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RESUMEN

El hipoparatiroidismo es definido como hipocalcemia en presencia de hormona paratiroidea
baja (< 20 pg/mL) o indetectable. Es una enfermedad rara con una prevalencia estimada de
37 casos por 100.000 habitantes. Aunque la etiologia es variada, la causa mds frecuente, en 75
% de los casos, es el hipoparatiroidismo posoperatorio. Esta situacion puede ocurrir en cual-
quier cirugia de cuello, pero es més frecuente en la reseccion de tiroides. Otras causas infre-
cuentes incluyen trastornos autoinmunes como el sindrome poliglandular tipo 1, desordenes
genéticos como la anomalia de DiGeorge o trastornos funcionales como la hipomagnesemia.
Los sintomas agudos mas importantes de la hipocalcemia son la irritacién neuromuscular,
como parestesias y convulsiones. Crénicamente se pueden presentar calcificaciones en va-
rios sitios del cuerpo incluyendo los ganglios basales. El diagndstico y enfoque de esta en-
fermedad parte de un valor disminuido de calcio combinado con PTH menor de 20 pg/mL,
siempre excluyéndose hipomagnesemia. Ademaés, debe solicitarse fo6sforo y calciuria de 24
horas. El tratamiento se realiza con reposicién oral de calcio y vitamina D activa (calcitriol).
En algunos casos con hipercalciuria se pueden usar diuréticos tipo tiazida. Recientemente se
aprobd en Estados Unidos y Europa, el uso de hormona recombinante paratiroidea 1-84 en
pacientes con hipoparatiroidismo que no estén controlados facilmente con calcio y calcitriol
o en aquellos que tengan complicaciones o deterioro en la calidad de vida.
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SUMMARY

Hypoparathyroidism: Basis for the approach and
appropiate treatment

Hypoparathyroidism is an infrequent disorder. The main
characteristic is low calcium with low PTH. The estima-
te prevalence is 37 cases per 100.000 inhabitants. The
most frequent cause (75 % of all cases) is removal of pa-
rathyroid gland during neck surgery. Other causes are
polyglandular autoimmune syndrome type 1, genetic
disorders such as DiGeorge anomaly, or functional di-
sorders like hypomagnesemia. Hypocalcemia may pro-
duce neuromuscular symptoms and seizures. Chronic
manifestations include ectopic calcifications. The diag-
nosis of hypoparathyroidism is made when calcium is
below normal in presence of low or undetectable PTH
(< 20 pg/mL). Magnesium, phosphorus and 24-hour
urine calcium should be measured in all patients with
hypoparathyroidism. The management of this disease
is with calcium supplements plus active vitamin D (cal-
citriol). In some cases, with hypercalciuria, a thiazide
diuretic may be used. Recently, the use of recombinant
PTH 1-84 was approved in the United Stated and Europe.
This treatment is indicated in patients with uncontrolled
hypoparathyroidism despite increasing doses of calcium
and calcitriol or in patients with complications of hypo-
parathyroidism or deceased quality of life

KEY WORDS
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INTRODUCCION

El hipoparatiroidismo es una enfermedad infrecuen-
te que deteriora la calidad de vida de los pacientes
(1-5). Las personas con este diagndstico requieren su-
plencia de calcio y andlogos de vitamina D, como el
calcitriol, de por vida. Un control inadecuado puede
producir convulsiones, parestesias, deterioro cogniti-
vo y crisis de hipocalcemia que requieren atencién
urgente (5). La falta de familiaridad con esta entidad
por parte del médico de cuidado primario puede ge-
nerar diagnoésticos errados, retrasos en el diagndstico
e instauracion tardia del tratamiento.
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Era la tnica enfermedad endocrina caracterizada por
hipofuncién para la que no existia un remplazo hor-
monal, hasta que fue aprobado el uso de hormona
paratiroidea (PTH) recombinante 1-84 (NATPARA®)
en el afno 2015 (6-8). Esta revisidon pretende evaluar
el estado de arte actual de la enfermedad y presentar
bases futuras para la investigacién de esta condicién
poco conocida en nuestro medio.

GENERALIDADES

El hipoparatiroidismo es una deficiencia endocrina
poco frecuente, caracterizada por concentracion
inadecuada de PTH en sangre, que genera hipocal-
cemia e hiperfosfatemia (1, 2). Se debe diferenciar
del pseudohipoparatiroidismo (9, 10), que es bio-
quimicamente similar pero con PTH elevada, dado
que existe resistencia a su accién en los érganos pe-
riféricos pero no disminucién de su sintesis. Actual-
mente se considera una enfermedad huérfana (4),
seglin lo estableci6 la comisién europea en enero
del 2014 (3, 11, 12).

EPIDEMIOLOGIA

En Estados Unidos se habian diagnosticado 58.763
pacientes con hipoparatiroidismo crénico (13). La
prevalencia aproximada fue de 37 casos por cada
100.000 habitantes, de los cuales 8 casos por cada
100.000 habitantes fueron de etiologia no quirtrgica
y 29 por cada 100.000 fueron posquirurgicos (3, 4,13).
Otros estudios realizados en Dinamarca, encontraron
una prevalencia de 22 casos por cada 100.000 habi-
tantes para el hipoparatiroidismo posquirturgicoy 2,3
casos por cada 100.000 habitantes fueron de etiologia
no quirurgica, ademads, una incidencia anual de hi-
poparatiroidismo de 0,8 casos por cada 100.000 ha-
bitantes (14, 15).

ETIOLOGIA

La principal causa de hipoparatiroidismo es el adqui-
rido, que representa el 75 % de todo los casos (3). Suele
ser consecuencia de la reseccion quirurgica de gran-
des tumores cervicales, ya sea de manera intencional
o inadvertida; esta ultima, generalmente ocurre en
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casos de extirpacion de la glandula tiroides (3, 13). En
los casos de hipoparatiroidismo posquirirgico se ha
descrito que hasta un 33 % de las intervenciones qui-
rurgicas estuvieron indicadas por neoplasia maligna,
principalmente tiroidea, 33 % por bocio no toxico, 25
% por bocio todxico y 10 % debido a hiperparatiroidis-
mo primario recidivante o hiperplasia (3).

En frecuencia, le siguen las enfermedades autoinmu-
nes que pueden afectar tinicamente la glandula para-
tiroides o también otras glandulas endocrinas. El resto
de causas secundarias estdn dadas por trastornos infil-
trativos, lesiones metastasicas, exposicion a radiacion
ionizante o sobrecarga de hierro o cobre (3-5). Los tras-
tornos genéticos son los menos frecuentes (Tabla 1).

Tabla 1. Etiologia del hipoparatiroidismo

Posquirurgico: tiroides, paratiroides, laringe

Funcional: deplecién de magnesio, hipermagnesemia

Destruccion por radiacién: radiacion ionizante, yodo ™'

Metastasis: cancer de mama

Sindrome de Kenny-Caffey tipo 2: gen FAM111A
Sindrome de Sanjad-Sakati: gen TBCE

sordera sin displasia renal

Autoinmune: Sindrome poliglandular autoinmune tipo 1, uso de inmunoterapia (ipilimumab, nivolumab)

Activacion constitutiva del receptor de calcio: mutaciones en CaSRy GNA11 o autoinmune

Hipoparatiroidismo aislado: mutaciones en PTH, GCBM, CasR, SOX3

Infiltrativas: hemocromatosis, adquirida (por ejemplo: talasemia) o hereditaria, enfermedad de Wilson

Sindrome de DiGeorge: tipo 1 por mutaciones en gen TBX1 y tipo 2 por mutaciones en gen NEBL

Sindrome HDR: hipoparatiroidismo, anomalias renales y sordera neurosensorial por mutaciones en GATA3

Trastornos mitocondriales: sindrome de Kearns-Sayre, sindrome de episodios tipo ictus, acidosis lactica y encefalopatia mito-
condrial (MELAS), sindrome de deficiencia proteina trifuncional mitocontrial (MTDPS)

Trastornos con gen desconocido: sindrome de Barakat, sindrome de Dubowitz, hipoparatiroidismo autosémico recesivo con
linfedema, hipoparatiroidismo autosémico dominante con nefropatia y sordera, hipoparatiroidismo autosémico dominante con

Hipoparatiroidismo posquirargico

El hipoparatiroidismo posquirtrgico (16) suele produ-
cirse por la reseccidon completa de las gldndulas o por
isquemia glandular por dafio de la vasculatura (17).
El hipoparatiroidismo causado por procedimientos
quirurgicos puede ser transitorio (duracién menor a
6 meses) o definitivo (duracion mayor a 6 meses) (3).
Se ha descrito que entre 7-35 % de las tiroidectomias
pueden producir hipoparatiroidismo, de los cuales 75
% serdn transitorios y 25 % terminard siendo definiti-
vo (3). Bioquimicamente, el hipoparatiroidismo pos-
quirurgico cursa con hipocalcemia (calcio sérico < 8
mg/dL) y PTH baja (< 20 pg/mL) (2, 8). Esto podria evi-
tarse si se identifican todas las glandulas paratiroides

del paciente durante el procedimiento y si este es eje-
cutado por un cirujano con experiencia que preserve
la vasculatura, dado que el nimero de intervenciones
realizadas parecer ser uno de los factores protectores
mas importantes junto con la ligadura selectiva de las
ramas mas distales de las arterias tiroideas (17).

Manifestaciones clinicas del hipoparatiroidismo

En términos generales, las manifestaciones clinicas
del hipoparatiroidismo tienen relacién con la con-
centracién de calcio sérico (18) y con la velocidad
de instauracién de la hipocalcemia. La gravedad
de los sintomas se correlaciona usualmente con la
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concentraciéon sérica de este ion, aunque pueden
existir situaciones de hipocalcemia asintomatica que
se instaurardn lentamente en el tiempo.

Sintomas agudos

Es relativamente frecuente que luego de una inter-
vencién quirtrgica en vecindad de las paratiroides,
se produzcan sintomas de hipocalcemia. Estos ge-
neralmente son transitorios y autolimitados. Lo maés
frecuente es que la hipocalcemia se manifieste con
alteraciones neuromusculares (19-21), neuropsiquia-
tricas (22-24) y cardiovasculares. Los sintomas agudos
pueden Ilegar a ser tan graves, que obliguen al pa-
ciente a requerir manejo intrahospitalario incluso en
unidad de cuidados intensivos (convulsiones, espas-
mo laringeo, irritabilidad neuromuscular o prolonga-
cién del QT) (8), aunque esto ocurre en menos del
3 % de los casos de hipocalcemia posoperatoria. Los
pacientes se quejan de parestesias, entumecimiento
perioral, mialgias y debilidad muscular. En casos gra-
ves puede haber tetania y/o convulsiones (15, 21, 23,
25, 26). Puede presentarse dolor abdominal, disfagia,
broncoespasmo, estridor y dificultad para la miccién
por espasmos en el musculo liso. Debido a la poca
especificidad de los sintomas, muchos de estos pasan
desapercibidos o son ignorados, de manera que hay
un intervalo prolongado de tiempo desde el inicio de
los sintomas hasta el diagndstico, que puede ser tan
largo como 5,9 anos (3-5, 25, 27, 28). Hasta un 25 %
de los pacientes sanos presenta el signo de ChvosteR
(espasmo muscular al estimular el tronco del facial)
y un 29 % de pacientes con hipocalcemia tienen este
signo negativo, haciéndolo poco sensible y especifico
para el diagndstico de hipocalcemia. Por otro lado, el
signo de Trousseau (espasmo carpopedal al producir
isquemia mayor de 1 minuto) es positivo hasta el 94 %
de pacientes con hipocalcemia y solo en 1 a 4 % de los
pacientes sanos (29).

Sintomas cronicos

Los pacientes con hipocalcemia crénica pueden te-
ner ausencia de sintomas de irritacion neuromuscu-
lar, incluso con niveles muy bajos de calcio sérico.
En muchas oportunidades se detectan incidental-
mente en examenes de rutina, embarazo o con el
uso de medicamentos hipocalcemiantes como los
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bisfosfonatos. Es comtn encontrar alteraciones del
ectodermo como piel seca y alopecia. EI producto
calcio fosforo alto puede producir calcificaciones en
el cerebro, rindn, articulaciones, ojos, vasos sangui-
neos y otros érganos (2, 4, 11, 12). Las anormalidades
dentales sugieren un tiempo muy largo desde el inicio
de la hipocalcemia. Se han descrito también otras al-
teraciones como hiperplasia cementaria y alteraciéon
en el patrén alveolar 6seo (30).

Los sintomas neuroldgicos cronicos son secundarios
a la calcificacion de los ganglios basales, hallazgo pre-
sente hasta en el 73,8 % de los pacientes con hipopa-
ratiroidismo idiopdtico (31, 32), seguido de calcifica-
ciones de la corteza cerebral y el cerebelo (Figura 1)
(19, 27, 33). Hasta el 20-30 % de pacientes con calci-
ficaciones de los ganglios basales presentan parRin-
sonismo, corea y otras alteraciones del movimiento
(34). La hipocalcemia crénica causa cataratas subcap-
sulares y queratoconjuntivitis (35, 36).

Con respecto al compromiso éseo, los pacientes con
hipoparatiroidismo presentan aumento de la densi-
dad mineral 6sea, comparados con sujetos sanos, de-
bido al pobre metabolismo del calcio y a la desregu-
lacion propia de la enfermedad. A pesar de tener una
buena densidad mineral 6sea, es un hueso inactivo
por bajo recambio dseo (37). Se ha encontrado ade-
mas una micro arquitectura alterada con un aumento
en el volumen 6seo trabecular y en su grosor, hallazgo
que mejora con el uso de PTH recombinante humana
1-84 (5, 38-41). A pesar de que hay mds hueso, este
estd deteriorado con una alteracion en la fuerza ésea
dada por el pobre recambio y una disminucién en el
remodelamiento, debido a la ausencia de PTH (38). Se
desconoce si existe un riesgo mayor o no de fracturas
dadas las limitaciones para tener cohortes con el po-
der suficiente.

La baja concentracion de calcio con PTH suprimida
lleva a una disminucién del calcio filtrado, aunque
con una relativa hipercalciuria si tenemos en cuenta
las concentraciones séricas de calcio. Adicionalmente,
la hiperfosfatemia junto con los niveles bajos de PTH,
producen una regulacién negativa de la concentraciéon
de calcitriol. Esta disminuciéon de la forma activa de la
vitamina D produce una disminucion en la absorcion
intestinal de calcio. La elevacion del calcio sérico, lo-
grada con la terapia de remplazo con calcio y calci-
triol, lleva a una mayor filtracién de dicho ion en el
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rindn, pero debido a las concentraciones bajas de PTH
no hay una adecuada reabsorcién en los tibulos, pro-
duciéndose asi hipercalciuria y riesgo aumentado de
cdlculos urinarios y nefrocalcinosis (2). Por otro lado,
el aumento en el producto calcio fosforo aumenta el

riesgo de mineralizacién ectédpica en los rifiones, po-
tencialmente produciendo enfermedad renal crénica
por disminucién en la capacidad de filtrado del pa-
ciente. Los hallazgos de calcificacion renal deben eva-
[uarse periddicamente con ecografia (17).

Figura 1. Calificaciones en ganglios basales. Mujer de 74 afios con hipoparatiroidismo definitivo desde hace 35 afios, con miltiples episodios de hipocalce-
mia. Se aprecian calcificaciones en los ganglios basales. (Fuente propia)

Diagnostico y estudios paraclinicos

Para hacer el diagnostico es suficiente la hipocalce-
mia confirmada en dos ocasiones y PTH baja o in-
detectable (< 20 pg/mL) (42). Esta combinacién de
elementos descarta cualquier otra causa de hipo-
calcemia (deficiencia de vitamina D, malabsorcién,
enfermedad renal), ya que en estas se esperaria una

respuesta adecuada de la PTH (valor en rango normal
alto o elevado) (2, 11, 12, 42, 43). Generalmente, la
hipocalcemia es transitoria luego de la cirugia y apa-
rece en las primeras 24-48 horas del procedimiento.
La hipocalcemia persistente luego de una interven-
cién quirdrgica para manejo de hiperparatiroidismo
se debe a una de dos etiologias: sindrome de hueso
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hambriento o hipoparatiroidismo transitorio. La tni-
ca manera de diferenciar entre estas dos etiologias es
el fosforo, ya que se encontrard aumentado en hipo-
paratiroidismo y disminuido en el sindrome del hue-
so hambriento (9). Es importante tener en cuenta que
para tener una adecuada evaluacion del calcio sérico
debe medirse albumina y corregir el calcio con res-
pecto a los valores de ésta (Calcio corregido = Calcio
medido + 0,8 (4,0 — albumina)).

El magnesio se relaciona con las concentraciones sé-
ricas de calcio, ya que produce tanto aumento como
disminucién en la produccion de PTH (2, 44). La hipo-
magnesemia grave disminuye la secrecion de PTH. Se
cree que la disminucion de la sintesis y secreciéon de
dicha hormona es debida a un efecto directo en la su-
bunidad alfa del receptor CaSR, asociado a proteina
G que produce la deplecién intracelular de magnesio.
Puede ser dificil descartar hipomagnesemia como
causa de la hipocalcemia, debido a que puede encon-
trarse magnesio sérico normal, con reservas intrace-
[ulares disminuidas (26, 45, 46).

La medicién de 25(OH) vitamina D no es necesaria en
la evaluacion inicial de los pacientes con hipopara-
tiroidismo, pero es importante en aquellos pacientes
en los cuales se sospecha que la hipocalcemia sea por
deficiencia de vitamina D (47-49). En estos pacientes
la PTH suele encontrarse elevada y el fésforo dismi-
nuido (o en limite inferior de la normalidad), a me-
nos que exista otra alteracion asociada. La medicion
de calcio en orina de 24 horas puede ser util en el
diagnostico diferencial del paciente con hiperparati-
roidismo normocalcémico (18). Adicionalmente, se
recomienda estudio genético en pacientes con hipo-
paratiroidismo idiopatico ya que esto implica decisio-
nes importantes para el tratamiento (11, 50).

Tratamiento

La finalidad del tratamiento es mejorar los sinto-
mas de hipocalcemia y mejorar la calidad de vida
de estos pacientes (11). Las metas del tratamiento
incluyen mantener el calcio (corregido para nivel de
albumina sérica) en el Iimite inferior de la norma-
lidad o un poco por debajo de este. Se busca que
los pacientes tengan fésforo y magnesio dentro de
limites normales. La meta del producto calcio-fosfa-
to es menor de 55 mg%¥L?% adicionalmente, se busca
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evitar la hipercalciuria. Se ha propuesto que la meta
para el calcio en orina de 24 horas sea < 300 mg en
hombresy < 250 mg en mujeres, 0 para ambos sexos
hasta 4 mg/Rg/24h (11).

El tratamiento se basa en la reposicién de calcio y
analogos de vitamina D (5). Para el manejo de los ca-
sos agudos de hipocalcemia, se debe diferenciar en-
tre hipoparatiroidismo sintomdtico o asintomaético.
En los posoperatorios con calcio bajo con PTH baja
y asintomaticos, el aporte oral y rutinario de calcio
y andlogos de vitamina D es suficiente, mientras las
glandulas recuperan su funcién (6-8, 11). Un meta-
andlisis demostrd que la administracion profilactica
de 3600 mg de carbonato de calcio y 0,5 mcg de cal-
citriol durante los 10-15 dias posoperatorios, dismi-
nuye la frecuencia de sintomas de hipocalcemia de
35 % a 3 % (51). En casos sintomaticos y con niveles
de calcio superiores a 7 mg/dL, se debe intentar en
principio un aumento de la dosis oral a 4800 mg de
carbonato de calcio diarios y 1 mcg de calcitriol. Si
los sintomas desaparecen, es confiable mantener este
esquema por 15-30 dias e iniciar una suspensién pro-
gresiva basada en la medicién de calcio y PTH (51).
En caso de sintomas, calcio sérico menor de 7 mg/dL
y/o hallazgos paraclinicos sugestivos de compromiso
vital (alteracién electrocardiogréfica, respiratoria o
neuroldgica grave), es necesaria la administracion de
calcio intravenoso (Tabla 2) acompanado desde el ini-
cio de suplemento oral de calcio y calcitriol, ademas
de la correccion de factores agravantes como hiper-
fosfatemia, alcalosis, e hipomagnesemia (4, 7, 10-13).
Una vez superado el periodo agudo (30 dias a 6 me-
ses) se debe determinar si la hipofuncion glandular es
definitiva (11).

En los casos de hipoparatiroidismo definitivo y con
miras a mantener el calcio estables y en metas, se
recomienda que este sea administrado siempre con
anélogos activos de vitamina D, ya que en aquellos
casos en los que se dan solo suplementos de calcio o
se incrementa este en la dieta, solo se logra producir
un incremento leve y transitorio del calcio sérico (5).
Por esto, se debe garantizar primero un aporte de vi-
tamina D, mediante su forma activa, el calcitriol, que
no depende de la participacién de la PTH para su
activacién (52). Se debe suministrar entre 0,5 a 2 ug/
dia. Adicionalmente, se deben dar aportes de sales
de calcio oral, ya sea mediante carbonato de calcio
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(40 % de la tableta corresponde a calcio elemental) o
citrato de calcio (21 % de la tableta equivale a calcio
elemental), entre 1 a 2 gramos de calcio elemental al
dia, como dosis total, que debe ser repartida durante
el dia. Se necesita dar el carbonato de calcio con

el estémago Illeno para mejorar su absorciéon con el
pH acido. Por altimo, es muy importante disminuir
los fosfatos en la dieta o usar quelantes con el fin
de tener un producto calcio — fésforo bajo y evitar
calcifilaxis (4, 10-13).

Tabla 2. Tratamiento de la hipocalcemia sintomatica y/o grave

Bolo inicial:

Gluconato de calcio: 10-30 mL (1 a 3 ampollas) intravenoso diluido en 50-100 mL de dextrosa al 5%, infundir lento en 10a 15

minutos

Preparacion y dosis de mantenimiento:
A. Gluconato de calcio:

- 6.ampollas en 500 mL de dextrosa al 5 % (concentracién: 1.1 mg de Ca elemental/mL)
- 0,5mg/kg/h (maximo 100 mg/h) o 15 mg/kg/dia de calcio elemental, durante 8 a 10 horas como minimo, con un desmon-

te gradual de la infusion en 24 horas

+ Ejemplo: paciente de 50 kilos con una velocidad de infusién a 50 cc/hora que es igual 1 mg/kg/hora.

Uno de los problemas que puede traer la suplementa-
cién de calcio es la hipercalciuria. En estos pacientes
se recomienda titular la dosis de calcio oral, disminuir
el consumo de sodio en la dieta y/o la adicion de un
diurético tipo tiazidico en dosis de 25 a 37,5 mg/dia,
ya que permite la reabsorcion de calcio urinario a ni-
vel del tabulo contorneado distal (53). Es de anotar
que el efecto que tienen los diuréticos tiazidicos en la
excrecion de calcio es dosis-dependiente, de manera
que se requiere de dosis altas de diurético para lograr
la disminucién esperada en el calcio urinario. La li-
mitacion para dosis elevadas de tiazida es el posible
desarrollo efectos adversos.

Perspectivas terapéuticas futuras

Hasta el momento, el hipoparatiroidismo no se trata
rutinariamente con reposicion de PTH (6, 7, 38, 54).
Existen dos moléculas disponibles como anélogos
de esta hormona: PTH 1-34 (teriparatide) (55) y la
PTH 1-84 (NATPARA®) (5). Estos dos medicamentos
difieren en su vida media, por ende, con teriparatide
se requiere una dosis de 20 microgramos dos veces
al dia para evitar fluctuaciones en el calcio (28) y
mantener una concentracion estable, mientras que
PTH 1-84 requiere una administracion al dia. Con
el uso de andlogos recombinantes de PTH se ha de-
mostrado una mejoria significativa en la calidad de
vida con respecto a la terapia estandar (28, 56, 57) y

una disminucion en la dosis requerida de calcio y
calcitriol, sin eventos adversos graves (8, 58). Un me-
ta-anéalisis encontrd 11 estudios con PTH recombi-
nante en el tratamiento del hipoparatiroidismo con
una utilidad de este medicamento para normalizar
el calcio (59). Sin embargo, la hipercalciuria mejord
solo con teriparatide y no con PTH 1-84, contrario a
lo reportado en el estudio a més largo plazo con PTH
1-84, donde se demostrd una mejoria en la hipercal-
ciuria (60).

Para la Food and Drug Adminstration (FDA), el uso
de PTH 1-84, se encuentra restringido para casos se-
leccionados en los cuales no hay correccion de la hi-
pocalcemia a pesar de encontrarse recibiendo calcio
y formas activas de vitamina D. En Colombia, el te-
riparatide (FORTEO® y OSTEOTIDE®) tiene registro
del Instituto Nacional de Vigilancia de Medicamen-
tos y Alimentos (INVIMA) para uso como coadyuvan-
te en el tratamiento de mujeres con 0steopoOrosis y
riesgo incrementado de fracturas (61, 62), pero no
estd aprobado para el hipoparatiroidismo. A futuro
se espera que se presente al INVIMA el medicamen-
to NATPARA® que ya estéd aprobado por la FDA y la
Agencia Europa de Medicamentos para el uso en hi-
poparatiroidismo.

Las indicaciones para iniciar PTH sugeridas en la pri-
mera reunién de trabajo de hipoparatiroidismo se
pueden ver en la tabla 3 (4, 5).
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Tabla 3. Indicaciones sugeridas para el uso de PTH en pacientes con hipoparatiroidismo

>

elemental o mas de 1,5 mcg de calcitriol
Hipercalciuria

Célculos renales

Nefrocalcinosis

Depuracién menor de a 60 mL/min

Hiperfosfatemia o producto calcio mayor a 55 mg?/dL?
Desorden gastrointestinal asociado a malabsorcién
Disminucién en la calidad de vida

IomMmMoN®

Control inadecuado de la concentracion de calcio a pesar de tratamiento médico con dosis mayores de 2,5 gramos de calcio

CONCLUSIONES

El hipoparatiroidismo es un trastorno que no es usual
en la prdctica clinica, por ende, muchos pacientes tie-
nen un diagnéstico tardio. Este articulo presenta una
revision del tema, esperando educar la poblacién mé-
dica y generar conciencia de este desorden. Dado que
la etiologia en la mayoria de los casos es posquirurgica,
siempre debe sospecharse en un paciente con sinto-
mas compatibles neuromusculares en un posoperato-
rio de cirugia en cuello. La medicion de calcio, PTH,
fosforo y magnesio son esenciales en el enfoque inicial.
La presencia de calcio bajo con PTH baja confirman
el diagnostico. El pilar de tratamiento es el remplazo
de calcio asociado a andlogos de vitamina D como
el calcitriol. EI ajuste de la dosis depende de muchos
factores y debe individualizarse. Idealmente y por ser
una enfermedad rara deberian ser manejados por es-
pecialistas del rea. En algunos casos de dificil manejo,
con hipocalcemia persistente a pesar de dosis altas de
calcio y calcitriol o con complicaciones, se puede usar
PTH recombinante. A futuro, se debe establecer con
claridad cuéles son los pacientes que mas se benefician
de estas nuevas terapias y son necesarios estudios en
nuestro medio para conocer las necesidades actuales
de estos pacientes en nuestro pais.
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