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CASO CLINICO

Calcificaciones cerebrales extensas y corea,
en hipoparatiroidismo probablemente posquirurgico
Extensive brain calcification and chorea in probable post surgical hypoparathyroidism

David Lira™?, Nilton Custodio’?3, Rosa Montesinos'#, Hernando Torres'?
" Unidad de Diagnéstico de Deterioro Cognitivo y Prevencion de Demencia, Clinica Internacional. Lima, Perd.

¢ Unidad de Investigacion, Clinica Internacional. Lima, Perd.
3 Servicio de Neurologia, Clinica Internacional. Lima, Pert.
* Servicio de Medicina de Rehabilitacion, Clinica Internacional. Lima, Perd.

Resumen

Introduccion: Las calcificaciones cerebrales pueden ser unilaterales o bilaterales; las
unilaterales presentan como etiologia las infecciones, infartos o traumatismos; las
bilaterales pueden ser fisiolégicas, metabélicas o idiopéticas. Caso clinico: Paciente
muijer, de 48 afios de edad, tiroidectomizada hace 27 afios, tomaba levotiroxina;
acudié por movimientos involuntarios coreicos y balisticos progresivos y dificultad para
caminar. Se encontré hipotonia de hemicuerpo derecho y movimientos serpenteantes
de miembro superior derecho, hipocalcemia, hiperfosfatemia y concentracion baja
de parathormona; la tomografia y resonancia magnética cerebrales evidenciaban
calcificaciones bilaterales en ganglios basales y cerebelo. Recibi6 tratamiento con
citrato de calcio, calcitriol y risperidona, con recuperacién completa. Discusion: Los
pacientes con calcificaciones de ganglios basales presentan sintomas extrapiramidales
(20 a 30%), como parkinsonismo o coreoatetosis, convulsiones y trastornos
neuropsiquiatricos. Las calcificaciones intracerebrales bilaterales se producen
generalmente por depésito de calcio y otros minerales. El hipoparatiroidismo es una
complicacion frecuente en la tiroidectomia radical, con hipocalcemia, hiperfosfatemia
y concentracion baja de parathormona como el caso descrito. Algunos pacientes no
desarrollan los sintomas de inmediato. El tratamiento mejora los sintomas sin alterar
las calcificaciones, como en la paciente, en quien la mejorfa serfa por la normalizacion
del calcio mas que por la risperidona.

Palabras clave: Patologias cerebrales; movimiento coreiforme; hipoparatiroidismo;
risperidona.

Abstract

Introduction: Cerebral calcifications may be unilateral or bilateral; unilateral
etiology may include infections, trauma or stroke and bilateral may be physiologic,
metabolic or idiopathic. Case report: Female 48 year-old patient who had
thyroidectomy 27 years before, received levothyroxine, and who was attended
for chorea, ballistic involuntary movements and progressive difficulty in walking.
She presented right sided hypotonia, right upper limb winding movements,
hypocalcemia, hyperphosphatemia and low parathormone levels; tomography
and magnetic resonance showed bilateral calcifications in brain basal ganglia and
cerebellum. She was treated with calcium citrate, calcitriol and risperidone with
complete recovery. Discussion: Patients with basal ganglia calcifications have
extrapyramidal symptoms (20-30%) such as parkinsonism or coreoatetosis,
seizures, and neuropsychiatric disorders. Brain bilateral calcifications usually consist
in calcium and other minerals deposit. Hypoparathyroidism is frequent complication
of radical thyroidectomy accompanied with hypocalcemia, hyperphosphatemia
and parathormone low concentration as the case described. Some patients
do not develop symptoms immediately. Treatment improves symptoms but not
calcifications; in our patient improvement would be due to calcium normalization
more than risperidone treatment.

Key words: Brain diseases; chorea; hypoparathyroidism; risperidone.

INTRODUCCION
En el ano 1930, Karl Theodor Fahr co-

munico sobre un paciente de 81 afos de
edad con historia de demencia de larga
data, asociada a rigidez, sin paralisis y
con calcificacion bilateral de los ganglios
basales (V). Con el paso de los afios y con
la ayuda de métodos diagnosticos mas
avanzados se ha llegado a determinar la
causa de muchas de las calcificaciones
cerebrales bilaterales, clasificAndolas en
tres grupos: fisioldgicas, secundarias a
alteraciones del metabolismo del calcio
e idiopaticas, estas Gltimas incluidas en la
denominacion enfermedad de Fahr. Las
miltiples denominaciones recibidas por

la presencia de calcificaciones intracere-
brales bilaterales han llevado al empleo
de cerca de 35 términos diferentes para
la misma patologfa, por lo que actual-
mente se evita emplear el nombre de
enfermedad de Fahr, usando en su lugar
la localizacion anatdmica de los dep6sitos
de calcio @.

Las calcificaciones cerebrales uni-
laterales, en general, pueden formarse
varios meses o ahos después que el tejido
cerebral ha sufrido una injuria, como in-
feccidn, infarto o traumatismo ©; mien-
tras que las calcificaciones bilaterales
suelen presentarse por la acumulacion
a lo largo de los ahos de depositos de

calcio al interior de los vasos sanguineos,
por alteraciones en el metabolismo
del calcio, fosforo y otros electrolitos,
enfermedades tiroideas, paratiroideas,
entre otras. Existen comunicaciones de
hasta 93% de pacientes con hipopara-
tiroidismo idiopatico y calcificaciones
intracerebrales @,

La aparicion de sintomas extrapira-
midales en un paciente puede deberse
a alteraciones bioquimicas sanguineas o
lesiones cerebrales; en algunas ocasiones
es de origen psicosomatico. Se requiere
un estudio pormenorizado, con exame-
nes de sangre y neuroimigenes, como
tomograffa cerebral (TC) y resonancia
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magnética nuclear (RMN) cerebrales. Se
encuentra en algunos pacientes calcifica-
ciones cerebrales bilaterales en ganglios
basales, cerebelo u otras localizaciones.
Sin embargo, debe tomarse en considera-
cidn que no todas las calcificaciones son
patologicas, ya que se ha encontrando
calcificaciones en 0,302 0,66 % de las TC

realizadas en la poblacion general ¢7.

CASO CLINICO

Presentamos el caso de una paciente mu-
jer de 48 afos de edad, con grado de ins-
truccion superior, secretaria, antecedente
de tiroidectomfa radical por bocio hacia
27 ahos, en tratamiento con levotiroxina
175 mcg/dfa; acudio a la consulta externa
de neurologfa refiriendo un tiempo de
enfermedad de 2 ahos, caracterizado por
movimientos involuntarios tipo coreicos
y en algunas oportunidades balisticos, que
se incrementaban de manera progresiva.
Se iniciaron en miembro superior dere-
cho y posteriormente comprometieron
miembro inferior derecho, produciendo
trastorno de la marcha; de manera ocasio-
nal, se asociaban a movimientos coreicos
de la cabeza; dichos movimientos invo-
luntarios cesaban durante el sueho.

Al examen clinico la paciente
estaba despierta, ltcida, orientada; el

examen de pares craneales fue nor-
mal. Habfa hipotonfa de hemicuerpo
derecho, movimientos serpenteantes
de miembro superior derecho, fuerza
muscular normal, reflejos osteotendi-
nosos simétricos y normales, Babinski
ausente bilateral, signos de Trousseau y
Chvostek. Fue catalogada como un sin-
drome coreico y se le realizo examenes
de hemoglobina, ferritina, transferrina,
electrolitos, glucosa, urea, creatinina,
dosaje de vitamina B, y é4cido folico,
con resultados normales. Presentaba
niveles séricos de calcio de 4,5 mg/dL
(8,0 a 10,5 mg/dL), fosforo 7,7 mg/dL
(2,4 a 4,1 mg/dL), T3 135 ng/dL (80
a 200 ng/dL), T4 12,15 ug/dL (4,2 a
12,0 ug/dL), TSH 2,18 mU/L (0,4 a 4,0
mU]/L), PTH intacta 2,2 pg/mL (10 a 65
pg/mL), calcio en orina 24 h 219 ug/24 h
(0,1 a 0,7g/24 h); la concentracidon en
sangre de paratohormona fue baja en re-
lacion al nivel de calcio. La TC mostraba
calcificaciones de ganglios basales y he-
misferios cerebelosos, en forma bilateral,
sin captacion de contraste (figura 1); en
la RMN cerebral se vefa calcificaciones
en ganglios basales y cerebelo en forma
bilateral (figura 2). El diagnostico fue
calcificaciones intracerebrales bilate-
rales secundarias a hipoparatiroidismo,
probablemente posquirtrgico. Recibio
tratamiento con citrato de calcio, en
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tabletas de 1 500 mg (equivalente a 315
mg de Ca elemental), 2 tabletas cada 12
horas; calcitriol en tabletas de 0,25 mcg/
dfa, 1 tableta por dfa como dosis inicial,
llegando a 0,75 mcg/dfa; y risperidona 2
mg en la mahana y 1 mg en la noche via
oral, con desaparicion progresiva de los
movimientos coreicos; la risperidona fue
disminuida a 1 mg cada 12 horas a los 3
meses, 1 mg por la noche a los 6 meses
y 0,5 mg por la noche hasta el aho de
tratamiento, en que fue suspendida en
forma definitiva, no llegando a presentar
recurrencia de los sintomas.

DISCUSION
Alrededor de 20 a 30% de pacientes

con calcificaciones de ganglios basales
presentan sintomas extrapiramidales ®,
siendo los mas frecuentes el parkinso-
nismo y la coreoatetosis, como en el
caso descrito, que presentd movimientos
coreicos progresivos. Las calcificaciones
intracerebrales pueden desencadenar,
ademas de sintomas extrapiramidales,
crisis convulsivas !9 y trastornos neu-
ropsiquiatricos "9, que muchas veces
no son informados por los familiares, as
como otras manifestaciones neurologi-
cas menores, como deterioro cognitivo,
trastornos en el control de esfinteres,
alteraciones sensoriales, dolor y signos

Figura 1. Tomografia cerebral sin contraste, donde se evidencia calcificaciones cerebrales multiples.
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Figura 2. RMN cerebral, corte sagital en secuencia T1, donde se evidencia
calcificaciones intracerebrales en ganglios basales y cerebelo.

piramidales; estos no fueron observados
en la paciente.

Las calcificaciones intracerebrales
bilaterales son generalmente de origen
metabdlico y se caracterizan por el de-
posito de calcio y otros minerales, debido
fundamentalmente a alteraciones en
su metabolismo. El hipoparatiroidismo
idiopatico, el postoperatorio o el seudo-
hipoparatiroidismo representan 70 a 80%
de los casos de calcificaciones en ganglios
basales !4, Estas enfermedades generan
una alteracion en el metabolismo de
electrolitos que conllevan a su deposito
progresivo, fundamentalmente, de fosfato
de calcio en forma de hidroxiapatita,
el mismo complejo de fosfato de calcio
presente en los huesos . El mecanismo
atin es desconocido; se sugiere que la
acumulacion de calcio y hierro ocurre
en respuesta al deposito extravascular de
un complejo proteico mucopolisacérido;
también, se postula que las anormalidades
de la membrana vascular podrian ser res-
ponsables del escape de fluidos derivados
del plasma que podrfan dahar el tejido
nervioso y causar acumulacion de sales
19 desencadenando con el paso del tiem-
po la presentacion de sintomas y signos
que obligan al paciente a solicitar ayuda
médica. Esto ocurrit en nuestra pacien-
te, 27 afos después de la tiroidectomfa,

cuando al parecer de manera involuntaria
ocurri6 una reseccion bilateral de las
paratiroides.

El hipoparatiroidismo es una complica-
cion bastante frecuente en el tratamiento
quirtrgico de las enfermedades tiroideas
con tiroidectomfa radical, que en la
mayorfa de los casos implica la reseccion
completa de las glandulas paratiroides de
manera accidental, generando niveles ba-
jos de parathormona e hipocalcemia por
disminucion de la absorcion intestinal,
de la reabsorcion 6sea, de la reabsorcion
tubular del calcio y una disminucion de la
excrecion renal de fosforo 17; en el caso
descrito se encontrd concentracion baja
de parathormona, hipocalcemia e hiper-
fosfatemia, al momento del diagnostico.

Algunos pacientes no desarrollan
de manera inmediata los sintomas del
hipoparatiroidismo, enmascarando el
cuadro clinico. Las calcificaciones intra-
cerebrales pueden ser asintomaticas por
ahos y se relacionan con la duracion de
las alteraciones metabolicas !®). Por lo
que, se torna imprescindible descartar
el déficit de la hormona paratiroides,
as{ como el dosaje de calcio, fosforo y
hormonas tiroideas, en los pacientes con
sfntomas extrapiramidales o con sintomas
que sugieren déficit de la hormona para-

Calcificaciones cerebrales extensas y corea

tiroides; asi como realizar una TC para
descartar calcificaciones intracerebrales
secundarias 1929,

La instalacién del tratamiento, si bien
permite revertir los sintomas en ocasiones
hasta la desaparicion completa, en la
mayorfa de casos no altera las calcifica-
ciones que persisten una vez controlada
la sintomatologfa. Existen publicaciones
que relacionan las calcificaciones exten-
sas con la severidad y persistencia de los
sintomas %2V, En el caso presentado, la
desaparicion de los sintomas extrapira-
midales se produjo con la normalizacion
de la calcemia y la administracion de
risperidona, un antagonista monoami-
nérgico selectivo, con elevada afinidad
por los receptores serotoninérgicos 5-HT,
y dopaminérgicos D, ®». Se ha descrito
que existe una relacion directa entre la
hipocalcemia y la aparicion de trastornos
del movimiento %, como en esta pacien-
te en que, al aho se retird la risperidona
y no volvid a presentar movimientos
extrapiramidales. Lo cual sugiere que la
correccion de los niveles de calcio serfa
la responsable de la mejora del cuadro cli-
nico y de los sintomas extrapiramidales, a
pesar de que las calcificaciones cerebrales
persistieron hasta el Gltimo control con
TC, dos anos después.
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