; sin embargo, luego de 6
meses de tratamiento, a pesar de la suplementacién con calcio oral, no se
evidencié mejoria en la fracciéon de eyeccion, determinando un pronéstico
incierto de la enfermedad
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ABSTRACT

Heart failure due to hypocalcemia is a strange presentation of metabolic
heart disease; it is reversible in most cases, and secondary to endocrinal
alterations that cause the persistent decrease in serum calcium, such as
hypoparathyroidism.

A case of a 23-year-old woman who was diagnosed with severe heart failure
is presented. During her hospitalization, there was evidence of symptoms
associated with hypocalcemia, secondary to hypoparathyroidism, so the
patient was treated with replacement of calcium immediately. To prevent
the risk of sudden death, by the persistent prolongation of the Q-T interval,
an implantable cardiac defibrillator was placed; however, after 6 months of
treatment, despite oral calcium supplementation, there was no improvement
in the ejection fraction, determining an uncertain prognosis of the disease.

Keywords: heart failure, hypoparathyroidism, hypocalcemia.
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INTRODUCCION

El hipoparatiroidismo primario (HPTP) se caracteri-
za por una produccion insuficiente de hormona pa-
ratiroidea, secundaria en la mayoria de ocasiones
a su extirpacién en las cirugias de cuello (tiroidec-
tomias), o en menor cantidad, a causas genéticas
o autoinmunes [1].

La paratohormona (PTH) regula el metabolismo
del calcio y fosforo a través de varias rutas, por lo
que su deficiencia provoca un amplio espectro de
manifestaciones clinicas dependientes de la hipo-
calcemia resultante, relacionadas principalmente
con la contractilidad muscular. A nivel cardiaco, el
calcio es el principal determinante de la contrac-
tilidad miocardica, por lo que su disminuciéon en
sangre puede conducir a prolongacion del inter-
valo Q-T, hipotension, arritmias, y en casos raros,
insuficiencia cardiaca [2].

El diagndstico se basa en la presencia de hipo-
calcemia persistente, asociada hiperfosfatemia en
ausencia de alteraciones del magnesio sérico, se-
cundario a un nivel bajo de PTH [3,4].

A continuacion, exponemos el caso de una pa-
ciente con insuficiencia cardiaca severa debido
a hipocalcemia secundaria a hipoparatiroidismo;
poco frecuente en la practica clinica. Al momento
son pocos los casos documentados de esta pa-
tologia, siendo importante el reporte del presente
caso para incluir a las alteraciones metabdlicas,
como parte del diagnéstico etiolégico diferencial
de la insuficiencia cardiaca.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente femenina, de 23 afios, soltera, proceden-
te de Machala — Ecuador, residente en Cuenca
— Ecuador, sin ocupacioén actualmente, acudio al
servicio de emergencia por presentar edema de
miembros inferiores.

Refirié que, desde hace 3 semanas, previo a su in-
greso, presentdé edema de miembros inferiores que
fue aumentando progresivamente, sumandose dis-
nea de grado Il que progresé grado Ill. Una hora
previa a su ingreso, presenté sincope, por lo cual
fue traida al servicio de emergencias del Hospital
Regional Vicente Corral Moscoso.

Dentro de los antecedentes patoldgicos persona-
les refirid presentar desde hace 6 meses, crisis
convulsivas tonico clonicas generalizadas, intermi-
tentes, sin revision médica ni tratamiento instau-
rado. Ademas, indicé dentro de los antecedentes
familiares, que la madre falleci6é por una patologia
cardiaca no especificada.

Al examen fisico, presentaba una frecuencia res-
piratoria de 26 por minuto, con una saturacién de
oxigeno del 96% con FiO2 28. Talla de 169 cm, sin
alteracion auditiva, olfatoria ni visual. Ingurgitacion
yugular con un soplo sistélico en foco tricuspideo y
diastdlico en foco adrtico. Hepatomegalia de 2 cen-
timetros por debajo de borde costal y edema frio
en miembros inferiores con févea de tres cruces,
que ascendia hasta el muslo.

Al ingreso la paciente presento la siguiente anali-
tica (Tabla N°1), evidenciandose una hiponatremia
leve, con prolongacién de los tiempos de coagu-
lacion, hipoalbuminemia y elevacién de enzimas
hepaticas.
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TABLA N°1

Examenes de laboratorio al ingreso de la paciente

Parametro Valor Referencia Parametro Valor Referencia
Biometria hematica Quimica sanguinea
G. Blancos 7.2 5.0-10.0 TP 30.1 10.0-13.5
Neutrdfilos 58.3% 50-67 INR 2.7 0.0-2.0
Linfocitos 34% 28.0-44.0 TPT 38.4 20-45
Hemoglobina 121 12.5-14.7 Glucosa 128.0 70-100
. Proteinas
Hematocrito 354 40.0-47.0 6.7 6.6 — 8.7
totales
G. Rojos 3.9 4.6—-5.2 Albumina 3.4 35-52
Plagquetas 140 140 — 450 Globulina 3.4 2.0-3.0
Electrolitos TGO 638.0 0.0-32.0
Na 131 135-148 TGP 446.8 0.0-35.0
K 4.33 3.5-53 GGT 153.0 10.0-47.0
Cl 91.5 98-110 LDH 2,745.0 120- 250
FALC 152.0 40-129

Elaborado por: los autores Fuente: historia clinica

Se realiz6 una radiografia estandar de térax (Ima- a confirmarse presumiblemente una insuficiencia

gen N° 1), donde se evidencio una cardiomegalia cardiaca.
grado 1V, con un indice cardio — toracico de 0.7,
Imagen N° 1

Radiografia estandar de torax

Se observa cardiomegalia grado IV con un indice cardio — toracico de 0.7, ademas de congestion hiliar y
reforzamiento de la trama vascular

La ecografia abdominal reporté un higado conges-
tivo con dilatacion de las venas suprahepaticas,
ademas de derrame pleural derecho leve. En el
electrocardiograma se evidencié un ritmo sinusal,

con frecuencia cardiaca de 96 latidos por minuto,
un eje cardiaco desviado a la derecha y un inter-
valo Q-T corregido para la frecuencia cardiaca, de
556 milisegundos (Imagen N° 2).
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Imagen N° 2
Electrocardiograma de 12 derivaciones

Se evidencia ritmo sinusal, con frecuencia cardiaca de 96 latidos por minuto. Las flechas indican el inter-
valo Q-T prolongado (de 556 milisegundos) observado en todas las derivaciones
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Se realizé una ecocardiografia que reporto dilata-
cion del ventriculo izquierdo con disfuncion sistoli-
ca severa, con una fraccion de eyeccion del 13%;
dilatacién de la auricula izquierda, y ventriculo de-
recho aumentado de tamafio, con signos de dis-
funcion sistélica, TAPSE 1.0 cm con regurgitacion
tricuspidea y un gradiente maximo de 30 mmHg.

Al tercer dia de hospitalizacion, la paciente pre-
sentd una crisis convulsiva tonico clonica gene-
ralizada, por lo que se solicitd, entre los multiples
examenes de laboratorio, la dosificacion de calcio

plasmatico, reportdndose un valor de 2.8 miligra-
mos/decilitro (calcio corregido para la albumina de
3.52 miligramos/decilitro). Al examen fisico desta-
caba la presencia de los signos de Trousseau y
Chvostek. Se realizé una tomografia simple de cra-
neo (Imagen N° 3), encontrandose calcificacion bi-
lateral de ganglios basales y plexos coroideos, con
depdsitos visibles de calcio en cerebelo y multiples
calcificaciones diseminadas en masa encefélica;
lo cual orientaba a una alteracion del metabolismo
calcico.
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Imagen N° 3

Tomografia axial computada de craneo

En las imagenes Ay D se observa una difusa calcificacion de los ganglios basales, de manera simétrica.
En la imagen B se aprecia calcificacion marcada de los plexos coroideos. En las imagenes C y E se dis-
tinguen depdsitos de calcio a nivel de la corteza cerebelosa

EVOLUCION Y TRATAMIENTO

En base a la analitica y resultados obtenidos, se
instaurd la terapéutica especifica basada en dos
pilares: el tratamiento de la insuficiencia cardiaca
(con betabloqueante, IECA, diurético de asa); y la
reposicién y mantenimiento de los niveles de calcio
sérico. Se interconsultoé con el servicio de endocri-
nologia quienes solicitaron la dosificacion en suero
de paratohormona, la cual reporté un valor de 5.6
picogramos/mililitro. Durante su estancia hospita-
laria se mantuvo en seguimiento por la especiali-
dad, con el fin de mantener los niveles de calcio
sérico dentro de rangos normales, con la suple-
mentacién de carbonato de calcio y calcitriol. De
igual manera se interconsulto con el departamento
de genética de la unidad, quienes luego de la valo-
racion respectiva sugirieron, en base a los signos

clinicos y radioldgicos, la posibilidad de una calci-
nosis bilateral de los ganglios basales con un hi-
poparatiroidismo asociado e insuficiencia cardiaca
severa. Fue valorada por el servicio de cardiologia
quienes, para disminuir el riesgo de muerte subita
y las complicaciones por la fraccion de eyeccion
reducida, propusieron la colocacion de un cardio-
desfibrilador implantable, el cual se llevdé a cabo
exitosamente, sin complicaciones.

Posterior al procedimiento, la paciente fue dada de
alta, en mejores condiciones, con oxigeno suple-
mentario y calcio sérico normal (calcio corregido =
9.1 miligramos/decilitro). Luego de 6 meses de tra-
tamiento a base de suplementacion con calcio oral,
se realiz6é un nuevo ecocardiograma donde se evi-
dencio la persistencia de la disfuncion sistélica del
ventriculo izquierdo, manteniéndose una fraccion
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de eyeccion disminuida; por lo que, al momento, el
prondstico es incierto.

DISCUSION

La presentacion clinica del hipoparatiroidismo es
diversa, dependiendo las manifestaciones clinicas
de la hipocalcemia secundaria, provocando altera-
ciones del sistema neuromuscular principalmente
[5]. De manera aguda, puede presentarse pares-
tesias de miembros, hiperreflexia e incluso tetania
o laringoespasmo en los casos graves [6]. A nivel
cardiaco, es muy frecuente encontrar prolonga-
cion del intervalo Q-T, siendo raro la aparicion de
insuficiencia cardiaca; la misma, que en caso de
presentarse, suele ser refractario al tratamiento
convencional [7]. En el caso de la paciente, la pri-
mera manifestacion de la hipocalcemia secundaria
a su hipoparatiroidismo fue la insuficiencia cardia-
ca, constituyendo un debut inusual de la enferme-
dad, ya con repercusion hepatica, evidenciado en
la analitica y la ecografia abdominal. Realizando
una anamnesis dirigida, se encontré el anteceden-
te de crisis convulsivas; las mismas que presumi-
blemente se debieron a estados de hipocalcemia
previos, o incluso a las calcificaciones cerebrales
presentes en la tomografia; lo cual concuerda con
la calcinosis intracerebral presente en los estados
de hipoparatiroidismo cronico sin tratamiento. De
igual manera, los signos de Chvostek y Trousseau
presentes luego de una crisis convulsiva presen-
ciada durante su hospitalizacion, orientaron a la
presuncion diagndstica

La principal causa de hipoparatiroidismo es la ia-
trogénica, debida a la reseccion quirurgica en las
tiroidectomias [8]. Las causas autoinmunitarias
ocupan el segundo lugar en frecuencia, pudiendo
presentarse asociada a un sindrome poliglandular
autoinmune tipo 1; o de manera aislada, debido a
la presencia de anticuerpos anti-CaSr (poco es-
tudiado hasta el momento) [9]. Aun mas extrafio,
constituyen las causas genéticas o el pseudohipo-
paratiroidismo, donde una resistencia a la accion
de la PTH provoca hipocalcemia e hiperfosfatemia
con valores anormalmente elevados de parato-
hormona, en ausencia de enfermedad renal [10].
En el caso de la paciente, la causa iatrogénica se
descarta por la ausencia de un antecedente qui-
rargico previo; al igual que causas que provoquen
la destrucciéon de la glandula, como la radiacion,
infiltracion metastasica o la exposicién a metales.
La ausencia de candidiasis mucocutanea crénica o

insuficiencia suprarrenal asociada, descarta la pre-
sencia de un sindrome poliglandular autoinmune;
dejando abierta la opcion de un hipoparatiroidis-
mo aislado debido a una activacién de anticuerpos
contra el receptor de los sensores de calcio (an-
ti-CaSr), cuya caracteristica principal es su debut
en la edad adulta, cuando de manera incidental se
determinan valores de calcio sérico bajos [11].

En relacién al tratamiento, se ha evidenciado
que la reposiciéon de los niveles de calcio sérico
dentro de valores normales, revierte la cardiopa-
tia hipocalcémica; mejorando la funcion cardiaca
con un incremento progresivo de la fraccion de
eyeccion [12,13]. Mientras mas temprano se rea-
lice el diagndstico y se implementa la terapéutica
adecuada, se ha observado mejores resultados
en la reversibilidad del cuadro [14]. En el caso de
nuestra paciente, la prolongacion del intervalo Q-T
aumentaba el riesgo de muerte subita; por lo que
para prevenir aquello, se decidid la colocacion de
un cardiodesfibrilador implantable, con lo cual se
consiguié mejoria en el electrocardiograma; no
obstante, no se evidencié una recuperacion ade-
cuada de la fraccién de eyeccion luego de 6 meses
de tratamiento con la reposicion de calcio, lo cual
constituye un factor de mal pronéstico [15].

CONCLUSIONES

La insuficiencia cardiaca secundaria a hipocal-
cemia constituye una rara causa de cardiopatia
metabdlica reversible, asociada generalmente a
enfermedades endocrinoldgicas, como el hipopa-
ratiroidismo. El restablecimiento de la funcionali-
dad cardiaca se ha logrado con un diagndstico y
tratamiento oportuno en la mayoria de casos re-
portados por la literatura; no obstante, en el caso
presentado, no se evidencia una evolucién favora-
ble del cuadro, lo cual empobrece el prondstico de
la paciente. De ahi, la importancia de incluir en el
diagnostico diferencial de la insuficiencia cardiaca
a las enfermedades endocrino — metabdlicas, cuyo
diagndstico precoz permitira mejorar la evolucion
natural de la enfermedad [16].

ASPECTOS BIOETICOS

El presente trabajo se realiz6 bajo el consenti-
miento informado de la paciente, con total confi-
dencialidad de datos personales.
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