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CAUSA DE HIPOCALCEMIA 

• HIPOPARATIROIDISMO

• INSUFICIENCIA RENAL

• DEFICIT DE VITAMINA D

• SME DE MALABSORCION INTESTINAL

•QUELACION (CITRATO O FOSFATO)



Transporte de calcio en sangre

CALCIO ++

(50%)

UNIDO A PROTEINAS (40%)
80-90% ALBUMINA

10-20% GLOBULINAS

COMPLEJOS (10%)

ACIDOSIS

ALCALOSIS

Calcemia total = Calcemia + 0,8 (4 – albúmina)
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HIPOPARATIROIDISMO:  Etiología

POSTQUIRURGICO  (>75%)

Si  PTH < 10 ng/ml a las 12-24 hs postQx → hipopara

Khan Aa et al JBMR 2022, 37 (12): 2568-2587

PREVALENCIA  7-40 casos/100.000/año



Hipoparatiroidismo:  Etiología

Thakker RV The Lancet 2001
 Gordon RJ. Endocrinol Metab Clin North Am. 2018 

HIPOCALCEMIA HIPOCALCIURICA 
FAMILIAR

ENFERMEDADES MITOCONDRIALES

SME DE DI GEORGE (del 22q11.2, TBX1)
HIPOPLASIA AISLADA
HDR:  HIPOPARA, SORDERA, DISPLASIA RENAL
HRD: HIPOPARA RETARDO, DISMORFISMO

AUTOINMUNE /APS 1 (AIRE)
Hemocromatosis/enf.Wilson
radiación

HIPERMAGNESEMIA

HIPOMAGNESEMIA

MUTACIONES EN 
GEN DE PTH



• HIPOCALCEMIA

• PTH  baja / inadecuada

• HIPERFOSFATEMIA

• CALCIURIA elevada

• FOSFATURIA  normal / baja

• 1,25 (OH)2 D3 baja

HIPOPARATIROIDISMO 

Laboratorio

Khan Aa et al JBMR 2022, 37 (12): 2568-2587



HIPOCALCEMIA AGUDA

EMERGENCIA MEDICA

HIPOCALCEMIA CRONICA

BIEN TOLERADA



Hipocalcemia aguda:  clínica
Signos y síntomas de irritabilidad neuromuscular:

Calambres musculares,  parestesias

Laringoespasmo,  broncoespasmo,  tetania, 
convulsiones

signo de 
Chvostek

signo de 
Trousseau Al percutir el nervio facial 2 cm adelante del ángulo de la 

mandíbula, se observa contracciones de los músculos 
faciales ipsilaterales

Al mantener un 
tensiómetro insuflado 
20 mmHg por sobre la 

tensión sistólica 
durante 3 min se 

observa la 
contracción carpal

10-25% de individuos 
normales 

Ausente en 30% de hipopara



Hipocalcemia  aguda:  clínica
•Disminución de la contractilidad cardíaca
•Prolongación del intervalo QT
•Bradicardia
•Cardiomiopatía 
• Insuficiencia cardíaca congestiva

•Disminución de las capacidades intelectuales
•Confusión,  desorientación,  depresión



HIPOPARATIROIDISMO:  
complicaciones

• Renales
• Oseas
• Cardiovasculares
• Neurológicas
• Oftalmológicas: cataratas x 2-4 
• Infecciones 
• Calidad de vida



HIPOPARATIROIDISMO : riñón

• HIPERCALCIURIA
• LITIASIS
• NEFROCALCINOSIS
• INSUFICIENCIA RENAL 



HIPOPARATIROIDISMO:
complicaciones cardiovasculares

Gosmanova EO.  Adv Ther 2021

USA  2007-2017
8097 con HIPOPARA

40485  sin  HIPOPARA HR 1,63 (IC95%: 1,52-1,75)

HR 1,45 (IC95%: 1,31-1,62)HR 1,18 (IC95%: 1,01-1,18)

Desarrollo de eventos 
cardiovasculares 

Desarrollo de IAM Desarrollo de ACV

Eventos CV:   ACV,  
enf. coronaria,  insuf cardíaca,  

enf vascular periférica



HIPOPARATIROIDISMO:  hueso

HIPOPARATIROIDISMOCONTROL

Rubin MR. Bone 2010 

• MENOR  REMODELADO ÓSEO
• DMO MÁS ALTA
• ALTERACIÓN DE LA MICROARQUITECTURA



50 mujeres postMP con Hipopara postQX y 40 mujeres control
16% de fracturas vertebrales      vs       7,5% en controles

Chawla H. J Clin Endocrinol Metab 2017
Cipriani C. J Clin Endocrinol Metab 2021

Nueva Dehli, India

HIPOPARATIROIDISMO:  
mayor riesgo de fractura ??



• 15 estudios observacionales

•  13.563 HypoPT  vs  137.245 controles

Fx vertebrales   +88% ( OR 1,88  IC: 1,23-2,88)
                                  + 300%  (OR 3,05  IC: 1,68-5,54)  HypoPT NO QX 

Fx no vertebrales  OR 1,01  IC: 0,83- 1,22)

Fx de cadera   OR 0,81 IC: 0,63-1,04

Palermo A et al. Rev Endocr Metab Disord 2026;27(4):837-852

HIPOPARATIROIDISMO:  
mayor riesgo de fractura ??



HIPOPARATIROIDISMO:  
calcificaciones cerebrales    

Zavatta G. J Endocrinol Invest 2021
Zavatta G. J Endocrine Society 2021 (suppl 1)

>>> en HIPOPARA  NO QX (OR:15,4)



HIPOPARATIROIDISMO:  
mayor suceptibilidad a infecciones

Noori W  et al. Adv Ther. 2025 Oct;42(10):4866-4880

USA , 2017-
2020



HIPOPARATIROIDISMO:
Calidad de vida

Siggelkow H. Clinical Endocrinology 2020

SF-36 



• CALCIO: 1 - 3 gr/d 

• VIT D:  CALCITRIOL   0,25-1 ug/d

• Suplementar 25OHD 

• Corrección de hipomagnesemia

• Dieta baja en sodio / diuréticos

OBJETIVOS:

• CALCEMIA NORMAL /  BAJA
• EVITAR HIPERFOSFATEMIA
• EVITAR HIPERCALCIURIA (<250 /300 mg/24hs) 
• PRODUCTO  CALCIO   X  FOSFORO  < 55

HIPOPARATIROIDISMO:
tratamiento

Khan Aa et al JBMR 2022, 37 (12): 2568-2587



HIPOPARATIROIDISMO: tratamiento

PTH (1-34) ,  PalopegteriparatideTH (1-34) 

candidatos :

• Hipocalcemia sintomática 

• Fluctuaciones frecuentes de la calcemia

• Deterioro de la calidad de vida

• Insuficiencia renal 

• Hiperfosfatemia

• Hipercalciuria

• (Alteraciones GI o malabsorción)
Khan Aa et al JBMR 2022, 37 (12): 2568-2587
Bollerslev J et al. Eur J Endocrinol 2025; 193, G83-G112



Diagnóstico diferencial de  hipocalcemia

HIPO
PARATIROIDISMO

INSUFICIENCIA 
RENAL CRONICA

DEFICIT DE 
VITAMINA D

CALCEMIA BAJA BAJA BAJA

FOSFATEMIA ALTA ALTA BAJA

CREATININA NORMAL ALTA NORMAL

PTH BAJA ALTA ALTA

25 (OH)D NORMAL/BAJA NORMAL/BAJA BAJA



HIPOPARATIROIDISMO:
Conclusiones

• El HIPOPARA es una enfermedad rara, pero
potencialmente evitable en un gran porcentaje de
individuos

• Las alteraciones en la homeostasis del calcio-fosforo se
asocian con complicaciones

• Hay un importante subdiagnóstico de estas
complicaciones

• Una cuidadosa intervención farmacológica podrían
disminuir la morbi-mortalidad asociada



Muchas 
gracias !!!!



Palopegteriparatide



Journal of Bone and Mineral Research 2023, 38; 1: 14–25



Secreción de PTH según calcemia
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Si PTH baja > 12 meses → hipopara persistente 

Bollerslev J et al. Eur J Endocrinol 2025; 193, G83-G112

HIPOPARATIROIDISMO



Hipoparatiroidismo:  Etiología

PSEUDOHIPOPARA

HIPOMAGNESEMIA

Thakker RV The Lancet 2001,
Gordon RJ. Endocrinol Metab Clin North Am. 2018 
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