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ANTECEDENTES

HIPERPARATIROIDISMO SECUNDARIO EN LA HVSUFIC/ENCIA
RENAL CRONICA

Si bien el conecimiento actual es incompleto, se  reconocen
diversos mecanismos por los cuales el hiperparatiroidismo es iniciado
en la falla renal temprana y como es mantenido en la enfermedad
renal avanzadai

Ei desarrollo del hiperparatiroidismo secundario en la falla renal
puede ser visto como una alteracion del eje endocrino vitarminag D-
hormona paratiroidea El metabolio hormonalmente activo de la
vitamina Ds es sintetizado por la enzima tasa-limitante 25-
hidroxivitamina-Ds-1a-hidroxilasa en tas células epiteliates del tibulo
proximal El calciiriol ejerce  una inhibicion de retroalimentacién
(feedback) negativa en las paratiroideszs por 3 mecanismos

a) Un incremento en la sensibilidad al caicio de la célula
paratiroidea y secrecion caicio-dependiente de hormona
paratiroidea preformada de los granulos secretores,

k) Disminuctdn de la sintesis de la PTH por inhubicidon de [a
transcripcion del mRNA de la pre-pro-PTH.

¢) Inhibicion cronica de la proliferacidbn celular paratiroidea El
efecto del calcitriol en la glandula paratiroides esta mediado por
una proteina especifica nuclear de captura, regulacion del
receptor de la vitamina D, la cual es anormal en la falla renal, 4

La tasa de secrecion hormonal por la paratiroides, como cualquier
glandula endocrina, es el producto del promedio de la tasa de
secrecton de ta hormona por cada-cétula tnadividual v el numere-tetal de
células-participantes; mas que la regulacion -del nimero-de-células, se
ha prestado mayor interés a la regulacidn de secrecién de ia hormona.
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La reducida disponibiidad de calcriniot en ta falta renal resultara en
desinhibicion de la glandula paratiroidea, esto es, liberacidn de la
inhibicion  de retroalimentacidn negativa cronica. Desde este punto de
vista, €l hiperparatirotdismo secundano renal representa la respuesta
homeostatica de la glandula paratiroidea para mantener el calcitriol
circulante cercano a lo normal a expensas de la elevacién de las
concentraciones de PTH

La sintesis inapropiada de 1,25 (OH)Ds (calcitrioly trene a cargo el
mayor papel en la génesis del hiperparatiroidismo seeundario, sin
embargo en la enfermedad renal cronica, se ha demostrado que esta
disminuida ta concentracién de receptores de caicitriol en la
paratiroides e Intestinos. Diversos mecanismos posibles se han
propuesto para exphcarlos.

1. El calcitriol regula su propio receptor, la concentracién baja de
calcitriol en la falla renal disminuye la expresién de los
receptores de calgitriol

2. Se ha demostrado que la acumulacién de toxinas urémicas en
la insuficiencia renal puede reducir la cantidad de receptores
de calcitriol

3 Un elevado nivel de hormona paratiroidea plasmatico en la
falla renal puede disminuir la concentracidon. de receptores de
calcitriof

ACCIONES DE LA HORMONA PARATIROIDEA

Los érganos blanco de la PTH incluyen hueso, rifién e higado. La
PTH incrementa la resorcién tubular renat de calcio, la cual en parte
causa un incremento en et ealeio sérico. Tamben estimula la enzima
renal 1-o-hidroxiiasa, responsable de la produccion del calcitriol,
encaminada a incrementar la absorcidén intestinal de caicio vy
posiblemente liberar caicio del hueso. Otros efectos renates de-la PTH
son disminuir la reabsorcién tubular renal de fosfato y bicarbonato y
entonces disminuir fésforo sérico y pH. Ambos efectos pueden
incrementar el calcto sérico. et
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Asi, diversas acciones de la PTH en el niidn aparecen directas é
indirectamente para incrementar fa concentracién de calcio en el
lquido extracelular. Estas acciones de la PTH son alteradas cuando la
funcidon renal estda comprometidas. En la uremia avanzada el
incremento en la secrecién de PTH mi estimula la 1-a-hidroxilasa ni
mncrementa la reabsorciéon tubular de calcio, pero en la uremia
moderada éstas respuestas probablemente contribuyen al
mantenimiento detl calcio sérico

El mayor efecto in vitro de ta PTH en hueso es incrementar la
resorcion ¢sea mediada por osteoclastos. Asila PTH probablemente
actia por afeccion a otras ceélulas tales como osteoblastos o
precursores de osteoclastos los cuales en parte modulan el nimero o
actividad de las células dseas resorbentes. Ademas et aumento en la
secrecion de PTH estimula la resorcidon 6sea in vivo, esto esta
asoctado con una mayor tasa de formacién 6sea bajo condiciones
estables Asi en el hiperparatiroidismo, la salida neta de calcio del
hueso es cercana a cero a pesar de la marcada aceleracion en €l
recambio 6seo. El balance entre formacidn y resorcion, puede estar
alterado en la falla renal, dando incremento de ostecesclerosis en
areas focales u osteoporosis

Hay evidencia de una aiteracton en la relacién entre et metabolismo
del calcio extracelular y la PTH en la uremia y a esto se le ha referido
como una resistencia a la PTH El término se origind del hallazgo de
concentraciones aumentadas de PTH inmunorreactiva en presencia
de hipocalcemia en pacientes  urémicos. Posteriormente se
demostrd que las concentraciones del calcio no aumentan a una
magnitud similar que aguellas vistas en sujetos sanos que siguen a la
inyeccién de PTH o exiracto paratroideo. Reciprocamente la
recuperacion de hipocaicemua por una infusion de EDTA es retardada
a pesar del incremento de PTH inmunorreactiva. Este fendmeno
puede ser demostrado en estadios tempranos de la falla renal crénica.
Se ha sugendo que la resistencra sea ala accitn de mowvilizacion de
calcic de la PTH es un importante factor en la patogénesis de
hipocalcemia e hiperparatiroidismo secundarior Estos fendmenos son
revertidos a alguna magnitud por el pre-tratamiento con calcitriol.
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TRATAMIENTO DEL HIPERPARATIROIDISMO SECUNDARIO

Como se ha sefialado previamentes la hipocalcemia y la deficiencia
de calcitriol son determinantes fundamentales para el desarrollo del
hiperparatiroidismo secundarios, asi mismo, la retencién progresiva de
fosforo por ia declinacién de la funcién renal y la hiperplasia
paratiroidea constituyen los cuatre elementos generadores del
hiperparatiroidismo, en razén de. lo cual el tratamiento esta
encaminado a corregir:

1 Hipocalcemia

2. Deficiencia de calcitriol

3. Hiperfosfatemia

4. Hiperplasia paratiroideaio

E! tratamiento en etapas tempranas de la insuficiencia renal
permite frenar e incluso mejorar el hiperparatiroidismo secundario, el
cual se ha descrito inicla su génesis con una filtracién glomerular
menor de 80-50mbL/min, siendo que, a medida que avanza la falla
renat, et lograr corregir estas deficiencias es cada vez mas complejo.

Los suplementos de calcio tienen una funcion divalente, por un
lado sustituyen deficlencia, y por ofro lado son utilizados comg
quelantes de fésforo a nivel digestivo, encontrando asi acetato de
calcio, citrato de caicio y carbonato de calcio, este ultimo el mas
utilizado en nuestro medio

Los suplementos de calciriol, los cuales deben ser iniciados en
etapas tempranas de la enfermedad renal, a fin de asegurar
disponibihdad de wvitamina D, incrementan la absorcién de caicio a
nivel Intestinal, absorciémr de fésforo y absorcion -de magnesio,
determina hipertrofia de la mucosa intestinah+ que promueve mayor
absorcién de calcio, eleva el calcio sénco suprimiendo asi en forma
Indirecta la PTH y en forma secundaria por la elevacion del calcio a
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nivel sanguineo, revierte la osteitis fibrosa, reduce la tasa de
formacion Osea e incrementa {os niveles plasmaticos de aluminion:

La ingesta de fésforo se hmita conforme progresa la falta renal, 1sasi
como ademas de las medidas farmacolégicas se procura el incremento
en la ingesta de calcio

De tal manera que se ha determinados que en el paciente con
msuficiencia renal crénica terminal los niveles de paratohormona
deben estar en los pacientes en hemodialisis 2-3 veces su valor
normal, y para tos pacientes con didlisis peritoneal 3-5 veces

Gran minterés ha tenido el tratamiento con calcitriol en el paciente
con hiperparatiroidismo secundano (renal), en la supresion de la
sobrerreactividad paratiroidea 71« Se  han  propuesto  diversos
esquemas de administracion con altas dosis de calcitriola por via oral e
intravenosa, los cuales ftratan de definr el o6ptimo modo de
administracién, particularmente el intervato de admunistracidin de la
dosis de calcitriol atin no ha sido definidoes.

Desde 1984, cuando se introdujosis el tratamiento con calcitriol
intravenoso como tratamiento, diversos estudios han mostrado gue el
tratamiento oral e intravenoso con calcitriol  disminuye la hormona
paratiroidea intacta. Sin embargo, cuando se ha miciado el tratamiento
se ha observado que un buen nimero de pacientes no responde al
tratamiento con calcitriolsicte Estas fallas en el tratamiento han stdo
atribuidas a factores intrinsecos asociados con crecimiento, glandulas
paratiroideas hiperplasicas como la hiperplasia nodular y un
decremento en la densidad de los receptores a 4fa vitamina D, y
factores extrinsecos como el pobre control del fosforo sérico,11.17.10 lo
cual concluye en la necesidad de reducir la dosis de calcttriol, lo cual
imita la eficacia dei tratamiento y determina la necesidad de realizar
tratamiento quirdrgico

La curva PTH-calcioess, ha sido analizada para evaluar la
efectividad en el tratamiento con calcitriol en diversos estudios Las
pruebas dinamicas de ia funcién paratiroidea dan informacién de:la
respuesta maxima de la PTH a hipocalcemia.

Ademas de las enfermedades Oseas, la PTH esta también
involucrada en complicaciones como alteraciones en el sistema
nervioso central, alteraciones en nervios periféricos, alteraciones
hematopoyéticas, cardiomiopatia, alteraciones musculo-esqueléticas e
nmunosupresion. Mas aln, se han reportada complicaciones como lo
son osteopatia inducida por aluminio, osteoartrosis Inducida por
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amiloide, bajo remodelamento éseo debido a la deficiencra en la
secrecion de PTH vy osteopatia severa por aluminio en el
hiperparatiroidismo secundano que sigue a la paratircidectomia Por
mencionar un ejemplo, se ha demostrado que el estado
hiperparatiroidec y las alteraciones en la sintesis de la vitamina D de la
uremia contribuyen para incrementar el nesgo cardiovascular Bajo
estas circunstancias, la medicion de PTH sérica es un elemento
fundamentat en la evaluacién del hiperparatiroidismo secundario en
pacientes con insuficiencia renal croniga

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Stambury, Lamp y Nicholson en 1860, fueron los prmeros e
describir paratiroidectomia subtotal en pacientes con insufictencia
renal, desde entonces, numerosos investigadores han reportado el uso
de paratroidectomia en el manejo det hiperparatiroidisnio secundario.
Durante las Gltimas 3 décadas la paratiroidectomia subiotal, o total con
autotrasplante del teydo paratiroidec han sido los tratamientos
quirdrgicos establecidoszozs

La mayoria de los pacientes con hiperparatiroidisme secundario €
insuficiencia renal cronica tienen hiperplasia difusa que involucra las
cuatro glandulas Sin embargo, el tamafio y morfologia de cada varia
significativamente en cada paciente. Emn general existe una correfacion
entre el tamafo de la glandula paratiroidea y el nivel basal de PTHi224
Recientemente, se ha demaosirada que la respuesta de. la glandula al
estimulo hipocalcémico en términos de la secrecidon maxima de PTH
correlaciona con el tamano de la glanduta paratirordea En pacientes
con hiperparatirordismo cada glandula pesa al menos 200mg y hasta
3grs Aunque hay un 23% de incidencia de tejido paratiroidee
mediastinal en pacientes con hiperparatiroidismo primario, no se
puede decir 0 mismo en pacientes con hiperparatiroidismo secundarm
La razon para ésta diferencia aparenie no es clara, pero puede ser
parciaimente explicado a la elevada frecuencia. de hipercalcemia
recurrente después de la paratiroidectomia en un momento en que
puede reflejar un inadecuado tratamiento quirdrgico.



A pesar de la substancial mejoria en el tratamiento del
hiperparatiroidismo secundarno como consecuencia det tratammento
con analogos de la vitamina D, la necesidad de tratamiento quirirgico
aun existe. La hipercaicemia, s se asocia con sintomas mentales
hipertensién severa, es rapidamente revertido después de la
paratiroidectomia Habria gue considerar que fa hipercalcemia sola
puede no ser reflejo de hiperplasia paratiroidea; y st de osteomalacia
inducida por aluminio, tratamtento con esteroles de vitamina D,1z21.2s
uso de suplementos orales o0 aitas concentraciones de calcio en
diahzado.

La aparicion de uiceraciones 1squéemicas en piel, gue es calcififaxia
es otra indicacidn de paratiraidectomia En raras acasiones, el pruriio
puede ser tan severo que debe ser considerada la cirugia, siendo poco
probable gue produzca otros beneficios en la ausencia de otfras
manifestaciones de hiperparatiroidismo. La elevacion persistente del
fosforo sénco, sin respuesta a quelantes orales de fosforo puede
indicar un abierto hiperparatiroidismo Se ha demostrado que estée
incremento es debido a la hberacidn de foésforo det hueso como
consecuencia del incremento en fa resorcion dsea. Ast hiperfosfatemia,
severa seguida de evidencia histoldégica y radiografica de osteitis’
fibrosa puede ser una indicacton de paratiroidectomia. La calcificacion
extensa de los vasos, per se, en ausencia de sintomas no es una
indicacién absoluta de paratiroidectomia.iess

Debido a que la PTH ha sido considerada una toxina urémicaiz
otfras manifestaciones de hiperparatircidismo afectan adversamente {a
médula Gsea (anemia), funcidbn miocardica:s (insuficiencia cardiaca
congestiva), y tejdo neuromuscular (neuropatia periférica) las cual
pueden ser consideradas como indicaciones potenciales de
paratiroidectomia

No existen suficientes estudios epidermiologicos que establezearn la
prevalencia del hiperparatiroidismo a nwvel mundial. Como referencia
habria que sefialar que en un estudio canadiense de 268 pacientes
Brown en 1987 encontré evidencia de enfermedad Osea paratiroidea
en el 61% de los pacientes en hemoddlisis. La prevalencia de
hiperparatiroidismo secundario fue menos en pacientes en dialisis
peritoneal, 34% En 1997, Salemo encontrdo una prevalencia del 50%
en poblacidon estadounidense con PTH por armba de tres veces lo



normal (promedio 622pg/mL) y otro 256% con niveles de PTH por
debajo de lo normal (media 33pg/mL)

Hasta el momento en la Unidad de Hemodialisis de nuestro hospitat
no se han evaluado en forma gtobal los grados de hiperparatiroidisme
secundario existentes y el tratamiento que se ha determinado para
ello, teniendo en consideracién, las limitaciones que existen apara la
prescripcidn de hemodidlisis en forma individualizada.



JUSTIFICACION

Salem en 199710, al evaluar hiperparatiroihsmo en una poblacion
en hemodialisis encontré que el 50% de los pacentes evaluados
tuvieron una PTH mas de tres veces lo normal, otro 25% con niveles
por debajo de lo normal, incluso a pesar det tratamiento farmacoldgice
con suplementos de calcio.y analogos de vitamina D. En la poblacién
de nuestra Unidad de Hemodiahsis no se ha evaluado en forma global
el grado de hiperparatiroidismo tomando en consideracion que a pesar
de las medidas farmacolggicas existen factores que podrfanm promover,
perpetuar el hiperparatirodismo secundarig at no individuatizar Iy
prescripcion de hemodidlisis en los pacientesz:. Una de los elementas
a considerar en [a evaiuacion del hiperparatiroidismo es el nivel de
paratohormona, la cual es de valor predictrve-del recambie 6seo.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢ Son diferentes los niveles de hormona paratiroidea de los
pacientes con insuficiencia renal cronica en hemodiahsis en México, a
los observados en otras poblacioneg?
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HIPOTESIS ALTERNA

Son diferentes los niveles de hormona paratiroidea de los
pacientes con insuficiencia renal cronica en. hemedialisis en
México a-los observados en-otros paises?.

OBJETIVO GENERAL

e Medir los niveles de hormona paratiroidea de
pacientes con insuficiencia renal crénica en nuestra
pobiacion en hemodialisis.

e Medir la frecuencia con que har requerido
paratiroidectomia los pacientes en nuestra poblacion
de hemodialisis para el ftratamiento del
hiperparatiroidismo secundario.
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VARIABLES

Independiente  Hormona paratiroidea

Dependiente Paratiroidectomia

Tratamiento farmacologico

DEFINICION DE VARIABLES

Hormona paratirordea

Definicion Conceptual -

Hormona polipeptidica secretada por las células
paratroides cuyo principal regulador es el calcio y
esta compuesta la molécula total por 84 aminoacidos.

Definicton operacional.-

Se establece por la medicidon de ta hormona
paratiroidea mediante IRMA (Immunoradiometric
assay) para la deteccion de la fraccién intacta Siendo
de 10-65 pg/mL los valores para sujetos normales y
para pactentes con insufictencia renal cronica 3 veces
el valer normal
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Escala de medicién -

Variable cuantitativa continua

Unidad de medicién -

pg/mL

Paratiroidectomia

BPefinicion conceptual.-

Reseccion total o subftotal de flas glandulas
paratiroideas

Definicion operacional.-

Bajo tecnica quirargrca se realiza reseccion subtotal
(% partes) de las glandulas paratiroideas dejando el
teyido remanente ya sea en ef mismo cuello, 6
autotrasplantando en el brazo, sin embargo si
durante ef acte quirtirgico se-demuestra la presencia
de una-lesion adenomatosa se-reseca ef tejido-en su
totalidad

Escala de medicién.-

Variable cualitativa dicotémica

Unidad de medicion - ‘
Si/No " TESIS CON
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Tratameento farmacolégico

Definicién canceptual -
Administracion de medicamentos para el controf del
hiperparatiroidismo secundanq. con quelantes de

fésforo, suplementos de calcio y de permitirlo las
condiciones clinicas def paciente calcitriol

Definicion operacional.-
Se administra via oral diarramente carbonato de
calcio de 3 a 9 gr./dia con cada alimento 6 sales de
aluminio de 600 a 1800mg/dia con cada alimento y

cafcitriol ernr perlas-0.25ug a 1ugfdia; 6-bierr en pulsos
de 2ug cada 3er dia.

Escala de medicion -

Variable cualitativa dicotomica

Unidad de medicion -

Si/No

b TESIS CON
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PACIENTES Y METODOS

CRITERIOS DE INCLUSION

« Pacientes con insuficiencia Renal Cronica de cuaiquier etiologia en
tratamiento en hemodialisis en programa regular.

CRITERIOS DE EXCLUSION

+ Pacientes en hemodialisis temporal

+ Pacientes en hemodialisis sin programa regular de hemodialisis

RECURSOS PARA EL ESTUDIO

e Maquinas de hemodialsis COBE Centrysistem 3
+« Expediente clinico del paciente
e Laboratorio de Nefrologia del Hospitar de Especiahdades

« Laboratorio de Medicina Nuclear para medicion- de- la fraccién
tntacta de la paratohormona

+ Computadora personal



CONSIDERACIONES ETICAS

Se tomara informacion del expedrente clinico- de ta evolucién vy
tratamiento que cada paciente ha recibida. previamente, para el
manejo del hiperparatiroldismo  ya sea quirargico 0
farmacolégico, por lo que no se realizara ningin estudio
invasivo.

DISENQ DEL ESTUDIO

El presente estudio es retrospective, transversat y comparalivo

TIPO DE ESTUDIO

Epidemiologico

PROCEDIMIENTO
Se mcluiran a todos los pacientes en hemodialisis con programa

regular a los cuales coma parte de sy evaluacion rutinana se les ha
determinado iPTH, distribuyéndolos en forma arbitraria en § grupos.

1 1PTH menor-de 275 pg/mL

2 IPTH de 276 a 400pg/mL

3. iPTH de 401 a 700pg/mL

4 IPTH de 701 a 1000pg/mL

5 1PTH mayor de 100Cpg/mL

(3



y se describirda metodo terapedtico al cual fueron expuestos, ya sea
tratamiento farmacologico 6 paratiroidectomia. Todos los pacientes se
hemodializan de 3 veces semana ya sea a través-de catéter Mahurkar
o fistula arterio-venosa con flujo. sanguineo entre. 250 y 400ml/min,
amortiguador (buffer) bicarbonato y concentracién de calcio de liquido
de hemodiaiisis de 3mEq/L

ANALISIS ESTADISTICO

Los resultados se evaluararr medrante medidas de tendencia
central, media, desviacion standard y porcentaje.

+ CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

AGOSTO |SEPTIEMBRE | OGTUBRE | NOVIEMBRE | DICIEMBRE [ENERG | FEBRERD

REVISION BIBLIGGRAFICA 3OKK 300K 300K T300KK -

PROTOCOLO g OO | X000 Feasan
MUESTREO i O00K
RESULTADOS ANALISIS ) B n TR
CONCLUSIONES XK
F _ i i 4
1
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RESULTADOS
Ndmero total de pacrentes captados 67
Media IPTH media = 6058

GRUPO | (Menor 275pg/mL).

NOMBRE PTH Tx Médico Cirugia
1AP 7 8
2BCM 9T Si
3CM 68 8 Si
FCCA 505 St
SCTT 735 Si
6JCL 31 Si
7IRP 1147 Si
8IRJ 752 S§i
9ES 159 Si
I0FB 368 Si
1HGUT 342 Si
12G7J 37 Si
I3NG 247 Si
140G 156 St
150V 219 8i
16 PME 219 Sk
I17RZB 23 Si
18T A 234 S1
19 VL 248 S8i
WVVA 248 Si
21 VAR 158 Si
22CF 727 Si
23 DBML 48 8i

24+ VL 281 8i




GRUPO |
Numero pacrentes N-= 24
= 35% de la poblacién total

IPTH media = 106 9pg/mL
DS =91.038

En tratamiento médico n =23
= 95% de tos pacientes-del-Grupo |
Tratamiento quirdrgico n=1

= 5% de-los pacientes del Grupo |

TESIS CON
TALLA DE ORIGEN
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GRUPC Il iPTH entre 276 — 400 pg/mL

NOMBRE PTH Tx médico Cirugia
I CA 30 Si

ZEDT 388 Si

IMI 291 Si

A 2916 Si

5 PG 3546 - Sk

GRUPO Il

Namero pacientes: N=§
= F 35% de la-poblacidn total
IPTH promedio = 328 8pg/mL|

DS=4278

Tratamiento medico n=5

=100 % de-los pacientes-det-Grupo H

Tratamiento guirdrgico n=0

TESLS CON
| FALLA DE ORIGEN




GRUPO Il iPTH de 401~ 700pg/M!

NOMBRE 1PTH Tx Mé&hoo Crrugia
VAL A 698 S
2 AA 396 Si
ICSE 568 Si
YFTL 56 Si
SHTL 339 Si
6JRIL 47 St
TMTI] 4352 Si
E§ME 435 Si
9RGJ 638 Si
BSCL 5E7 Si
118M 423 Si
IZSR +17 Si
138GS 563 Si
4 TT- 61+ Si
I5VO 474 Si
1620 559 Si
172 A 671 Si
GRUPO Il

Ntimero pacientes N =17

= 26 47% del total de la poblacion

iPTH media = 537pg/mL

DS= 87

Tratamiento médico n= 17

= 100% de tos pacientes det Grupo 1

Tratamiento quirdrgico n=0

THSIS CON
FALLA DE ORIGEN

e,
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GRUPO IV iPTH de 701 a 1000pg/mL

NOMBRE IFTH Tx Médice Cirugia
LFNI 902 S
2FHM 7t Si
3GOS 898 Si
4GR] 920 Si
SMRR 970 Si
6SPJ 796 Si
TVVG 877 Si
GRUPO IV
Numero pacientes N.=7
=10 28% del total de-la poblacion

iIPTH promedso = 867 71pg/mL

DS = 868,67

Tratamiento médico n=8

= 85 7% de los pacientes del grupo IV

Tratamientc quirtrgico n=1

=14 28% de los pacientes del grupo IV

FALLA DE ORIGEN

TESIS CON
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GRUPO V iPTH mayor de 1001pg/mL

Numero pacientes N= 14

NOMBRE 1PTH Tx Cirugia
Médico

1CRE 1643 Si

2CCMaE 1524 Si

3IHHE 1022 Si

1HIT 1500 Si
_53IN 1500 Si

6GA 1500 Si

7TGPIJ 1200 Si

S§LChA 1800 Si

9MIA 1700 Si

0MT 1800 Si

ILPCM 1464 Si

12PEM 1500 Si

13RM A 1241 Si

I4SRMA 1800 Si

GRUPO V

= 20% del total de la poblacion

tPTH promedio = 1513 85pg/mL

DS =23455

Tratamiento médico n = 11

=78 57% de los pactentes del grupo V

Tratamiento quirdrgico n=3

= 21 43% de los pacientes del grupo V

&“!'1 v
Lav
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CONCLUSION

v De la poblacion estudiada sélo el 7.35% de la pablacién tiene
niveles de IPTH dentro de los parametros recomendados para el
control del hiperparatiroidismo secundario en la enfermedad
renal cronica, siendo que en este grupo de pacientes no se
presenté la necesidad de reahzar paratiroidectomia El restante
92.65% se encuenfra de alguna manera descontrolada la
glandula paratiroidea.

v Los grupos Ill, IV y V con un 24 67,10.29 y 20% de {a poblacion
giobat que corresponderian, de acuerdo a los niveles de iPTH, a
hiperparatiroidismo leve;, moderado y severo respectivamente
(en suma representan el 54 96% de la poblacion estudiada); el
35% de los pacientes tienen niveles de IPTH por debajo de los
mveles recomendados que se ha demostrado tener una
correlacidon con enfermedad 0sea de hajo remodelamientors

v De los 67 pacentes estudiados, el 735% requind
paratirordectomia Esperable es el hecho que el mayor
porcentaje de pacientes que ameritaron paratiroidectomfa fue el
grupo V con 21 43% quienes tienen-niveles de iPTH mas altos y
tienen poca respuesta al tratamiento farmacolégico en razén de
los cambios histopatologicos que implica la mayor sintesis de
paratohormona

v En un paciente del grupo V se documentd la presencia de
hiperparatiroidismo terciario

24



DISCUSION

En: el presente estudic se ha demostrado una significativa
presencla de hiperparatiroidismo secundario descontrolado en la
poblacién de nuestra Unidad de Hemodiélisis, mayor a lo reportado
esperabie por la literatura, la importancia en el control adecuado de
este padecimento que acompana a la enfermedad renal crdnica radica
en diversos 6rganes, se. ha demostrado que en forma directa los
niveles de 1IPTH por arnba de 975pg/mL disminuyen la posibilidad de
sobrevida de los enfermos, en parte mediado por los efectos a nivel
miocardico que determinan, entre los mas descrtos estan la hipertrofa
miocardica, Fibrosis miocardica, Hipertriglicendemia,zzzs modificacién
en el patrén lipoproteico incrementando las lipoproteinas de densidad
intermedia (IDL), disminuyendo las fipoproteinas de alta densidad
(HDL),1s con los efectos sistemicos conocidos. Por otro lado las
efectos sobre hueso en el crecimento y remodelamiento, ya
habiendo demostrado Atsumi que con iPTH promedio de 32.9pg/mL la
posibilidad de fracturas vertebrales se encuentra en 31%, con \PTH de
116 se presentan en un 13%, con iPTH de 502,17%, siendo una mas
de las evidencias que tanto IPTH alta 6 baja determina efectos
deletéreos en el paciente con insuficiencia renal crénica.

Es muy significativo recordar que existen factores reversibles,
tratables, a fin de evitar los efectos antes descritos coma lo son
hiperfosfatemia, hipocalcemia y disminucién en la sintesis de caicitriol
gue se desarrollan en el paciente con enfermedad remnat cronica,
factores que son los determmnanies en la génesis def
hiperparatiroidismo secundario y son estas alteraciones os objetivos a
evitar Muy particularmente en los pacientes en hemodialists, el
hiperparatiroldismo en donde at modificar fa concentracion de calcio en
la solucidon de dialisis, pudiendo determinar hipocalcemia y liberacian
de calcio del hueso e incremento en la sintesis de PTH, asi como
cualidades del filtro utiizado que repercuten directamente sobre el
hiperparatiroidismo al tener diversas capacidades para ta depuracién
de fosforo Por otro lado es conocido que existen elementos que al no
tratar en forma adecuada el hiperparatiroidismo secundarno son
irreversibles.

v" Resistencia a PTH
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v' Disminucién en el metabohsmo de la PTH
v' Disminucidon en el nimero de receptores para 1,25 vitamina Da y
caicio

Serd necesario adecuar el tratamiento en nuestros pacienies
encaminade a controlar los efectos mismos sobre la glandula
paratiroidea, asi como evaluar y tratar los efectos sistémicos que tiene
el hiperparatiroidismo secundario. Los factores que pueden influir 1a
respuesta a las dos diversas modalidades terapelticas del
hiperparatiroidismo estan. '

v Poca disponibilidad de soluciones con diferentes concentraciones
de calcio, membranas de poca eficiencia en la depuracién de
fosfatos, y

v’ factores ajenos al tratamiento que estén refacionados & problemas
adrministrativos.

Parte de ello consiste en lo ya descrito en la literatura, por un lado
analizar el remodelamiento 6seo a través de biopsia y determinar la
factibildad de respuesta al tratamiento farmacoldgico, y por otro lado,
fa complementacion de estudios como ultrasonograffa de la gianduta
paratiroidea, gamagrafia, tomografia axial computada a fin d
considerar la postbilidad de presencia de adenomas paratiroideos que
al intentar ftratar farmacoldégicamente desencadenara mayores
repercusiones sobre la glandula y a nivet sistémico

Para el tratamiento del hiperparatirotdismo secundano debemos
tomar en cuenta lo descrito por Keith Norns:
“  El manejo del hiperparatiroidismo secundarno de la insuficiencia
renal cronica es un proceso dinamico y evelutivo”.

26



"ANEXO 1

HOJA RECOLECCION DE DATOS
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ANEXO 4
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ANEXO 5
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ANEXO &6
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ANEXO 7
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ANEXO 8

iPTh (pa/mL)

iPTH en 87 Paclentes en Hemodlalisis
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