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Resumen Se comunica el caso de una paciente de 37 anos con insuficiencia cardiaca e

hipocalcemia. Presentaba antecedente de tiroidectomia e hipoparatiroidismo
postquirtrgico ocho anos antes. El cuadro de fallo ventricular respondié rapida y comple-
tamente a la terapia sustitutiva. La insuficiencia cardiaca secundaria a hipoparatiroidismo
es una entidad de buen prondstico si se realiza tratamiento adecuado en forma temprana
por lo que es necesario tenerla en cuenta como causa de fallo cardiaco cuando existe el
antecedente de cirugia de cuello. Se discuten los mecanismos fisiopatogénicos que justi-

fican la disfuncion miocardica hipocalcémica.
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El hipoparatiroidismo puede ser congénito,
autoinmune, secundario a intoxicacion alcohdlica
o idiopatico. Sin embargo, la causa mas frecuente
es la cirugia de tiroides o paratiroides. El cuadro
clinico incluye tetania y otras manifestaciones
neuroldgicas y psiquiatricas, aumento de la den-
sidad 6sea, erupcion dentaria anormal en ninos
y calcificaciones subcutaneas. La insuficiencia
cardfaca es una forma inusual de presentacion,
asi como la hipotension y otras manifestaciones
cardiovasculares!.

Caso clinico

Una mujer de 37 anos fue admitida en nuestro hos-
pital por sincope. Tres dias antes habia presentado dis-
nea de reposo, ortopnea y palpitaciones rapidas por lo
que consulté al Servicio de Emergencia. Se indico
fursemida 40 mg/dia 'y enalapril 5 mg/dia.

Como antecedente se destacaba tiroidectomia 8 anos
antes. Present6 en el postoperatorio sintomas de
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hipocalcemia que cedieron con la administracién de cal-
cio intravenoso. En la seccion de la pieza quirurgica se
hallé una glandula paratiroides. Se indicé terapia de re-
emplazo homonal tiroideo, calcio oral y vitamina D. La
paciente cumplié el tratamiento en forma irregular y sus-
pendi6 por decision propia las dos ultimas medicaciones
varios meses antes de la consulta.

No habia antecedentes de etilismo, tabaquismo o
enfermedades virales; asimismo no existia historia pre-
via, personal ni familiar, de cardiopatia isquémica, ni
menopausia precoz.

Al ingreso se constaté TA: 90/60 mmHg y FC: 120/
min., regular. Presentaba ingurgitacion yugular de 8 cm
sin colapso inspiratorio. Se auscultaba galope por tercer
ruido. Se encontro derrame pleural derecho y signos de
Trousseau y Chvostek positivos.

Laboratorio: Hb: 10,5 gr %, Proteinas totales: 7,45 gr/
dl (Alb. 3,93 gr/dl), Calcio total: 5,9 mg/dl, Fésforo 6,8 mg/
dl, Calcio urinario: 8,2 mg/dl, Fésforo urinario 8,3 mg/dl
(volumen total: 1600 cc), CPK: 315 Ul/ml (VN: 110 Ul/ml),
PTH (n terminal): 30,5 pg/ml) (V.N.: 20/125 pg/ml), T3: 72
ng/dl, T4: 6,2 pg/dl, TSH: 51 mU/l, glicemia, uremia,
ionograma y enzimas hepaticas normales. HIV, Machado
Guerreiro, FAN y anti ADN resultaron negativos. La
complementemia fue normal.

Rx Torax: cardiomegalia moderada con derrame
pleural derecho.
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ECG: taquicardia sinusal con sobrecarga auricular y
ventricular izquierda. QT corregido (QTc): 0,5 mseg.

Se indico calcio endovenoso (0,5 g de calcio elemen-
tal, que se aumentd al doble a las 48 hs), dieta
hiposédica, reposo, sulfato de magnesio y T4 0,1 mg/
dia via oral.

En el cuarto dia de hospitalizacion se realizo
ecocardiograma que mostréo una miocardiopatia dilata-
da con deterioro severo de la funcion sistdlica. Fraccion
de eyeccion ventricular izquierda: 31% (VN: 50-80%),
Fraccion de acortamiento: 15% (VN: 25-53%). Se agregé
al tratamiento digoxina 0,25 mg/dia y calcitriol 0,5 pg/dia.

Al dia siguiente la paciente experimentd una marcada
mejoria sintomatica. No presentaba disnea, galope, ni sig-
nos de hipocalcemia; la auscultacion pulmonar era nor-
mal. El calcio total era 8,3 mg/dl. EI ECG mostraba ritmo
sinusal, QTc: 0,4 mseg y cambios difusos de la
repolarizacion. Rx torax: sin derrame pleural. Un nuevo
ecocardiograma evidencid mejoria de la funcién
ventricular. Se externé con: digoxina 0,25 mg/dia, T4 0,1
mg/dia, calcio 2 g/dia, vitamina D3 0,5 pg/dia, citrato de
magnesio 1 g/dia.

Seis meses después una nueva ecocardiografia infor-
maba funcién sistolica normal, fraccion de eyeccion 60%,
fraccion de acortamiento 32%. El tratamiento con digoxina
se habia suspendido al mes del alta. La paciente conti-
nuaba con hormona tiroidea, calcio y vitamina D3 y per-
manencia asintomatica.

Discusion

La insuficiencia cardiaca es una forma infre-
cuente de presentacion del hipoparatiroidismo. Su
patogenia parece estar vinculada con la alteracion
del calcio citosdlico miocardico secundaria a la
hipocalcemia que caracteriza a este cuadro'.

La contractilidad de la célula cardiaca depen-
de de concentracion intracelular de calcio
ionizado? que esta disminuido en el hipoparati-
roidismo. Esto determina un retardo en la contrac-
cion de la actina y miosina con el consecuente
desarrollo de insuficiencia cardiaca®.

Diversas anormalidades electrocardiograficas
han sido descriptas como tipicas de esta entidad:
QT prolongado, ondas T aplanadas y torsién de
punta.

En numerosos trabajos se ha demostrado que
la elevacion de los niveles de calcio ionizado cau-
sa una rapida normalizacion de la performance
ventricular en reposo y luego del ejercicio®®.

La respuesta a la digital es pobre y la eyeccion
ventricular no llega a niveles normales a pesar de
que se alcance un nivel sérico adecuado de la
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droga. Esta insensibilidad a la digital también pa-
rece estar vinculada con la disminucion de la con-
centracion de calcio citosélico®''. Asimismo se ha
encontrado que los inhibidores de la enzima de
conversion de angiotensina actuan en la insufi-
ciencia cardiaca, entre otros mecanismos, mejo-
rando el manejo del calcio citosélico miocardico?,
por lo cual su efecto es menor cuando el fallo
ventricular esta relacionado con hipocalcemia.

En nuestra paciente se descartaron otras cau-
sas de miocardiopatia dilatada como alcoholismo,
cardiopatia isquémica, enfermedad viral (incluyen-
do infeccion por HIV), toxoplasmosis y enferme-
dad de Chagas. Si bien el hipotiroidismo insuficien-
temente tratado que presentaba la enferma podria
haber justificado una miocardiopatia dilatada con
derrame pleural y pericardico, creemos que este
cuadro como causa de la descompensacion que
motivé la internacion puede descartarse ya que
este tipo de insuficiencia cardiaca no mejora tan
rapidamente con la reposicion hormonal.

Tanto en el hipotiroidismo como en el hipopa-
ratiroidismo se observa elevacion de la creatin-
fosfoquinasa (CPK). Esto se debe a una rabdo-
miodlisis no traumatica que provoca al mismo tiem-
po aumento del nivel sérico de mioglobina, lactico-
dehidrogenasa (LDH), y aspartatoaminotransferasa
(ASAT)™. Asimismo, rabdomidlisis de otras etiolo-
gias son capaces de causar hipocalcemia.

Los diuréticos de asa, como fursemida y aci-
do etacrinico, no son beneficiosos en la insuficien-
cia cardiaca de origen hipocalcémico, puesto que
disminuyen la fraccion ionizada del calcio por dos
mecanismos: a) aumentan la excrecion renal de
calcio; b) provocan alcalosis metabdlica lo cual
disminuye adicionalmente el calcio ionizado.
Asimismo estas drogas aumentan la excrecion
urinaria de magnesio. La hipomagnesemia resul-
tante contribuye a la disminucién del calcio i6nico
sérico por inducir resistencia a la parathormona
(PTH) y por disminuir la secrecién de la misma por
la paratiroides. La hipomagnesemia es una impor-
tante causa de hipocalcemia sintomatica. Cuan-
do ésta se presenta se debe medir el nivel séri-
co de magnesio y si esta disminuido deben ad-
ministrarse ambos cationes. Si sélo se repone
calcio se consigue una mejoria transitoria de la
tetania con recurrencia de los sintomas en pocos
dias’'®.

En nuestra paciente llamé la atencién la co-
existencia de niveles de calcio bajos con
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parathormona en el limite inferior de la normali-
dad. Una explicacion para esta situacion podria
ser la presencia de una pequena cantidad de te-
jido paratiroideo remanente que seria suficiente
para mantener niveles de calcio normales en con-
diciones usuales, pero no para aumentar la pro-
ducciéon de PTH ante una situacion de mayor
deplecion del calcio, como la producida por la ad-
ministracién de fursemida. En estas condiciones,
si las paratiroides estuvieran intactas (capacidad
secretoria paratiroidea normal), los niveles
plasmaticos de PTH deberian ser mayores. Esta
situacién es un ejemplo de concentracion ina-
propiada de PTH. Algo similar puede ocurrir cuan-
do existe una reserva paratiroidea disminuida y
se administran drogas como corticosteroides o
anticonvulsivantes, los cuales son capaces de
alterar de una u otra forma la homeostasis del
calcio.

El prondstico de la insuficiencia cardiaca se-
cundaria a hipoparatiroidismo es excelente cuan-
do el diagndstico se realiza en forma temprana,
pues la funcién ventricular mejora rapidamente
con la terapéutica especifica.

Summary

Hypoparathyroid cardiac failure.
An unusual presentation

The case of a 37 year old woman with hypo-
parathyroid congestive heart failure (CHF) is
reported. Thyroidectomy had been performed
eight years earlier and she had experienced symp-
toms of hypocalcemia postoperatively. CHF im-
proved rapidly and completely with the treatment
of hypocalcemia. Good prognosis is emphasized
but it is necessary to think about this cause of
ventricular dysfunction in a patient with CHF and
a history of neck surgery in order to make an early
diagnosis. Pathogenic mechanisms and differen-
tial diagnosis are discussed.
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