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RESUMEN

“Descripcion de factores que afectan la funcion gonadal en hombres con enfermedad

renal créonica en dialisis”

MATERIAL Y METODOS: Se realizé un estudio observacional, prospectivo, trasversal,
descriptivo y abierto. Se incluyeron 30 pacientes del sexo masculino con Enfermedad
Renal Crénica Terminal en Dialisis. Se determind disfuncién gonadal como un nivel de
testosterona sérica menor de 64 pg/ml, y se midieron niveles séricos de PTH, hormona
foliculo estimulante, hormona luteinizante, prolactina, TSH, T3, T4, calcio, fésforo,
albumina y hemoglobina. Es estimaron medidas de tendencia central, de dispersion y

de correlaciéon (spearman).

RESULTADOS: La edad promedio (x) fue de 30.1 afios de edad, el tiempo de dilisis
en el 90% de los pacientes fue mayor de 5 afios; 66% en hemodialisis, con X de
hemoglobina de 10.25g/dl, con hiperprolactinemia en el 46.6%, elevacién de foliculo
estimulante 46.6%, hormona luteinizante en el 43% de los pacientes.

Presentando disfuncién gonadal 46.6%, correlacionando con tiempo de dialisis mayor

de 5 afos y niveles mayores de 500 pg/ml de PTH.

CONCLUSIONES: Se encontré6 que casi la mitad de los pacientes cursaban con
disfuncion gonadal, los factores que identificamos en nuestra poblacion, que afectan
principalmente son: tiempo en tratamiento sustitutivo de la funcién renal >5 afios y

elevacion de PTH >500 pg/ml.

Palabras clave: disfuncién gonadal, enfermedad renal crénica, dialisis.



Abstract
Description of factors that affect gonadal function in men with chronic kidney disease on

dialysis

Material and Methods: An observational, prospective, transversal, descriptive and
open study was conducted, was defined as gonadal dysfunction level lower serum
testosterone of 64 pg / ml, and serum PTH levels were measured, follicle stimulating
hormone, luteinizing hormone, prolactin, TSH, T3 , T4, calcium, phosphorus, albumin,
hemoglobin. It is estimated measures of central tendency, dispersion and correlation

(Spearman).

Results: The average age was 30.1 years of age, dialysis time in 90% of patients was
greater than 5 years; 66% in hemodialysis, with mean hemoglobin of 10.25g / dI, with
hyperprolactinemia in 46.6%, increased 46.6% follicle stimulating hormone, luteinizing
hormone in 43% of patients.

Gonadal dysfunction presenting 46.6%, correlating with increased dialysis time of 5

years, and higher levels of 500 pg / ml of PTH.

Conclusions:
It was found that nearly half of patients were enrolled with gonadal dysfunction, risk
factors are identified mainly longer than 5 years in replacement therapy of renal function

and elevated PTH greater than 500 pg / ml

Keywords: gonadal dysfunction, chronic renal disease, dialysis



INTRODUCCION

La enfermedad renal crénica (ERC) es resultado de diversas enfermedades crénico

degenerativas como la diabetes e hipertension arterial, asi como enfermedades propias
del rifidn, que desgraciadamente conduce a perdida de la funcién renal, si no son
tratadas adecuadamente.

Se considera una enfermedad catastrofica debido a la incidencia, altos costos que
conllevan el tratamiento, la poca infraestructura, recursos humanos limitados, deteccion
tardia, tasas altas de morbilidad y mortalidad en programas de sustitucién renal.

En nuestro pais una de las principales causas de atenciéon en hospitalizacién y en
servicios de urgencia, carecemos de un registro de pacientes con ERC en cualquiera
de sus estadios y el comportamiento propio de los programas de reemplazo renal. Se
estima una incidencia de pacientes con ERC de 377 casos por millén de habitantes y
una prevalencia de 1242 por millén de habitantes, de los cuales 80% de los pacientes
son atendidos en el Instituto Mexicano del Seguro Social. (1-4)

La funcidon gonadal es un proceso complejo que implica relaciones delicadas y
correctamente sincronizadas entre el hipotalamo, la pituitaria, y las gonadas. Una
variedad de trastornos sistémicos son conocidos por producir o estar asociado con la
disfunciéon gonadal, tanto en hombres como en mujeres. Durante la ultima década, los
enormes avances se han hecho en la comprension de este disfuncidon, debido a la
disponibilidad de radioinmunoensayo, el uso de la hormona luteinizante (LRH) y otras
pruebas de estimulacion para estudiar la dinamica de las diferentes interrelaciones

hormonales.



El riidn es un o6rgano clave en la modulacion de la funcién endocrina y un o6rgano
diana para la accién hormonal. Alteraciones endocrinas son comunes en pacientes con
ERC y conducen a la disfuncién sexual, anemia, hiperparatiroidismo, y el metabolismo
mineral alterado. Los problemas clinicos mas comunes incluyen alteraciones en la
menstruacion en las mujeres, la disfuncion eréctil en los hombres, y la disminucion de
la libido y la infertilidad en ambos sexos. (5) Factores organicos tienden a ser
prominentes y estan relacionados con la uremia y otras enfermedades comérbidas.
Comunmente ocurre alteracién de los mecanismos de sefalizacion, retroalimentacion,
produccion, transporte, metabolismo, eliminacion y unién de hormonas a proteinas en
la ERC y tienden a empeorar después de que los pacientes comienzan la didlisis. (6)
Los factores psicologicos y depresion pueden agravar el problema primario. Las
alteraciones en el eje hipotalamo-hipdfisis son vistos a principios de ERC. El
hipogonadismo desempefia un papel dominante en la funcion sexual masculina,
mientras que los cambios en la funciéon hipotalamo-hipdfisis predominan en la
disfuncion sexual femenina. En los pacientes en dialisis, las estrategias de tratamiento
incluyen dosis de optimizacion de la dialisis, la correccion de la anemia con
eritropoyetina y correccion de hiperparatiroidismo. Un trasplante de rifidn exitoso puede
restaurar la funcién sexual normal, sobre todo en los pacientes mas jovenes. (7)

Se ha identificado que el sindrome urémico se asocia a anormalidades en la sintesis y
accién hormonal, en el eje hipotdlamo- hipofisario- gonadal y se han descrito que hay
desregulacion de dicho eje, dando como resultado hipogonadismo hipergonadrépico
conocido o nominado hipogonadismo urémico (8). El hipogonadismo asociado a ERC,

es de origen multifactorial influenciado por multiples factores fisiologicos y patoldgicos.



Entre los factores se encuentran el envejecimiento acelerado (estrés oxidativo asociado
a la uremia (9,10) desnutricion (11,12) comorbilidades como diabetes (13)
hiperprolactinemia (14), inflamacion crénica (15), enfermedad vascular (16,17),
hipertension arterial, ateroesclerosis (10), enfermedad aguda grave (18), drogas (10),
deficiencias y resistencia a vitamina A y D, zinc (18)

La deficiencia de testosterona se estima entre el 6 al 9.5% en hombres de 40 a 75
anos, aumentando en pacientes con diabetes u obesidad entre el 15-30%. (19,20) En la
ERC la prevalencia aumenta hasta un 66%.(9) El diagnostico se lleva a cabo con
evaluaciones consecutivas de niveles de testosterona. Teniendo niveles en estos
pacientes 8nmo/L (230ng/dl) (21,22). Existen variaciones dependiendo de la terapia de
sustituciéon renal que se emplee. La disfuncién gonadal raramente mejora con
hemodialisis o didlisis peritoneal (23, 24, 25). En cuanto al trasplante renal los
receptores mejoran los niveles de testosterona 6 a 12 meses, y solo el 25%
aproximadamente pertenecen hipogonadicos 1- 2 anos posterior al trasplante (26, 27,
28, 29,30, 31).

Los niveles plasmaticos de testosterona y 17 dihidrotestosterona reducidos en
hombres también se han reportado como niveles bajos, normales e incrementados;
esta discrepancia muy probablemente refleja el estado nutricional de los pacientes. En
la ERC hay una deficiente sintesis de hormonas sexuales unidas a globulinas. El nivel
basal de estradiol se ha reportado normal o alto probablemente la relacion elevada de
estradiol-testosterona es responsable de la ginecomastia que ocurre en pacientes con

Insuficiencia Renal (IR).



Stewart-Bently et al. Informo bajos niveles de testosterona sérica predialisis con bajos
indices de produccion de la sangre de testosterona y los niveles de aclaramiento
metabdlicos normales. Estos defectos fueron rapidamente reversibles con hemodialisis.
Otros no han podido encontrar un efecto significativo de la hemodialisis en los niveles
de testosterona. El ritmo del ciclo circadiano de la testosterona plasmatica se conserva
y la respuesta de la testosterona subnormal de gonadotropina coridénica humana (hCG)
se ha demostrado en la mayoria de los varones con IRC. Van Kommen et al. en el
estudio de las tasas de aclaramiento metabdlico en 23 pacientes, encuentra un
aumento de la descomposicidon metabdlica de la testosterona y niveles elevados de
gonadotropinas, como la hormona luteinizante y foliculo estimulante; (7) entre mas
altos se encuentran los niveles de foliculo estimulante peor es el prondstico para la
recuperacion de la espermatogénesis. (7)

La GnRH plasmatica también se incrementa, la hiperprolactinemia, se asociada en un
35 a 80% (32, 33, 34, 35). En los pacientes con enfermedad renal leve a moderada la
prolactina generalmente es menor de 100ng/ml. En pacientes en didlisis la prolactina se
encuentra mas de 100ng/ml en 14% de los casos pudiendo llegar hasta 300-400ng/ml.
La hiperprolactinemia al parecer no se normaliza con la dialisis o hemodialisis, sin
embargo posterior al trasplante rapidamente mejora (35, 36, 37, 38) Esta
hiperprolactinemia afecta la funcidon gonadal, inhibe la secrecion pulsatil de hormona
liberadora de gonadotropina (GnRH) en el hipotalamo (39) y suprime secundariamente
la secrecién pulsatii normal de hormona luteinizante (LH) y y hormona foliculo
estimulante ( FSH) y su capacidad de respuesta hipofisaria a la hormona liberadora de

gonadotropina por accion directa a la hipéfisis anterior (40), asi como también inhibe el



efecto de retroalimentacion positiva de los estrogenos sobre la secrecidon de
gonadotropina (41,42).

La ERC también se asociada a alteracidon de secrecion hormonal testicular. La
testosterona plasmatica (total y libre), 5 alfa dihidrotestosterona, se encuentran
significativamente disminuidos en hombres (42), dicha disminucion parece ser debido a
una produccion baja y no por un aumento en la tasa de aclaramiento metabalico (7).
Todos estos factores repercuten en la espermatogénesis testicular, disminucion de
volumen eyaculado, oligoazooespermia, o azaoospermia completa, disminucién en
porcentaje de espermatozoides moviles, histoldgicamente disminucion de
espermatocitos maduros. Sin embargo también se asocia a alteraciones minerales
Oseas (calcio, fosforo, parathormona) por que se ha visto que pacientes que se
someten a paratiroidectomia el recuento y calidad espermatica mejora, al mejorar los
niveles de parathormona (PTH), fésforo y calcio (23, 24,25).

Los indices clinicos de disfuncion gonadal incluyen disminucion de la libido, potencia,
tamafio testicular y ginecomastia. Con la dialisis se ha observado mejoria en la libido y
la potencia aunque no siempre. La azoospermia u oligospermia severa ocurre en la
mayoria de los pacientes. Existe evidencia histolégica de dafo testicular con los
hallazgos frecuentes de una membrana basal y la maduracion arresto engrosamiento

del epitelio germinal, junto con disminuido el numero de células de Leydig. (33,34).
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MATERIAL Y METODOS

Se realizd un estudio observacional, prospectivo, trasversal, descriptivo y abierto. El
objetivo fue describir los factores que afectan la funcién gonadal en hombres con
enfermedad renal cronica en dialisis del Servicio de Nefrologia del Hospital de
Especialidades Centro Médico Nacional “La Raza”

La informacion fue obtenida a partir del de interrogatorio directo, expediente clinico ,
expediente electronico y sistema electronico del laboratorio. Se incluyd un total de 30
pacientes que cumplieron los criterios de inclusion como: sexo masculino, edad (entre
18 a 45 anos) con ERC en dialisis, que aceptaron participar en el estudio y firmaron
consentimiento informado.

Se evalud tipo de tratamiento sustitutivo (didlisis o hemodialisis), tiempo de sustitucion
de la funcion renal. Se determiné disfuncion gonadal como un nivel de testosterona
sérica menor de 64 pg/ml, y se midieron niveles séricos de PTH, hormona foliculo
estimulante, hormona luteinizante, prolactina, TSH, T3, T4, calcio, fésforo, albumina y
hemoglobina.

ANALISIS ESTADISTICO

Los datos fueron analizados con el paquete estadistico SPSS version 22. Se utilizo la
estadistica descriptiva para las medidas de resumen. Para las variables cualitativas
nominales se usaron frecuencias simples y relativas. Medidas de tendencia central y de
dispersién se uso para variables cuantitativas continuas de acuerdo a su distribucion.
Para correlacion de datos se utilizaron pruebas no paramétricas, utilizando prueba de

correlacion de Spearman.
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RESULTADOS

Se estudiaron 30 pacientes del sexo masculino. Las caracteristicas generales
encontradas en los pacientes fueron: la edad promedio fue de 30.1 anos (DS 6.5
anos); la categoria mas frecuente de 25-34 afos en el 53.33% (16 pacientes), de 20-
24 anos y 35-45 anos: 23.3 % en cada grupo ( 7 pacientes).(Tabla 1Y 2).

TABLA 1

EDAD EN ANOS

T
20-24 23-34 35-44

Los afos promedio de sustitucion de la funcién renal fue de 5.3 afios en 27 pacientes y
3 pacientes con menos de 1 afo, aunque hubo pacientes con hasta 11 afos. En
cuanto al perfil hormonal fueron: La x prolactina de 32.49 ng/mI(DS: 21.6), hormona

foliculo estimulante x 21.82 mlUml/ml,(55.4) hormona luteinizante x 15.07 mlU/mI(DS

55.4) (Tabla 2 Y 3).
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TABLA 2

Tiempo de | Tiempo de Hormona
sustitucion de la | sustitucion de la | Niveles de | Foliculo Hormona
funcién renal | funcién renal | prolactina Estimulante Luteinizante
Edad (Afios) | (Afios) (Meses) (ng/ml) (mlU/ml) (mIU/mil)
N Valido 30 27 3 30 28 29
Perdidos |0 3 27 0 2 1
Media 30.100 5.333 9.333 32.493 21.82 15.07
Mediana 28.500 6.000 11.000 32.200 11.60 10.10
Desviacion estandar 6.5672 3.3512 2.8868 21.6695 55.468 26.942
Rango 23.0 10.0 5.0 81.1 299 147
Minimo 20.0 1.0 6.0 10.1 2 7
Maximo 43.0 11.0 11.0 91.2 301 154
T3 88.08 ng/dI(DS 13.2), T4 4.98 ng/dl (DS 20.5), TSH 19.15 uUl/mI(DS 46.8). Los

niveles de PTH promedio fueron 1096.51 pg/mi(DS 899.3), fésforo 6.67 mg/dI(DS 2,2),

calcio 9.17mg/dI(DS 1.4). La X albimina sérica fue 3.4mg/dl (DS 0.5) y hemoglobina de

10.25g/dl (DS 2.7) (Tabla 2).
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TABLA 3

Niveles de | Niveles de fosforo Albumina | Hemoglobina

T3 (ng/dL) | T4 (ng/dL) | TSH (uUl/ml) | Calcio (mg/dL) | (mg/dL) PTH (pg/ml) | (mg/dL) (g/dL)
Valido 29 29 30 30 29 30 30 30
Perdidos 1 1 0 0 1 0 0 0
Media 88.08 4.98 19.1553 9.1740 6.6779 1096.510 3.4013 10.253
Mediana 88.00 1.19 1.6000 9.1200 6.6000 794.850 3.3500 9.350
Desviacion

13.275 20.585 46.89599 1.40222 2.25295 899.3521 .50941 2.7929
estandar
Rango 70 112 157.10 6.24 10.40 2913.4 2.30 12.7
Minimo 40 0 .90 7.16 2.60 75.6 2.10 3.3
Maximo 110 112 158.00 13.40 13.00 2989.0 4.40 16.0

14




La hemodialisis fue la modalidad sustitutiva de la funcién renal que predominé en el
66.67% (20 pacientes), 26.67% (8 pacientes) en DPA y 6.67% (2 pacientes) en

DPCA (Tabla 3y 4).

TABLA 4

TIPO DE TERAPIA SUSTITUTIVA

B Hemodiglisis
EopPca
Cora
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Se categorizé de manera arbitraria los niveles de PTH, obteniéndose los siguiente
parametros; de 501 a 2000 pg/ml 40%, 301-500 pg/ml, mas de 2500 pg/ml 20%, 75-

300pg/ml 16.67% y 2001-2500 3.33%.(Tabla 5)

TABLA 5

PTH sérica (pg/ml)

301-500 501-2000 2001-2500 Mas 2500
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De los 30 pacientes estudiados 46.67% (14 pacientes) se les documenté disfuncién

gonadal (Tabla 6).

TABLA 6

DISFUNCION GONADAL

Wsi
Hno
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Los niveles de calcio, fosforo,

disfuncién gonadal. (Tabla 7)

albumina y hemoglobina no se relacionan con la

TABLA 7
CORRELACIONES
Disfuncion vaeles_ de Niveles de Albumina | Hemoglobina
Gonadal Calcio fosforo (mg/dL) (g/dL)
(mg/dL) (mg/dL)
Coeficiente
de 1 0.031 -0.129 0.113 0.22
correlacion
Disfuncion Si
Gonadal '9. 0.871 0.506 0.553 0.243
(bilateral)
N 30 30 29 30 30
Coeficiente
de 0.031 1 0 0.228 0.082
correlacion
Niveles de
Calcio Sig.
(mg/dL) (bilateral) 0.871 1 0.225 0.665
N 30 30 29 30 30
Coeficiente
Rho de de -0.129 0 1 0.095 0.023
Spearman correlacion
P Niveles de
fosforo Sig.
(mg/dL) (bilateral) 0.506 1 0.624 0.905
N 29 29 29 29 29
Coeficiente
de 0.113 0.228 0.095 1 -0.001
Albtimina correlacion
(mg/dL) Sig. 0.553 0.225 0.624 0.994
(bilateral)
N 30 30 29 30 30
Coeficiente
de 0.22 0.082 0.023 -0.001 1
. correlacion
Hemoglobina
(g/dL) Sig. 0.243 0.665 0.905 0.994
(bilateral)
N 30 30 29 30 30
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El tiempo de terapia de sustitucion renal mayor de 5 afos y elevacion de PTH mayor a

500png/ml afectan la funcién gonadal. (Tabla 8 y 10)

TABLA 8
CORRELACIONES
. - Tiempo.Qe Niveles de Hormona Hormona
Disfuncion sustitucion . Foliculo .
" prolactina . Luteinizante
Gonadal de la funcién (ng/ml) Estimulante (miU/mi)
renal (Afios) 9 (miU/ml)
Coeficiente . . . .
de 1 -.462 -.826 -.735 -.698
. .. correlacion
Disfuncién
Gonadal Sig.
(bilateral) 0.015 0 0 0
N 30 27 30 28 29
Coeficiente .
Ti d de -.462 1 0.267 0.387 0.311
iémpo de correlacion
sustitucion
de la funcion Sig.
renal (Afios)  (bilateral) 0.015 0.178 0.056 0.122
N 27 27 27 25 26
Coeficiente . . .
de -.826 0.267 1 737 .795
Rho de l;lrlgagtsi,nc;e correlacion
Spearman Sig.
(ng/ml) (bilateral) 0 0.178 0 0
N 30 27 30 28 29
Coeficiente . . .
H de -.735 0.387 737 1 734
ormona correlacion
Foliculo
Estimulante  Sig.
(miU/ml)  (bilateral) 0 0.056 0 0
N 28 25 28 28 27
Coeficiente . . .
de -.698 0.311 .795 734 1
Hormona correlacion
Luteinizante Sig
(mIU/ml) (bilateral) 0 0.122 0 0
N 29 26 29 27 29

*. La correlacion es significativa en el nivel 0,05 (2 colas).

**_La correlacion es significativa en el nivel 0,01 (2 colas).
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TABLA 9

CORRELACIONES
Disfuncion Niveles de Niveles de
Gonadal T3 (ng/dL) T4 (ng/dL) [ TSH (uUl/ml) Calcio fosforo
(mg/dL) (mg/dL)
Coeficiente
de 1 0.099 0.328 -0.043 0.031 -0.129
. ., correlacion
Disfuncion
Gonadal (Sl::iglJéteraI) 0.609 0.083 0.823 0.871 0.506
N 30 29 29 30 30 29
Coeficiente
de 0.099 1 -0.055 0.049 -0.102 -0.103
correlacion
T3 (ng/dL) Si
(bﬁéteral) 0.609 0.78 0.799 0.599 0.602
N 29 29 28 29 29 28
Coeficiente
de 0.328 -0.055 1 0.107 0.049 0.233
correlacion
T4 (ng/dL) Si
(bﬁéteral) 0.083 0.78 0.581 0.8 0.234
Rho de N 29 28 29 29 29 28
Spearman Coeficiente
de -0.043 0.049 0.107 1 0.259 -0.043
correlacion
TSH (uUl/ml) Si
(bﬁéteral) 0.823 0.799 0.581 0.167 0.824
N 30 29 29 30 30 29
Coeficiente
de 0.031 -0.102 0.049 0.259 1 0
Niveles de correlacion
Calcio Si
(mg/dL) (bﬁéteral) 0.871 0.599 0.8 0.167 1
N 30 29 29 30 30 29
Coeficiente
de -0.129 -0.103 0.233 -0.043 0 1
Niveles de correlacion
fosforo si
(mg/dL) (bi?éteral) 0.506 0.602 0.234 0.824 1
N 29 28 28 29 29 29
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TABLA 10

CORRELACIONES
Tiempo de
Disfuncion PTH (pg/ml) sustitucion
Gonadal P9 de la funcién
renal (Afos)
Coeficiente . .
de 1 -.673 -.462
Disfuncion correlacion
Gonadal Sig.
(bilateral) 0 0.015
N 30 30 27
Coeficiente . .
de -.673 1 .388
correlacion
Rho de
Spearman PTH (pg/mi) Sig. 0 0.046
(bilateral) )
N 30 30 27
Coeficiente . .
Ti d de -.462 .388 1
lémpo de correlacion
sustitucion
de la funcion Sig.
renal (Afos) (bilateral) 0.015 0.046
N 27 27 27

**_La correlacioén es significativa en el nivel 0,01 (2 colas).

*. La correlacion es significativa en el nivel 0,05 (2 colas).
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DISCUSION

El rindn es un 6rgano con comportamiento crucial en el entorno endocrinoloégico del
organismo. Su comportamiento como diana y modulador de las diversas funciones
endocrinas es importante y conocido.

La ERC afecta la secrecion de las hormonas y la respuesta de a éstas en los tejidos
diana, causando disfunciones secundarias. De 50 a 70% de los pacientes pueden
presentar concentraciones reducidas de testosterona total y libre. Las alteraciones en la
produccion y metabolismo de esteroides sexuales ya se puede observar con
reducciones leves del filtrado glomerular (6).

El papel de hipogonadismo y el déficit de testosterona en salud de los hombres siguen
siendo controvertidos. Aunque altos niveles de testosterona exégena u otros esteroides
se han asociado con efectos adversos, una baja concentracion de testosterona
endégena se ha relacionado con wuna peor supervivencia en poblaciones
aparentemente sanas de hombres. Jackson G. et al. en un estudio realizado en el
2010 basado en 11.606 hombres de 40 a 79 afos informaron que las concentraciones
de testosterona enddgena fueron inversamente proporcionales a la mortalidad por
enfermedad cardiovascular, lo que sugiere que la testosterona baja puede ser un
marcador predictivo de alto riesgo. En la ERC se ha relacionado con una mayor
incidencia de aterosclerosis y con un riesgo cardiovascular aumentado (16).

Ozkan Gungor et al. en el afo 2008 refieren que la incidencia del hipogonadismo en
los pacientes con ERC es variable. Puede estar entre 24-66% segun hablemos de
deficiencia de testosterona o insuficiencia de la misma netamente superior a la
observada en la poblacién general de varones de edad 40-75 anos (6-9,5%) o a la sub-
poblacién de varones obesos y/o diabéticos (15-30%). En la nuestra poblacion se
encontré la disfuncién gonadal en el 46.6% y la edad promedio de 30.1 afos pacientes
mas jovenes que lo reportado por este autor (24). Cardoso EM. et al. reporta 69% de
pacientes con disfuncion gonadal y una edad promedio de 39.1 afios de edad parecida
a nuestra poblacién, sin embargo 30% de su poblacion era diabética (23).

También Albaaj F. et al. en el 2006, mostraron claramente que en la poblaciéon con

ERC las concentraciones de testosterona presentan una correlacion no solamente con
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la mortalidad cardiovascular sino con marcadores inflamatorios y que el hipogonadismo
puede ser un factor de riesgo potencialmente tratable en estos pacientes (26).

En cuanto a tiempo de dialisis Ozkan Gungor et al. reportaron un promedio de 4 afios,
sin realizar correlacion con la disfuncidén gonadal (24); en nuestra poblacién con
promedio de 5 afios si hubo correlacion entre disfuncién gonadal y el tiempo de
sustitucidon renal. Se conoce que la terapia sustitutiva renal no corrige las alteraciones
analiticas ni clinicas secundarias al hipogonadismo. Estas se relacionan con la
aparicion de anemia, (anemia que la mayoria de nuestros pacientes presenta),
alteraciones musculares, cardiopatia isquémica, disfuncion eréctil y del deseo sexual,
entre otros. Actualmente parece demostrado que la terapia mas eficaz para el
hipogonadismo urémico es el trasplante renal que puede restablecer la funcién sexual,
hasta en 75%, especialmente en pacientes jévenes (37).

Otros resultados de nuestro estudio son los niveles elevados de prolactina en 46.6% de
los pacientes concordando con lo reportado por Peces R. et al. que documentan un 35-
80%; 14% con niveles de prolactina >100ng/ml (35). En nuestra poblacién en todos los
pacientes las cifras fueron <100 ng/ml. Vries CP. et al. encuentra niveles promedio de
prolactina de 742ng/ml nosotros cifras promedio de 32.5ng/ml. Quizas explicado por la
poblacion estudiada ya que tenian un promedio de edad 40 afos e incluyeron
poblacion con diabetes la cual en nuestro estudio fue un criterio de exclusién (42).

En relacion a pacientes con hipoparatiroidismo Fong-Fu Chou et al. reportaron que
47% cursaban con disfuncién gonadal, la cual mejoraba posterior a paratiroidectomia,
lo que hizo pensar que las alteraciones de calcio, fosforo y PTH contribuian en su
deterioro (8).

Cardoso EM. et al. reportaron PTH promedio de 501pg/ml, calcio 9.17 mg/dl sin
determinar niveles de fésforo y sin realizar pruebas de correlacion entre PTH y calcio
con funcion gonadal, en nuestra poblacion el promedio de PTH fue de 1096 pg/mi
con similitud de niveles de calcio de 9 mg/dl. Nosotros no encontramos correlacion
entre los niveles de calcio, fosforo y disfuncion gonadal, pero si con los niveles de PTH.
Reportaron también, un promedio de albumina de 4mg/dl en contraste con la obtenida
en nuestro estudio de 3.4 mg/dl y al igual que ellos no encontramos relacién entre

estas cifras y el grado de disfuncién gonadal (23).
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El promedio de hemoglobina en nuestro estudio, fue 10.2 g/dl muy debajo de la meta
de hemoglobina en pacientes con ERC en dialisis, el estudio de Cardoso EM. et al. con
una media de 11.0 g/dl, teniendo conclusiones iguales en relacion a que los niveles de
hemoglobina no afectan la funcion gonadal (23).

Otros factores evaluados fueron la hormona foliculo estimulante con promedio de 15
miU/ml y hormona luteinizante de 21 mlU/ml contrastando por lo descrito por Vries
CP. et al. que obtuvieron 4.22 mlU/ml y 8.8 mlU/ml respectivamente. En este estudio
se observd que solo contaban con elevacidon de foliculo estimulante los pacientes en
didlisis (42). La elevacion de foliculo estimulante se relaciona a severidad de la
disfuncion gonadal como lo reportado por Handelsman DJ. et al. la cual en nuestra
poblacion se encontré elevada en 46.6% de los pacientes, lo que correspondia al
100% de la poblacion con disfuncion gonadal (6).

Con lo anterior podemos concluir que la disfuncion gonadal en la poblacion de
pacientes con ERC en terapia sustitutiva (didlisis) puede ser >50% (hasta un 66%)
frente a la poblacién general.

El tratamiento de estos pacientes debe enfocarse desde un punto de vista general,
mejorando su condicién clinica, las complicaciones sistémicas asociadas a la ERC,
complementado de esta manera el tratamiento sustitutivo con testosterona exégena. En
la medida de lo posible, siendo el trasplante renal la opcion terapéutica mas eficaz que

existe hasta este momento.
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CONCLUSIONES

Los factores encontrados que afectan la funciéon gonadal en el 46.6% de los pacientes

principalmente son: mayor de 5 afios con terapia de sustitucién renal y niveles

mayores de 500 pg/ml de PTH.

La edad promedio fue de 30.1 afios.

El tiempo en dialisis en el 90% de los pacientes fue mas de 5 afios.

La hemodialisis fue la terapia de sustitucion renal que predominé en el 66.6%.
Las cifras de PTH 2001-2500 pg/ml fue la categoria mas frecuente.

Promedio de hemoglobina fue de 10.25 g/dL.

Hiperprolactinemia se present6 en 46.6%(14 pacientes).

Elevacion de Foliculo Estimulante 46.6%(14 pacientes).

Elevacion de Hormona Luteinizante 43%(13 pacientes).

Disfuncion gonadal se presento en el 46.6% (14 pacientes).
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