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RESUMEN

TITULO: CARACTERISTICAS CLINICAS Y BIOQUIMICAS DE PACIENTES
CON HIPERPARATIROIDISMO SEVERO SECUNDARIO A ENFERMEDAD
RENAL CRONICA

OBJETIVO: Describir las caracteristicas clinicas y bioquimicas de pacientes con
hiperparatiroidismo severo secundario a enfermedad renal crénica

MATERIAL Y METODOS: Estudio Observacional, descriptivo, retrospectivo en
pacientes con hiperparatiroidismo severo secundario a enfermedad renal crénica
programados a paratiroidectomia del afio 2010 al 2015.

Se recabaron las caracteristicas clinicas y bioquimicas de pacientes previo a la
realizacion de cirugia, realizando un analisis descriptivo con medidas de tendencia
central y medidas de dispersion.

RESULTADOS: Se analizaron 141 expedientes de pacientes con
hiperparatiroidismo secundario a enfermedad renal cronica en el Hospital de
Especialidades Centro Médico La Raza. El promedio en afios una vez iniciada la
terapia de remplazo renal fue de 7.76, con 67% de pacientes en hemodialisis. La
frecuencia en hombres y mujeres fue similar, la presencia de dolor 6seo fue de
75.2%, tumor pardo el 4.3% y fracturas 12.8%. Los parametros bioquimicos en
relacion a la PTH mas del 50% presentaban niveles mayores a 2000pg/dL y una
albumina promedio de 3.5g/dL,

CONCLUSIONES: La enfermedad 6sea metabdlica implica no solo alteraciones
esqueléticas sino clinicas y bioquimicas que ocasionan un mayor deterioro funcional
secundario a un sindrome complejo de inflamacion malnutricion, asi como mayor

riesgo cardiovascular que impactan en la calidad de vida y mortalidad.



ABSTRACT

TITLE: Clinical and biochemical characteristics of patients with sever
hyperparathyroidism secondary to chronic kidney disease.
Objective: To describe the clinical and biochemical characteristics of patients with
severe secondary hyperparathyroidism in  chronic kidney disease.
MATERIALS AND METHODS: Observational, descriptive, retrospective study in
patients with secondary hyperparathyroidism in chronic kidney disease undergoing
parathyroidectomy the year 2010-2015.

Clinical and biochemical characteristics prior to performing surgery patients were
collected, making a descriptive analysis with measures of central tendency and
dispersion measures.

RESULTS: 141 cases of patients with secondary hyperparathyroidism to chronic
kidney disease in Hospital de Especialidades Centro Médico La Raza were
analyzed. The average years after the start of renal replacement therapy was 7.76
years, with 67% of patients on hemodialysis. The frequency in men and women was
similar, the presence of bone pain was 75.2%, brown tumor of only 4.3 %% and
12.8% fractures. regarding biochemical parameters more than 50% had levels
higher than PTH 2000pg / dL, an average albumin 3.5g / dL,
CONCLUSIONS: Metabolic bone disease involves not only skeletal but clinical and
biochemical alterations that cause more functional impairment secondary to
malnutrition inflammation complex syndrome and increased cardiovascular risk that

impact the quality of life and mortality



INTRODUCCION

El hiperparatiroidismo secundario se caracteriza por elevacién de paratohormona
(PTH) en respuesta a las variaciones de sus reguladores como el calcio, fosforo y
el calcitriol. Desde el punto de vista histopatolégico comienza con una hiperplasia
difusa en respuesta a factores externos, en esta fase es totalmente reversible si se
corrige la alteracion de sus reguladores; sin embargo, cuando persisten en forma
prolongada ocurre la mutacion genética sobre oncogenes o genes supresores y
aparece la nodularidad con proliferacién celular agresiva y autonomia funcional. Se
cree que el R-SCa (receptor sensible calcio) junto al receptor para la vitamina D (R-
Vit.D), regulan la proliferacion, diferenciacion y apoptosis en las células
paratiroideas tanto en situaciones normales como patoldgicas. El término
osteodistrofia renal se utiliza desde 1943 para englobar de forma sindromica al
conjunto de lesiones 6seas que aparecen en la enfermedad renal cronica (ERC).
Sin embargo, el alcance del mismo ha sufrido importantes cambios y se ha
ampliado, englobando, no soélo la respuesta del hueso frente a la enfermedad sino
también la respuesta de éste ante las distintas modalidades terapéuticas. '

Actualmente la osteodistrofia renal (OR) se refiere a una variedad de anormalidades
del esqueleto y del metabolismo mineral que ocurren como complicacion de la ERC.
Estas anormalidades pueden incluir alteraciones del calcio, fosforo, paratohormona
y otros marcadores y estar asociadas a calcificaciones extraesqueléticas, dolor
0seo, mayor incidencia de fracturas y deformidad, miopatia, dolor muscular, y
rupturas de tendones.’ Las anormalidades éseas ocurren por el elevado remodelado
asociado a altos niveles de PTH, siendo su manifestacion mas caracteristica la
osteitis fibrosa y el diagndstico de confirmacion es la biopsia ésea. El término
alteracion Oseo-mineral asociada a la ERC integra todas las alteraciones
bioquimicas, esqueléticas y calcificaciones extra-esqueléticas que ocurren como
consecuencia de las alteraciones del metabolismo mineral. Se manifiesta por una,
o la combinacion de las siguientes manifestaciones: 1) Anormalidades del calcio
(Ca), fésforo (P), hormona paratiroidea (PTH) y vitamina D. 2) Alteraciones en el

remodelado, mineralizacion, volumen, crecimiento o fragilidad del esqueleto. 3)
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Calcificaciones cardio-vasculares o de otros tejidos blandos. Estas diferentes
alteraciones metabdlicas son secundarias a la pérdida progresiva de masa y funcién

renal. *®

Es conocido que moderados descensos del aclaramiento de creatinina (inferior a 70
mL/min) pueden provocar un aumento de la fosfatemia tras una sobrecarga de
fésforo, junto con disminucion de la calcemia, que pueden objetivarse de forma
puntual y precoz en la evolucién de la ERC.° Como consecuencia de estos efectos,
las alteraciones del metabolismo mineral han demostrado, en la poblacion urémica,
ser predictores independientes de mortalidad, especialmente de causa
cardiovascular. Las calcificaciones de tejidos blandos hasta la calcifilaxis también
son de mal prondstico. Es importante destacar que los efectos a largo plazo de
estos trastornos de calcificacion de tejidos blandos se han convertido en un area de
creciente preocupacion en el cuidado de los pacientes. La calcificacion del pulmon
conduce a deterioro de la funcion pulmonar, fibrosis pulmonar, hipertension
pulmonar, hipertrofia del ventriculo derecha, otras calcificaciones son las del
miocardio, arterias coronarias y valvulas cardiacas resultando en insuficiencia

cardiaca congestiva, arritmias cardiacas, cardiopatia isquémica y la muerte.”

De igual manera en pacientes que sufren de hiperparatiroidismo severo se ha
documentado la aparicién de tumoraciones pardas, que son lesiones 0seas erosivas
causadas por una actividad osteoclastica aumentada y una fibrosis peritrabecular.
Su incidencia es de 1,5 a 1,7%, la localizacion mas frecuente es en la pelvis, las
costillas y los maxilares con aumento en el riesgo de fracturas. Algunos estudios
sugieren un incremento en este riesgo 3 a 4 veces superior al de la poblacién
general, otra complicacién importante es la anemia secundaria ya que el
hiperparatiroidismo (HPT) tiene un efecto negativo sobre la respuesta a la
eritropoyetina (EPO). Se han propuesto diferentes mecanismos por los que la PTH
puede frenar esta respuesta: inhibicion directa de la eritropoyesis, induccion de
fibrosis medular con anulacion de tejido eritropoyético y una inhibicion en la sintesis

de eritropoyetina e incluso un efecto toxico sobre el hematie. "



Dentro de los parametros bioquimicos que se toman en cuenta para la valoracién
son los niveles de calcio y fésforo aunque tienen poca capacidad predictiva de la
enfermedad 6sea subyacente y son frecuentemente normales en presencia de
hiperparatiroidismos secundario (HPT2). Sin embargo, su determinacion periddica,
junto a la PTH, es decisiva para el manejo terapéutico del paciente. Idealmente
debe usarse el calcio idnico, pero hay problemas de procesado y costo para su uso
rutinario. Aunque, cabe recordar que la concentracién extracelular de calcio, no

siempre se correlaciona con el balance de calcio. ***

También el producto calcio-fésforo proporciona una informacion atil en pacientes en
dialisis, pero nunca de forma aislada por lo que debe asociarse siempre a la
medicion de PTH intacta (PTHi): Sus valores séricos (rango normal 10-65 pg/mL)
medidos por inmunorradiometria radioinmunoanalisis (RIA) o]
inmunoquimioluminiscencia, es parametro bioquimico que mejor se correlaciona
con las lesiones histolégicas de HPT2, especialmente con la actividad osteoblastica.
Por esta razodn, los niveles de PTH son considerados un buen marcador al menos
el mejor disponible de la enfermedad 6sea subyacente, evitandose asi la necesidad

de recurrir a la biopsia 6sea diagndstica en la mayoria de las situaciones.

Los niveles de PTHi > 450 pg/mL son especificos de enfermedad 6sea de alto
remodelado, concretamente la osteitis fibrosa o forma mixta; y excluyen
practicamente la enfermedad de bajo remodelado con una elevada especificidad.
Los niveles de PTHi < 120 pg/mL se asocian a enfermedad o6sea de bajo
remodelado (forma adinamica u osteomalacia) con un valor predictivo cercano al
90%. Actualmente no existe una asociacién entre niveles de PTH vy lesiones
cardiovasculares. Niveles relativamente mas elevados o mas bajos de PTH
(mayores de 300 pg/dL o menores de 150pg/dL) se han correlacionado con mayor
riesgo de mortalidad, especialmente cardiovascular, aunque no hay un rango
definitivamente establecido. Sin embargo, el remodelado 6seo bajo parece
asociarse a mayor grado de calcificaciones vasculares. Ambas formas de
osteodistrofia renal, de alto y de bajo remodelado, pueden facilitar el depdsito
extraesquelético de Cay P. En las formas de alto remodelado, el hiperparatiroidismo



favorece el balance negativo de calcio y fosforo en el hueso, especialmente en el
hueso cortical. En las formas de bajo remodelado, el Ca y el P no se incorporan al
hueso, que no cumple sus funciones metabdlicas para mantener la homeostasis
mineral. Este exceso de Ca y P disponible muy probablemente va a parar a tejidos
blandos, lo que facilita el desarrollo de las calcificaciones cardiovasculares.

Los niveles de PTH deben medirse al menos cada 6-12 meses antes de la entrada
en dialisis y cada 1-3 meses en pacientes en dialisis o en estadios terminales de la
ERC. Es aconsejable la medicidén de niveles de vitamina D (calcidiol) para prevenir
y tratar la frecuente “insuficiencia” (actualmente definida como niveles de calcidiol <
30 ng/mL 6 75nmol/L) o “deficiencia” (<15 ng/mL) de vitamina D en los pacientes
con ERC y que define la necesidad de aportes nutricionales o suplementos de
vitamina D. La fosfatasa alcalina total, puede ser util, junto a la PTH, como predictora
del recambio 6seo. #* Cuando el estimulo de la hiperplasia es prolongado aparecen
células paratiroideas monoclonales que dan lugar a una hiperplasia nodular. En
estas zonas nodulares se ha demostrado una disminucion marcada del receptor de
vitamina D. Cuando se alcanza esta situacién, la produccién de PTH se hace
autonoma y aparece con frecuencia hipercalcemia e hiperfosforemia
(hiperparatiroidismo terciario). EI HPT terciario se origina por mutaciones genéticas
y aparicion de autonomia, nodularidad e irreversibilidad.*

Radiologicamente la resorcion subperiostica en la cara radial de las falanges es el
signo mas precoz y especifico de osteitis fibrosa. Otros lesion esclasicas son la
acrosteolisis, craneo en “sal y pimienta”, vértebras en “jersey de rugby” que apoyan
el diagnostico de osteitis fibrosa;o las lineas de Looser propias de la osteomalacia.
Todas ellas suelen ser manifestaciones tardias de la enfermedad 6sea subyacente.
La radiologia de columna lateral dorso-lumbar esta indicada en pacientes
sintomaticos o en riesgo para la deteccion de fracturas vertebrales.”

La absorciometria de rayos X dual (DXA) es actualmente, el método estandar para
determinar la densidad mineral 6sea (DMO) en la poblacion general. Esto se debe
a que ofrece determinaciones precisas en sitios clinicamente importantes y con

minima radiacion. ##



En cuanto al tratamiento farmacologico existen los captores intestinales de fésforo,
siguiendo el criterio de las Guias SEN que emplea el término de captores. Todos
los captores de fésforo, en dosis adecuadas reducen el P sérico y, por consiguiente,
su potencia es comparable. Si observamos los estudios comparativos que incluyen
componentes calcicos, lantano, sevelamer y carbonato de magnesio con acetato
calcico, observaremos que la reduccién media a las cuatro semanas esta en
alrededor de 2 mg/dl en todos los estudios, sin que se encuentren diferencias entre
ellos cuando el paciente sigue correctamente el tratamiento. Los activadores del
receptor de Vitamina D (ARVD) actuan sobre el receptor de vitamina D (VDR).*
Estos tratamientos incrementan la absorcion intestinal de calcio y fosforo, pudiendo
facilitar el desarrollo de calcificaciones vasculares e incrementar la mortalidad.* En
el estudio EVOLVE, 3.883 pacientes con hiperparatiroidismo moderado-severo en
hemodialisis recibieron Cinacalcet o placebo ademas de tratamiento convencional.
Después de 64 meses no hubo diferencias en el objetivo primario de muerte o
aparicion de eventos cardiovasculares. Sin embargo, si se observé una disminucién
de paratiroidectomias. Un analisis combinado de estudios previos demostré que el
Cinacalcet reduce el riesgo de paratiroidectomia, fractura y hospitalizacion
cardiovascular. Y finalmente el tratamiento quirurgico el cual en nuestro medio se
considera el de mejor coste efectivo para nuestro instituto, la paratiroidectomia,
tiene indicaciones precisas las cuales son la persistencia de hiperparatiroidismo,
tomando como referencia niveles de PTH superiores a 800 pg/ml, tras agotar todos
los recursos farmacologicos (fundamentalmente calcimiméticos),
Hiperparatiroidismo con hipercalcemia resistente, pacientes con calcifilaxis y
PTH>500 pg/mL (orientativo) que no responden a calcimiméticos, Complicaciones
graves del hiperparatiroidismo resistente a tratamiento farmacolégico: Ruptura
tendinosa, dolor 6seo severo, anemia refractaria,y prurito intratable.

La prevalencia ha sido descrita en diversos estudios, de los mas grandes y
descriptivos en Argentina en donde participaron 1210 pacientes de 25 centros de
dialisis de 10 provincias, (lo cual representaba el 4,7 % de la poblacion prevalente
en dialisis del pais en 2010). La poblacion estudiada tenia una edad media de 55,3

+ 17,6 anos, 60,8 % eran varones, el 3,3 % en dialisis peritoneal y el 29,1 % eran
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diabéticos. EI 100 % de los centros determinaban calcemia y fosfatemia
mensualmente, el 60 % PTHi semestralmente, el 36 % cada 3 0 4 meses y el 4 %
de forma anual. Segun las recomendaciones de K/DOQ, el 51,6 % de los pacientes
tenian niveles adecuados de calcio (8,4-9,5 mg/dl), el 51,6 % de fésforo (3,5-5,5
mg/dl) y el 21,1 % de PTHi (150 a 300 pg/ml). El 24,4 % tenian PTHi < 150 pg/mly
el 54,5 % > 300 pg/ml, con un 28,3 % con valores de PTHi > 600 pg/mly un 13,3 %
> 1000 pg/ml. Estos datos diferian de los publicados por el estudio DOPPS II, donde
el 51,1 % de los pacientes presentaban PTHi < 150 pg/ml, y solo un 26,7 % PTHi >
300 pg/ml. El 83,6 % utilizaban un captor del fosfato basado en calcio, el 5,6 %
sevelamer y el 4,0 % compuestos con aluminio. Para el control del
hiperparatiroidismo se utilizaba predominantemente calcitriol oral o endovenoso
(50,5 %), con un pequefio porcentaje de pacientes recibiendo paricalcitol o

doxercalciferol.®
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MATERIAL Y METODOS:

Se realiz6é un estudio retrospectivo mediante la revision del expediente clinico de
pacientes hospitalizados y programados para realizaciéon de paratiroidectomia en
UMAE Hospital de Especialidades “Dr. Antonio Fraga Mouret” Centro Médico
Nacional La Raza durante el periodo comprendido entre el 1ro de enero del 2010 al
20 de junio 2015.

Se incluyeron pacientes mayores de 16 afnos ambos sexos , con enfermedad renal
cronica estadio 5, 5D , 5T e hiperparatirodismo secundario. No se incluyeron

pacientes posoperados de paratiroides.

Se considerd, la edad, sexo, afios y tipo de sustitucion de la funcidn renal,
presencia o no de tumor pardo, dolor éseo, fracturas 1 afo previas a diagnostico,
niveles de hemoglobina, urea, creatinina, PTH, calcio fésforo, producto calcio

fésforo y presencia de hiperplasia o adenoma en gamagrama paratiroideo.

Analisis estadistico: Se realizd analisis descriptivo univariado con medidas de
tendencia central (media, mediana y moda) y medidas de dispersion (desviacion
estandar, varianza y rango).

Se utilizé con el programa estadistico SPSS versién 21.
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RESULTADOS
Se realizdé un estudio retrospectivo donde 141 expedientes de pacientes con

hiperparatiroidismo fueron analizados en el Hospital de Especialidades Centro
Médico La Raza.

Las caracteristicas clinicas encontradas fueron: hombres 55.35% (78), mujeres

44.7% (63) La edad promedio fue de 37.16 (DE 13.20) con una minima de 17 y
maxima de 74.

Figura 1: Sexo de los pacientes. 1

Edades
Frecuencia Porcentaje
16-25 34 24 1
26-35 42 29.8
36-45 27 19.1
46-55 22 15.6
56-65 13 9.2
66-75 3 2.1
Total 141 100.0

Tabla 1: Frecuencia y porcentaje de edad

Figura 2: Edades de los pacientes 1
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El promedio en afios de sustitucion renal fue de 7.76 y maximo de 21 afios. El dolor
oseo lo refirid el 75.2% de los pacientes, que en la mayoria de los casos se
acompafaba de incapacidad a la deambulacién. El 12.8% (18 pacientes) tenia
antecedente de fractura un ano previo y el 4.3% presentaba tumor pardo en maxilar

superior.

Figura 4: pacientes con dolor dseo.

Figura 3: Tiempo transcurrido inicio de la TRR.

Tiempo de sustitucion de la funcién renal

Frecuenci | Porcentaje| Porcentaje Porcentaje
a valido acumulado
0-4 38 27.0 27.0 27.0
5-9 59 41.8 41.8 68.8
10-14 30 21.3 21.3 90.1
15-19 13 9.2 9.2 99.3
+20 1 V4 V4 100.0
Total 141 100.0 100.0

Tabla 2:Frecuencia y porcentaje del tiempo de TRR.
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Figura 5: pacientes que presentaron fractura

Figura 6: Pacientes con presencia de tumor pardo.

Las caracteristicas bioquimicas fueron: Hemoglobina fue de 9.54 g/dL, albumina de

3.5, calcio promedio de 9.5 mg/dL vy fésforo de 5.5 con un valor maximo de hasta
11.2 mg/dL. Los niveles de PTH promedio de 1945 pg/dL (DS 622).

Tiempo

de

sustituci Fosfor

6n dela | Trasplan|Hem | Creatini Calcio |o

funcién |te renal |odiali |na Urea Hb (mg/dL | (mg/dL | Albumin PTH

Edad |renal (afos) |sis (mg/dL) | (mg/dL) (g/dL) |) ) a (g/dL) | CA/P | pg/mi

N 141|141 140 141|141 141 141 141 141 141 141 141
Media f3746 |776 |75 3.45 |10.6210 | 120 97 |95 |55 |35 52.41 ;945'1
5:5"' 13'20 4369 [2628 |3.390|3.91761 |43.06215 |20 |1.97 |201 |67 216 |62233
Rango |57 g4 19 17 1705 [21250 |112 |1410 |98 |568 819'74 2232
Minimo |17 0 0 0 2.91 40.00 3.8 4.40 1.4 1.90 10.260 | 383
Maximo |7, 21 19 17 [19.96 |25250 |150 |1850 |[11.2 |7.58 830'00 2615

Tabla 3: Caracteristicas bioquimicas de

los pacientes con hiperparatiroidismo secundario
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En cuanto al tipo de terapia de remplazo renal en el que se encontraban los
pacientes predominé la hemodialisis con un 67.14%, un 31.43% en dialisis

peritoneal, con solo 1 paciente aun sin terapia de remplazo renal.

Figura 7: Tipo de terapia de reemplazo renal del paciente con HPT secundario

En cuanto a los parametros bioquimicos sobresalen los pacientes que presentaban
hipoalbuminemia asi como niveles de PTH por la implicacién que tienen con
sindrome de malnutriciéon e inflamacién. En donde un 44.7% de los pacientes

presentan hipoalbuminemia < 3.5g/dL.

Niveles de albumina

Frecuenci| Porcentaj| Porcentaje | Porcentaje
a e valido acumulado
1.9- 63 447 447 44.7
3.4
+3.5 78 55.3 55.3 100.0
Total 141 100.0 100.0

Tabla 4: Frecuencia y porcentaje de albumina del paciente con HPT secundrio
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Los niveles de PTH mas del 50% de los pacientes presentaban niveles mayores de

2000ng/dL lo cual se traduce en alto riesgo de presentar posterior a evento

quirurgico sindrome de hueso hambriento.

Niveles de PTH ng/ml)

Frecuenci | Porcentaj | Porcentaje | Porcentaje
a e valido acumulado
350-800 5 3.5 3.5 3.5
801-1500 33 23.4 23.4 27.0
Valid 1501- 20 14.2 14.2 41.1
aldos 2000

+2000 83 58.9 58.9 100.0

Total 141 100.0 100.0

Tabla 5: Niveles de PTH por rango de edad.

En cuanto al tipo de lesion paratiroidea sugerida por gamagrama paratiroideo la
principal lesion fue el desarrollo de hiperplasia frente a muy pocos casos de
adenoma 6 ambas lesiones en un mismo paciente.

Figura 8: frecuencia del tipo de lesion demostrada en el gamagrama paratiroideo.
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DISCUSION

En el HPT2 no tratado se observa una progresiva alteracion de los huesos, la
osteitis fibrosa quistica, fracturas y calcificacion de tejidos blandos y vasculares,
cuadro denominado osteodistrofia renal condicién que presenta una alta morbilidad
en estos pacientes. Este trastorno también afecta de forma directa la calidad de vida
de la poblacién con enfermedad renal, mientras que algunos de sus componentes,
como la hiperfosfatemia o las calcificaciones cardiovasculares, estan relacionados
con mortalidad'>. El espectro de los trastornos del metabolismo 6seo y mineral
(MOM) ha variado con el tiempo en relacion con diferentes factores tales como las
causas de la ERC, la edad de la poblacion en didlisis, los trasplantes renales y
principalmente las diferentes opciones terapéuticas aparecidas y disponibles para
estas patologias*”.

Hacia finales de los afios noventa y hasta la actualidad la mayoria de los informes
epidemioldgicos se basan en datos clinicos y bioquimicos de los marcadores del
MOM?"2* probablemente por la creciente evidencia de una estrecha asociacion
entre las alteraciones de los marcadores bioquimicos del MOM vy la presencia de
calcificaciones cardiovasculares y mortalidad®*?’. Recientemente fueron publicados
los resultados del estudio CORES con datos retrospectivos provenientes de la base
de datos de los pacientes con ERC en dialisis en centros de Fresenius Medical Care
de seis paises latinoamericanos. En este estudio realizado para determinar la
mortalidad en relacion con los marcadores del MOM, el porcentaje de pacientes con
niveles de PTHi por encima de 300 pg/ml fue del 30,9%, dentro del rango sugerido
por KDOQI fue del 26,2%, y por debajo de 150 pg/ml del 42,8%2°.

Los datos del estudio DOPPS |y Il (Dialysis Outcomes and Practice Patterns Study)
muestran la evolucién de los trastornos del metabolismo mineral de pacientes en
didlisis en distintas regiones del mundo. De ellos, el 51,1% presentaban valores por
debajo de 150 pg/ml, mientras que solamente un 26,7% tenian hormona
paratiroidea intacta (PTHi) > 300 pg/ml'"'? que se considera como dptima sugerida
por las guias KDOQI. Este estudio mostré que segun el pais estudiado habia
diferencias en la prevalencia de los distintos trastornos del MOM. Asi, los

porcentajes de pacientes con niveles bajos o elevados de PTH. Los factores
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relacionados con la probabilidad de tener hiperparatiroidismo fueron menor edad,
sexo femenino, menor hemoglobina y Kt/V. El porcentaje de pacientes fuera del
rango sugerido para fésforo sérico (3,5 a 5,5 mg/dl) fue del 51,6% y del 7,6% para
hiper o hipofosfatemia, respectivamente.

En la poblacion estudiada no encontramos que predominara un sexo sobre otro. La
presencia de hiperparatiroidismo severo se encontré en pacientes mas jovenes en
relacion a la literatura internacional, el promedio de edad correspondié a 37.16 afos.
La manifestacion clinica mas importante que los pacientes refirieron fue el dolor
0seo e incapacidad para la deambulacion en un 75.18%. El 12.77% los pacientes
presentaban antecedentes de fracturas previas y el tumor pardo se presento en el
4.26%. La terapia de sustituciéon predominante fue la hemodialisis en 67.14%,
correspondiendo a lo reportado en estudios previos. El 74.5% de los pacientes
presentaba anemia a pesar del tratamiento con eritropoyetina; severa en el 6.4% ,
con Hb de 7.1-9.0 g/dL en el 34.8% de 9.1-11.0 g/dL en el 33.3% y el 25.5 % tenia
niveles mayores de 11 g/dL. El promedio de albumina fue de 3.5, sin embargo el
44.7% de los pacientes tuvieron niveles inferiores.

El nivel promedio de PTH fue de 1945.16 pg/mL, predominando en el 58.86%
niveles mayores de 2000 ug/mL; diferente a la tendencia internacional que reporta
tendencia a niveles mas bajos. El gamagrama reportd hiperplasia paratiroidea en
el 95.04%.

Este estudio es el unico en el Pais ya que al ser un hospital de tercer nivel concentra
gran cantidad de pacientes con complicaciones severas de hiperparatiroidismo

secundario a enfermedad renal cronica.

Lamentablemente, existen escasos datos sobre la prevalencia de estos trastornos
en pacientes en Latinoamérica y practicamente no hay informacion disponible en la
literatura sobre el manejo de los trastornos del MOM en pacientes con ERC en la

region.
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CONCLUSIONES

1. El hiperparatiroidismo se presentd en ambos sexos.

2. Laedad promedio de los pacientes con hiperparatiroidismo en nuestro medio
fue de 37.16 afios. Poblacion mas jovenes en relacion a lo reportado
internacionalmente.

3. Los niveles promedio de PTH de 1945.16 pg/mL, predominando en el
58.86% niveles mayores de 2000 ug/mL.

4. El promedio de albumina fue de 3.5 mg/dL , sin embargo el 44.7% de los
pacientes tuvieron niveles inferiores lo que de forma indirecta nos informa del
nivel alto de desnutricion.

5. El gamagrama reportado en el 95% de los pacientes como hiperplasia
paratiroidea

6. El promedio de sustitucion renal fue de 7.76 afos con un maximo de 21 afos

7. La mayoria de los pacientes (74.5%) presentaban anemia a pesar del
tratamiento con eritropoyetina. La anemia severa se presentd hasta en un
6.4%.

8. La media de los pacientes en Hb fue de 9.7 lo que demuestra la asociacion

de hiperparatiroidismo secundario con anemia.
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