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ANTECEDENTES

Las complicaciones cardiovasculares son la principal causa de muerte en e! paciente con insuficiencia

renal crónica (IRC) y la cardiopatia isquémica es la causa principal12 El hiperparatiroidismo secundario

(HPT 2°) es una complicación metabólica frecuente en los pacientes con IRC, y conínbuye en gran parle

al incremento en la prevalencia de la enfermedad cardiovascular e hipertensión arterial sistérmca 2 3 Los

principales factores que intervienen en su génesis son la hiperfosfaterma y la disminución en la síntesis

de 1 25DH=D3 (Calcrtnol) ^

La hiperfosfatemia se presenta cuando la filtración glomerular (FG), declina por debajo de 30ml/min Los

mecanismos por los cuales se produce HPT 2 o son por estímulo directo del fósforo (P) en la céluia

paratiroidea, o indirectos por descenso del calcio iónico (Ca*+) y disminución en la síntesis de caicitnol

entre otros A s

La síntesis deficiente de calciínol en la IRC es progresiva, conforme disminuye el parénquima renal

Dicho déficit se exacerba aún más con la retención intra y extracelular de P Otros factores que

disminuyen la síntesis de calcitnol son la acidosis metabólica algunas toxinas urémicas como el ácido

guamdinosuccímco y el ácido unco 1011

La falta de calcitnoí produce menor expresión de los receptores de vitamina D (VDR) en las glándulas

paraiiroides, que conduce a la pérdida del mecanismo de reiroalimeniación, para inhibir directamente ia

síntesis e hipersecreción de hormona paratiroidea (PTH), estimulada además por la hipocalcemia

secundaria a una menor absorción intestinal de calcio Estos estímulos condicionan hiperplasia celular

paratiroidea, que en etapas incipientes es difusa y en etapas tardías se convierte en hiperplasia nodular

difusa que exhibe una menor expresión de VDR y que es inversamente proporcional al peso de la

glándula 6

La transición a hiperplasia nodular difusa depende de la persistencia y severidad de los factores

condicionantes (Déficit de caicitnol e hiperfosfatemia) Además de que se ha identificado una perdida

alélica en el cromosoma 11 que puede ser responsable de una proliferación autónoma monoclonal de

las células paratiroideas En este estado de hiperplasia se han observado mayores niveles de PTH, que

no responden al tratamiento farmacológico con calcitra! y otros análogos de vitamina D por lo que la

paratiroidectomía es imperativa 1011



Cuando la PTH se encuentra en exceso en sangre es considerada como una toxina urémica potente por

sus repercusiones multisistémicas que incluyen al sistema hematopoyéttco (anemia) al sistema inmune

{disfunción de hnfocitos) a! sistema cardiovascular {disfunción miocárdica) al páncreas (déficit de

insulina) a! sistema nervioso { alteración en la conducción nerviosa) y contnbuye a la aíeroesclerosis

acelerada 1 2 "

Una repercusión importante es en el sistema óseo donde produce ¡a enfermedad ósea de predominio

hiperparatiroideo o mejor conocida como "Osteítis fibrosa mística" caracterizada histológica e

histomorfomeíricamente por hipercelulandad osíeoclástica y osteoblástica, zonas de resorción ósea

fibrosis medular aumento en !a formación y resorción de! hueso, clínicamente se expresa por

deformación ósea, dolor óseo y en etapas avanzadas fracturas 23

En el tratamiento del HPT 2° existen diversas medidas médico dietéticas y quirúrgicas que son acorde

al grado de IRC magnitud en los niveles séncos de PTH y dei tamaño de las glándulas paratiroideas 2A-

25La prevención y el tratamiento del HPT 2° deben ser iniciados desde etapas tempranas de la IRC que

incluyen la restricción dietética de P {10 mg/kg), la administración de fijadores de P, tales como sales de

Ca, sevelamer, además de calcitnol oral Dichas medidas médico dietéticas conllevan al mejoramiento de

la absorción intestinal de Ca y de la mineralización ósea, y disminución en la síntesis de PTH :5~30

Sin embargo en etapas avanzadas de IRC, en las que se exacerba la magnitud del HPT 2° con

repercusiones sisíémicas, la adición de calcitnol o análogos es justificada en forma intermitente {pulsos)

ya sea por vía intravenosa u oral2A Se ha sugerido iniciar esta modalidad terapéutica cuando los mveies

de PTH son > a 500 pg/ml con monitoreo continuo de niveles de PTH, Ca P y otros marcadores

bioquímicos de remodelamiento óseo Es recomendado mantener niveles de PTH de 2 3 veces el valor

normal superior (120-250 pg/ml) Un reciente estudio ha demostrado que en pacientes que cursan con

niveles mayores de 1200 pg/m¡ o más sólo un 20% responde a tratamiento farmacológicoíA 3Dl3íI Algunos

autores han informado medidas invasivas en los casos de HPT 2° refractario a tratamiento que incluyen

inyección directa en paratiroides de etanol o calcitnol ^ Así mismo con la clonación del receptor del Ca

en la célula paratiroidea, se ha propuesto agonistas de dicho receptor (cala mi mélicos) que disminuyen

en forma aguda los niveles de PTH con disminución del Cha como lo demuestran el Dr Goodman y

Cois 26 33 Existen factores que contnbuyen a la falta de respuesta al calcitnol que son el tamaño de la



glándula mayor de O 5 cm3, disminución en el número de VDR en ia glándula paratiroidea, hipercalcemia,

hiperfosfatemia mayor de 7 mg/di, o niveles de PTH mayores de 1200 pg/ml 24"25

Pese a los recientes avances terapéuticos en algunos casos el h i pe rparati roidísimo secundario requiere

de tratamiento quirúrgico Son indicaciones de paratiroidectomía calcifilaxis, prurito severo por

precipitación del producto Ca x P en !a piel hiperfosfatemia debido a la salida del P del hueso y que no

responde al tratamiento médico dietético PTH mayor de 1200 pg/ml producto Ca P >70 mg2 d!2

hipercalcemia persistente, dolor esquelético y/o articular progresivo aparición de fracturas o

deformidades y tamaño glandular mayor de 0 5 cm3 anemia refractaria a eníropoyetma por fíbrosis

medular o por miocardiopatía urémica secundaria al hiperparatiroidismo w 35

Existen dos ttpos de paratiroidectomía subtotal y tota!, esta última puede ser con auto trasplante j 2 35

Las desveniajas de la paraíiroidectomía subtotal es que en caso de recurrencia se dificulta localizar el

tejido paratiro¡deo remanente y puede dañarse el nervio laríngeo recurrente 3&39 No es recomendable la

parat¡roidectomía total, ya que genera hipoparatiroidismo e incrementa el nesgo de enfermedad ósea

adinámica, sin embargo recientes estudios la justifican por la recurrencia del HPT 2° que varía desde

un 6 hasta un 38%, por hiperpiasia tejido paratiroideo residual resección incompleta del tejido o por

tejido paratiroideo adicional en mediastino La ventaja de la paratiroidectomía subtotal más auto

trasplante es el fácil acceso quirúrgico en caso de reintervención sin embargo puede existir

degeneración maligna, invasión a tejido muscular adyacente e hipoparatiroidismo secundano a necrosis

tisular 3438 Los cuidados preoperatorios necesarios para evitar complicaciones postparatiroidectomía,

incluyen la administración de calcitnol desde dos semanas previas a la cirugía aunado a suplementos de

Ca hasta conseguir cifras normales o mayores de Ca senco, además niveles normales K sérico son

imperativos Después de la Paratiroidectomía debe continuarse con la administración de calcitnol y

suplementos de Ca para evitar la hipocalcemia severa secundana al "SÍNDROME DEL HUESO

HAMBRIENTO ' explicado por el descenso brusco de la PTH y atrapamiento" del Ca en el hueso Han

sido analizados cambios electrolíticos en los niveles de PTH y de fosfatasa alcalina

postparatiroidectomía La hiperkalemia no es infrecuente y si hay hipocalcemia persistente se

incrementan paulatinamente los niveles de PTH y de ia fosfatasa alcalina Otras complicaciones

observadas son la hipofosfatemia hipomagnesemia lesión al nervio laríngeo recurrente(10%) y

enfermedad ósea adinámica La mortalidad de la paratiroidectomía es menor al 1% 62425



Malberti y Cois En un estudio retrospectivo que analiza 14 180 pacientes, demostraron que ia

prevalencia e incidencia de paraíiroidectomía en pacientes con IRC en tratamiento sustitutivo (Diálisis

pentoneaí y Hemodiáiisis) se incrementa a través del tiempo La prevalencia de paratiroidectomía fue de

5 5% y se incrementó a 9 2% de 10 a 15 años, y a 20 8% de 16 a 20 años La incidencia de

paratiroidectomía se incrementó de 3 3 (Diáiisis < 5 años) a 30 por 1000 pacientes / año después de 10

años de diálisis Los factores de nesgo en esta población fueron el sexo femenino, edad joven causa no

diabética de IRC y la modalidad peníoneal de diálisis M

El propósito de esta revisión retrospectiva de pacientes con IRC paratiroidectomizados en diálisis crónica

es conocer la prevalencia características demográficas y clínicas complicaciones y comparar el perfil

bioquímico mineral óseo con el patrón morfológico de la histología paratiroidea



PACIENTES Y MÉTODOS

De un total de 115 pacientes en diálisis crónica se detectaron 20 pacientes a quienes se les había

realizado paratiroidectomía Se revisaron los expedientes y se obtuvieron los siguientes datos generales

ai momento de la paratiroidectomía Edad, sexo, causa de la IRC, tiempo de evolución, tipo de

tratamiento sustitutivo y tiempo transcurrido en el mismo

Se evaluaron los signos y síntomas de los pacientes que a continuación se definen

•> Calcificación metastásica" Calcificaciones extraesqueléticas caracterizadas por nodulos de

consistencia dura en tejido subcutáneo

•> Calcifiiaxis Calcificación "metastásica" con necrosis tisular por isquemia, y/o calcificaciones

vasculares con úlceras cutáneas, localizado en salientes óseas o en porción distal de

extremidades

• Dolor osteoartjcular De inicio insidioso difuso e mespecífico de predominio proximal

• Prurito Prunto generalizado intenso que interfiere con ¡as actividades del paciente

•> Artralgias Doíor agudo con rubor, calor, edema e incapacidad funcional de una o más

articulaciones

• Debilidad muscular Debilidad muscular próxima! de aparición lenta y progresiva hasta la

incapacidad

•> Tensión artenal Medida con esfing o manómetro considerada como normal sistólica < de 140 y

diastólica < de 90 mmHg A0

A los pacientes se les realizaron ios siguientes exámenes en sangre

Determinación sólo previa a la cirugía

•> Paratohormona intacta medida por inmunoensayo (Referencia 10 -55 pg/ml)

Con medición automatizada y estandarizada

• Fósforo ( Referencia 3 - 4 5 mg/dl)

• Fosfatasa alcalina ( Referencia 40 - 80 Ul/L)

•> Hemoglobina ( Referencia 12 2 -18 1 g/dl)

Determinación previa y postenor a la cirugía

• Calcio medido ( Referencia 8 5 - 1 0 5 mg/dl)



• Calcio corregido con albúmina ( Referencia 8 5-10 5mg/d¡)

• Potasio ( Referencia 3 5 - 5 0 mEq/L)

En la sene ósea metabólica como datos radiológicos de la osteodistrofia renal se consideraron

•> Tumores pardos Quistes localizados en maxilar, metáfisis de huesos largos costillas e iliaco

•> Resorción subpenóstica Erosión ósea en falanges porción proximal de tibia y fémur extremo

dista! de clavículas húmero radio y cubito, isquion. pubis, cráneo y articulaciones sacro ilíacas

<• Resorción subcondral Erosión en el esqueleto axia! principalmente en !a articuSaaón sacro

iliaca

• Calcificaciones extraarttculares Calcificaciones vasculares viscerales y pen articula res

• Fracturas patológicas Fracturas por destrucción ósea

En los pacientes en los que se realizaron ultrasonido, tomografía y gammagrama con MIBI de las

glándulas paratirotdes se consignó el resultado como positivo o negativo para hiperpiasia paratiroidea

Se registraron la fracción de eyección y las alteraciones valvulares presentes por ecocardiograma

previas a la cirugía

• Estenosis Disminución del área valvular en un 75%

• Insuficiencia Incapacidad de las válvulas para coaptar

•:• Calcificaciones Evidencia de áreas hiperecogémcas en comisuras valvas o anillo valvular

En lo referente a la paratiroidectomía se registraron los hallazgos macroscópicos, el tipo de cirugía y el

tamaño glandular, reportado en área en mm2 calculada con las 2 cifras mayores de medición linear

registradas (Normal 4 x 3x 1 5mm)

Para el examen microscópico las glándulas paratiroides retiradas de cada paciente fueron fijadas en

formo! e incluidas en parafina Cada corte histológico fue teñido con Hematoxilma y Eosina Se realizó el

examen histológico y se registró el patrón morfológico ya sea hiperplasia difusa o hiperplasia nodular y

fueron reanalizadas subsecuentemente por otro Médico Patólogo que desconocía las características

clínicas de cada paciente siendo registrado el diagnóstico correspondiente a la revisión



ANÁLISIS ESTADÍSTICO

Estadística descriptiva con medidas de tendencia central que incluyen media, desviación estándar, rango

y frecuencia para el análisis bioquímico de acuerdo a ia histología de ¡os pacientes y su comparación se

utilizaron para vanables numéricas T de Student y/o U De Mann Whitney y para vanables dicotómicas

Chi cuadrada Se consideró como significativa una p < de 0 05



RESULTADOS

Se estudiaron un total de 20 pacientes con !RC que se paratiroidectomizaron ios cuales se dividieron en

2 grupos de acuerdo a! patrón morfológico de las glándulas paratiroides

<• Grupo 1 Difusa n = 7

<• Grupo2 Nodular n= 13

Los datos generales de los pacientes se muestran en la tabla 1

Tablai, CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DE LOS PACIENTES PARATIROIDECTOMIZADOS

DATOS GENERALES

EDAD " años

SEXO*

Femenino

Masculino

CAUSA DE IRC *

GMNC

NTI

EPA

HTA

TIEMPO DE IRC * meses

TRATAMIENTO SUST1TUT1VO *

DP

HD

DPCASHD

TIEMPO EN TRATAMIENTO SUSTITUT1VO * meses

GRUPO 1 n = 7

31 9 ± 5 4 (r 27-42 )

5

2

6

1

0

0

943 ±395(r 60-180)

1

1

5

59±248 (r 36-96)

GRUPO 2 n = 13

455 ± 11 5(r23-64)

7

6

6

2

3

2

123 7 ±591 (r 60-240)

2

2

9

764 ±391 (r9-156)

" NS Entre ambos grupos

Las manifestaciones clínicas más frecuentes en los pacientes fueron dolor osteoarticuiar y artralgias en

menor frecuencia se reportan calcificación de tejidos blandos debilidad muscular y prurito Ningún

paciente tuvo Calcifilaxis Tabla 2

Tabla 2 MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LOS PACIENTES

Dolor osteoarticular
Artralgias
Calcificación de tejidos blandos
Debilidad muscular
Prurito
Calcffilaxis

Grupo 1 n = 7
6
4
1
1
1
0

Grupo 2 n = 13
5
5
3
3
2
0

TOTAL n = 20
11
9
4
4
3
0
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La tensión arterial sistolica previa a la cirugía fue en promedio de 130 mmHg ± 20 8 (r 100-150) y la

diasíóhca de 79 3 mmHg ± 14 3 (r 60-95) en el grupo 1 en comparación con el grupo 2 con un promedio

de sistólicade 148 2 mmHg ±24 6 (r 109-210) y de diastólica 86 0 mmHg ± 8 5 (r 70-100) aunque la

tensión artena! fue mayor en el grupo 2 en comparación con el grupo 1 no se demostró significancia

estadística

Los niveles de PTH calcio y fósforo fueron mayores en e! grupo 2 y la fosfatasa alcalina fue mayor en el

grupo 1 sin embargo estas diferencias no fueron estadísticamente significativas Tabla 3

Tabla 3 EXÁMENES DE LABORATORIO PREVIOS A LA CIRUGÍA

PTH * pg/ml

Fosfatasa alcalina * Ul/L

Calcio medido * mg/dt

Calcio corregido con albúmina

Fósforo * mg/dl

* mg/dl

DIFUSA

1508 9

1365

9 8

101

52

n

±

±

±

±

±

= 7

381

799

1

1

1

5

2

0

9

(r

(r

(r

(r

(r

935

350

86

86

30

- 2000)

- 2695)

- 11 5)

- 1 1 3 )

- 8 8)

NODULAR n

1535 0 ±

973 ±

101 ±

106 ±

68 ±

= 13

427 7

793

1 2

1 5

2 1

<r

(r

{r

(r

(r

573

116

76

76

42

- 2000)

- 2656)

-12)

- 12 3)

- 10 8)

" NS Entre ambos grupos

Las manifestaciones radiológicas de osteodistrofia renai reportadas con mayor frecuencia fueron la

resorción subpenóstica y la resorción subcondral, otros datos positivos en menor importancia fueron

calcificaciones y tumores pardos Sólo 1 paciente tuvo una fractura patológica Tabla 4

Tabla .4 MANIFESTACIONES RADIOLÓGICAS

r
Resorción subpenostica

Resorción subcondral

Calcificaciones

Tumores pardos

Fracturas patológicas

GRUPO 1n = 7

7

7

2

4

1

GRUPO 2 n = 13 TOTAL n = 20

11

9

7

3

0

18

16

9

7

1

De los 20 pacientes, a 11 se les realizó Gammagrama con MIBI de los cuales todos fueron positivos

para hiperptasia de 9 pacientes a quienes se les realizó ultrasonido todos fueron positivos para
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hiperplasia y por último aunque sólo 5 pacientes contaban con íomografía axial de paratiroides en los

5 casos se demostraron datos sugestivos de hiperpiasia paratiroidea Tabla 5

Tabla 5.ESTUD1OS DE GABINETE.
ESTUDIO DE GABINETE

Gammagrama de paraíiroides n = 11
Ultrasonido de paratiro¡des n = 9
Tomografía axial de paratiroides n ~ 5

GRUPO 1
POSITIVOS
4

NEGATIVOS
0

4 |0
1 o

GRUPO 2
POSITIVOS
7
5
4

NEGATIVOS
0
0
0

15 pacientes tenían un ecocardiograma previo a la paratiroidecíomía con una fracción de eyección

promedio de 63% ± 10 4 (r 42 - 78 ), sólo 1 paciente tuvo una fracción de eyección inferior a la normal

(42%) En el grupo 1 el promedio de la fracción de eyección fue de 60 8% ± 12 2 {r 42 - 73) y en el

grupo 2 el promedio de la fracción de eyección fue de 64 4% ± 9 5 (r 51 - 78) 7 pacientes tuvieron

estructuras valvulares normales, 7 pacientes presentaron insuficiencia valvular (3 en el grupo 1, y 4 en el

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

estenosis valvular

Las indicaciones para la paratiroidectomía fueron la combinación de las mostradas en la tabla 6 Las

más frecuentes fueron el dolor óseo y articular E! tamaño glandular mayor de 0 5cm 3, no se evaluó

como indicación quirúrgica ya que fue determinado al momento de la cirugía y no por estudios previos

Tabla 6 INDICACIONES DE PARATIROIDECTONSÍA

INDICACIÓN

Dolor óseo y articular •

Tamaño glandular mayor 0 5cm3 *

PTH Mayor 1200pg/ml*

Hipercaicemia persistente *

Hiperfosfatemia *

Fracturas o deformidades *

Prurito severo *

DIFUSA n = 7

6 / 7

5 / 7

5 / 7

3 / 7

2 / 7

4 / 7

1/7

NODULAR n= 13

5/11

11 /12

11 /13

6 /13

9/13

3/13

2 / 11

TOTAL n = 20

11 /11

16/19

16/20

9/13

11/20

7/20

3/18

NS Entre ambos grupos

Durante la paratiroidectomía se observó aumento de volumen en las 4 de las glándulas paratiroides en

19 de los 20 pacientes en 1 paciente se encontró aumento de volumen sólo en 1 glándula y las 3
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restantes de tamaño norma! El tipo de paratiroidectomia realizada fue subtotal en 18 pacientes y total

con autotraspiante en 2 pacientes

El tamaño de ia glándula según ¡a morfología glandular fue mayor en el grupo 2 con un promedio de

163 3 mm2 ± 147 (r 896) en comparación con e¡ grupo 1 cuyo promedio fue de 93 42 mm2 ± 83( r 294)

Dos pacientes tuvieron recurrencia del hiperparatiroidismo secundario que amentó nueva

paratiroidectomía, cuyo diagnóstico morfológico fue hiperplasia nodular

Las complicaciones en los 20 casos de paratiroidectomía fueron hematoma en área quirúrgica que

requirió reintervención en 1 paciente

Otras complicaciones observadas fueron ¡a hi poca I cernía y la hiperkaiemia postenores a la

paratiroidectomía lo cual se refiere en las Fig 1 y 2

F>9 1 Calcio Después de

Patat i ro idectom ta

10 — * -

Ca Ca Ca 1 Ca 2 Ca 3

pre mm d d d

Fig 2 Potasio Después de

Parat i ro idectomía

• — Lineas 1

l—Lineas 2
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DISCUSIÓN

En el presente estudio retrospectivo transversal analítico se encontró que la prevalencia de pacientes

paratiroideciomizados es del 17%, io que consideramos como un valor elevado, si tomamos en cuenta el

tiempo de evolución en tratamiento sustitutivo con diálisis (aproximadamente 11 años) a diferencia de

otras senes en el cual se ha observado que la prevalenaa es de 9 2% entre 10 a 15 años de tratamiento

susíituíivo 37 Lo que puede ser explicado por la falta de control de P en la dieta y la falta de

disponibilidad en nuestro medio de quelantes de P y análogos de caiciíno! más eficaces para la

supresión directa de la síntesis de PTH (Calcitnol IV y pancalcitol) con menores efectos colaterales

(hipereaIcemia e hiperfosfaterma) En nuestro medio só!o contamos con calcitnol oral el cual ha

demostrado su eficacia utilizada en pulsos 34sin embargo la hipercalcemia y la hiperfosfaíemia limitan su

acción

En estos 20 pacientes se encontró que el patrón htstomorfológico mas frecuente fue ¡a hiperpíasia

nodular que ¡a hiperplasia difusa En estudios previos se ha demostrado que en la hiperplasia nodular

existe disminución en la expresión de receptores para calcitriol l t n 1 con mayor tamaño y peso de la

glándula

Se ha propuesto que dichos hallazgos contribuyeron a la falta de respuesta al tratamiento En nuestra

sene observamos que los pacientes que exhibieron hiperplasia nodular tenían mucho más tiempo tanto

en la evolución de la IRC, como en tratamiento sustitutivo, sin embargo no fue estadísticamente

significativo en relación a los pacientes con htperplasia nodular, explicado por el número de pacientes

En estudios previos se ha demostrado que el tiempo de evolución juega un papel importante en la

magnitud del HPT 2o 511 debido a que existe mayor tiempo de exposición a los factores que contnbuyen

a la génesis del hiperparatiroidismo secundario sin descartar la posibilidad de mutaciones genéticas en

tejido paratiroideo por la exposición a la uremia crónica como se ha demostrado previamente A2

En la presente sene no existieron diferencias entre ¡as características demográficas y clínicas de los

pacientes Aunque en los pacientes con hiperplasia parattroidea difusa fueron mayores en edad que los

de hiperplasia nodular Lo antenor es contrario a otras observaciones que refieren que el HPT 2 o es más

frecuente en jóvenes 37
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En relación a! perfil bioquímico observamos que los niveles de hormona paratiroidea, calcio, y fósforo

fueron mayores en los pacientes con hiperplasia nodular sin significancia estadística lo que sugiere una

mayor autonomía en el funcionamento de dichas glándulas, como se ha demostrado previamente 5

Se observaron más casos con hipercalcerma previos a la paratiroidectomía e hiperkalemia

postparatiroidectomía en el grupo de pacientes con hiperplasia nodular debido a esta en reiación con la

severidad del hiperparatiroidismo secundana al atrapamiento del calcio en el hueso por el descenso

brusco de la PTH, y la hiperkaíemia por deterioro en el trasporte celular del potasio

En conclusión la prevalencia de paratiroidectomta en nuestro medio es alta predomina la hiperplasia

paratiroidea de tipo nodular sin que existan diferencias bioquímicas en comparación con la hiperplasia

difusa y al tiempo de evolución con la IRC juega un papel importante

Para conseguir un adecuado control en los factores que condicionan el HPT 2o (hiperfosfatemia y

deficiencia de calcitno!) es imperativo el advenimiento de nuevos quelantes de fósforo (sevelamer,

acetato de calcio análogos de caicitnol (Pancalcitio!) y calcimiméticos que permitan que ¡a

paraíiroidectomía sea la última opción terapéutica
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