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RESUMEN 



Se estudiaron 12 pacientes con hiperparatiroldismo primario,­

los cuales fueron tratados quirúrgicamente. Se valoraron después de la ciru­

gía los niveles sanguíneos de hormona paratiroidea (PTH) a los 0'; 30'; 60' ;-

90'; 120' y 24 horas. tos pacientes se distribuyeron en 2 grupos: Grupo A 

con depuración de crcatinina menor de 65 ml/min); Grupo B (con depuración­

de creatinina mayor de 65 ml/min). Se estudiaron los niveles postopcratorlos­

.de PTH en los tiempos ya sel"ialados y se encontró una diferencia significativa 

entre los dos grupos en cuanto a la normalización de los niveles de la PTH a 

las 24 horas postparatiroidcctomia (p< 0.05). 

De acuerdo a nuestros resultados consideramos que los nive­

les postopcratorios de la fracción carboxl-terminal de la PTH son Influenciados 

por la función renal y que la normalización de esta hormona será más retarda­

da en pacientes con deterioro de la función renal. 



INTROOUCCION 
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Numerosos estudios en anos recientes han examinado el com­

plejo metabolismo de la hormona paratlroldea (PTH) (1) y se ha determinado -

que la fracción medible como hormona bioactiva está representada por el frag 

mento amino-terminal (NH2-termina1) el cual sufre biodcgradación a nivel -

hepático; pero existe otra fracción medible mediante radioinmunoanálisis co~ 

cldo como fragmento carboxi-terminal (COOH-terminal) el cual es blológlcame!! 

.te inactivo y se depura a nivel renal (2). 

Este fragmento carboxi-terminal incrementa sus niveles en -

forma directamente proporcional con la edad, fenómeno que guarda estrecha -

relación con la función renal; es decir, que a mayor edad, la función renal -

disminuye, as! como la depuración de esta fracción carboxi-terminal (3). 

Es relevante sef'Lalar que en pacientes con hlperparatiroldlsmo 

primario y con deterioro de la función renal, después de p.'lratlroidectomfa, -

los niveles de la fracción amino-terminal de la PTH se normalizan más rápida­

mente que los de la fracción carboxl-terminal, esto por el metabolismo hcpátl 

co del primero y la depuración renal del segundo (4,.5). 

De esta manera se e!'ltablece la Importancia que tiene Ja fu!! 

clón renal sobre la normalización de los niveles sanguíneos de Ja fracción -

carboxi-terminal de la PTH en pacientes paratlroldectomlzados por hlperpara­

tiroidismo primario. 

El presente estudio tiene como objetivo evaluar la influencia 

de la función renal sobre la normalización del fragmento carboxl-tcrminal de­

la PTH postparatiroldectomfa en pacientes con hiperparatiroidismo primario. 



PACIENTES Y METOOOS 
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Se estudiaron 12 pacientes de la clínica de Unidad MetabÓli­

ca del Servicio de Endocrinología del Hospital de Especialidades del Centro -

Médico Nacional del l.M.S.S. con diagnóstico de hiperparatiroidlsmo primario, 

los cuales fueron tratados quirúrgicamentc. Se dividieron en dos grupos: El 

grupo A, con función renal disminuida (depuración de crcatinina menor de --

65 ml/min.) y grupo a, con función renal mayor de 65 ml/min. de depuración 

de crcatinlna. 

El diagnóstico de hipcrparatiroidismo primario se basó en: 

1.- Datos clínicos de hipcrpnratiroidismo. 

2.- Hipcrcalccmia. 

3.- Confirmación hlstopatológica postparatiroidcctomía subto­

tal. 

Se realizaron mediciones sanguíneas de PTH en todos los pa· 

cientes (fracción carboxi-termlnal) de la siguiente manera: En el momento -

justo de la paratiroidectomía sublotal se tomó la primera muestra y se deno­

minó tiempo cero, y después se realizaron determinaciones a los 30'; 60'; -

90' ¡ 120 1 y a las 24 horas postparatiroidcctomía. 

A todos se les realizó depuración de crcatinina endógena en­

en preoperatorio y de acuerdo a los valores de depuración de creatinina que -

se expresaron en ml/min. se les asignó al grupo A o al grupo B. 



La medición de la PTH, fracción carboxi-termlnal, se realizó 

mediante técnica de radlolnmunoanálisis con anticuerpos de carnero y con val~ 

res normales de 0.2 a 0.8 ng/ml. 

La contrastación de la hipótesis fue realizada mediante la -

prueba no paramétrica de la probabilidad exacta de Flsher. (6) 



RESULT/\DOS 



' 
En Ja figura 1, se muestra la curva de Jos niveles de hormo­

na paratiroidea postparatiroidcctomía del grupo A (depuración de crcatinina m~ 

nor de 6.5 ml/mln). El promedio de depuración de crcatinina de este grupo -

fue de .52.18 ml/min. ::!: 9 • .56. Oc este Grupo normalizaron los niveles dc­

PTH (fracción carboxi-tcrminal) a las 24 horas dos de cinco pacientes (40%). -

Tabla J. 

En la figura 2, se muestra Ja curva de Jos niveles de hormo­

na paratiroldca postparatiroidcctomía del grupo B (depuración de crcatinina m,!! 

yor de 6.5 mJ/min). El promedio de depuración de crcatinina para este grupo 

fue de 88.28 ml/min. !" 10.JJ. De este Grupo normalizaron Jos nlvclcs dc­

PTH (fracción carboxi-terminal) 24 horas postparatiroldcctomía, cuatro de siete 

pacientes (.57%). Tabla 2. 

Cuando se compararon los dos grupos en cuanto a la normali­

zación de los niveles de PTH a las 24 horas postparatlroidectornía se encontró 

una p < 0.05. 



DISCUSJON 
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La hormona paratiroidea (PTH) tiene un efecto a nivel renal 

fundamentalmente fosfatúrico y ahorradora de calcio, efecto mediado a través 

de la cstimulaclón en la producción de AMP cíclico. En pacientes con hipe! 

paratiroidismo primario la cstimulación constante por los niveles elevados de -

PTH, puede producir lesión tubular renal, produciéndose resistencia relativa a­

la acción de la PTH para estimular la producción de AMP cícUco, efecto que­

incluso puede persistir después de paratiroidcctomia (7), ésta es una causa por 

Ja cual en algunos pacientes persiste elevada Ja PTH postparatiroidcctomía. 

En otros pacientes, los niveles elevados de hormona paratiro..!_ 

dca fracción carboxi-tcrmlnal postparatiroldcctomía no se debe a falla en Ja -

rcmosión de tejido paratiroideo. En vez de ello; puede explicarse en algunos 

casos por insuficiencia renal (4), ya que la fracción carboxi-terminal se depura 

a nivel renal y en pacientes con falla renal este metabolito retarda su excre­

ción. Otra posibilidad que explique elevación de PTH postparatiroidcctomía -

es el síndrome llamado "huesos hambrientos" en donde la hipocalccmia resulta!!_ 

te estimula en forma importante la secreción de PTH (9). 

Nosotros, analizamos en el presente estudio los niveles post­

opcratorios de la fracción carboxi-terminal de la PTH en dos grupos de pacie!! 

tes, en donde el grupo A con depuración de crcatinina menor de 65 ml/mln. 

Se tomó este valor en base al antecedente descrito (J) de que la PTH se ele­

va directamente proporcional con Ja edad, y esto explicado por la disminución 

de la función renal. Comprobamos que la elevación estadísticamente signifi-

ca ti va de la PTH, ocurrió cuando la función renal declinó por debajo de los -

65 ml/min. (De este grupo el paciente con la depuración de creatlnina más al­

ta es de 61 ml/min.) 
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En el grupo B la depuración de crcatinina (ue mayor de 65 -

ml/mln. Entre estos dos grupos se encontró una diferencia significativa -­

(p < 0.05) en la normalización de los niveles de hormona paratiroidca en -

su fracción carboxi-tcrminal. E.sta diferencia explicada porque la fracción -

carboxi-tcrminal se depura n nivel renal y por lo tanto, se establece que la -

función renal es un determinante de los niveles poslopcratorios de esta frac­

ción de la PTH. 



CONCLUSIONES 
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ta función renal es un determinante de los niveles postoper! 

torios de hormona paratiroidca en su fracción carboxi-terminal, en pacientes -

con hipcrparatiroldismo primario. 

Se establece que una depuración de creatlnina de menos de -

65 ml/min. se correlaciona con niveles elevados de la fracción carboxi-termi­

nal de la PTH a las 24 horas de postparatiroidcctomra, aun cuando se resta­

blezca el metabolismo normal del calcio. 
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Tabla I 

A e 1 

3 
PTH 

2.44 

2.og 

l. 74 

1. 39 

o.e9 

o.eg 

118.0 

E N T E s 
4 e X 

PTH PTH PTH 

8.02 8.72 4.117 

8.38 e.e3 4.18 

11. 23 11.g3 3.20 

11. 23 ll.Q3 2.92 

5.23 7.33 3.oe 

1.35 2.og 1.25 

48.e 35.0 52.18 

PTH:e•prwsada en ng/ml can una normalidad de 0.2 a o.e ng/ml 
DEPURACION DE Cr. hpresada on mll .I mln. 
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PTH 

O' 0.69 

30' 0.36 

eo' 0.36 

90' o.e9 

120' 1.04 

24 hrs. 1.04 

DEPURACION 69. 4 
DE Cr. 

2 
PTH 

6.98 

3.14 

3.83 

1.74 

2.09 

1.39 
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Tabla II 

p A e 1 E 

3 4 
PTH PTH 

1.74 1.04 

1.04 0.69 

1.04 o .36 

0.35 0.69 

0.35 0.35 

0.35 0.69 

89.0 90.5 

N T E s 
5 6 7 X 

PTH PTH PTH PTH 

2 .09 0.69 10.12 3.33 

1.04 0.69 7.33 2.04 

0.69 0.35 e.9 1.93 

0.35 0.35 e.63 1.54 

1.04 0.35 4.19 1.34 

0.35 0.!59 1.39 0.84 

98.4 100.0 88.28 
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GRUPO B 
Dcr > 65 mi/ mln 
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TIEMPO POST PARATIROIDECTOMIA 

Flg. 2 
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