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Enia practica de la Endocrinologia son raras
las complicaciones que ponen en riesgo la vida de
los pacientes, pero una de ellas es la hipocalcemia
severa, la cual puede presentarse con sintomas
de tetania, espasmo cardiopedal, convulsiones,
disminucion de la contractilidad miocardica e
inclusomuerte (1). Parareducirlamorbimortalidad
por esta complicacién, es recomendable realizar
un diagndstico adecuado de la causa, instaurar el
manejo convencional y en los casos en los que se
pueda instaurar un manejo preventivo, realizarlo
de manera precoz y adecuada para evitar
consecuencias en la evolucién de los pacientes.

El calcio es un electrolito abundante en el
organismo, donde el 99% estd unido al hueso en
forma de hidroxiapatita y solo el 1% hace parte de
los tejidos blandos y los fluidos extracelulares. Su
concentracion total tiene margenes estrechos que
oscilan entre 8,8 y 10,4 mg/dl (2,12-2,6 mmol/l)
y el calcio idnico tiene entre 1,16 y 1,31 nmol/l
(4,65-5,25 mg/dl).

El 50% del calcio se encuentra en su forma
ionica, un 40% estd unido a proteinas como la
albdmina y las globulinas, y el 10% restante
forma complejos con citratos, sulfatos y fosfatos.
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La medida mas precisa del calcio es la formaidnica,
pero no esta disponible en todas partes y es mas
costosa, asi, la medida del calcio total se aproxima
bastante a los niveles reales y se recomienda
que, en los pacientes con enfermedades renales,
hepéaticas o malnutricion, se realice la correccion
con respecto a la albGmina, recordando que 1 gr/
dl de reduccién en la concentracién de albdmina
reduce 0,8 mg/dl la concentracién de calcio total
(2-3).

Son miltiples las causas de la hipocalcemia y
se relacionan con anomalias en el eje hormonal,
regido por la paratohormona (PTH), la vitamina
D ., la calcitonina y el mismo nivel de calcio
circulante y su interacciéon con otros electrolitos
como el fésforo y el magnesio. Estas causas se
manifiestan con diferentes grados de compromiso
hipocalcémico, donde la mayoria son producidas
por enfermedades que comprometen el eje
hormonal de la PTH y cursan con una hipocalcemia
cronica, que incluso puede ir ajustandose con el
tiempo aln sin tratamiento o requerir manejos
con suplementos orales de calcio y vitamina D en
diferentes dosis. La mayoria de estos trastornos
corresponden a enfermedades genéticas poco
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frecuentes, como el sindrome de DiGeorge, la
agenesia de paratiroides, mutaciones del gen de
PTH, sindrome poliglandular autoinmune tipo |,
resistencia a la PTH con seudohipoparatiroidismo
concomitante y otras mutaciones genéticas
que alteran la produccién de la PTH, o algunos
trastornos que involucran la deficiencia de Ia
vitamina D.

Por el contrario, la hipocalcemia aguda es
mucho mas frecuente y es causada, en su gran
mayoria, por la reseccion quirGrgica total o
parcial de las paratiroides como manejo del
hiperparatiroidismo primario, del hiperparatiroidismo
causado por la insuficiencia renal cronica o de
algunas tiroidectomias por hipertiroidismo que
suelen asociarse con hipocalcemia severa y, en
algunos casos, es prolongada, por lo que requiere
manejo hospitalario, incluso en cuidado intensivo,
y que de no manejarse correctamente, genera una
morbimortalidad importante.

Esta pérdida abrupta de los niveles de PTH
despuésdeunlargo periodo de hiperparatiroidismo
puede causar una hipocalcemia severa vy
prolongada, que se ha conocido como “sindrome
del hueso hambriento (SHH)", que se caracteriza
por la presencia de hipocalcemia profunda con
niveles de calcio menores a 8,4 mg/dl o 2,1
mmol/l, que aparece entre el segundo y el cuarto
dia posoperatorio, y que suele prolongarse por
mas tiempo, incluso a pesar de realizar reimplante
de una glandula sana periféricamente. Esta
caida en los niveles de calcio sérico se debe
a un hipoparatiroidismo funcional o relativo
que lleva a una reduccién de la resorcidon y a un
incremento rapido en la formacion 6sea, llevando
un flujo intenso de calcio hacia el hueso, donde la
excrecion urinaria de calcio aumenta y se reduce la
absorcion intestinal por la caida brusca del nivel de
la PTH que regula las acciones de la vitamina D a
nivel renal e intestinal; ademas, este proceso suele
cursar con hipofosfatemia e hipomagnesemia, que
permanecen durante todo el curso del sindromey,
de no corregirse, favorecen la prolongacion de la
hipocalcemia (1, 3).

Las publicaciones sobre la prevalencia del SHH
son escasas y contradictorias, a nivel global se
describe en el 13%, pero en estudios realizados en
Asia, oscila entre el 24% y el 87 %, siendo siempre
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mas frecuente en hiperparatiroidismo secundario
a enfermedad renal crénica, donde oscila entre el
27%y el 62% (3-5).

En este ndmero (volumen 11, ndmero
4) de la Revista de Endocrinologia, Diabetes
y Metabolismo, se presenta una revisién
sistematica de la literatura reciente sobre el SHH,
que plantea, ademas del manejo convencional
de la hipocalcemia con el calcio IV, el fosforo, el
magnesio y la vitamina D, la posibilidad (con base
en evidencia escasa pero razonable) del manejo
preventivo con el uso de bisfosfonatos y vitamina
D, previo a la paratiroidectomia, especialmente
en pacientes con potencial riesgo de SHH, con el
fin de reducir la presentacion de la hipocalcemia
severa y sus complicaciones (5).
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