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RESUMEN



Se estudiaron 12 pacientes con hiperparatircidismo primario,-
los cuales fucron tratados quirirgicamente.,  Se valoraron después de la ciru-
gia los niveles sanguineos de hormona paratiroldea (PTH) a los 0'; 30%; 60';-
90*; 120' y 24 horas. Los pacientes se distribuyeron en 2 grupos: Grupo A
con depuracién de creatinina menor de 65 mi/min}; Grupo B {con depuracion-
de creatinina mayor de 65 ml/min). Se estudiaron los niveles postoperatorios-
de PTH en los tiempos ya seffalados y se encontré una diferencia significativa
entre los dos grupos en cuanto a la normalizacidn de los niveles de Ja PTH a
ias 24 horas postparatiroidectomia {p< 0.05).

De acuerdo a nuestros resultados consideramos que los nive—
les postoperatorios de la fraccidn carboxi-terminal de [a PTH son influenciados
por la funcion renal y que la normalizacién de esta hormona serd mas retarda-
da en pacientes con deterioro de la funcidn renal.



INTRODUCCION



Numerosos estudios en aflos recicntes han examinado el com-
plejo metabolismo de la hormona paratiroidea (PTH} (1) ¥y se ha determinado -
que la fraccion medible como hormona biocactiva estd representada por el frag
mento amino-terminal (NH2-terminal) el cual sufre biodegradacién a nivel ---
hepdtico; pero existe otra fraccidn medible mediante radieinmuncanilisis cono
cldo come frogmento carboxi-terminal (COOH-terminal) el cual es biolégicamen
te inactivo y se depura a nivel renal (2).

Este fragmento carboxi-terminal incrementa sus niveles en —
forma directamente proporcional con la edad, fendmeno que guarda estrecha -
relacién con la funcidén renal; es decir, que a mayor edad, la funcién renal -
disminuye, as{ como la depuracién de esta fraccion carboxi-terminal {3).

Es relevante seflalar que en pacientes con hiperparatiroidismo
primario y con deterioro de la funcidn renal, después de paratiroidectomia, —
los niveles de la fraccién amino-terminal de la PTH se normalizan mas raplda-
mente que los de !a fraccién carboxi-terminal, esto por ¢l metabolismo hepdti
co del primero y la depuracion renal del segundo (4,5).

De esta manera se cstablece la importancia que tiene Ja fun
clan renal sobre la normalizacién de los niveles sanguineos de la fraccidn ——
carboxi-terminal de la PTH en pacientes paratiroidectomizados por hiperpara—
tiroidismo primario.

El presente estudio tiene como objetive evaluar la influencia
de la funcién renat sobre la normalizacién del fragmento carboxi-terminal de-
la PYH postparatiroidectomia en pacientes con hiperparatiroidismo peimario.



PACIENTES Y METODOS



Se estudiaron 12 pacientes de la clinica de Unidad Metabdli-
ca del Servicio de Endocrinologia del Hospital de Especialidades del Centro —
Médico Nacional del 1.M.5.5, con diagndstico de hiperparatiroidismo primario,
los cuales fueron tratados quirdrgicamente.  Se dividieron en dos grupos: El
grupo A, con funcién renal disminuida (depuracidn de creatinina menor de ——-
65 ml/min.) y grupo B, con funcidn renal mayor de 65 mi/min. de depuracién
de creatinina.

E| diagndstico de hiperparatiroidismo primario se basd en:
l.- Datos clinicos de hiperparatiroidismo.
2.~ Hipercalcemia,

3.- Confirmacion histopatoldgica postparatiroldectomia subto-
tal.

Sc realizaron mediciones sanguineas de PTH en todos los pa-
clentes (fraccidn carboxi-terminal} de la siguiente manera: En ¢! momento -
justo de la paratiroidectomia subtotal se tomo la primera muestra y sc deno--
mind tiempo cero, y despufs se realizaron determinaciones a los 30'; 60'; -
90'; 120" y a las 24 horas postparatiroidectomia,

A todos se les realizé depuracidn de creatinina enddgena en-
en preoperatorio y de acucrdo a los valores de depuracién de creatinina que -
se expresaron en mbi/min. se les asignd al grupo A o al grupo B.



La medicidén de !a PTH, fracclén carboxi-terminal, se realizd
mediante técnica de radioinmunoandlisis con anticuerpos de carnero y con valo
res normales de 0.2 a 0.3 ng/ml.

La contrastacidn de 1a hipdtesis fue realizada mediante la —
prueba no paramétrica de la probabilidad exacta de Fisher. (6)



RESULTADOS



En ia figura 1, se muestra la curva de los niveles de hormo-
na paratiroideca postparatiroidectomia del grupo A {depuracion de creatinina mg
nor de 65 mt/min}.  Ei promedio de depuracion de creatinina de este grupo -
fue de 52.18 mi/min. ¥ 9.56. De cste Grupo normalizaron [os niveles de-
PTH (fraccién carboxi-terminal) a las 24 horas dos de cinco pacientes (40%). -
Tabla I.

En la figura 2, se muestra la curva de los niveles de hormo-
na paratiroidea postparatiroidectomia del grupe B (depuracién de creatinina ma
yor de 65 ml/min). El promedio de depuracion de creatinina para este grupo
fue de 88.28 mi/min. ! 10.13. De este Grupo normalizaron los niveles de-
PTH (fraccién carboxi-terminal) 24 horas postparatiroidectomia, cuatro de siete
pacientes (57%). Tabla 2.

Cuando se compararon los dos grupos en cuanto a la normali-
zacion de los niveles de PTH a las 2¢ horas postparatiroidectomia se encontré
una p =< 0.05.



DISCUSION



La hormona paratircidea (PTH} tiene un efecto a nivel renal
fundamentalmente fosfatirico y ahorradora de calcio, efecto mediado a través
de la estimulacién en la produccidn de AMP ciclico.  En pacientes con hiper
paratiroidismo primario la estimulacion constante por los niveles clevados de -
PTH, puede producir lesion tubular renal, produciéndose resistencia relativa a-
la accidn de fa PTH para estimular la preduccion de AMP ciclico, efecto que-
incluso pucde persistir después de paratiroidectomia {7), ésta es una causa por
la cual en algunos pacientes persiste elevada la PTH postparatiroidectomia.

En otros pacientes, los niveles elevados de hormona paratiroi
dea {raccidn carboxi-terminal pastparatiroldectomia no se debe a falla cn la —
remosién de tejido paratircideo. En vez de ello; puede explicarse en algunos
casos por insuficiencia renal (4), ya que la fraccién carboxi-terminal se depura
a nivel renal y en pacientes con falla renal este metabolito retarda su excre--
cién.  Otra posibilidad que explique elevacién de PTH postparatircidectomia -
es cl sindrome Ilamado "huesos hambrientos" en donde la hipocalcemia resultan
te estimula en forma importante la secrecion de PTH (9).

Nosotros, analizamos en cl presente estudio los niveles post-
operatorios de la fraccidn carboxi-terminal de la PTH en dos grupos de pacien
tes, cn donde el grupo A con depuracidn de creatinina menor de 65 ml/min.
Se tomd este valor en base al antecedente descrito (3) de que la PTH se ele-
va directamente proporcional con la edad, y esto explicado por la disminucion
de la funcidn renal. Comprobamos que la etevacidn estadisticamente signifi-
cativa de la PTH, ocurrié cuando la funcién renal decliné por debajo de los —
65 ml/min. (De este grupo ¢l paciente con la depuracion de creatinina mds al-
ta es de 61 ml/min.)



En el grupo B la depuracién de creatinina fue mayor de 65 -
Entre estos dos grupos se encontré una diferencia significativa ~—-

{p < 0.05) en la normalizacidén de los niveles de hormona paratiroidea en -
su fraccién carboxi-terminal.

mi/min.

Esta diferencia explicada porque la [raccion —
carboxi-terminal se depura a nivel renal y por lo tanto, se establece que la -

funcion renal es un determinante de los niveles postoperatorios de esta frac—
cléon de la PTH.



CONCLUSIONES



La funci6n renal es un determinante de los niveles postopera
torlos de hormona paratiroidea en su fraccion carboxi-terminal, en pacientes -

con hiperparatiroldismo primario.

Se establece que una depuracion de creatinina de menos de -
65 mi/min. se correlaciona con niveles elevados de la fraccion carboxi-termi—

nal de Ja PTH a las 24 horas de postparatiroidectomia, aun cuando se resta—-

blezca el metabolismo normal del calclo.
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Tablo I

PACIENTES
O
S 1 2 3 4 e X
o PTH PTH PTH PTH PTH PTH
o 1.08 3.14 2.44 B.02 8.72 4.67
30' 0.60 3.14 2.09 8.38 6.63 4.18
6o’ 0.69 2.44 1.74 5.23 5.93 3.20
90" 0.60 1.39 .39  5.23 5.93 2.02
120" 0.60 .30 0.60 5.23 7.33 3.06
24hs. 1.74 0.35 0.69 1.35 2.09 .28
DEPURACION 81.0 583 88.0 48.6 35.0 82.18

DE Cr.

PTH . expresada en ng/ml con une normolidod de 0.2 a 0.8 ng/mi
DEPURACION DE Cr. expresada sn mil./ min.




1
Tabla IT

& P A C I E N TES
&>
& ! 2 3 a 5 6 7 X
A PTH PTH PTH  PTH PTH  PTH PTH  PTH
o' 0.60 608 .74 |.04 2,008 0.69 10412  3.33
30 035 3.14 1,04 0.69 1,04 0.69 733 2.04
eo' 0.35 3.83 1.04 0.35 0.6 0.35 6.9 1.93
90' 0.60 1.74 0.35 0.69 0.35  0.35 6.63 1.54
120 .04 2.08 0.35 0.35 1.04 0.35 a.19  1.34
24hrs. 1.04 1,30  0.35 0.69  0.35 0.69 .39 0.84
DEPURACION 69.4 71.7 B86.0 ©90.5 ©98.4 ©99.0 100.0 88,28

DE Cr.
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