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Bustillo Solano, E.; E Alvarez Martin: Hipoparatiroidismo después de la terapia con ®'l. Presentacién de
1 caso.

Se presentan los resultados obtenidos en el estudio de una paciente, que fue tratada con ' I. por bocio tdxico
difuso. Se indica que después de la quinta dosis de iodo radiactivo, la paciente comienza a presentar
sintomas que sugieren un dafio de la funcion de las paratiroides. Se corrobora el diagndstico de
hipoparatiroidismo mediante la determinacién del calcio plasmatico. Se sefiala que el tratamiento sustitutivo
dio resultados satisfactorios.

INTRODUCCION

El hipoparatiroidismo secundario a la administracion de iodo radiactivo, es una complicacion no
frecuente.” No obstante, en la literatura se han informado casos aislados en que se comprueba esta
complicacién.”®

El dafio de la funcion de las paratiroides después del tratamiento con I, se ha explicado en aquellas
glandulas relacionadas intimamente con la tiroides, lo que provoca que las radiaciones beta que emite
el iodo radiactivo penetren en las células paratiroideas, y modifiquen su capacidad funcional de forma
similar a lo que sucede al nivel de la tiroides.*>-’

El objetivo de nuestro trabajo es dar a conocer el caso de una paciente que presenté datos clinicos
y de laboratorio que sugieren un hipoparatiroidismo pos *'I.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente E.M.A. de 24 afios de edad, con historia clinica 911931, que acude a la consulta de la Clinica de la
Tiroides, del Instituto Nacional de Endocrinologia en junio de 1978, por presentar nerviosismo, pérdida de
peso, palpitaciones, intolerancia al calor, astenia, sudacion excesiva y aumento de volumen de la region
anterior del cuello.

Al realizar el examen fisico se hallaron como datos positivos los siguientes signos: aumento de volumen de
la glandula tiroides, de superficie lisa, consistencia elastica, no dolorosa y de un tamafo aproximado que



oscilaba entre 45 y 50 gramos. Ademas, se le auscultaba un soplo en ambos I6bulos tiroideos. Otros
signos clinicos eran la piel caliente y hameda, ligero exoftalmo bilateral con retraccion parpebral.
frecuencia cardiaca de 144 pulsaciones por minuto y el tremor.

Los examenes complementarios resultaron alterados.

La captacion de »3i-| yor 24 horas fue del 82% (los valores normales son del 15 a 45%).

Todo con enlace proteico (PBI): 10,9 ~g/dl (los valores normales son de 3 y 5 a 7 microgramos por
decilitro g/dI).®

Se corrobora el diagnéstico de la enfermedad de Graves-Basedow o bocio téxico difuso. El tratamiento
seleccionado fue el iodo radiactivo (**'-1), a razén de 3 000 rads por dosis. La primera dosis la paciente la
recibi6 en mayo de 1979, tratamiento que hubo de repetirse en varias oportunidades por presentar
recaidas.

En junio de 1983 la paciente es vista nuevamente en la consulta y refiere parestesias en los miembros,
preferentemente en las extremidades inferiores, cefalea, astenia y ansiedad. Al realizarsele interrogatorio
dirigido presentaba un indice de tirotoxicosis negativo (menos de 10 puntos). Se le indicaron los siguientes
examenes de laboratorio:

Calcio plasmaético: 8,7 miligramos por ciento (valores normales: 9,3 a 10,3 miligramos por ciento).®
Calcio en orina: 0,034 gramos por 24 horas (valores normales: 0,15 + 0,05 gramos por 24 horas).
Fosforo plasmético: 3,7 miligramos por ciento (valores normales: 3,5 a 4,5 miligramos por ciento).

Fosforo en orina: 0,456 gramos por 24 horas (valores normales: 0,4 + 0,1 gramos por
24 horas).

Posteriormente se le realiza la prueba del EDTA (tabla 2).

Una vez analizados los resultados de las investigaciones, se comenzé con el tratamiento sustitutivo en
octubre de 1983. La dosis inicial de vitamina D, (calciferol) fue de
25 000 unidades por 24 horas. Ademas se le administré, por via oral, lactato de calcio, a razén de 0,5
gramos de calcio elemental por 24 horas. Estas dosis fueron en aumento paulatinamente en dependencia
de las manifestaciones clinicas de la paciente y el resultado de la calcemia. En febrero de 1984 la dosis
de vitamina D, era de 100 000 unidades por 24 horas e ingeria 1 gramo de calcio elemental por 24 horas;
se mantuvo la paciente, con dicha dosis, asintomética. La determinacién del calcio plasmético en marzo
de 1984, arrojaba valores normales de 9,3 miligramos por ciento (tabla 1y 2).
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COMENTARIOS

En esta paciente se pudieron comprobar elementos clinicos y de laboratorio que demuestran una
hipofuncién de las glandulas paratiroides. ¢Cémo explicarnos la insuficiencia paratiroidea en este
caso?

Una posibilidad que pudiera plantearse, es que ella padeciera de un hipoparatiroidismo idiopatico,
asociado con su bocio téxico difuso. El hipoparatiroidismo idiopatico es una enfermedad poco

1,9 10,11

frecuente,” su edad de comienzo, en su gran mayoria, es durante la infancia. Bronsky y
colaboradores,? revisaron 50 casos informados en la literatura en 1958, y observaron que mas de la
mitad de los pacientes manifestaron sus sintomas antes de los 10 afios de edad.

Otra forma de presentacién del hipoparatiroidismo idiopatico, es el que se asocia con el sindrome
poliglandular autoinmunitario tipo 1.** Este sindrome se caracteriza porque el comienzo de las
manifestaciones clinicas es durante la nifiez, y los pacientes presentan una o mas anormalidades
endocrinas, entre las cuales se citan: la insuficiencia suprarrenal prima ria, la tiroiditis crénica
linfocitica, la diabetes mellitus insulinodependiente y el fallo gonadal primario. Ademas, pueden estar
presentes otras enfermedades no endocrinolégicas autoinmunitarias o inmunoldgicas (anemia
perniciosa, vitiligo, alopecia, hepatitis cronica activa, candidiasis mucocutanea crénica y sindromes de
malabsorcion).*****® Todo lo sefialado anteriormente orienta que nuestro caso no debe padecer de un
hipoparatiroidismo idiopatico.

Otras causas de insuficiencia paratiroidea pueden resultar por la infiltracion de hierro de las
glandulas en la hemocromatosis,"” en la invasién por metastasis malignas®® y secundaria al
tratamiento quirrgico de la glandula tiroidea.”® Estas Gltimas posibilidades diagnésticas, no son ni
remotamente planteables en nuestro caso.

Es llamativo que el cuadro clinico de hipocalcemia en la paciente, se comienza a presentar a la
edad de 28 afios y después de haber recibido la quinta dosis de **!i. Todo esto nos sugiere que su
hipoparatiroidismo pudiera ser secundario a la administracion de iodo radiactivo.

¢Qué importancia clinica tiene la presentacion de este caso? Como se ha expresado
anteriormente, a pesar de que el hipoparatiroidismo después del tratamiento con *“-1 es una
complicacion no frecuente, se debera
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tener presente en todo paciente que reciba dosis terapéutica con ® 1, y se indicaran los examenes de
laboratorio correspondiente en cualquier momento en que el paciente presente los sintomas que
sugieran una hipofuncién de las paratiroides, para asi evitar, con el tratamiento oportuno, la aparicion
de complicaciones irreversibles secundarias a la hipocalcemia no tratada.

SUMMARY

Bustillo Solano, E.; E. Alavez Martin: Hypoparathyroidism after therapy. Presentation of a case.

Results obtained in the study of a female patient suffering diffuse toxic goiter and treated with J3i-| €
presented. After the fifth dose of radioactive iodine, the patient starts presenting symtoms which suggest
damage of parathyroid function. Diagnosis of hypoparatyroidism are proved through plasma calcium
determination. It is pointed out that substituting treatment rendered satisfactory results.

RESUME

Bustillo Solano, E.; E Alavez Martin: Hypoparathyroidie aprés traitement par >°H. A propos d'un cas.

Il est présenté les résultats obtenus dans I'étude d’'une malade qui a été traitée par 131-1 pour goitre toxique
diffus. Aprés la cinquieme dose d’iode radioactif, la malade a commencé a présenter des symptomes
suggestifs d'atteinte de la fonction des para- thyroidies. Il a été constaté le diagnostic d’hypoparathyroidie
moyennant le dosage du calcium plasmatique. Le traitement substitutif a donné des résultats satisfaisants.
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