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¿DE QUÉ HABLAMOS?
Hipocalcemia se define como la disminución de las con-
centraciones de calcio total por debajo de la cifra de refe-
rencia, que habitualmente es de 8,5 mg/dl. Antes de diag-
nosticar hipocalcemia debemos asegurarnos de la existen-
cia de cifras normales de albúmina, ya que el descenso de
1 gr/dl de albúmina se acompaña de un descenso de 0,8
mg/dl de calcio y tener en cuenta los valores de referencia
del laboratorio.
Para evitar dudas podemos recurrir a las cifras de calcio
iónico, que se consideran de hipocalcemia cuando son
inferiores a 4,6 mg/dl.

¿CUÁLES SON LAS CAUSAS DE HIPOCALCEMIA?
Las causas se pueden agrupar según el mecanismo fisiopa-
tológico por el que producen hipocalcemia. Este mecanis-
mo puede ser:
• Mediado por quelantes del calcio, que al unirse a éste

producen precipitación del mismo y descenso de sus
niveles en sangre (tabla I).

• Deficiente aporte del calcio desde el intestino o el hueso
(tabla II).

Esta división es útil a nivel práctico, porque puede influir el
tipo de tratamiento que se debe seguir.

Hipocalcemia por precipitación
Hiperfosforemia. La hiperfosforemia puede causar hipo-
calcemia debido a la formación de complejos fosfocálci-
cos que precipitan en tejidos blandos, por disminución
de la síntesis de calcitriol por parte del riñón y por dismi-
nución del flujo desde el hueso hacia el espacio extrace-
lular.
Pancreatitis aguda. Todavía no está esclarecido el mecanis-
mo por el cual produce la hipocalcemia.
Síndrome de hueso hambriento. Este síndrome se presenta
tras la paratiroidectomía en casos de hiperparatiroidismo
primario y secundario a insuficiencia renal. En estos cua-
dros existen cifras elevadas de PTH asociadas a lesiones
óseas de elevado remodelado. Tras la extirpación de las
paratiroides se produce un descenso brusco de la PTH,

manteniéndose la formación de hueso por parte de los oste-
oblastos, que consumen el calcio.
Metástasis osteoblásticas. Provoca hipocalcemia debido a
la aposición de calcio al hueso.
Fármacos. Pueden aparecer cuadros de hipocalcemia tras
la administración de fármacos (protamina, EDTA, heparina,
etc.). Suelen ser cuadros asintomáticos o bien leves.
Existen casos de hipocalcemia tras la administración com-
binada de sulfato de magnesio y nifedipino, lo cual condi-
ciona la precaución que se debe tener con pacientes a tra-
tamiento con éste último cuando se pretende administrarles
sales minerales.

Hipocalcemia por déficit de aporte de calcio:
Existen dos causas que provocan la hipocalcemia por défi-
cit de aporte de calcio, como son el hipoparatiroidismo y
el déficit de vitamina-D, las causas de ambos se exponen
en la Tabla II.

TABLA 1

Etiología de hipocalcemia por precipitación del calcio

Hiperfosforemia Insuficiencia renal
Administración de fosfato
(intravenoso o enemas)
Rabdomiólisis
Síndrome de lisis tumoral

Pancreatitis aguda

Síndrome de hueso hambriento

Metástasis osteoblásticas Cáncer de mama
Cáncer de próstata

Fármacos EDTA
Sangre con citrato
Lactato
Foscarnet
Heparina
Glucagón
Protamina
etc.
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Hipoparatiroidismo
• Idiopático: Existen diversos tipos de hipoparatiroidismo

que se incluyen en este grupo: los cuadros que presen-
tan hipoparatiroidismo sin otras alteraciones endocrinas
(estrictamente idiopáticos) y los casos con base genéti-
ca que, dentro de alteraciones endocrinas, incluyen
hipoparatiroidismo (Síndrome de DiGeorge, deficiencia
poliglandular autoinmunitaria tipo I, hipocalcemia auto-
sómica dominante, etc.).

• Secundario: Existen múltiples causas de hipoparatiroidis-
mo secundario, aunque las más frecuentes son la extir-
pación o daño de las glándulas tras cirugía o bien
como consecuencia de irradiación (generalmente tras
empleo de Yodo radioactivo en la tiroides) o afectación
de las glándulas por infiltración. En ocasiones tras la
cirugía se produce una hipocalcemia transitoria, fácil-
mente recuperable con administración oral o intraveno-
sa de calcio, pero que en ocasiones puede tardar
meses en recuperarse, por lo que es conveniente reali-
zar controles periódicos tras la cirugía. El hipoparatiroi-

Déficit de vitamina D
• Hábitos de vida: El organismo puede obtener la vitami-

na D a través de la dieta o bien por la conversión de 7-
deshidrocolesterol (el precursor inmediato del colesterol)
de la piel a vitamina D por irradiación de rayos ultravio-
leta. Cuando se interrumpen estas vías de obtención de
la vitamina D, se produce una carencia de la misma en
el organismo, que puede compensarse en un principio
por un aumento de PTH.

• Enfermedades del aparato digestivo: Estas enfermeda-
des favorecen el déficit de vitamina D porque interrum-
pen su absorción.

• Enfermedades del sistema renal: La vitamina D en su
metabolismo requiere una conversión a compuesto acti-
vo en el riñón; si existe alguna alteración renal que difi-
culte o interrumpa este metabolismo se producirá un défi-
cit de las formas activas de vitamina D.

• Tratamiento anticonvulsivante (fenitoina y carbamacepi-
na): Provoca la conversión de vitamina D en compues-
tos inactivos, de modo que se produce un déficit adqui-

dismo tras cirugía ha sido hasta
hace poco tiempo la causa más
importante y frecuente de hipocal-
cemia. La mejora de la técnica
quirúrgica en los últimos años ha
permitido reducir el número de
casos.

• Magnesio: Tanto los niveles eleva-
dos como el descenso importante
en la magnesemia ocasionan una
inhibición en la secreción de
PTH, provocando una hipocalce-
mia. Muy raro.

• Enfermos críticos: En ocasiones,
los pacientes críticos (sepsis, que-
mados, etc.) pueden presentar
hipocalcemia por descenso de
PTH o bien por la transfusión de
sangre con citrato.

• Pseudohipoparatiroidismo: Es un
síndrome caracterizado por la
resistencia periférica a la PTH, en
el hueso y/o riñón. Se produce
un ligero aumento de los niveles
de PTH, que contrasta con las
causas anteriores.

TABLA II

Etiología de hipocalcemia por déficit en el aporte de calcio

Hipoparatiroidismo Idiopático Síndrome poliglandular autoinmune
Candidiasis mucocutánea
Hipoparatiroidismo familiar aislado

Secundario Quirúrgico
Irradiación
Infiltración

Magnesio Hipomagnesemia
Hipermagnesemia

Enfermos críticos Sepsis
Grandes quemados
Rabdomiolisis

Resistencia ósea a PTH Pseudohipoparatiroidismo (PHP)
Hipomagnesemia
Insuficiencia renal

Déficit de vit D Hábitos de vida Dieta insuficiente
Exposición solar insuficiente

Enfermedades de Síndrome de malabsorción intestinal.
aparato digestivo Cirugía de tracto digestivo superior

Enfermedad hepatobiliar

Enfermedades de Insuficiencia renal
aparato urinario Síndrome nefrótico

Fármacos Anticonvulsivantes

Raquitismo dependiente de vitamina D tipo I

Resistencia a la Raquitismo dependiente de vit D tipo II
acción de la vit D Raquitismo resistente a vit D
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rido de vitamina D. Esta situación se puede ver
agravada en aquellos casos en los que exista un
déficit en el aporte de vitamina D.

• Raquitismo dependiente de la vitamina D tipo I Se
debe a un defecto en el enzima que transforma la
25 (OH)vitD en forma activa de 1,25 (OH)vitD. Este
síndrome responde a la administración de calcitriol.

• Resistencia a la acción de la vitamina D: Existe una
resistencia en el órgano efector de la forma activa
de vitamina D, con lo cual, ésta no lleva a cabo su
función.

Otras causas
Existe una miscelánea de graves enfermedades que cur-
san con hipocalcemia, siendo ésta un objetivo más de
un tratamiento.
Entre ellas se pueden destacar: Enfermedad por reflujo
gastroesofágico (sobre todo en neonatos), rabdomiólisis,
infección necrótica de tejidos blandos, intoxicación por
etilenglicol, etc.

¿CON QUÉ SÍNTOMAS SE PRESENTA?
Al igual que sucede en otras alteraciones electrolíticas, la
hipocalcemia presenta un importante abanico de síntomas

que implica a diversos sistemas del organismo, especial-
mente el Sistema Nervioso.

¿QUÉ PROCESO DIAGNÓSTICO SEGUIREMOS?
Al igual que en la hipercalcemia, el diagnóstico ini-
cial suele hacerse por un hallazgo casual en un
análisis de sangre que deberá ser confirmado en
una segunda muestra.
Una vez confirmado el diagnóstico de hipocalce-
mia, deberemos solicitar los parámetros analíticos
que nos indiquen el diagnóstico etiológico.

¿QUÉ TRATAMIENTO SEGUIREMOS?
El tratamiento de la hipocalcemia está orientado a
recuperar las cifras normales de calcemia y depen-
derá de los síntomas del paciente y de la forma de
instauración.
El Calcio intravenoso se emplea en la hipocalcemia
aguda o en una situación grave. La forma más
empleada es la de Gluconato Cálcico disuelto en
Suero Glucosado al 5%, 10 ml de gluconato cálci-
co al 10% a pasar en 10 minutos, seguido si fuera
necesario por una infusión contínua de 1 litro de
suero glucosado al 5% con 100 ml de gluconato
cálcico al 10% a razón de 10 gotas/minuto. En la
hipofosforemia está indicado el carbonato cálcico
y en la hipomagnesemia el sulfato de magnesio

TABLA III

Síntoma de la hipocalcemia

Sistema nervioso central Sistema neuro-muscular

Convulsiones Parestesias circunmolares y acras
Edema de papila Espasmo carpo pedal
Demencia Signo de Chvöstek
Psicosis Signo de Trousseau
Trastornos extrapiramidales
Cataratas
Calcificación de ganglios basales
Hipertensión intracraneal

Dérmico Sistema endocrino

Dermatitis Insuficiencia suprarrenal
Eccema
Psoriasis
Alopecia
Alteraciones ungueales
Moniliasis cutánea

Sistema cardiovascular Embarazo

Alarga intervalo QT del ECG Alteraciones del neonato
Disminuye la sensibilidad a Digital
Disminuye la contractilidad miocárdica
Insuficiencia cardíaca
Arritmias ventriculares

FIGURA 1

Algoritmo diagnóstico de la hipocalcemia
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(disuelto en suero salino) ya que no responde a la adminis-
tración de calcio.
En la hipocalcemia crónica se utiliza el calcio oral que se
administra habitualmente combinado con vitamina D en
forma de lactato, gluconato o bien carbonato, a dosis de
2-3 gr por día. Es conveniente evitar la hipercalcemia y la
hipercalciuria e instaurar una dieta estable de alimentos con
contenido cálcico. Controlar periódicamente la calcemia y
la excreción urinaria de calcio. La vitamina D será en forma
de calcidiol o bien calcitriol, este último más.

¿CUÁL ES LA ACTITUD A ADOPTAR
EN CASOS PARTICULARES?
Hipoparatiroidismo. El tratamiento fundamental de la hipo-
calcemia en estos casos es la administración de calcio (2-
4 grs/día) junto a vitamina D sobre todo en forma de cal-
citriol. El objetivo es alcanzar unas cifras de calcio sérico
de 8-9 mg/dl. Con este tratamiento se regula el equilibrio
calcio-fósforo, pero es frecuente que se mantenga la hiper-
calciuria propia del hipoparatiroidismo.
Se deberán añadir Tiazidas al tratamiento si con esta cal-
cemia se mantiene hipercalciuria, al objeto de prevenir la
formación de cálculos cálcicos a nivel de vías urinarias y
controlar más fácilmente los niveles de calcemia.
Hipomagnesemia. Es la única causa que no mejora tras la
administración de calcio, por lo tanto siempre deberá investi-
garse la posibilidad de una hipomagnesemia, sobre todo en
los casos que no mejoran tras administración del calcio. Una
vez confirmada, el tratamiento será la reposición del magne-
sio deficitario; para ello la única vía útil es la parenteral.
Insuficiencia Renal Crónica. Consiste básicamente, al igual
que en cualquier alteración electrolítica en una insuficiencia
renal, en el control mediante análisis de sangre previo a la
diálisis y ajuste de la pauta de tratamiento en caso de ser
necesario.
Déficit de aporte de Vitamina D. El tratamiento consiste en
la administración por vía oral de combinados de calcio con
vitamina D, hasta la reposición total del déficit.
Tratamiento anticonvulsivo. Se ha postulado que el trata-
miento preventivo puede ser eficaz mediante la administra-
ción de 50.000 U de vitamina D al mes.
Raquitismo dependiente de vitamina D tipo I. Consiste en
una resistencia en el órgano diana a la acción de la vita-
mina D. La mayoría de los casos son heterocigóticos y res-
ponden a tratamiento con dosis elevadas de calcitriol, y
posteriormente en el tratamiento de mantenimiento suelen
ser suficientes dosis fisiológicas.

Ineficacia de vitamina D. La causa más habitual son enfer-
medades intestinales que dificultan la absorción de la vita-
mina D, por lo tanto el tratamiento consiste en la adminis-
tración parenteral de vitamina D.
Raquitismo dependiente de vitamina D de tipo II. Consiste
en una resistencia a nivel del receptor de Vitamina D, fren-
te a la forma activa de la misma vitamina. El tratamiento
consiste en dosis muy altas de vitamina D, a la que sólo res-
ponden algunos.
Pseudohipoparatiroidismo. El tratamiento es igual que en el
hipoparatiroidismo, con calcio y vitamina D, con la diferen-
cia de que las dosis son menores ya que el efecto de la
PTH es parcial.
Hiperfosfatemia. El objetivo es disminuir los niveles de fos-
fato. Para ello se emplean antiácidos fijadores de fosfato,
o bien diálisis en el caso de la insuficiencia renal.
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