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ANTECEDENTES

Las compiicaciones cardiovasculares son la pnncipal causa de muerte en el paciente con insuficiencra
renzal crénica (IRC) y la cardiopatia isquémica es la causa principal 2 E| hiperparatiroidisme secundano
(HPT 2% es una complicacion metabolica frecuente en los pacienies con IRC, y coninbuye en gran parte
al incremento en la prevalenca de 1a enfermedad cardiovascular e hiperiensidn artenal sistémica * ° Los
pnncipales factores que mtervienen en su génesis son la hiperfosfatemia y la disminucién en la sintesis
de 1 25DH.D; {(Calctaol) “°

La hiperfosfatemia se presenta cuando la filtracion glomerular (FG), dechna por debgjo de 36mi/min Los
mecanismos por 16s cuales se produce HPT 2° son por estimulo directo det fosforo (P} en la célula
paratiroidea, ¢ indirectos por descenso del calcio dnico (Ca’™) y dismunucion en la sintesis de caicitnol
entre otros *°
La sintesis deficiente de calcitncl en la IRC es progrestva, conforme disminuye el parénguima renal
Dicho déficit se exacerba alin mas con la retencion mtra y extracelular de P Otros factores que
disminuyen la sintesis de calcitnol son la acidosis metabolica algunas toxinas urémicas como €l acido
guansdinosuccinics v el dmdo Gneo @Y

La falta de calcitnof produce menor expresion de los receptores de vitamina D (VDR) en las glandulas
paratiroides, gue conduce a la pérdida del mecarusme de retroalimeniacidn, para inhibir directamente ta
sintesis e hipersecrecién de hormons paratiroidea (PTH), estmulada ademas per la hipocalcemia
secundana a una menar abscrcién intestinal de calcio Estos estimules condicionan hiperplasia celular
paratirosdea, que €n etapas incipientes es difusa y en etapas lardias se convierle en iperplasia nodular
difusa que exhibe una menor expresion de VDR y que es inversamente proporcional al peso de la
gldndula ®

La transicidn a hiperplasia nodular difusa depende de la persistencia y sevendad de los factores
condicionantes {Déficit de calciinol € mperfosfatemia) Ademas de gue se ha identificado una perdida
alélica en el cromosoma 11 que puede ser responsable de una proliferacion autdnoma monoclonal de
las células paratiroideas En este estado de hiperplasia se han observado mayores niveles de PTH, que
no responden al tratamiento farmacoldgico con calcitnol y otros analegos de vitamuna D por 1o que la

paratiroidectomia es imperativa ° "



Cuando la PTH se encuentra en exceso en sangre es considerada como una toxina urérmica potente por
sus repercusiones multisistérmicas que incluyen al sistema hematopoyético (anerm:a) al sisterna inmune
{disfuncién de linfocitos) ai sistema cardiovascular {disfuncidn mmocardica) al pancreas (défict de
insubna) al sistema nervioso ( alteracién en la conduccidn nerviosa) y contnbuye a la ateroesclerosis
acelerada 2
Una repercus:on imporante es en el sistema 6seo donde produce ja enfermedad 6sea de predomino
hiperparatiroideo o mejor conocida como "Osleitis fibrosa mistica” caractenzada histoldgica e
histomorfometnicamente por hipercelulanidad osteoclastica y ostecblastica, zonas de resorcidn 6sea
fibrosis medular aumento en la formacién y resorcién del hueso, clinicamente se  expresa por
deformacidn ésea, dolor dseo y en etapas avanzadas fracturas B

En el tratamiento del HPT 2° existen diversas medidas médico dietéticas y quirirgicas que son acorde
al grado de IRC magnitud en 10s niveles séricos de PTH y del tamafio de las glandulas paratiroideas -
P prevencion y el tratamiento del HPT 2° deben ser iniciados desde etapas tempranas de la IRC que
incluyen la restriccidn distética de P { 10 mg/kg), la admimistracidn de fiadores de P, tales como saies de
Ca, sevelamer, ademas de calcitnel oral Dichas medidas médico dietélicas conilevan al mejoramiento de
Ja absorcion intestinal de Ca y de la mineralizacién 6sea, y disminucién en la sintesis de PTH =

Sin embarge en etapas avanzadas de IRC, en las que se exacerba ia magaitud del HPT 2° con
repercusiones sistémicas, la adiaidn de calcitnol o andlogos es justificada en forma intermitente {pulses)

ya sea por via intravenosa u oral 2

Se ha sugendo iniciar esta modalidad terapautica cuando los niveles
de PTH son = a 500 pg/mi con menitoreo continue de niveles de PTH, Ca P y otros marcadores
broguimicos de remodelamiento ésec Es recomendado mantener niveles de PTH de 2 3 veces el valor
normal supenor (120-250 pgrmi} Un reciente estudio ha demostrado que en pacientes que cursan con
niveles mayores de 1200 pg/mi o mas sélo un 20% responde a tratamiente farmacologico ** **** Algunos
autores han informado med:das invasivas en los casos de HPT 2° refractang a iratamiento que incluyen
inyeccion direcla en paratiroides de etanol o calcitnol ¥ asi mismo con la clonacién del receptor del Ca
en la célula paratiroidea, se ha propuesto agonistas de dicho receptor {calcimimeticos) que dismunuyan

en forma aguda los niveles de PTH con disminucion del Ch® como fo demuestran et Dr Goodman y

cols ¥ *®Existen factores que contrnibuyen 4 la falia de respuesta al calcitnol que son el tamafio de g



glénduta mayor de 0 5 om?®, disminucidn en el nimero de VDR en a glandula paratiroidea, hipercalcemia,
hiperfosfateria mayor de 7 mg/di, 0 niveles de PTH mayores de 1200 pg/ml **%
Pese a los recienies avances terapéuticos en algunos casos el hiperparatiroidismo secundano requiere
de tratamiento guirirgico Son indicaciones de paratiroidectomia  calofilaxis, prunto severo por
precipitacién del producto Ca x P en la piel  hiperfosfatemia debido a la salida det P del hueso y gue no
responde al tratamienta médico dietéhico PTH mayer de 1200 pg/ml producte Ca P >70 mg® df°
hpercalcermia persistente,  dolor esquelético y/o arlicular progresivo  apancion de fracturas ¢
deformidades vy tamafo glandular mayor de 05 cm’ anermz refraclana a entropoyetina par fibrosis

medular o por miocardiopatia urémica secundana at hiperparatiroidisme > >

Existen dos tipes de paratiroidectomia subtotal y total, esta Gluma puede ser con auto trasplante 2%
Las desveniajas de la paratiroidectomia subtotal es que en caso de recurrencia se dificulia localizar el
tejdo paratiroideo remanente y puede dafiarse ef nervio laningeo recurrente ¥ No es recomendable |a
paratircidectomia total, ya que genera hipoparatirordismo € incrementa el nesgo de enfermedad osea
admamica, sin embargo recientes estudios la justifican por la recurrencia del HPT 2° que varia desde
un 8 hasta un 38%, por hiperpiasia te)do paratiroideo residual reseccidn incompleta del tepde o por
{eyido paratiroideo adicional en mediastine La ventaja de la paratiroidectomia subtotal mas auto
frasplante es el facl acceso quirdrgico en caso de remntervencion  sin embargd puede exisiw
degeneracién mahgna, iInvasion a tejido muscular adyacente e hipoparatiroidismo secundano a necrosis
tisular ' Los cudados preoperatonos necesarnios para evitar complicacionas postparatiroidectomia,
incluyen la administracién de calciinol desde dos semanas previas a la cirugia aunade a suplementos de
Ca hasta conseguir cifras normales o mayores de Ca senco, ademas niveles normales K sérnco son
imperativos Despues de la Paratiroidectomia debe continuarse con la adrministracion de calcitnol y
suplementos de Ca para evitar la hipocalcermia severa secundana al *SINDROME DEL HUESO
HAMBRIENTO ' exphcado por el descenso brusco de la PTH y atrapamiento” del Ca en el hueso Han
sido  analizades camhios electroliticos en los niveles de PTH y de fosfalasa alcahna
postparaliroidectomia La hiperkalerma no es infrecuenie y si hay hipocalceria persistente se
incrementan pauiatinamente los niveies de PTH y de ia fosfatasa alcalma Otras complicaciones
observadas son la hipofosfatemia hipomagnesemia lesidn al nervio laringeo recurrente(10%) y

enfermedad ¢sea adindmica La mortalidad de |a paratiroidectomia es menor al 1% 2%



Maiberti y Cols En un estudio retrospective que analiza 14 180 pacientes, demostraron que ia
prevaiencia e ncidencia de paratiroidectomia en pacientes con IRC en tratarmento sustitutivo (Dialisis
pentoneal y Hemodialisis) se incrementa a través del tiempo  La prevalencia de paratiroidectomia fue de
55% y se incrementd a 92% de 10 a 15 afos, y a 208% de 16 a 20 afios La wncdencia de
paratiroidectomia se increment6 de 3 3 {Didlisis < 5 afios) a 30 por 1000 pacientes / afio después de 10
afios de didlisis Los factores de nesgo en esta poblacidn fuercn el sexo femenino, edad joven causa no
drabética de IRC y la modalidad pertoneal de didhsis **

El proposito de esta revisién retrospectiva de pacientes con IRC paralirosdectomizados en didlisis cronica

es conocer la prevalencia caracieristicas demogréficas y clinicas complicaciones y comparar el perfil

bioguirmice mineral dseo con el patrén morfaldégico de la tustologia paratiroidea



PACIENTES Y METODOS

De un total de 115 pacientes en dialisis cronica se detectaron 20 pacientes a guienes se les habia

realizado paratiroidectomia Se revisaron los expedientes y se obtuvieron los sigurentes dalos generales

al momento de la paratrroidectomia Edad, sexo, causa de la IRC, tiempo de evolucién, lipo de

tratarmiento sustitutivo y iernpo franscurnde en el mismo

Se svaluaron los signos y sintomas de los pacientes gue a continuacidn se definen
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Calcfficacidn metastasica™ Calcificaciones exiraesqueléticas caracterizadas por ngdulos de
consisiencia dura en tepdo subcuidneo

Calofilaxis Caiaficacion "metastasica” con necrosis tisular por isquema, y/o calcificaciones
vasculares con lceras cutdneas, localizado en salientes Oseas © en porcidn distal de
extremidades

Dofor osteoarticutar De iicio insidiosc difusa e inespecifico de predomimie proximal

Prunto Prunto generalizado intenso que interfiere con fas actividades del paciente

Artralgias Dolor agudo con rubor, calor, edema e incapacidad funcional de una o mas
articulaciones

Debilidad muscular Debilidad muscuiar proximai de apancién lenta y progresiva hasta la
incapacidad

Tensién arterial Medida con esfingomanémetro considerada como normal sistélica < de 140 y

diastélica < de 80 mmHg

A los pacientes se les realizaron los siguientes exdmenes en sangre

Determinacion solo previa a la cirugia

2,
e

Paratchormona intacta medida por mmuncensayo (Referencia 10 — 55 pg/ml)

Con medicion automatizada y estandanzada

*
e

.,
o

e

Fésforo ( Referencia 3 - 4 5 mg/dl)
Fosfatasa alcaling { Referencia 40 - 80 UI/L)

Hemoglobina { Referencia 12 2 - 18 1 g/dl)

Determinacién previa y postenor a la crrugia

2,
[<3

Calcio medido ( Referencra 8 5 - 10 5 mg/dl)



< Calcio corregida con alblimina ( Referencia 8 5 - 10 Smg/dl)
% Potasio {( Referencia 3 5~ 5 0 mEg/L)}
En la sene ésea metabdlica como datos radiologicos de la osteodistrofia renal se conswderaron
< Tumores pardos Quistes localizados en maxilar, metafisis de huesos largos costillas e haco

Resorcidn subpendstica Erosidn 6sea en fatanges porcion proximal de tibia y fémur extremo

.
o

distat de claviculas himero radio y cubito, 1squion, putns, créneo y arhiculaciones sacro iliacas

Resorcidn subcondral Erosién en el esqueleto axial prncipalmente en la articulaciébn sacro

*,
o

iaca

+» Calcificaciones extraarticulares Calcificaciones vasculares viscerales y penariiculares

%+ Fracturas patoidgicas Fracturas por destruccion gsea
En los pacienies en los gue se realizaron uitrasonido, tomografia y gammagrama con MIBI de las
glandulas paratirordes se consignd el resuliado como positivo o negativo para hiperpiasia paratiroidea
Se registraron la fraccion de eyeccion y las alteraciones valvulares presentes por ecocardiograma
previas a la crrugia

< Estenosis Disminucién del &rea valvuiar en un 75%

< Insuficiencia Incapacidad de ias valvulas para coaptar

< Calcficaciones Evidencia de areas hiperecogénicas en comisuras valvas o anilio valvular
£n lo referente a la paratiroidectomia se registraron los hallazgos macroscopicos, € ipo de cirugia y el
tamafio glandular, reportado en drea en mm® calculada con las 2 cifras mayores de medicion linear
registradas (Normal 4 x 3x 1 5mm)
Para el examen microscomco las gtandulas paratiroides retiradas de cada pacienie fueron fijadas en
formol e incluidas en parafina Cada corte histolégico fue tefido con Hematoxiina y Eosina Se realizé el
examen fistolégico v se reqistrd el patrén morfolégico ya sea hiperplasta difusa o hiperplasia nodular y
fueron reanzlizadas subsecuentemente por otro Médico Patcloge que desconocia las caracteristicas

clinicas de cada pacienie siendo registrado el diagndstico correspondiente a ta revision



ANALIS!S ESTADISTICO

Estadistica descnptiva con medidas de fendencia central que incluyen media, desviacion estandar, range
y frecuencia para el anahsis bieguimice de acuerdo a la hustologia de los pacientes y su comparacion se
utdizaron para vanables numéncas T de Student y/o U De Mann Whitney y para vanables dicotémicas

Chi cuadrada Se considerd como significativa una p<de Q05



RESULTADOS

Se estudiaron un total de 20 pacienies con IRC gue se paratiroidectomizaron ios cuales se dividieron en
2 grupas de acuerdo at patrén morfolégico de las gléndulas paratirotdes

% Grupo1 Difusan=7

< Grupo2 Nodularn= 13
Los datos generales de los pacienies se muestran en la tabla 1

Tablat, CARACTERISTICAS CLINICAS DE LOS PACIENTES PARATIROIDECTOMIZADOS

DATOS GENERALES GRUPO1 n=7 GRUPO 2 n=13
EDAD * afios 319 £ 54 2742) | 465 +115( 2364
SEXO™

Femenino = 7

Masculino 2 ]

CAUSADEIRC™

GMNGC 8 6

NTT 1 2

EPA ) 3

HTA 0 z

TIEMFO DE IRC * meses 093 355 60-180) | 1237 £561 (1 80-240)
TRATAMIENTO SUSTHUTVG ~

oP 1 2

HD 1 2

CPCARHD 5 3

TIEMPO EN TRATAMIENTO SUSTITUTIVO * meses | 501248  (r 3696) T84 £381 (r9-155)

* NS Entre ambos grupos

Las mamifestaciones clinicas mas frecuentes en los paciantas fusron dolor osteoarticular y artralgias en
menor frecuencia se reportan calcificacién de tepydos blandos debiidad muscular y prurto  Ningln
pacienie tuvo Calerfilaxis Tabla 2

Tabla 2 MANIFESTACIONES CLINICAS DE LOS PACIENTES

Grupo1n=7 |Grupo2n=13 |TOTALn=20
Dolor osteoarticular 6 11
Artralgias 4 5 9
Caloificacian de tepdos blandos | 1 3 4
Debihdad muscular 1 3 4
Prunito 1 2 3
Calctfilaxis 0 0 1)

ESTA TESIS WD Eals

TRyTR W RIS
AF 4.._.1{’ L i S S

3w W
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La tensién artenal sistélica previa a ta cirugia fue en promedio de 130 mmHg £ 20 8 (r 100-150) y la

diastélica de 79 3 mmHHg + 14 3 {r 60-95) en el grupo 1 en comparactdn con €] grupo 2 con un promedic

de sistélica de 148 2 mmHg £ 24 6 {r 109-210 ) y de diastélica 86 0 mmHg £8 5 (r 70-100) aunque la

tensidn artenal fue mayor en el grupe 2 en  comparacdn con el grups 1 1o se demosted significancia

estadistica

tos niveles de PTH calcio y fésforo fueron mayores en el grupo 2 y la fosfatass alcaiina fue mayoren el

grupo 1 sin embargo eslas diferencias no fueron estadisticamente significativas Tabla 3

Tabla 3 EXAMENES DE LABORATORIO PREVIOS A LA CIRUGIA

DIFUSAn=7 NODULAR n = 13
PTH * pg/mi 15089 = 3815 (5 ©35-2000) 15350 & 4277 {r 573 -2000)
Fosfatasa alcalina * UI/L 1365 £ 799  (r 350 - 2695) 973 = 783 (r 116-2656)
Calcio medide * mg/dl 98 =z 12 (86 - 115 01 & 12 { 76-12)
Calcio corregido con albdmina * mg/dl 101 10 {86 - 113 106 = 15 (r76- 12_‘3)_|
Fésforo * mg/dl 52+ 19 (r20- 88 88 x 21 (r42-108)

* NS Entre ambos grupoes

Las mamfestaciones radiolégicas de osteodistrofia renal reportadas con mayor frecuencia fueron ta

resorcién subpendstics y la resorcién subcondral, otros datos positivos en menor importancia fueron

calcificaciones y tumores pardes S6lo 1 pactente tuvo una fractura patologica Tabla 4

Tabila .4 MANIFESTACIONES RADIOLOGICAS

GRUPC1n=7 GRUPO2n=13 TOTALn =20
Resorcion subpenostica 7 11 18
Resorcion subsondral 7 ] 16
Calofficaciones 2 7 =l
Tumores pardos 4 3 7
Fracturas palologicas t o 1

De los 20 pacientes, a 11 se les realizd Gammagrama con MIB! de los cuales todos fueron positivos

para hiperplasia de 9 pacientes a quienes se les realizd ultrasomdo todos fueron postivos para
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hiperplasia y por Gittmo aungue sélo 5 pacienies contaban con tomografia axial de paratiroides en los

5 casos se demostraron dates sugestives de hiperplasia paratiroidea Tabla 5

Tabla 5.ESTUDIOS DE GABINETE.

ESTUDIO DE GABINETE GRUPO 1 GRUPO 2
POSITIVOS | NEGATIVOS | POSITIVOS | NEGATIVOS
Gammagrama de paratroides n=1114 0 7
Ultrasonido de paratircides n= 94 10 5
Tomografia axial de paratiroides n=35 |1 10 4

15 paciertes tenian un ecocardiograma previo a la peratiroidectomia con una fraccion de eyeccién

promedio de 83% = 10 4 (r 42 - 78), s6lo 1 paciente tuvo una fraccidn de eyeccidn inferior a la normal

(42%) En &l grupo 1 el promedio de la fraccidn de eyeccion fue de 808% £ 122 (r 42-73) yenel

grupo 2 el promedio de la fraccion de eyeccion fue de 64 4% = 85 (r 51 - 78) 7 pacientes tuvieron

estructuras valvulares normales, 7 pacientes presentaron insuficiencia vaivular (3 en el grupe 1, y 4 en el

grupo 2) 4 pacientes del grupo 2 tuvieron calcificacidn valvular y solo 1 paciente del grupo 2 tuvo

estenosis valvuiar

Las indicaciones para lz paratiroidectomia fueran la combinacién de las mostradas en la tabla 6 Las

mas frecuentes fueron ef dolor 6seo y arhicular E! tamafio glandular mayor de 0 5cm 3 no se evalud

como Indicacién guirirgica ya que fue determimade al momento de la cirugia y no por estudios previes

Tabla 6 INDICACIONES DE PARATIROIDECTOMIA

INDICACION DIFUSAn=7 NODULAR n =13 TOTAL n =20
Dolor éseo y articular * 617 5/M 11711
Tamafio glanduiar mayor @ 5cm3 * 517 11712 16/19
PTH Mayor 1200pg/m] * 517 117143 16720
Hipercalcemia persisiente * 317 6/13 e/13
Hiperiosfaternia * 217 g/13 11/20
Fracturas o deformidades * 417 3/143 7120
Prurito severo ™ 117 2/ 11 3/18

* NS Entre ambos grupos

Durante la paratiroidectomia se abservéd aumento de volumen en las 4 de las glandulas paratiraides en

19 de los 20 pacientes en 1 paciente se encontro aumento de volumen s6to en 1 glandula y las 3

r
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restantes de tamafio normal Ei tipe de paratiroidectomia realizada fue subtotal en 18 pacientes y total
con autotraspiante en 2 pacientes

El tamafio de |a glandula segln la morfologia glandutar fue mayor en &l grupo 2 con un promed:o de
163 3 mm? =147 (r 896) en comparacién con el grupo 1 cuyo promedio fue de 93 42 mm® + 83{r 294)
Dos pacientes tuvieron recuirencia del hiperparstroidisme  secundano que amenté nueva
paratiroidectomia, cuyo diagnéstico morfoldgico fue hiperplasia nodular

Las complicaciones en l0s 20 casos de paratrowdectomia fueron hematoma en érea quirtrgica gue
requiné reintervencion en 1 paciente

Otras complicaciones observadas fueron {a hipocalcermia y la hiperkalerma postenores a la

paratiroidectomia lo cual se refiere enlas Fig 1y 2

Fig 1 Calcio Despues de
Patatircidectomia

is

190

L 5
8 M -
= = —+—Difusa

~—
L] —s~Nodular
4
2
]
Ca Ca €al Ca2 Ca3d
pre nm d d d
Fig 2 Potasio Despdes de
Faratiroidectomia
8
6
= o
i —¢—Lineas 1

—8—Lineas 2

K Pre K Inin
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DISCUSION

En el presente estudio retrospectivo transversal analitico se encontré que 1a prevalencia de pacientes
paratirgideciomizades es del 17%, io que consideramos como un valor elevado, sitomamos en cuenta &l
tiempo de evolucidn en tratamiento susttutivo con didlisis (aproxsmadamente 11 afios) a diferencia de
otras sernes en el cual se ha cbservado que la prevalencia es de 9 2% entre 10 & 15 afios de tratamiento
sustitutvo ¥ Lo que puede ser explicado por la falla de control de P en la deta y la falta de
disponibibdad en nuestro medio de quelantes de Py andlogos de calcitnol mas eficaces para la
supresion directa de la sintesis de PTH (Calaitnol IV y paricalcitol) con menores efectos coiaterales
(rupercalcermia e hiperfosfatermia) En nuestro medie s6lo contamos con caleitnol oral ef cual ha
demostrado su eficacia utilizada en pulsos Y ain embargo la hipercalcemia y la hiperfosfatermia imitan su
aceidn

En estos 20 pacientes se encontro que el patrén histomorfologice mas frecuente fue la hiperplasta
nedular que ja fuperplasia difusa En estudios previos se ha demastrado que en la hiperplasia nodular

existe disminucidn en la expresién de receptores para calcitnol

¢con mayor 1amafio y peso de la
glandula

Se ha propuesto que dichos hallazgos contnbuyeron a la falta de respuesta al tratamiento En nuestra
sene observamos que los pacientes que exhibieron hiperplas:a nodular tenian mucho mas tiernpo tanto
en la evolucidn de la IRC, como en tratamiento sustiutivo, sin embarge no fue estadisticamente
sigmificativa en relacidn a los pacientes ¢on hiperplasia nodular, explicado por el nimero de pacientes
En estudios previos se ha demosiradn que el tiempo de evolucidn juega un papel importante en la
magniud del HPT 2° 3" debido a que existe mayor tiempo de exposicién a los factores que contnbuyen
a la génesis del hiperparatiroidisme secundano sin descartar la posibilidad de mulaciones genéticas en
tejido paratiroideo por la exposicion a la uremia crénica como se ha demestrado previamente #

En la presente sene no existieron diferencias entre las caractensticas demogréficas y clinicas de los
pacientes Aunque &n los pacienies con hiperplasia paratiroidea difusa fueron mayores en edad que los
de hiperplasia nodular Lo antenor es contrano a otras observaciones que refieren gue el HPT 2% es mas

frecuente en javenes >
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En relacidn al perfil bioquimico observamos que los niveles de hormona paratiroidea, calcio, vy fésforo
fueron mayores en |0s pacientes con mperplasia nodular sin significancia estadistica 10 que sugiere una
mayor autonomia en gl funcionamento de dichas glandulas, como se ha demostrado previamente 2

Se observaron mas casos con hipercalcemiz previos a la paratiroidectomia e hiperkaiemia
postparatiroidectomia en el grupo de pacientes con mperplasia nodular debido a esla en refacon con la
sevendad del hiperparatiroidismo  secundana al atrapamiento del cglcio en el hueso por el descenso
brusco de la PTH, y la hiperkalemia por deteriore en el trasporie celular del potasio

En conclusion la prevalencia de paratroidectomia en nuestro medio es ajta predormina la hiperplasia
paratiroidea de tipe nodular sin que existan diferencias bioquimicas en comparacién con 1a hiperplasia
difusa y al iempo de evolucién con la IRC juega un papel importante

Para conseguir un adecuago control en los factores que condicionan &l HPT 2° (hiperfosfatemia y
deficiencia de calcitnol) es imperativo el advenimiento de huevos quelantes de fosforo (sevelamer,
acetato de calcio analogos de calcitnol (Pancelotiol) vy calommimétcos que permitan que la

paratiroidectomia sea la Gltima apoidn terapgutica
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