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INTRODUCCION

Entendemos por crisis hipercalcémica, laentidad clinica que se presenta
al ascender el calcio plasmatico sobre los 14 mg%. Independientemente de
su causa, constituye una verdadera emergencia clinica € implica un gran
riesgo vital para el paciente afectado. Diversos métodos de manejo y
diagnéstico etiolégico han sido utilizados con el fin de ofrecer la mejor
expectativa en esta afeccion potencialmente fatal. Con el fin de ilustrar esta
patologia presentamos un caso clinico tratado por los autores en el Hospital
Clinico de la Universidad de Chile.

Paciente sexo masculino de 59 afios, con antecedentes de diabetes
compensada con clorpropamida, que presenta una semana antes: decaimien-
to, adinamia progresiva y dolores musculares, disminucién de ingesta de
alimentos y liquidos y comportamiento confuso. Se solicita perfil bioquimico
que indica calcio plasmatico de 15,5 mg%. Ademas se constata N. ureico de
41 mg% y glicemia de 212 mg% sin cetonemia. A su ingreso al Hospital se
observa en aceptables condiciones generales, enlentecido y moderadamente
deshidratado. Su hemodinamia es normal al igual que el examen fisico
segmentario. Con el diagnéstico de crisis hipercalcémica en estudio, se
comienza tratamiento con soluciones salinas isoténicas 4000 cc/dia y solu-
cion glucosada isoténica 2000 cc/dia, furosemida 20 mg.ev ¢/8 hrs, cidotén
4 mg.ev c/8 hrs. y control seriado de hemoglucotest (HGT) y diuresis. La
calcemia de ingreso a la unidad es de 13,9 mg%, fésforo 2.7 mg%, magne-
sio 1.5 mg%, glicemia 278 mg% y creatinina 1.9 mg%. Una Rx de térax es
normal y el ECG muestra hipertrofia V1. Evoluciona con discreta mejoria de
sucompromiso de conciencia, con diuresis >3500 cc/dia, HG T entre 200-270
y disminucidn del N. ureico a 20 mg%. La mejoria clinica coincide con una
disminucién de las calcemias durante los 7 primeros dias, hasta alcanzar un
minimo de 11.8 mg%. A partir del dia 8 y a pesar de mantener el tratamiento
descrito, la calcemia sube a 13.2 mg y empeora el estado de conciencia. Con
el fin de aclarar la causa de la hipercalcemia se controla HTO 45%, VHS 12,
fosfatasas acidas normales, Rx térax normal. La paratohormona (PTH)
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resulta de 75.3 ng. equiv/dl (n < 7) y la ecografia cervical
revela imagen de crecimiento de paratiroides derecha.
(Figs 1 y 2) Un cintigrama paratiroideo indica leve sos-
pecha de lesion paratiroidea.

Figura 1.

Figura 2.

El dia 11 de su hospitalizacion se efectia exploracion
cervical, extirpAndose un Adenoma Paratiroideode 2x 1.5
cm, superior derecho, con otras 3 glandulas normales. Las
calcemias post operatorias disminuyen desde 14.1 mg%
hasta 7.7 mg% al sexto dia. Se da de alta con indicacién de
calcio oral 500 mg c/12 y sus calcemias post op. se han
mantenido en rangos normales por 3 meses. (Fig. N°3)
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DISCUSION

La hipercalcemia severa es una consecuencia de
enfermedades benignas y malignas, entre las cuales se
destacan como causas mas frecuentes:

Cancer

Hiperparatiroidismo (HPT)

Ingesta exagerada de calcio y Vitamina D

Las dos primeras explican el 90% de los casos de
hipercalcemia severa, predominando el cancer entre los
pacientes hospitalizados y el hiperparatiroidismo entre los
ambulatorios. Entre las neoplasias se observa princi-
palmente en mielomas, linfomas, cdncer de mama, de
pulmén e hipernefroma. Notorio es el cdncer de mama
donde el 30% de los casos presenta hipercalcemia durante
su evolucidn.

Otras causas menos frecuentes de hipercalcemia son
las enfermedades granulomatosas (TBC-Sarcoidosis), la
ingesta de Tiazidas y la inmovilizacién prolongada.

Las manifestaciones clinicas varian dependiendo del
aumento de la calcemia. Hipercalcemias bajo 11.5 mg%
rara vez dan sintomas. Entre 11.5 y 13 mg% el cuadro es
variable e incompleto, pero sobrel3 mg% la inmensa
mayoria presenta sintomas tales como debilidad, n4useas,
vomitos, obnubilacién, estupor y coma. La severidad de
los sintomas también esté influida por el grado de des-
hidratacion que siempre acompaiia la hipercalcemia.
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Los principales mecanismos fisiopatolégicos en la
hipercalcemia son:

a.- Aumento de la reabsorcién dsea (osteolisis)

b.- Aumento de la absorcion instestinal de calcio

c¢.- Disminucién de la excrecion renal

El diagnéstico diferencial comienza con la historia y
elexamen fisico y se apoyaen los examenes de laboratorio.
Debemos recordar las 2 principales etiologias, esto es,
cancer e hiperparatiroidismo. Este ulimo es mas probable
si la hipercalcemia esté presente hace tiempo y sin otros
hallazgos como dolor o sensibilidad 6sea, lesion tumoral,
anormalidad en Rx de térax, anemia, elevacién de VHS,
hematuria, etc., todos sintomas compatibles con cancer.
Por el contrario, ulcera péptica, pancreatitis, gota, calculos
renales e hipertension son mas compatibles con enferme-
dad paratiroidea. No es infrecuente la palpacion de un
adenoma paratiroideo en casos de crisis hipercalcémica.

Los examenes de laboratorio habituales son: calcio,
fosforo, paratohormona (PTH), cloro, fosfatasas alcalinas,
creatinina, uricemia, electroforesis proteica (EFP), Rx de
térax, abdomen y manos, y calcio en orinade 24 hrs. Enla
mayoria de los casos de hiperparatiroidismo coexisten
hipercalcemia con aumento de PTH, mientras que esta
hormona es indetectable en todos los otros casos de hiper-
calcemia. S6lo unos pocos casos constituyen problema
diagnéstico pues apesar de ser HPT tienen paratohormona
normal, debiendo apoyarse el diagndstico en otros hechos
clinicos y de laboratorio, entre los que destacan la ecografia
cervical con equipos de alta definicién (10 MHz), que en
nuestro medio ha dado excelentes resultados, y la Cinti-
grafia de paratiroides con Thalio-Tecnecio, que junto a la
anterior representan los mejores métodos de localizacion
paratiroidea.

El manejo médico de una crisis hipercalcémica debe
hacerse en una unidad de cuidados intensivos, basandose
en los siguientes puntos:

1. Hidratacién con soluciones salinas 4000-6000 cc/dia
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2. Aumentar diuresis y forzar eliminacion de calcio por
lo anterior y por el uso de Furosemida 40 mg ¢/2 hrs.

3. Determinar la causa de la hipercalcemia para trata-
miento etiolégico de ser posible. A pesar que muchos
cdnceres se encuentran en etapa de diseminacion varios
responderan a la quimioterapia. En el caso del HPT este
punto es obvio.

4. En caso que las medidas 1 y 2 sean insuficientes para
bajar la calcemia que amenaza la vida del paciente, se
puede recurrir a drogas hipocalcemiantes:

-Calcitonina - péptido con la propiedad de disminuir la
reabsorcion 6sea y aumentar la excrecion renal de calcio.
Es de rdpida, breve y moderada accion, pero esta libre de
efectos colaterales. La dosis habitual es de 100-200 U. ¢/
12 hrs. im y su uso es frecuente en estos casos.

-Glucocorticoides - disminuye la calcemia en caso de
cancer, sarcoidosis e intoxicacién por Vit. D, alterando la
absorcion intestinal y disminuyendo la osteolisis, sin
embargo no actia en caso de HPT, por lo que ayuda a dis-
criminar entre ambas patologias.

-Mitramicina - quimioterapico con potente accion hipocal-
cemiante, debe ser usado solo en casos calificados que no
responden a las anteriores medidas pues puede ser toxico
a nivel plaquetario, hepatico y renal.

-Otro farmaco de reciente introduccién y gran efectividad
son los bifosfonatos, que actualmente son de eleccion en
casos severos que no responden a las medidas basicas. Son
de uso tanto oral como parenteral.

Cuando el diagnostico de HPT es claro o ain sélo con
fuerte sospecha, el paciente debe ser sometido a explora-
cion cervical, a pesar de las condiciones de conciencia e
inclusive recurriendo a la anestesia local, pues de otro
modo el caso tendra desenlace fatal. En €l 90% de los casos
en que la sospecha de HPT es fundada, se encontrard un
adenoma uniglandular, cuya extirpacién favorecerd una
rdpida mejoria de la calcemia y del paciente.
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