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INTRODUCCION

Infroduccion. La infroduccidon de la determinacion de calcio serico
rutinana llevo a un aumento en la década de los 70's en el numero de
casos de hiperparatiroidismo, asi como en la modificacién del cuadro de
signos y sintomas de este padecimiento, La incidencia en otros paises es
en promedio de 112 casos por 100 000 habitantes, en nuestro pais no se
cuenta con un estudio que muestre la incidencia, asi como los signos y
sintomas mas comunes del hiperparatireidismo.

Tipo de estudio. Retrospectivo, transversal, descriptivo y obledo

Material y métodos. En la primera fase del estudio se evaluaron 3306
pacientes, el 45% fueron mujeres y el 55% hombres, a los cuales se le
realizo determinacién serica de calcio en el periodo comprendido del 1ro
de Enero al 30 de Junio del 2005, se midieron variables demograficas de
sexo y edad asi como niveles de calcio serico, posteriormente se evalud
a 60 pacientes con hipercalcemia (10.2 mg/dl 0 mas).

Resultados. Polietapico: En primer lugar se selecciono una muesira de
3306 pacientes a los cuales se les realizo determinacion de calcio serico
total en el laboratorio del Hospital General del Estado, en el periodo
comprendido del primero de Enero al 30 de junio del 2005. 1505
pacienies fueron mujeres (45.5%) y 1801 pacientes fueron hombres
(54.5%), el promedio de edad fue de 47 anos con un rango de los 4 a los
97 anos. El promedio de Ia determinacién de calcio serico fue de 8.38
mg/dl. con un rango de 2.2 a 16.7 mg/dl. Se encontraron 93 pacientes
con niveles de calcio serico igual o mayor que 10.2 mg/dl.

De estos 93 pacientes, se excluyeron 23 pacientes por presentar
expedientes ilegibles, no se contaba con la informacién completa o no
se coniaba con el expediente completo al momento de la consulta.

Se revisaron detfalladamenie 60 expedientes de pacienies con calcio
serico por arriba de 10.2 mg/dl. Se encontrd que las determinaciones de
calcio sérico en los pacientes con hipercalcemia presenjaron un valor
promedio de 10.86 mg/dl, con una desviacion estandar de 0.87, en un
rango de 10.2 a 14.3 mg/dl. Se obtuvo un promedio de edad de 49.5
anos, con una desviaciéon estandar de + 21.8 anos, en unrango de 16 a
93 anos, 34 pacientes fueron mujeres y 26 hombres. Se investigo sobre la
presencia de sintomas gastrointestinales, neuroldgicos y otros. Finalmente
se relacionaron estas variables con la determinaciéon de calcio serico
para entablar independencias. Se analizo las principales causas de
hipercalcemia.

Conclusiones. La delerminacién de calcio serico ha modificado el
cuadro de los pacientes con hipercalcemia, la mayoria presenta
sinfomas inespecificos. La principal causa fue el hiperparatiroidismo,
seguido de la  hipercalcemia asociada a malignidad e
hiperparatiroidismo secundario.
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CAPITULO | MARCO TEORICO
1.1HISTORIA NATURAL DEL CALCIO.

Aunque no fue descubierio hasta 1808, por Davy, el calcio es uno de los
elementos mas comunes en la tierra, representa aproximadamente el
3.4% de la corteza terresire.) Se encuenira en los tres tipos mas comunes
de rocas (ignea, metamédrica y sedimeniaria). asi como en grandes
concentraciones (10mmol/L) en el agua salada.z

Debido a la biominerdlizacion, las sales de calcio forman parte de la
estructura esquelética de los organismos vivos desde la época
precambriana. Adicionalmente a sus roles estructurales, el calcio
mantiene una carga eléctrca, que lo hace imprescindible como
cofactor para enzimas y proteinas. También aciia como segundo
mensajero intracelular. Debido a sus propiedades de enlace y valencia
es un factorimportante en las células eucariotas.

1.2 QUIMICA DEL CALCIO.

Debido a su tamano y configuracidon electrénica, el calcio puede
nteraciuvar en enlaces coordinados con una variedad de ligandos o
donadores de electrones. Los ligandos que fienen mas de un atomo con
la misma molécula se les conoce como ligandos polidentados. Estos
igandos son creados por el calcio, son fuertes o quelantes y pueden ser
ulilizados como amorliguadores.z £l numero de enlaces de Gtomos que
un ion metdlico puede coordinar se le conoce como numero de
coordinacién, a diferencia de el ion magnesio que fiene un numero de
coordinacién de 4, el calcio puede coordinar hasta 10 enlaces. Esta
flexibiidad le brinda al calcio al diferencia con otros iones de crear
enlaces entres sustancias orgdnicas e inorgdnicas. De esta manera el
calcio se une a fosfatos, carbonatos y sulfatos, que son relativamente
insolubles y forman parte de la esiructura esquelética.s

Los enlaces orgdnicos del calcio incluyen dacidos mono y dibdasicos,
aminodcidos, nucledtidos y azucares. Finalmente el calcio puede tener
enlaces pofimeros y poiivalentes, como lo son las calmodulinas. 4.5

1.3 HEMOSTASIS DEL CALCIO.

En el adulto promedio se encuentran enire uno y dos kilos de caicio, el
99% esta presente en el hueso, el cuadl sirve como un vasio reservorio para
obiener los requerimientos hemostdticos. €l calcio en su fase mineral que
se encuenira en la superficie de los huesos esta en equilibbrio con el que
se encuenira en el liguido extracelular, pero solo una pequena fraccidon
de esle reservorio (aproximadamente el 0.5%) es intercambiable.s



El calcio en el liguido exiracelular se considera fundamental para una
gran variedad de funciones y es muy constante. Para maniener Ia
homeostasis el calcio debe lener unrango entre 8.2y 10.2 mg/dl.

El conirol del calcio serico en especies mamarias depende de la
interaccién de fres hormonas (Paratohormona, calcitonina y vitamina D)
y tres érganos blanco (higado. hueso e intesiing].

En los vertebrados terrestres, la fuente de calcio es mediante la dieta. La
ingesta de calcio éptima se define como aquella cual permite alcanzar
la masa adulta ésea. Los requerimientos de calcio varian, durante fa vida,
empezando aproximadamente en 400 a 600 mg por dia en infantes,
antes de la puberiad, lo ingesta de calcio recomendada es de 800 a
1200 mg por dia, la cual cumenta a 1500 mg durante la adolescencia.
Durante el embarazo vy la lactancia materna la ingesta de 1500 mg por
dic es ideal para mantener las reservas de este elecirolifo, ya que
aproximadamente 160 a 300 mg son utilizados para la produccion de
leche. La dosis de 1500 mg diarios aparentemente no causa dafo al ser
administrada, pero si esta excede los 4 gr, puede saturar los mecanismos
homeostdticos del calcio que estadn disefiados para proteger al
organismo de la hipercaicemia, paricularmente en los pacientes con
hiperparatiroidismo, sarcoidosis y a los cuales se les administra vitamina D
de forma exogeno.

Cuando existen ligeros cambios en la concentracion de calcio senco
(disminucién del | a 2%), rapidamente hay un aumento en la secrecién
de paratohormona y se reestablece el calcio serico ¢ niveles normales.7
En el rndn, la paratohormona estimula la reabsorciéon renal tubular de
calcic y la excrecion de fosforo y aumenta la sintesis de la forma activa
de vitamina D. En el proceso de mantener el balance de calcio ingerido
y excretado, el nindn filira aproximadamente 10 000 mg de calcio por dia,
absorbiendo el 98% y excretando el 2%. Una gran variedad de factores
influyen en este proceso.7 La excrecién de calcio urinario aumenta
conforme la ingestién de calcio. La excrecidn de calcio urinario es
facilitada con el aumento en la dieta de cloruro de sodio debido a la
inhibicidn de la reabsorcion de calcio a nivel del tubulo proximal como
resultado de la expansidn de volumen, esio es utilizado como tratamiento
de hipercaicemia severa. La excrecidén de calcio también se aumenta
con la utilizacidn de diuréticos de asa y liazidos. La paratohormona
bloquea el cofransporte de fosforo sodio dependiente en el tubulo
proximal y distal lo que resulta en un aumento de excrecion de este. La
paratohormona aumenta la excrecion de caicio a nivel del tubulo
proximal, pero aumenta la absorcion en el tubulo distal lo que resulta en
un aumento de calcio serico, a su vez, activa la enzima 1-alfa-hidroxilasa
que convierte a la vitamina D en su metabolifo mas activo. con o que se
aumenta la absorcidon de calcio y fésforo a nivel intestinal, asi como la
movilizacidon del calcio dseo. En un mecanismo de re’rroclimeniccié‘n

6



negativa, la vitamina D actia sobre los recepiores VDR lo que inhibe la
frascripcién genomica de lo paratohormona, la secrecidon de esta vy la
proliferacion celular paratiroidea, contraricmenie niveles bajos de
vitamina D se han visto en los pacienies con uremia y adquellos con
hiperplasia de paratiroides.s.s

Como resullado de las acciones de la paratohormona en los érganos
blanco. el aumento del calcie extracelular es deteciado por la glandula
paratiroidea y la secrecion es moderada por un mecanismo de
refroalimentacion negatliva. A diferencia de otros mecanjsmos secretores,
existe una relacion inversa no proporcional de concentracion de calcio
extracelular y niveles de hormona paratiroidea, una disminucidn de
calcio serico ligera, resulta en una gran liberacidén de hormona
paratiroidea. Brownioha descrito una relacion sigmoidal enire el calcio y
la paratohormona usando cualro pardmetros: el punto secretorio
maximo y minimo, la concentracidén media de calcio que produce una
secrecién maxima y la modificacion de la curva por la concentracidon de
calcio. Primeramente el punto méximo de liberacién de paratohormona,
esia modificado en hacia la derecha en los pacientes con adenoma
paratiroideo, y en algunos pacientes con hiperparatiroidismo primario. En
segundo lugar existe una secrecidn minima de paratohormona
independieniemente de los niveles de calcio serico, de esia forma los
pacientes con una masa en la glandula paratiroides, o en pacienies con
células muy sensibles, pueden resultar en un exceso de excrecién de
paratohormona. Finalmente la curva de este modelo represenia la
conduclia de las subpoblaciones de células paratiroideas.



1.4 HIPERCALCEMIA.

Las causas de hipercalcemia son multifactoriales, s€ muestran en la
siguiente tabla:

CLASIFICACION DE LAS CAUSAS DE HIPERCALCEMIA

RELACIONADAS A LA GLANDULA PARATIROIDES
HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO
ADENOMAS
HIPERPLASIA
CARCINOMA
NEOPLASIA ENDOCRINA MULTIPLE
TERAPIA CON LIMO
. BIPERCALCEMIA HIPOCALCIURICA FAMILIAR
I, RELACIONADAS A MALIGNIDAD
A. TUMORES SOLIDOS CON METASTASIS
B. TUMORES SOLIDOS CON MEDIADORES HUMORALES
C. ENFERMEDADES HEMATOLOGICAS MALIGNAS
. RELACIONADAS A VITAMINA D
A. INTOXICACION POR VITAMINA D
B. SARCOIDOSIS Y OTRAS ENFERMEDADES GRANULOMATOSAS
C. HIPERCALCEMIA IDIOPATICA DE LA INFANCIA
V. ASOCIADA A UN AUMENTO EN LA REABSORCION OSEA
A. HIPERTIROIDISMO
B. TIAZIDAS
C. INMOVILIZACION
D. INTOXICACION POR VITAMINA A
V. ASOCIADA A INSUFICIENCIA RENAL
A. HIPERPARATIROIDISMO SECUNDARIO SEVERO
B. INTOXICACICN POR ALUMINIO
C. SINDROME DE LA LECHE ALCALINA

NN —>

r

Faucl et gl., Hamison's Principak of intemal medicine. USA McGraw -Hill 1998,

Las causas relacionadas a hiperparatiroidismo primario, secundario y
terciario serdn revisadas en otros puntos.

El litio utilizado en la terapia de la depresidon bipolar y otros trastornoes
psiquidatricos. causa hipercalcemia en el 10% de los pacientes. Las
gldndulas paratiroides estan involucradas en el proceso y la
paralohormona puede estar elevada en este tipo de pacienies. La
hipercalcemia depende del fratamiento con litio y generaimente remite
cuando este se suspende, aungue en algunos casos un adenoma puede
estar presenie.

La hipercalemia hipocalciurica familiar es una enfermedad con un factor
autosomico dominante y su fisiopatologia se debe ¢ un defecto en el
receptor de calcio serico de lo gléndula paratiroides y el tubulo renal, lo
que causa una inadecuada secrecidn de paratohormona y und

excesiva reabsorcién de cailcio.
Y



La hipercalcemia asociada a malignidad es la forma mds comun de
hipercalcemia en pacientes hospitalizados y es segunda en frecuencia
solo después del hiperparatiroidismo primario. Aproximadamentie el 10 al
25% de los pacienies con carcinomas escamosos, carcinoma de ovaro,
mieloma mJltiple, adenocarcinoma renal o corcinoma momario
presentaran hipercalcemia a lo largo de su enfermedad. Una gran
porcién de estos pacientes presentaran signos y sinfomas caracieristicos
de hipercalcemia. Esta generalmente ocurre en las Ultimas etapas del
cdancer y tiene un mal prondstico. En la mayoria de 1as series estudiadas,
el tlempo promedio de un paciente con cdéncer en desarollar
hipercalcemia anies de su muerte es de 4 a 6 semanas.i

La hipercalcemia asociada a malignidad fue descrita ¢ principios de
siglo, pero la comprension de su fisiopatologia ha llegado con las
investigaciones readlizadas en los Ultimos 20 afos. El 20% de los pacientes
con hipercalcemia asociada a {fumores, presenta una forma de
hipercalcemia gue tiene directa relacién con el esqueleto, un sindrome
denominado hipercalcemia local osteolilicq, se encuenira
principalmenie en los pacientes con carcinoma mamaro, mieloma
multiple, leucemia vy linfoma, en estos pacientes la hipecalcemia esta
asociada a una extensa meldastasis dsea del tumor. Las células malignas
en la medula 6sea secretan citocinas que activan los osteoclastos, de
esta forma activan la reabsorcién dsea que lleva a hipercalcemia,
supresion de la secrecidn de hormona paratiroideo, hiperfosfatemia, y
disminucién de los niveles de vitamina D. Generalmente el diagnostico es
clinico y no es necesario reclizar ningun estudio bioquimica.

El segundo tipo de hipercalcemia que presenian estos pacientes se
relaciona principalmente a carcinomas escamosos, carcinomas
mamarios y renales, los cuales no presentan metastosis dseos, y donde el
jumor y la produccidn de factores humorales que son responsables de la
hipercalcemia juegan un papel importante en la fisiopatologia.

Varias hormonas, andlogos de hormonas, faciores de crecimiento y
citfocinas han sido asociadas a este padecimiento denominado humoral,
pero en 1987, después del descubrimiento de la proteina relacionada a
la paratohormona, quedo clare que muchos de los tumores
sobreproducen esta proteina. La proteina relacionada a la
paralohormona que forma parte en la produccién de hormona
paratiroidea, pero que es distinta de esia, puede unirse a los receptores
de lo paratohormona a nivel renal lo que provoca una disminucion en la
excrecién de calcio serico y por lo tanfo un aumento de esie a nivel
extracelular. Generalmente el diagnostico de este tipo de hipercolcemia
suele ser clinico, pero en la aciualidad se cuenia con pruebas para
medir la proteina a nivel serico.



1.5 HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO

El hiperparatiroidismo primaro es cousado por una inapropiada
secrecion de parotohormona debido a un adenoma, hiperplasia o
carcinoma de paratiroides. En el hiperparatiroidismo existen dos aspectos
importantes para el aumento del calcio serico: un oumento en la
actividad proliferativa de las células (gldndulas aumentadas de tamado),
y una disminucion de la sensibiidad de las células a la inhibicion
secretora del calcio. .

Existen factores genéticos fundamentales en el hiperparatiroidismo
primario, de hecho, los multiples estudios realizados a pacientes con
neoplasioc endocrina multiple tipo 1 y 2. hipercalcemia hipocalcurica
familiar, sindrome de hiperparatiroidismo-tumor mandibular y sindromes
hiperparotiroideos familiares esporddicos han iluminado muchos de los
aspecios de la funcidn celular de las hormonas paratiroideas.

El hiperparatiroidismo primario es el signo mas comun en los pacienies
con neoplasia endocrina multiple tipo 1, ocuriendo en 87 al 97% de los
casos.az Este sindrome se sitio en el cromosoma 11g13, vy el gen MEN 1 que
codifica una proteina de 410 aminodcidos, MENIN fue reportada en
19973 En diferentes individuos se ha visto constantemente que la
proteina MENIN es un supresor de lumores, sin su presencia, crecen
mulliples tumores endocrinos. Las monifestaciones clinicas de los
pacientes con neoplasia endocrina multiple tipo 1, son muy parecidas a
aqguellas de los pacientes con hiperparatiroidismo primario esporadico,
pero el promedio de edad de los pacientes con neoplasia endocrina
multiple es menor, aproximadamenie la edad de inicio de Ila
enfermedad es de 25 anos, mucho menor que en el hiperparatiroidismo
primario. sin embargo para lo edad de 50 anos, &t 100% de los miembros
de lo familia con neoplasia endocrinag mulliple  tendrdan
hiperparatiroidismo primario.

El hiperparatiroisimo también ocume en los pacientes con neoplasia
endocrina mulliple tipo 2, pero la incidencia es menor (5 a 20%). La
neoplasia endocrina multiple tipo 2A y 2B y carcinoma medular de
liroides familiar son resultado de la mutacién del proto-oncogen RET. RET
codifica un receptor de firosin-cinasa, y las mulaciones, & parecer
activan el oncogen en vez de activar al gen supresor del tumor. 14

En el sindrome de hiperparatiroidismo-tfumor mandibuiar, los pacientes
presentan un lipo de hiperparaliroidismo agresivo [(adenoma o
carcinoma) y tumores fibrosos de la mandibula o el maxilar. Las lesiones
asociadas incluyen una gran variedad de lesiones renales benignas vy
malignas. El gen que codifica este sindrome, se encuentra en la region
1g21-31 y no ha sido encontrado aun, en la regién de susceptibilidad
oara carcinoma prostatico familiar, se cree que este gen pueda ser un
supresor de fumor.
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Algunas familias han sido reportadas con hiperparatiroidismo familiar sin
ningunas manifestaciones clinicas asociados a neoplasia endocrina
multiple. En muchos de esto pacienies un seguimiento clinico gescubrird
el desamrollo de una entermedad, en ofros casos, un andlisis genético
identificara la presencia de mutaciones en los genes MEN, HRPT/2 o CaR.
Sin duda, se deben de realizar estudios clinicos y genélicos en pacientes
qgue presenten un historial familiar que sugiera esta enfermedad. Los
pacientes con hiperparatiroidismo familiar sin neoplasia endocrina
multiple  presentan una enfermedad multiglandular e hipercalcemia
severa, esios pacientes pueden presentar un mayor riesgo de carcinoma
de paratiroides.

Usando heramienias moleculares que se desarrollaron para esfudiar a los
padecimientos familiares, otros cientificos han investigados a los
pacienies con tumores esporadicos de glandula paratiroides,
enconlrando en la mayoria de los casos que existe la aclivacidon de los
genes antes mencionados, asi como la in actlivacidon de los genes
supresores de tumor.

En el 20 a 40% de los adenomas paratifoideos, se ha identificado una
inversion en el cromosoma 11, normalmente localizada en 1115, y en
yuxtaposicion del gen 11g13, lo que resulta en la expresion de PRAD 1,
una proteina que esta inmiscuida en et ciclo regulatorio de las células de
la gidndula paratiroides. En estos pacientes con hiperporatiroidismo
primario, la expresion del receptor de calcio en el tejido paratifoideo se
encuentra disminuido, esta informacion sugiere que las anormalidades en
la secrecion de paratohormona, se debe a un inadecuado confrol de
crecimienio de la glandula, y no a una aumentada secrecién hormonal.
El hiperparatiroidismo ocurre con aumentada frecuencia en pacientes
con antecedente de radiacién en cabeza y cueko.i5En la mayoria de lo
casos reportados asociados a radiacidn que fueron confimados
guirirgicamente, fueron mas comunes los adenomas y ocuparon las
gldndulas superiores, probablemente relacionados a la localizacion de
las radiaciones.

El continuo estudio de la genética del hiperparatiroidismo ayudara a
elucidar los mecanismos moleculares que hacen que se desarrollen estas
enfermedades.

1.6 HIPERPARATIROIDISMO SECUNDARIO

La causa mas comun de hiperparatiroidismo secundario es la
insuficiencia renal créonica. La hiperplasia de las gldndulas paratiroides y
el aumento de los niveles sericos de hormona paratiroidea ocurren ai
prncipio del desano#lo de la falla renal. Los principales factores
responsables de este proceso son: la retencidén de fdsforo, disminucion en
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los niveles de calcitriol, Hipocolcemia y la resistencia esquelélica de la
accién de la paratohormona.

El rol de la retencion de fosforo para el desarrollo de hiperparatiroidismo
ha sido estudiado por Delmez y Stapolsky.i¢ y por Marlin y Stapolsky.is
Ellos, disenaron un modelo llamado de intercambio, el cual ha sido
validado por muchos estudios clinicos y experimentales. En este modelo,
el aumento del [ésforo circulante como resultado de la disminucion de la
funcién renal disminuye la concentracidon serica de calcio y de esta
forma estimula 1a liberacién de poratohormona par las gladndulas
paratiroides. La hormona paratifoidea disminuye la reabsorcidén tubutar
de fésforo, lo que promueve la excrecion de fésforo y lleva a mantener
los niveles de calcio y f6sforo normales a expensas de intercambiar esta
homeostasis por niveles elevado de paratohormona,

A nivel de la célulo paratiroidea. varos mecanismos actdan para
perpetuar el estado hiperparatiroideo. Existe una disminucion en ia
sensibilidad al calcio serico, debido principalmente a una disminucién de
la expresion del receptor. Los niveles de RNA mensgjero de
paratohormona aumentan, los niveles de fésforo regulan
considerablemente a este mensajero. La aclividad celular proliferativa
de la glandula esta aumentada por ia disminucién de calcio serico. £l
calcitrio) juega un papel fundamental en la sintesis {por una regulacion
ranscripcional} y regulacién de la secrecion de hormona paratiroidea y
su disminucidon en la falla renal mantiene el esiado de
hiperparatiroidismo.

Las principales complicaciones del hiperparatiroidismo secundario son
esqueleticas, como la osteodistrofia renat, un padecimiento multifactorial
de la remodelacion dsea. La osteoditrofia renal se puede clasificar segun
los hallazgos histoldgicos vy su  patogénesiss en: osteitis  fibrosa,
osteomalacia, enfermedad ésea adindmica, leve o mixia,

1.7 HIPERPARATIROIDISMO TERCIARIO

Se define como hiperparatiroidismo terciario, al hiperparatiroidismo
secundario persisiente después de un exitoso transplante renal, y se debe
principalimenfe a una funcién autonoma del tejido de la glandula
paratiroides. La incidencia y significancia clinica de las anormalidades
postransplante en la regulacién del calcio serico lodavia se encueniran
en debate. E estudio mas completo acerca del temaqa, hecho por
Diethelm.s & una serie de 368 pacientes con transplante renal
reportados en 1982, 31% de los pacientes experimentaron hipercalcemia
después del fransplante, y de estos. el 64% se resolvieron en un periodo
de | o 3 anos después de la cirugio. Bt 36% de los pacientes con
hipercalcemia conlinuo presentando anormalidades en el melabolismo
del caicio, y el 5% de los pacienie requind de tralamiento quirirgico en
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un periodo mediato (meses a 9 onos). Las indicaciones para cirugia
usualmente {ueron: disminucién de de la funcidn renal o evidencia de
enfermedad odsea. Recientemente, Mitlak y colaboradores:s reportaron
en estudios metabdlicos a un grupo de pacientes normocalcemicos y
que habian sido sometidos a transplante renal. que estos pacientes
necesitaban una mayor conceniracién de calcio senco para suprimir la
liberacion de paraiohormona, en comparacion con el grupo control.
pero la densidad ésea vy los niveles urinarios de hidroxiprolina no fueron
meados en estos pacientes, como resultado 108 mecanismos
fisiopatologicos de esta enfermedad no han sido esclarecidos.

A pesar de que este estudio sugiere que algunas de las anormalidades
del hiperparatiroidismo secundario persisten en la mayoria, st no es que
lodos los pacientes con firansplante renol, las indicaciones para
paratiroidectomia se limila a aguellos pacienles que presentan
hipercalcemia persistente después de seis meses de realizado el
lransplante, hipercalcemia durantes ios primeros 6 meses de cirugia de
fransplante que afecta la funcidn renal, niveles elevados de
paratohormona y el desarrollo de calcificociones renales o ureterales o
fracturas esquelélicas con o sin hipercalcemia.

El hiperparatiroidismo terciario se ha utiizado para referirse a pacientes
con un hiperparatiroidismo secundario persistente en donde la
hipercalcemia se desamolla. Oftro fjermino relocionado es el
hiperparatiroidismo secundario refraclario, gue denota a los pacienies
con secrecion de hormona paratiroidea no supnmible, pero se
encuentran normocalcalcemicos. En las dos instancias, existe {a
implicacion de que el tejido de la gléndula paratiroides ha alcanzado un
estado auténomo vy que, por lo tanto no es susceptible a tratamiento
medico. Estos pacientes deben de ser considerados para tratamiento
guirurgico.

1.8 EPIDEMIOLOGIA

En la aclualidad, no existen series que muestren la epidemiologia del
hiperparatiroidismo en nuestro pais. Granados y colaboradoresie
muestran una prevalencia de 100 casos por cada 100 000 personags,
siendo los tumores paratiroideos mas comunes en las mujeres (relacion 3
a 1) y la edad media del diagnostico es de 57 anos, en un inlervalo de 16
a 87 anos.

En varios esiudios que dalaon desde 1969, cuando se inicio la
determinacién de calcio senco de fonma rutlinaria, se ha encontrado una
prevalencia que va de los 100 a 200 casos por cada 100 000 personas en
diferentes poblaciones de hospitales.2. 21 En Europa se ha estimado una
prevalencia de hasta 520 casos por cada 100 000 personas.22 En un
estudio realizado sobre una poblacién definida, y en donde se les realizo
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de forma rutinaria determinaciones calcio serico se encontrd la siguiente
prevalencia por grupos de edad, que se muestra en la tabla siguiente:
Nuevos casos por cada 100,000 personas.

Edad (anos) Hombres Mujeres

<39 S 8

40-50 26 104

>60 92 189

Total 18 - 56

(Heath H 1l, Hodgson SF, Kennedy MA. Primary hyperthyroidism:

incidence, morbidity, and potential economic impact in a community.
New England Journal of Medicine 1980; 302:189)

Tomando en cuenta estos datos, la incidencia de hiperparatiroidismo en
nuestro pais se debe presentar de forma parecida, aproximadamente 78
casos por cada 100 000 personas, ya que no existen programas de
medicidn de calcio rutinario.

1.9 MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones caracleristicas del hiperparatiroidismo las causa la
hipecalcemia, pero hasta en un 50% de los casos los pacientes cursan
asintomdaticos. El uso de la determinacién de calcio serico ha modificado
no solo la incidencia en los Ultimos anos sino también la forma como se
presenta el cuadro. Antes de el uso de pruebas serologicas, tres cuartas
partes de los pacientes se presentaba con enfermedad renal,
principalmente nefrocalcinosis, un tercio presentaba manifestaciones
esqueléticas y en algunos pacientes raramente ambas complicaciones.
Actualmente los sintomas de la hipercalcemia son muy variados e
inespecificos, su severidad se encuentra relacionada a la magnitud y la
rapidez del cuadro. Muchas de las manifestaciones son sutiles y solo salen
a la vista en retrospectiva, después de que la causa de hipercalcemia es
fratada. Esto ha generado controversia sobre la necesidad de
tratamienio quirirgico en los pacientes ancianos y sobre todo en los de
alto riesgo. En un inicio las manifestaciones dependen de lo severidad de
la hipercaicemia y son principalmente muy vagas, o que causa que el
paciente no busque atencidon medica.2z

A conlinuacién se muestra en la siguiente tabla los principales sinfomas
gue los pacientes con hipercalcemia:



MAMIFESTACIONES CLINICAS DE LA HIPERCALCEMIA

NEUROLOGICAS CARDIOVASCULAR
Letargia Cambios ECG (QT corto, T amplio)
Conlusion Rradicardic

Comao Bloqueo cardiaco
Cefalea Hipertension
Depresidn

Paranoia RENAL

Debilidad muscular Poliuria
Hiporreflexia Uremia
incontinengia unnara Colico rendl
Perdida de la memoria Nelfrocalcinosis
Perdida de lo audicion

Ataxia

GASTROINTESTINALES QTRCS

Conslipacion Keralopalio en banda
Anorexia Conjuntivilis

Nausea y vomitos Cambios en g visién
Polidipsia Prurito

Perdida de peso Mialgias

Pancreatilis trombosis

Ulcera peplica

Dolor abdominal
Greenfield el al., Nyhus scientific principles and praclice of surgery. Second edilion

Las principates complicaciones clinicas son: enfermedad osea vy litiosis
renal, la moyoria de los pacientes presentan enfermedad litiasica renal,
esta asociacion fue hecha primeramente en 1930. Desde este tiempo, se
ha visio que fa enfermedad litiasica renal no se encontraba asociado a
enfermedaoad éseq, salvo en los casos muy avanzados. Comparados con
los pacientes gue presentan complicaciones dseas, los pacienies con
litlasis  renal presentan  niveles moderados de hipercalcemia vy
paratohormona, mayores concentraciones de caicitriol, y una elevada
excrecidn urinaria. Los faclores de riesgo que se encueniran implicados
para que un pacienie con hiperparatiroidismo presenle litiasis renal no
han sido bien esclarecidos.

La enfermedad &sea producida por el hiperparatircidismo en su forma
mas clasica y severa es la osteitis fibrosa, se ve en el 5 al 15% de los
pacientes con este padecimiento, los sintormas mdas comunes son dolor
6seo y fracturos palolégicas. Los cambios en las esiructuras dseas
generalmenie son demosirables en radiografias simples de manos, la
reabsorcion dsea es evidente en la segunda fatange de los dedos indice
o medio.



1.10 DIAGNOSTICO.

Con el advenimiento de programas de determinacion de calcio serico
rutinario, el diagnostico de pacientes asinfomdticos es cada dia mayor,
en algunas series hasta del 50%. De las manifestaciones clinicas, solo los
cambios dseos son patognomonicos de ia enfermedad. Usualmente la
evaluacion diagnostica se basa en las concentraciones elevadas de
calcio, y el diagnostico se hace por exclusion, descartando las
principales causas de hipercalcemia.

Exceptuando en los pacientes con deformidades oseos la exploracion
fisica no esclarece la causa de hipercalcemia., las paratiroides afectadas
generalmente nunca son palpables, exceplo en el carcinoma de
paratiroides, y si palpa una masa en la regidon anierior del cuello
usualmente es a causa de enfermedad de firoides.

La hipercalcemia es la mds importante manifesiacién diagnostica de
hiperparaliroidismo, sin embargo, en casos tempranos o leves, en estudios
seriados, se puede encontrar una fluctuacién de los niveles de calcio
serico entre valores altos y normales. Generalmente los falsos positivos
para hipercalcemia resultan de una inadvertida hemoconcentracion o
una elevada concentracion de proteinas sericas como la albUmina. No
existe una ventaja al medir calcio ionizado del calcio 1otal.

En Estados Unidos, la medicion de paratohormona se ha convertido en
una heramienta importante para el diagnostico de hiperparatiroidismo,
pero el hallazgo solamente de niveles plasmaticos elevados de
paratohormona no realiza el diagnostico, sin embargo si se encuentran
elevados niveles de calcio serico, esto establece el diagnostico.

La paratohomona aumenta la excrecidon de fosfato por via urinaria, y
generalmente el 50% de los pacientes presentan hipofosfatemia, sin
embargo en los pacientes con falla renal los niveles de fostato serico se
encuentran normates o elevados.

Ya esiablecido et diagnostico de hiperparatiroidismo primario, Ia
utilizacién de métodos radioldgicos para saber si es una enfermedad
multiglandular se han ido perfeccionando con el tiempo, actuatmente el
método mas ulilizado es el del radionulleotido sestamibi.

1.11 TRATAMIENTO.,

La mayoria de los pacientes con hiperparatiroidismo, presenian niveles
de calcio estables. Sin embargo una crisis hipercalcemica es una
emergencia que pone en riesgo la vido y generalmente se encuentra en
pacientes con hipercalcemia asociada a malignidad, pero puede
complicar el hiperparatiroidismo primaorio. Se define como cnsis
hipercalcemica a determinaciones de calcio serico mayores a 14 mg/dl
que se encuentran asociadas a sinfomas agudos, como  afmitmias
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cardiacas, frastornos neuroldgicos y deplecidon de volumen. En estos
casos el tratamiento medico tiene dos objetivos, aumentar la excrecion
de cdalcio por via renat y disminuir la reabsorcion ésea. El tralamiento
inicial va encaminado a la resfitucién de volumen con solucion salina,
esto obliga a una diuresis de calcio, se vtilizan de forma simultdnea, los
diurélicos de asa que facilitan la excrecidon urinaria de calcio. En casos
de insuficiencia renal aguda, lo didlisis peritoneal o hemodidiisis esta
indicada.

El fratamiento quirdrgico del hiperparatiroidismo primaria es exitoso en el
95 al 98% de los casos. generalmente el frocaso del tratamiento se debe
o la mala localizacién de un adenoma o gldndulas ectopicas, asi como
hiperpiasia. El 50% de los casos de hiperparatiroidismo primario cursan
asinfomaticos, aunque la mayoria de ellos presente signos y sinfomas que
no atribuyen a una causa y que mejoran con la cirugia. Por esta razdén
existe gran conltroversia sobre si se realiza tratamienio gquirdrgico o no, en
este fipo de pacientes. Debido a esta problemdtica, los instiutos
nacionales de salud en una conferencia sobre desarrollo realizada en

1990 convinieron las siguienies indicaciones para tratamiento quirdrgico:
24

1. Niveles de calcio senco mayores a 11.5-12 mg/dl.

2. Depuracion de creatinina reducida en un 30% para la edad, en

ausencio de otra causa.

Excrecién urinaria de calcio en 24 horas mayor a 400 mg/dl.

Masa osea reducida dos desviaciones estandar, comparada con

la edad. sexo y raza control.

5. Pacientes gque solicitan la cirugia, o en aquellos donde no se
pueda reaiizar un seguimiento prolongado.

6. Pacientes jévenes (<50anos). -

P W
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CAPITULO 1l MATERIAL Y METODOS.
2.1 PROBLEMA:

Cudl es la frecuencia de hiperparatiroidismo dependiendo de
jos niveles de calcio, en el hospital general del estado?

2.2 HIPOTESIS:

Si se determina el calcio serico en pacientes asinfomaticos, es
probable que se detecten de forma temprana casos ae
hiperparatiroidismo, asi como otro tipo de céncer. Asi mismo, se pueda
realizar tratomiento quirdrgico en estos pacientes.

2.3 OBJETIVOS:

GENERAL, Conocer la relacidon enire los sintomas de
hipercalcemia e hiperparatiroidismo vy los niveles de calcio serico en
nuestra poblacion.

SECUNDARIOS; Idenliificar los primeros sintomas del
hiperparatiroidismo e hipercalcemia en los pacientes del Hospital General
del Estado.

Dar tralamiento quirdrgico oportuno a los pacientes con
hipeparatiroidismo primario.

2.4 JUSTIFICACION:

Concientizar a los médicos del Hospital general del
estado, de los sintfomas inespecificos de) hiperparatiroidismo.

Disminuir la incidencia de patologias asociadas al
hiperparatiroidismo como Ila wurolitiasis, nefrocalcinosis y fracturas
patoldgicas. r

Disminuir los costos médicos de los pacientes con
hiperparatiroidismo.

Conocer la morbilidad y mortalidad del
hiperparatiroidismo en los pacientes del Hospital General del Estado.

2.5 DISENO DEL ESTUDIO.

Para alconzar los objetlivos senalados, se trazo un esludio de flipo
prospectivo, descriptivo, abierto v transversal.

2.6 DESCRIPCION DE LA MUESTRA.

Polietapico: En primer lugar se selecciono una muestra de 3306 pacientes
a los cuales se les redlizo delerminacion de calcio serico tolal en el
laboratorio del Hospital General del Estado, en el periodo comprendido
del primero de Enero al 30 de junio del 2005. 1505 pacientes fueron
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mujeres (45.5%) y 1801 pacientes fueron hombres (54.5%), el promedio de
edad fue de 47 anos con un rango de los 4 a los 9?7 anos. El promedio de
la delerminacion de calcio serico fue de 8.38 mg/dl, con un rango de 2.2
a 16.7 mg/dl. Se enconiraron 93 pacientes con niveles de calcio serico
iguai o mayor que 10.2 mg/dl.

De estos 93 pacientes, se excluyeron 23 pacientes por presentar
expedienties ilegibles, no se contaba con la informaciéon completa o no
se contaba con el expediente completo al momento de la consulta.

Se revisaron detalladamente 40 expedientes de pacienies con calcio
senco por arriba de 10.2 mg/dl. Se encontré que las determinaciones de
calcio sérico en los pacientes con hipercalcemia presentaron un valor
promedio de 10.86 mg/dl, con una desviacion estandar de 0.87, en un
rango de 10.2 a 14.3 mg/dt. Se obtuvo un promedio de edad de 49.5
anos, con una desviacion estandar de  + 21.8 anos, en unrango de 16 a
93 anos, 34 pacientes fueron mujeres y 26 hombres. Se investigo sobre la
presencia de sinfomas gastrointestinales. neurolégicos y otros. Finalmente
se relacionaron esias variables con la determinacién de calcio serico
para entablar independencias. Se analizo ias principales causas de
hipercalcemia.

2.7 ANALISIS ESTADISTICO.

En el presente estudio se analizaron las variables demogrdficas de edod y
sexo, y la voriable diagnostica determinacion de colcio serico en la
primera efapa del estudio de manera descrptiva y grafica.
Posteriormente en el grupo de hipercalcemia se analizaron fas variables
de edad, sexo, calcio serico, sintomas gasirointestinales, neuroldogicos y
otros, de manera descriptiva grafica. Se relaocionaron estas variables paro
lratar de enconirar independencia con Chi cuadrada.

2.8 RESULTADOS.

En lo primera etapa del estudio lugar se selecciono una muestra de 3306
pacientes a los cuales se les realizo determinacidn de calcio serico en el
laboraferio del Hospital General de!l Estado, en el periodo comprendido
del primero de Enero al 30 de junio del 2005. Se evaluaron los variables
demogrdficas de sexo y edad. y variable diagnostica de calcio serico.



1505 pacientes fueron mujeres (45.5%) y 1801 pacientes fueron hombres
(54.5%):

SEXO

46% m HOMBRES

El promedio de edad fue de 47 anos con un rango de los 4 a los 97 anos.,
con una desviacion estadndar de +27.7 anos, se formaron tres grupos de
edad segin la frecuencia de causas de hipercalcemia, siendo los
siguientes: menores de 39 anos, de 40 a 59 anos y mayores de 60 anos, el
38.2% de los pacientes fueron menores de 39 anos, el 36.2% de la
poblacién se ubico en los 40 a 59 anos y el 25.6% de los pacientes fueron
mayores de 60 anos

GRUPOS DE EDAD

<39 40-59 >60



El promedio de la determinacién de calcio serico fue de 8.38 mg/dl, con
un rango de 2.2 a 16.7 mg/dl. Y una desviacion estandar de + 1.77 mg/dl.

CALCIO SERICO

» Seriel
= Serie2

Serie3
~ Seried
x Serieb




En la segunda etapa del estudio se analizaron las variables demograficas
de edad y sexo, la variable diagnostica de calcio serico, y las variables
clinicas de presencia de sinfomas neurolégicos, gastrointestinales y otfro
tipo de sintomas de manera grafica descriptiva, encontrando los
siguientes resultados:

En cuanto a la variable edad, se obtuvo un promedio y una desviacion
estandar de 49.58 + 21.8 anos, en un rango de 16 a 93 anos, los grupos de
edades no tuvieron una distribucién normal.

GRUPOS DE EDAD

B %

<39 40-59 >60

En relacién a la variable demogrdafica de sexo, se encontrd que 27 de los
pacientes fueron hombres (45%) y 33 fueron mujeres (55%).

Sexo

m Femenino

m Masculino
Masc
45%

Feme
55%

I
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Los sintomas gastrointestinales que mas refirieron los pacientes con
hipercalcemia fueron: nausea y vomito, dolor abdominal difuso, anorexia y
pancreatitis. Ninguno refirid presentar constipacion, polidipsia, perdida de peso ni
ulcera peptica. Solo el 22% de los pacientes presento sintomas
gastrointestinales, mientras tanto, el 78% curso asintomatico.

S. Gastrointestinales

Con
Sintomas
22%

@ Sin Sintomas
B Con Sintomas

Sin Sintomas
78%




Los principales sintomas neurologicos que se presentaron en los pacientes con
hipercalcemia fueron, letargia, debilidad muscular, confusion, perdida de
memoria y cefalea. Solo el 28.3% de los pacientes presento sintomas
neuroldgicos.

S. Neurologicos

@ Si
@ No

71.7%




En otros sintomas se agruparon principalmente las complicaciones de la
hipercalcemia como son la litiasis renal y las fracturas al momento de

consulta, asi como mialgias e hipertension.

Otros Sintomas

Si

» 16.7%

O Si
@ No

No
83.3%

J

LN



Se enconiré que los valores de calcio sérico en los pacientes con
hipercalcemia presentan un valor promedio de 10.86 mg/dl, con una
desviacion estandar de 0.87, en un rango de 10.2 a 14.3 mg/dl.

CALCIO SERICO

MG/DL

0 20 40 60 80
PACIENTES
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Se relacionaron algunas variables con la variable de calcio con el fin de
entablar independencias:

Se encontré una correlacion baja entre las variables calcio y edad
(rho:0.08)

CALCIO Y EDAD
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No existen diferencias significativas entre los valores de calcio en ambos

géneros, es decir son iguales (p> 0.05)

Calcio vs. Genero

19
Media Media
11.01 10.77
10
)]
[+}]
©
1]
°
c
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1.25 0.55
0
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No se enconfraron diferencias significativas en los valores promedio de
calcio en los grupos de pacientes que presentaron y que no presentaron
sintomas gastrointestinales, son iguales ambos grupos con un 95% de

confianza. (p>0.05).

Unidades

@ Media

m Desv. Sta.

15

Calcio vs. Presencia de S. Gastro.

10.96

10.55

Presencia




No se enconfraron diferencias significativas en los valores promedio de
calcio en los grupos de pacientes que presentaron y que no presentaron
sinfomas neurolégicos, son iguales ambos grupos con un 95% de
confianza. (p>0.05).

CALCIO VS SINTOMAS
NEUROLOGICOS

MG/DL B CALCIO

B DESV EST

NO Si
PRESENTAN
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Se encontré una diferencia de mas de 1 mg/dl entre los pacientes que
presentaron ofros sintomas y los que no los presentaron, se encontraron
diferencias significativas por estadistica en los valores promedio de calcio
en los grupos de pacientes que presentaron y que no presentaron otfros
sintomas, son iguales ambos grupos con un 95% de confianza. (p<0.05).
Cabe mencionar que en este grupo de sintomas se encuentran las
complicaciones de la hipercalcemia como son la litiasis renal y las
fracturas.

CALCIO VS OTROS SINTOMAS

12

MG/DL

E CALCIO
B DESV EST

Sl NO
PRESENTAN
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En el 58.3% de los pacientes con hipercalcemia no se encontré una
causa aparente de los niveles de calcio serico elevados, los tumores y la
insuficiencia renal ocuparon el segundo lugar de causas de
hipercalcemia con un 18.3%. Otras causas como el uso de diuréticos
fiazidicos y adenoma de tiroides ocuparon el tercer lugar de causas de
hipercalcemia en el presente estudio.

CAUSAS DE HIPERCALCEMIA

18.30% 9-10%

18.30% 58.30%  msIN CAUSA

B TUMORES
JFALLA RENAL
OJOTROS



En cuanto a los tumores que mas frecuentemente causaron
hipercalcemia en estos pacientes, el primer lugar lo ocupo los tumores
gastrointestinales con un 38.3%, y con la misma frecuencia se
encontraron como causas de hipercalcemia asociada a malignidad los
tumores de sistema nervioso central, mama y préstata. Finalmente se
encontré como causa de hipercalcemia a los tumores hematolégicos.

TUMORES

9.40%

m Gl

B PROSTATA
OO0 SNC

0 MAMA

B OTROS

18.10% 36.30%

18.10%
18.10%
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La distribucién de la insuficiencia renal aguda y crénica como causa de
hipercalcemia en nuestra serie fue equitativa, siendo 50% para ambo
tipos de enfermedad.

FALLA RENAL

HlIRA
HIRC
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Cabe mencionar que varios pacientes no presentaron sintomas algunos,
en especial en los pacientes sin causa aparente que representaron el
37.5% de todos los pacientes sin sinfomatologia, pero solo representaron
el 25% de los pacientes sin causa aparente de hipercalcemia, en
segundo lugar se encontraron los pacientes con hiperparatiroidismo
secundario y por ultimo los pacientes con hiperparatiroidismo asociado a
malignidad con un 20.8%.

SIN SINTOMAS

12.60%

29.10%
B FALLA RENAL

| SIN CAUSA
0 TUMORES
O OTROS

20.80%

37.50%
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Los pacientes que presentaron una mayor mortalidad fueron los
pacientes con hiperparatiroidismo asociado a malignidad, con un
porcentaje de 45.4%, seguido de otras causas. Hiperparatiroidismo
secundario ocupo el tercer lugar con 18.9% y finalmente los pacientes sin
causa aparente de hiperparatiroidismo presentaron un 8.57%.

MORTALIDAD

50.00%
45.00%
40.00%
35.00%
30.00%
25.00%
20.00%
15.00%
10.00%

5.00%

0.00%

B MORTALIDAD
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CAPITULO Il CONCLUSIONES
3.1 DISCUSION.

En la primera etapa del estudio, la distribucidn por sexo fue muy similar,
sin presentar una relacion importante, los grupos de edad no tuvieron
una distribucibn normal, siendo mas frecuenie los grupos de edad
menores. El promedio de la determinacidén de calcio serico fue de 8.38
mg/dl, con un rango de 2.2 a 16.7 mg/dl. Y una desviacion estdndar ae +
1.77 mg/dl, lo que corresponde a los valores normales para calcio serico
lotal, excepluando ciertos casos de hipocalcemia severa.

En el segundo grupo de estudio, una distribucién por sexo muy similar a la
primera etapa del estudio, en cuanto a los grupos de edad, no se obluvo
una distribucion normal, aumentando ef porcenigje de pacientes
mayores de 40 anos, se manfuvo consiante el porcentaje de pacientes
entre los 40 y 59 anos y hubo una disminucién en el porcentcoje de
pacientes menores de 39 anos. Comparando estos resultados con otros
estudios realizados y tomando en cuenta que la edad promedio para la
aparicion de hiperparaliroidismo en las diferenles series s de 50 anos, en
este estudio se enconld una edad promedio muy similar parg los
pacientes con hipercalcemia {49.58 anos).

Generalmente los pacientes con hipercalcemia no presentaron niveles
muy elevados de calcio serico, con un promedio de 10.86 mg/dl en un
rango de 10.2 a 14.3 mg/dl, solo cinco pacientes sobrepasaron niveles de
calcio serico de 12 mg/dl.

Los principales sinfomas que presentaron los pacientes con
hipercalcemia fueron los neurologicos en un 28.3% de los pacientes,
seguidos de los sinfomas gasirointestinales y finalmenle con un 16.7% de
otros sintomas. Tomando en cuenta que se agrupo en esta variable las
principates complicaciones de la hipercalcemia gue ocurren
aproximadamente en el 15% de los casos, hay una cierta similitud con los
otros grupos de estudio.

En el presente estudio se enconiré una correlacién muy baja entre los
grupos de edad vy los niveles de calcio serico. No se enconiré una
diferencia significaliva entre los niveles de calcio en ambos géneros. No
hubo diferencia significativa de los niveles de calcio serico entre los
pacientes que presentaron sintomas gaslrointestinales y aquellos que no
los preseniaron, aligual que en los pacientes con sintomas neurologicos.
Esto puede explicar gue no existe una relacion enlre el cuadro clinico y
los niveles de caicio.

Pero si hubo una diferencia significativa de los pacientes que presentaron
ofros sintomas y los niveles de calcio de aquellos que no los presentaron.
Al Incluir las complicaciones de la hipercalcemia en esie grupo de
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sinfomas nos damos cuenia que existe una relacion entre niveles mas
elevados de calcio serico y dichas complicaciones.

El 58.3% de los pacientes no tuvo una causa aparenie de hipercolcemia
como generalmente ocurre en los pacientes con hiperparatiroidismo
primario, pero a diferencia de otras series, solo el 25% de estos pacientes
curso asintomdtico.

En los pacientes con hiperparatiroidismo secundario, se observo que el
50% de los pacientes que presentaron hipercalcemia, se debid a
insuficiencia renal aguda, no existe ofro esludic que aporfe estos datos,
pero como se vio en el capitulo comrrespondiente a esta enfermedad, la
hipercalcemia en los pacientes con insuficiencia renal se observa
principalmente en los inicios de esta enfermedad.

La principal causa de mortalidad asociada a hipercalcemia fue aquelia
asociada a malignidad, como se ve en olras series.

3.2 CONCLUSIONES

De una poblacién de de 3306 pacientes, no se identifico como factor de
riesgo la condicidon de genero, se enconlraron 35 pacientes sin una
causa aparenie para hipercalcemia, solo el 25% de esios pacientes
cursaron asinfomdaticos. Tuvieron una mortalidad de 8.57%. enconiraron
diferencias significativas en relacion a los pacientes que se encueniran
asinfomd&ticos, ya que en la mayoria de las series se reportan en un 50%
de los casos, de igual forma af estudiar los niveles de calcio serico, se
observo que existen un mayor numero de casos nuevos, lo que
probablemente se deba a que muchos casos no han sido deteclados
oportunamente, mas aun, en la mayoria de los expedienies revisados a
con el calcio serico elevado no se estableeid el diognostico de
hipercalcemia, asi como no se establecid la causa de esta. Esto
probablemente se deba a que la mayoria de los pacientes presenia
sintomas inespecificos como la debilidad muscular, nausea, mareo,
vomito y cefalea, y sean atribuidos a otfras causas.

Se enconird una gran similitud enire ofros estudios realizados y el
porcentagje de pacientes que presentan complicaciones de
hipercalcemia, como la litiasis renal y las fraciuras (16.7%).

Al comparar las principales causas de hipercalcemia en nuesira
poblacidén nos dimos cuenta gue existe una distribucion iregular en lo
gue respecta a olra literatura, siendo el hiperparatiroidismo la primera
causa, posteriormente seguido de lag hipercalcemia asociada a
malignidad y el hiperparatiroidismo secundario.

Otro aspecto fundamental de este estudio es el porcentaje de casos de
pacienies con hipercalcemia e insuficiencia renal aguda lo que hace
pensar que este padecimiento se ve principaimente al inicic de la
insuficiencia renal y no en etapas tardias.
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Los pacientes con mayor mortalidad asociada hipercalcemia fueron
aguellos con tumores, siendo esta de 45.4%. lo que hace pensar que este
puede ser un factor de mal pronostico en este tipo de pacientes. En
relacion a los tumores que mayormente cousan hipercalcemia se
observo que los principales fueron los gastrointestinales, y no como se
observa en la literatura, siendo la causa mas comun los tumores de
pulmon y rindn respectivomente.

Por ultimo cabe mencionar que es necesario dar seguimiento de los 35
pacientes a los que no se encontrd causa aiguna para o hipercalcemia,
estos pacientes probablemente cursen con hiperparatiroidismo primario,
y su deteccién oportuna, asi como el tratamiento es imperative para
disminuir las complicaciones y coslo de tratamiento en estos pacientes.
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ANEXOS

CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS

NOMBRE

No. Exp

Telefono

Edad

Sexo

CALCIO SERICO

Diagnostico

Sintomas neurolégicos

Sinfomas gastrointestinales

Ofros

Causa de Hipercalcemia

Sobrevive SI

NO

42



	Portada

	Índice

	Capítulo I. Marco Teórico

	Capítulo II. Material y Métodos

	Capítulo III. Conclusiones

	Bibliografía

	Anexos


