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Se plantea que la hipocalcemia es una causa conocida de tetania y convulsiones. Existen muchas enfermedades que pueden
causar hipocalcemia, pero el hipoparatiroidismo secundario a la ablacién de estas glandulas en el desarrollo de operaciones
del tiroides, es la causa mas frecuente. Debido a que la hipocalcemia no es una causa frecuente de convulsiones, en muchas
ocasiones no se sospecha y se cometen errores diagnésticos y terapéuticos. Se presenta el caso de una paciente que tenia
trastornos mentales, tetania y convulsiones por hipocalcemia secundaria a un hipoparatiroidismo posquirdrgico, cuyas
manifestaciones hablan empeorado con los anticonvulsivantes y desaparecieron con tratamiento a base de calcio y vitamina
O. Se analiza la fisiopatologia de la hipocalcemia en varias entidades; se enfatiza la necesidad de considerar esta causa de

convulsiones; y de chequear periédicamente a los epilépticos con tratamientos prolongados con anticonvulsivantes.

INTRODUCCION

»
La hipocalcemia es una causa conocida de tetania y convulsiones. En los mecanismos
homeostaticos reguladores del calcio interviene la hormona paratiroidea, la vitamina D y,
posiblemente, la calcitonina.

La hormona paratiroidea es un polipéptido de 84 aminoacidos y el principal regulador hormonal del
metabolismo del calcio; éste, a su vez, controla la produccién de la hormona, de forma que cuando
disminuye la concentracion del calcio en la sangre, aumenta su secrecion, y entonces se acelera la
transferencia de calcio 6seo y del filtrado glomerular hacia los liquidos extracelulares y se eliminan
fosfatos.
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al parecer, por inhibiciéon de su resorcién en el rifdn. La hormona paratiroidea actta sobre el 3', 5'
monofosfato ciclico de adenosina (3', 5' AMP) por activacion hormonal especifica y directa de la
enzima adenilciclasa en los huevos y rifiones *.

La calcitonina es una hormona polipeptidica secretada por las células parafolicula- res del tiroides
de los mamiferos, cuya importancia fisiolégica en el hombre sano es aun incierta, pero que,
indiscutiblemente, interviene en el metabolismo del calcio y hueso. Su ritmo de secrecion varia en
funcién directa de la concentracion del calcio plasmatico, a la inversa de lo que ocurre con la
hormona hipoparatiroi- dea. El efecto hipocalcemiante de la calcitonina se produce por inhibicién
de la resorcion de mineral ; partir del hueso, y su accion fisiologica se debe, posiblemente, al
sistema adenilato y del AMP ciclico?.

Existen muchas entidades que pueden causar hipocalcemia, como: los sindromes de mala
absorcién intestinal con esteatorrea; la insuficiencia renal crénica; el hipopara- tiroidismo primario;
quizés, la deficiencia de magnesio, y también de vitamina D, etc.; sin embargo, el
hipoparatiroidismo'secundario a la ablacién de estas glandulas en el desarrollo de operaciones del
tiroides es, sin dudas, la causa mas frecuente.

A pesar de todo lo expresado anteriormente, debido a que la hipocalcemia no es una causa
frecuente de convulsiones, en muchas ocasiones no se sospecha y se cometen errores
diagndsticos y terapéuticos.

El objetivo de este trabajo es presentar el caso de una paciente que ten ia trastornos mentales,
tetania y convulsiones por hipocalcemia secundaria a un hipoparatiroidismo posquirurgico y que su
estado evolucion6 satisfactoriamente con el tratamiento a base de calcio y vitamina D.

La importancia de recordar algunas de las manifestaciones de la hipocalcemia, principalmente las
convulsiones, creemos que justifica esta comunicacion.

Presentacion del caso

Paciente E.B.A. de 57 afios de edad, sexo femenino, raza blanca, con antecedentes de que 7
hermanos fueron operados de "nodulos del tiroides", de padecer hipertension arterial ligera 'y de
haberse operado en varias ocasiones. La primera fue a los 50 afios por una luxacion recidivante
de un hombro; unos meses después, empiezo a tener dolor lumbar y fiebre y fue operada por
litiasis renal; por persistir el dolor y la fiebre, a los 51 afios le realizaron nefrectomia derecha con
diagndstico de litiasis coraliforme e hidronefrosis. En ese afio empezé a aumentarle de volumen el
tiroides, se sentia muy nerviosa y con insomnio, le realizaron tiroidectomia subtotal por bocio
hiperfuncionante y, posteriormente, llevé tratamiento sustitutivo con tiroides. A los 52 afios sufrié
una fractura de la tibia derecha por la que fue intervenida quirargicamente; durante este periodo
persistia el nerviosismo", el insomnio, tenia falta de aire ocasional, "ronquera" y disfa- gia, hubo
nuevo aumento de volumen del tiroides y le realizaron, a los 53 afos,
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tiroidectomia total por adenoma de Hurthle. Un afio después se fracturé la cadera y la operaron.

A partir de la tiroidectomia total comenzé a presentar trastornos de la conducta y de los habitos
adquiridos, durante periodos de tiempo variables; ademas, tenia dificultades con la memoria y
desorientacion, que la llevaban, por ejemplo, a no reconocer su casa, caminar sin rumbo y con
escasez de ropa, etc. Por estas razones fue ingresada en dos ocasiones en servicios de
psiquiatria; en una de las reclusiones le diagnosticaron "psicosis depresiva progresiva". Llevo
tratamiento con * psicofarmacos que no recuerda. Ocasionalmente presentaba crisis de temblores
en las manos y pies, sin pérdida del conocimiento, que en una ocasion le repitieron de forma
paroxistica durante 3 dias, con intervalos variables entre ellas. También referia calambres en las
extremidades.
;

En los 3 meses anteriores a comenzar su atencién en nuestro instituto presento
3 ataques de pérdida del conocimiento durante los cuales desviaba la cabeza y los ojos hacia la
izquierda, mantenia una hipertonia generalizada y expulsaba espuma por la boca; su duracion
aproximada era de 5 minutos, y quedaba después somnolienta; le impusieron tratamiento diario
con 300 mg de difenilhidantoina y 100 mg de lenobarbital; presentd 3 crisis mas y fue ingresada
para investigarla.

Al examen fisico no presentaba otros elementos que las secuelas de las intervenciones
quirdrgicas y signo de Chvostek y Trousseau.

Las siguientes investigaciones fueron normales: hamo”rama con diferencial, coagu- lograma
minimo, glicemia, urea, colesterol, lipidos totales, serologia, parcial de orina, prueba de tolerancia
a la glucosa, radiografias del craneo, térax y columna lumbosacra, 3 electroencefalogramas, 2
estudios citoquimicos del liquido cefalorraquideo y electroforesis de las proteinas. La
eritrosedimentacién era de 45 mm en 1 hora.

En los estudios radiograficos se encontraron signos de artrosis cervical, osteoporo- sis dorsal, con
colapso de Ds sin afectacion de los pediculos; ligera escoliosis lumbar izquierda con rectificacion
de la lordosis, osteoporosis de los hpesos largos, artrosis de ambas rodillas y fractura reducida del
cuello femoral con presencia de clavo intradseo.

En el electrocardiograma habia trastornos de la repolarizacion ventricular.

Se valoro6 el nivel intelectual, utilizando la escala Weschler-Bellevue y se obtuvo una escala verbal
de 68, ejecutiva, 63 y completa, 61; mostré un déficit mental ligero con deterioro del 34% y un
coeficiente de eficiencia del 507, En el examen neuropsicoldgico se encontré: disminucion de la
autocritica, inercia, perseve racion del lenguaje y de la praxis; ecolalia; dificultad para llevar a cabo
un programa de acciones; y estereotipos rigidos con dificultad para romperlos; se valoré que,
sobre un fondo de disfuncion generalizada, habia una disfuncién frontal.

En el neumoencefalograma se observaban signos de atrofia cerebral.
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Se realizaron 3 determinaciones de calcio sérico con los siguientes resultados: 5; 5,1y 5,5 mg%; a
su vez, se determiné el calcio en orina que fue de 0,025;

0, 035y 0,035 mg/24 horas. También se determiné el fésforo inorganico en el suero con
resultados de 0,343; 0,430 y 0,50 mg/24 horas.

En el electromiograma habia signos evidentes de espasmofilia.

Se considerd que la paciente tenia un hipoparatiroidismo posquirurgico con hipo- calcemia
subsiguiente y se comenzé tratamiento con lactato de calcio y vitamina D.

Dos meses después no habia presentado convulsiones ni parestesias en las extremidades, y no
tenia trastornos mentales; se valor6 nuevamente el nivel intelectual, y se encontrd; una escala
verbal de 77; ejecutiva, 77 y completa, 77; se valoré6 como fronteriza. No se encontré deterioro en
esta ocasion. Se determind el calcio en suero que fue de 8,1 mg %; y en orina, 40 mg/24 horas;
también el fosforo en suero que fue de 5,7 mg % y en orina, 182 mg/24 horas; la creatinina era de
0, 46 mg %.

A los 9 meses se mantenia asintomatica, pero le habian diagnosticado un carcinoma indiferenciado
de endometrio a través de un legrado diagnoéstico que le realizaron porque presentd un
sangramiento posmenopausico, y le estaban aplicando radioterapia. El calcio sérico era de 8,6 mg
% y en orina, 186 mg/24 horas; el fésforo sérico de 5,1 mg % y en orina, de 1 120 mg/24 horas; la
creatinina sérica era de 2,0 mg %.

DISCUSION

La aparicién en nuestra paciente de trastornos mentales, tetania y convulsiones motoras
generalizadas después de su segunda operacién del tiroides, y en ausencia de sintomas de
otras enfermedades capaces de producir hipocalcemia, nos llevaron al diagnostico de
hipoparatiroidismo posquirargico, el cual fue apoyado por la presencia de signos de Chvostek y
de Trousseau, hipocalcemia, hiperfosfatemia, aclaramiento disminuido de calcio y fosforo y
signos electroencefalograficos de espasmofilia.

La hipocalcemia del hipoparatiroidismo se debe a la poca resorcién ésea. La concentracion
disminuida de calcio en el liquido extracelular origina aumento de la excitabilidad neuromuscular y
explica la tetania y las convulsiones.

Las convulsiones por hipocalcemia no mejoran con las drogas antiepilépticas; esto se observé en la
paciente, cuyo caso presentamos y también ha sido informado por otros autores23; ademas, estos
medicamentos son capaces de aumentar la hipocalcemia y, por tanto, los ataques, producen un
ciclo vicioso en el cual el paciente empeora progresivamente; por el contrario, el tratamiento con
calcio y vitamina D los mejora en tal forma, que las manifestaciones clinicas pueden desaparecer
aun sin llegar a la normocalcemia. Cuando las crisis no desaparecen totalmente después de llevar
al paciente a la normocalcemia, se pueden agregar a la
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, terapéutica los anticonvulsivantes. Lo anterior siempre no es categorico, pues el ' paciente del
caso No. 2 de Gupta y Grover (1977)3 que es tipico de osteomalacia, y a la que puede haber
contribuido la acidosis tubular y la insuficiencia renal, fallecié en status epilepticus a pesar del
tratamiento intensivo con calcio.

En los pacientes hipoparatiroideos se ha descrito la presencia de movimientos co- reiformes y
aumento de la sensibilidad a reacciones distonicas por fenotiacidas; también, trastornos mentales
caracterizados por: Irritabilidad, labilidad emocional, "mal humor", disminucién de la memoria,
confusion mental, letargia, depresion y deficiencia mental?.

En nuestra paciente no encontramos prolongacion del intervalo QT como se ha informado en la
hipocalcemia; tampoco, aumento de la densidad 6sea o calcificacion de los ganglios basales.

En los estudios electroencefalograficos de estos pacientes se han comunicado alteraciones que
desaparecen con la normocalcemia?; sin embargo, los 3 trazados que se le realizaron a nuestra
paciente, fueron normales.

En el hipoparatiroidismo se ha informado papiledema y cataratas; cuando lo primero se asocia a
convulsiones se puede llegar facilmente al diagndstico erréneo de tumor cerebral3'™*; también se han
comunicado cataratas en la osteomalacia®, lo que hace pensar que se producen mas por la
hipocalcemia que por el hipoparatiroidismo.

La tetania y las convulsiones son infrecuentes en la hipocalcemia por insuficiencia renal cronica,
debido a la acidosis metabdlica, pero pueden precipitarse cuando se administran alcalis sin hacer
tratamiento previo con calcio y vitamina D3; en estos casos la deficiencia de vitamina D se debe a
que esta reducida la sintesis renal de 1,25—dihidroxicolecalciferol1.

En el raquitismo y la osteomalacia, la hipocalcemia es un hallazgo significativo; a pesar de ello, la
tetania es poco comun, incluso en los casos floridos de raquitismo, y las convulsiones no se
sefalan en muchas comunicaciones sobre osteomala- cia8?; sin embargo, Vamshnava (1975)8, en
una revision de 593 pacientes con osteomalacia encontré que el 1,34% tenia convulsiones como
sintoma precedente.

Se ha atrihAJido hipocalcemia a la deficiencia de magnesio, pues sus niveles se correlacionan;
Swv”*embargo, algunos autores’ han demostrado que esta relacion es un artefacto causado
por las proteinas plasmaticas.

Por otra parte, aproximadamente al 22% de los pacientes epilépticos con tratamiento prolongado
con anticonvulsivantes se tes desarrolla hipocalcemia que les puede producir osteomalacia 12 y
tetania’3. Hipocalcemia, raquitismo y osteomalacia fueron informados por primera vez en pacientes
epilépticos, en '®67* 'y posteriormente se han encontrado hallazgos similares en otros trabajos

Las alteraciones del metabolismo del calcio en los pacientes que han recibido terapéutica
prolongada con anticonvulsivantes han sido atribuidas a trastornos de
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la hidroxilacién de la vitamina D por el higado 2526 debido a la estimulacién de las enzimas
hepaticas microsomales; este mecanismo parece ser el responsable del incremento del
metabolismo del colecalciferol hacia compuestos inactivos, en vez de convertirlo en 25—
hidroxicolecalciferol, produciéndose, en consecuencia, la disminucién de su concentracion sérica
116,18’ 20.25,26 y osteomalacia.

Nair (1975)27 ha comunicado la eficacia de la vitamina D para reducir la frecuencia de las crisis
epilépticas.

La coexistencia de concentraciones de fosfatasa alcalina elevadas y disminucion de las de 25—
hidroxicolecalciferol junto con los resultados satisfactorios informados con el tratamiento a uase de
pequefias dosis de vitamina D 10.15.18 sugieren la existencia de una moderada osteomalacia en los
epilépticos que llevan tratamiento prolongado con anticonvulsivantes 12 .

En realidad todos los epilépticos no requieren vitamina D y calcio, pero es conveniente chequearles
periddicamente el calcio plasmatico, fosforo y fosfatasa alcalina, pues si se encuentran alterados, el
tratamiento especifico puede ser beneficioso; en otros casos, la hipocalcemia puede ser la
causante de las convulsiones y una terapéutica adecuada puede compensar al paciente aun sin
usar anticonvulsivantes.

SUMMARY

Garcia Ortega, J.A.; J.A. Garcia Fidalgo. Convulsions, mental disorders and tetania due to
hypocalcemia. Review for the purpose of one case. Rev Cub Med (SudL) 21- 1 1982.

It is stated that hypocalcemia is a known cause of tetania and convulsions. There are many
diseases that may cause hypocalcemia, but hypoparathyroidism secondary to ablation, is the most
frequent cause. Because hypocalcemia is not a frequent cause of convulsions, suspicious is not
very frequent, so diagnosis and therapeutical errors are committed. The case of female patient with
mental disorders, tetania and convulsions due to hypocalcemia secondary to postsurgical
hypoparathyroidism, whose manifestations had been impaired with anticonvulsants and
disappeared with calcium and vitamin D treatment, is presented. Hypocalcemia physiopathology is
analyzed in severa! entities; need to consider the cause of this convulsions and to check up
epileptics with anticonvulsant long-term treatments is emphasized.

RESUME

Garcia Ortega, J.A.; J.A. Garcia Fidalgo. Convulsions, troubles mentaux et tétanie par hypocalcémie. A
propos d'une observation. Rev Cub Med (SuplJ 21: 1, 1982

L'hypocalcémie est une cause de tétanie et de convulsions. Il existe plusieurs malaa.es pouvant
provoquer hypocalcémie, mais I'nypoparathyroidie secondaire a ablation de ces glandes au cours
des opérations de la thyroide en est la cause la
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plus fréquente. Puisque I'hypocalcémie n'est pas une cause fréquente de convulsions, plusieurs fois
un ne la suspecte pas et ceci entrame des erreurs diagnostiques et thérapeutiques. Il s'agit dans ce
travail d'une patiente ayant des trnubles mentaux, tétanie et des convulsions par hypocalcémie
secondaire a une hypoparathyroidie post—chirurgicale, dont les manifestations avaient devenu plus
marquées avec les anticonvulsivants et sont dispatues suivant un traitement par calciurn et vitamine
D. Nous analysons la physiopathologie de I'nypocalcémie en certaines entités; I'accent est mis sur le
besoin de considérer cette cause des convulsions, et d'examiner périodiquement les individus
épileptiques soumis a des traitements prolongés par des anticonvulsivants

PE3KME

Papcjw OpTera, X.A.; X.A. rapoas ) . KoHBy"BCHa, yM-
CTBeHHWe nopaSfJHHK, T8T8HBH, BW3BaHHH6 rHIIDKflI*hUeMiieK. AHaJIB3 oJjHOro OJiyaa.
Rev Cub Med (Supl.) 21: 1, 1982

B HacTWtmet* na<">OTe noflIMHpKHBaeTaH, ~to i'PinoKalitueMHH npe,ncTaB
;weT H3BecTH'T npH'iHHy TeTQHHH a KOHByJifcOHii. ¢vmecTByeT MHoro
3a(5079BaHBii," KuTopue MoryT BU3BaTB ranoKa.)ii>ueMHK), (XUHaKO, noB
TopHafl rnnonapaTHpojuui3M npH noKpHTHH sthx sejie3 upa

onepanail mnTOBB7WOf' sejie3H, HKWieTcn cavint» nacToa. B pe3yjii>Ta Te Toro
'iTn rHiioRaJiiueMus He nDeflCTaanfleT co6oH toctob npa<ifl HH KDHBVJIBOBB. BO
MHOTBX cjiyganx flonycKaipTCfl jxaarHocTB”ecKae- 0 Tepan'fiBTPigecKHe omao6KB.
B HacTonmen padoTe npejicTaBJweTCH - c”rga{< OJIHOR nauaeHTKH, HMeBmel
yMCTBt;HHue nopasemia, TeTaHBD a KOByjif-cim. RusBamme noBTopHoii
ranoKaJiEHBHeMaefi npa nocjeo- nepauHOHHI{IM rOnonapaTHpoiuui3Me,
MaHH'i>HCTanna KOToporo yxynm - mci o BueitenjieM npoth bokohbvjibcbbhhx
cpeacTB b »cto3jih ¢ apa M6H6HB8M JIHMCHtIfl H<i OCHOB6 KaJtBUHH B
BBTaMEHa A. aRaJiB3 ;pH3BOnaTOJiOrHH rr.noKajiMHHaMJia 1«3JIB [H«
sa6o”~fIBa hbitt; nojnépKBBaeTGH He>-"xo.ubmocti» VHPTa nofl npawHH
KOHBy*| caft; e npt)BeneHBJT nepao “ecKoro ooMnTpa 3°tbkob,
npnéaojLiRTejiBHoe JiegeH«e ¢ noMoifIBD mpoTHBOKOHBYjbCBBHiix cpeactB
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