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1.- RESUMEN

OBJETIVO. Describir la correlacién entre la clinica, laboratorios y el estudio de medicina nuclear
(Gammagrama paratiroideo) de los pacientes con hiperparatiroidismo secundario que acuden a la
consulta externa de nefrologia del CMN ISSSTE 20 de Noviembre de enero del 2011 a enero del 2013.

METODO. Estudio descriptivo, retrospectivo, de revision de expedientes y bases de datos, en el que
se incluyeron 33 pacientes con diagnostico de insuficiencia renal crénica en estadio V de KDOQI , que
contaban con el diagnostico de Hiperparatiroidismo secundario vistos en la consulta externa de
Nefrologia del CMN 20 de Noviembre, ISSSTE , en el periodo comprendido entre enero del 2011 y enero
del 2013, en el cual comparamos las caracteristicas clinicas de los pacientes con el perfil mineral sérico y
el gammagrama paratiroideo.

RESULTADOS.- En este estudio se evidencid que los pacientes con enfermedad renal crénica en EV de
KDOQI vy con el diagnostico de hiperparatiroidismo secundario, en el que incluimos 33 pacientes, de los
cuales 27 pacientes tuvieron PTH mar de 800pg/d| y 6 pacientes niveles de PTH menor de 800 pg/dl, del
total 19 pacientes presentaron sintomas y 14 fueron asintomaticos, fue mayor la sintomatologia de los
pacientes a mayor niveles de PTH que presentaban, asi como no hubo relacién en cuanto a los niveles
de PTH con la presencia de adenoma o hiperplasia paratiroidea, sin embargo presentaron mayor
alteracion hidroelectrolitica a mayor niveles de PTH ( hipocalcemia 8 pacientes, hipercalcemia 7
pacientes, normocalcemia 18 pacientes, hiperfosfatemia 14 pacientes, hipofosfatemia 2 pacientes,
normofosfatemia 17 pacientes, producto CaxP mayor de 55: 12 pacientes, producto CaxP menor de 55:
21 pacientes). El presente estudio se evalué de manera retrospectiva y no se establecio el seguimiento
para medir estos parametros, por lo que de manera general los datos obtenidos en este estudio no
aportan informacion suficiente para demostrar que los niveles de PTH tienen relacidén con la presencia
de hiperplasia o adenoma paratiroideo, asi como la sintomatologia que presente el paciente.

CONCLUSION.- De manera global con estos resultados la relacidon éntrelos niveles de PTH con la
sintomatologia que presentan los pacientes con hiperparatiroidismo secundario y las alteraciones
hidroelectroliticas concuerdan con la literatura mundial , no asi los niveles de PTH con la presencia de
adenoma o hiperplasia de alguna glandula paratiroidea, sin embargo el impacto de este estudio es que
de manera inicial los niveles de PTH en rangos de alteracién estructurales glandulares ( PTH >800 p/dl )
no determinan la presencia de adenomas o hiperplasia, por lo que el estudio se debe de establecer a
largo plazo para evaluar las caracteristicas clinicas, bioquimicas y gammagraficas .



2.- INTRODUCCION

Las glandulas paratiroideas son de origen endodérmico. Las superiores se originan de la 4a.
bolsa faringea préxima al esbozo del uUltimo cuerpo branquial y origen de los primordios
laterales de la glandula tiroides y las células parafoliculares. En su corta migracidon se
mantienen adheridas a la tiroides y se ubican finalmente en la cara posterior, a nivel de la
mitad superior del tercio medio de la gldndula. Las inferiores se originan de la tercera bolsa
faringea, conjuntamente con el timo, y luego de un largo recorrido, se ubican a nivel de la zona
donde se abren las ramas de la arteria tiroidea inferior, en la cara lateral de la tiroides.

La identificacion de las glandulas es importante y no es facil, por lo que es necesario conocer
su numero, tamafio, forma, color e irrigacién para reconocerlas. Entre el 80% y 90% de los
enfermos tienen cuatro, y aproximadamente el 14% tienen mds de cuatro y solo el 0.5 a 6%
tienen tres o menos. Es prudente, cuando se encuentran menos de cuatro, considerar que se
trata de un defecto de exploraciéon. Miden de 4 a 8mm. de largo, por 2a 5 mm de anchoy1a2
mm de espesor, son de color amarillo-rojizo o amarillo-marrdn, es necesario distinguirlas de la
grasa que es mas amarilla, del tejido tiroideo que es mas rojizo, del linfatico que es mas rosado
y del timo que es mas grisaceo.

Su localizacién habitualmente es simétrica. La paratiroides superior se ubica en el 83% de los
enfermos a nivel de la mitad superior del tercio medio de la glandula tiroides y en el 9% a nivel
del tercio superior. Las paratiroides inferiores se localizan en el 77% a nivel del tercio inferior
de la altura de la glandula tiroides, en la zona cubierta por las ramas de division de la arteria
tiroidea inferior, y en el 13% en el primer centimetro distal al polo inferior.

El hiperparatiroidismo primario (HPT1°) se caracteriza por una secrecidn auténoma de
hormona paratiroidea y su manifestacion bioquimica mas comun es la hipercalcemia.
Adenoma: es responsable del 80% de los casos de HPT1°. Se trata de un tumor Unico,
raramente (3%) puede ser mas de uno. Es dificil su diferenciacion histoldgica de la hiperplasia,
por lo que es indispensable la investigacién del resto de las glandulas durante la cirugia; si
estas son atrdéficas confirman el diagndstico de adenoma.

Carcinoma: es responsable del 1 al 4% de los casos; se debe sospechar ante una masa palpable
en la regidn infrahioidea acompafiada de hipercalcemia severa en la mayoria de los casos. Se
observan metdstasis cervicales en el 30% y a distancia en el 20% en el momento de la consulta.
La sobrevida a 5 afios es del 50%.

Hiperplasia: constituye la causa de aproximadamente el 9 al 15% de los HPT1°, es mas comun
la forma familiar, se hereda en forma autosémica dominante con alta penetrancia y expresion
variable

Hiperparatiroidismo secundario (HPT 2°)

Se presenta, con leves diferencias, en enfermos con insuficiencia renal crénica (IRC), en la
deficiencia de vitamina D (osteomalacia) y el pseudohipoparatiroidismo (resistencia a la accion
de la PTH en sus receptores periféricos), siendo por mucho la primera, la causa mas frecuente.
Sélo el 5% de los pacientes hemodializados requieren cirugia por HPT2® . Esta proporcion esta
en disminucidn por un mejor tratamiento médico, requiriendo cirugia el 1.8% de los enfermos
a los 5 afios de hemodiilisis, el 3.8% a los 10 afios y el 40% a los 15 afios. Se diferencia del
primario en que en éste el crecimiento de las paratiroides es auténomo y quizas irreversible,
mientras en el secundario es una hiperplasia adaptativa y quizas reversible de todas las
glandulas.

En la insuficiencia renal crénica la hipocalcemia que lleva al hiperparatiroidismo es provocada
por: 1) disminucidn de la excrecion renal de fosfato. 2) Disminucién en la producciéon de la 1,25
dihidroxivitamina D, por disminucidon de la 1 alfa hidroxilasa renal encargada de activar a la
vitamina D ocasionando menor absorcién intestinal de calcio y por ello hipocalcemia. 3) El



“punto de ajuste” o umbral al que el calcio suprime la produccién de PTH se altera,
elevandose, lo que favorece el aumento de produccién de PTH. 4) Disminucion de la
degradacién renal de la PTH. Los cambios morfoldgicos en las células paratiroideas aparecen
precozmente en la insuficiencia renal. Comienza con una etapa de hiperplasia difusa, que seria
reversible y controlable por el tratamiento médico, seguida por una etapa de hiperplasia
nodular en la que se produce una proliferacion monoclonal agresiva, donde la secrecion de
PTH no es regulada por las concentraciones de calcio. Esta es la etapa en que se debe recurrir
al tratamiento quirurgico.

Hiperparatiroidismo terciario (HPT3°)

Luego del transplante renal exitoso en un paciente con HPT2°, tanto la excrecién renal de
fosfato como la hidroxilacién renal de vitamina D, se normalizan disminuyéndose la
concentracién de la PTH y la resorcidon dsea, se normaliza la calcemia y se reduce la hiperplasia
de células paratiroideas, mejorando el cuadro clinico en 6 a 18 meses. Pero en el 2 al 40% de
los enfermos, después del transplante, persiste la elevacién de PTH y mostrando un perfil
bioquimico de hiperparatiroidismo. Se desconoce si esto se debe a autonomia de las gldndulas,
a hipofosfatemia o hipocalcemia persistentes. Se ha atribuido a una probable inactivacién
monoclonal de un factor supresor del crecimiento, localizado en el cromosoma 11. Si la
calcemia permanece elevada un afio después del transplante, aunque sea asintomatica, se
debe indicar la cirugia, al igual que si es sintomdtica o si presenta hipercalcemia severa (mayor
de 12.5mg/dl). (6, 2)

Los pacientes con hiperparatiroidismo terciario tienen habitualmente sintomas significativos y
complicaciones metabdlicas. No estad claro por qué la mayoria de estos pacientes tienen
hiperplasia paratiroidea de las 4 o mas glandulas, especialmente mucho tiempo después de un
transplante renal exitoso como estimulo para hiperplasia paratiroidea compensatoria por
hipocalcemia, hiperfosfatemia y déficit de vitamina D los cuales son revertidos posterior al
transplante. (3)

Otra parte también puede desarrollarse posterior a un periodo de hipocalcemia persistente o
constante (didlisis crénica, mal absorcidn intestinal). Cuando se ha resuelto la causa renal
entonces la concentracion de calcio se normaliza, sin embargo nuevamente se puede elevar
debido a que las glandulas se vuelven auténomas. Ademads de la hipertrofia de las 4
paratiroides, algunos estudios muestran que mas del 20% de los pacientes pueden presentar 1
0 mas adenomas como etiologia de base. (8)

El diagndstico es bioquimico observando concentraciones de calcio normales o elevadas, PTH
elevada, concentraciones disminuidas de Vitamina D, hipofosfatemia y elevacidn de fosfatasa
alcalina. Clinicamente la sintomatologia es dolor dseo, fracturas, prurito, nefrolitiasis,
pancreatitis, calcificaciones vasculares y de tejidos blandos e incluso cambios en el estado
mental.

El tratamiento médico de esta entidad es la administracion de vitamina D aunque
rapidamente los pacientes se vuelven refractarios a tratamiento por lo que el tratamiento de
eleccidn es quirdrgico.
Las indicaciones de tratamiento quiridrgico en pacientes con HPT 22 son las siguientes:
INDICACIONES ABSOLUTAS:

1. Calcifilaxis

2. Preferencia del paciente
3. Falla a tratamiento médico a dosis maximas



Hipercalciuria

Hipercalcemia

PTH > 800 pg/ml

Aumento del producto Cax P >70)

Osteoporosis

Sintomas como prurito, fractura patoldgica, calcificaciones ectdpicas, calcificaciones
vasculares, dolor dseo

O ONU R

INDICACIONES RELATIVAS.-
Pérdida renal de P (hipofosfatemia)
Peso de paratiroides > 500 mg x ultrasonido

Las indicaciones del tratamiento quirdrgico en pacientes con hiperparatiroidismo terciario
son.-

Hipercalcemia severa > 11.5 mg/dl o 12 mg/dl

Hipercalcemia persistente (calcio > 10.2 por mas de 3 meses a un ano)
Osteoporosis

Hiperparatiroidismo sintomatico: fatiga, prurito, dolor dseo o fractura patoldgica,
Ulcera péptica, cambios en el estado mental, historia de litiasis renal

PwwnNPRE

Los estudios de imagen preoperatorios tienen una sensibilidad del 60%, y no son
recomendados. Sin embargo estos son certeros en pacientes con hiperparatiroidismo terciario
recurrente o persistente. (2)

Tratamiento quirdrgico:

En 1850 Richard Owen realizd la primera descripcion de la glandula paratiroidea durante la
diseccién en un rinoceronte “cuerpo compacto glandular amarillo pegado a la tiroides”.

En 1870 Ivan Sandstorm denomind a estas glandulas como “glandulas paratiroideas”.

En 1879AntonWolfer describio el cuadro clinico de tetania post-tiroidectomia.

En 1906 Halsted encontré enfermo a su paciente posterior a paratiroidectomia a quien trato
con extractos de glandula paratiroidea y posteriormente realizé un injerto de paratiroided de
un animal con lo que obtuvo mejoria.

En 1920 se asocid a la glandula paratiroidea con la homeostasis del calcio.

En 1930 se asocié la enfermedad renal (litiasis renales) con enfermedad paratiroidea.

En 1932 se describieron los adenomas ectépicos.

En 1963 propusieron que concentraciones elevadas de PTH, requieren exploraciéon de cuello.
En 1990 notaron que las concentraciones de PTH disminuyen mas de un 50%, 10 minutos
posteriores a la extirpacidn exitosa de un adenoma paratiroideo. (11)

En el hiperparatiroidismo terciario se realizan 2 tipos de procedimientos quirurgicos:
paratiroidectomia subtotal o paratiroidectomia total con autoimplante de media paratiroide
en el antebrazo.

En algunos casos los cirujanos deciden incluso retirar el timo para evitar dejar glandulas
ectdpicas y asi disminuir la recurrencia. (8)

Se realiz6 un estudio sobre la tendencia del abordaje quirdrgico y su asociacion a
complicaciones encontrando que actualmente la tendencia es hacia una exploracién menos
invasiva hasta en un 68% comparada con la exploracidn de cuello de manera bilateral. (10)



Complicaciones:
Las complicaciones mds comunes de la paratiroidectomia son: hipocalcemia postquirurgica,
paralisis de las cuerdas vocales y hematomas.

Lesion del nervio laringeo recurrente: Puede causar disfonia. Algunos pacientes tienen
pardlisis temporal y de un 3 a 5% presentan esta complicacién de manera permanente, el
incremento en su incidencia depende de variantes anatdmicas.

Hipocalcemia: puede ser transitoria o permanente, de los pacientes a quienes se les realizan
exploracién bilateral del cuello un 10-20% presentan hipocalcemia.

Se debe dar tratamiento postquirdrgico con reemplazo de calcio y calcitriol para evitar esta
complicacidn. Es importante preservar la vascularidad de la gldndula paratiroides para evitar
esta complicacion.

Hematoma: puede llegar a ser una complicacién fatal. Un hematoma expansivo puede causar
compromiso de la via aérea y asfixia. Su incidencia de post paratiroidectomia es del 0.7- 1.1% y
el tratamiento es el drenaje inmediato.

En relacién al gammagrama con sestamibi de doble fase (**"Tc-sestamibi) fue introducido en
1992 por Taillefer (12). Inicialmente la técnica de localizacidn de las paratiroides responsables
del hiperparatiroidismo era la intervencidon quirdrgica, actualmente el gammagrama con
sestamibi de doble fase es un método implementado para localizacidon de las paratiroides
patoldgicas ( adenomas o hiperplasicas) previas a la realizacidn de la intervencion quirurgica
con un mayor impacto cuando las glandulas son ectépicas ( cuello o mediastino), utilizado
para la realizacién de paratiroidectomia minimamente invasiva unilateral. (12)

El sestamibi es un catidn lipofilico monovalente que difunde de forma pasiva a través de las
membranas celulares de las paratiroides y se concentra en las mitocondrias. Hay una captacion
selectiva en las paratiroides hipercelulares debido al mayor flujo sanguineo, a la mayor
actividad metabdlica y a la ausencia de la glucoproteina-P en la membrana de las células
anormales, fendmeno que aparece especialmente en las células oxifilas, de manera que cuanta
mas proporcidn haya de este tipo de células mas facil resulta observar la lesidn. Los adenomas
qgue mejor identifica el sestamibi suelen pesar mas de 200 mg, ( aunque las nuevas técnicas
(tomografia computarizada por emisién monofoténica o SPECT tridimensional) permiten
detectar adenomas de poco mas de 50 mg. ). (13)

El gammagrama con sestamini se realiza inyectando por via intravenosa el trazador ( 20 mCi
(740 MBq) de MIBI) el cual es captado precozmente por las glandulas tiroides entre 5 a 20
minutos y posteriormente por las paratiroides dando un intervalo de tiempo para la
eliminacion del contraste por la tiroides de 120 minutos ( llamada fase de lavado), siendo que
en paciente sanos no existe captacion de contraste por las paratiroides. (13)

El gammagrama paratiroideo cuenta con una sensibilidad del 91% vy una especificidad del
99%. (13)



3.- PROBLEMA

Investigar la correlacion que existe en los pacientes con enfermedad renal crénica que
cuenten con el diagnostico de hiperparatiroidismo secundario estadio V de KDQI en alguna
terapia de sustitucion de la funcién renal, con los niveles de PTH, niveles de calcio, fosforo,
producto calcio fosforo, las alteraciones clinicas y el gammagrama paratiroideo.

4.- HIPOTESIS

En los pacientes con hiperparatiroidismo secundario con concentraciones de PTH de 800pg/
ml o mas; esperamos encontrar un adenoma o una hiperplasia paratiroidea en el
gammagrama con sestamibi.

5.- OBJETIVOS

Describir la correlacidn entre la clinica ,los niveles sericos del perfil mineral y el gammagrama
paratiroideo en los pacientes con enfermedad renal crénica que contaban con el diagnostico
de hiperparatiroidismo secundario , quienes acudieron a consulta externa del servicio de
nefrologia en el periodo comprendido de enero del 2011 a enero del 2013

6.- JUSTIFICACION

En el Centro Médico Nacional 20 de Noviembre ISSSTE durante el periodo comprendido entre
enero del 2011 a enero del 2013 se realizo un estudio retrospectivo en el cual se busco una
poblacién de paciente con enfermedad renal crénica en terapia de sustitucién de la funcién
renal, con diagnostico por laboratorio de hiperparatiroidismo secundario, en | cual se busco la
correlacién que existia con las caracteristicas clinicas, niveles séricos de calcio, fosforo y niveles
de PTH, con el estudio gammagrafico, para valorar la correlacién que comenta la literatura
mundial en relacién a la presencia de adenoma o hiperplasia paratiroidea con los niveles de
PTH. Ya que el hiperparatiroidismo secundario es una complicacidon frecuente de Ia
enfermedad renal crénica, la importancia de estudiar la correlaciéon clinica — bioquimica (
perfil 6seo-mineral) y gammagrafia paratiroidea , es para sospechar y confirmar la presencia
de hiperplasia o adenoma paratiroideo y asi como la determinacién del manejo médico-
quirdrgico para evitar complicaciones a largo plazo que presentan estos pacientes.
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PREVALENCIA DE GENERO

7.- DISENO

Serd un estudio de investigacidn descriptiva, observacional y retrospectivo

Grupo de estudio.-

Pacientes masculinos o femeninos de diferentes edades, con diagnostico de enfermedad

renal crénica estadio V de KDOQI, en alguna terapia de sustitucién de la funcién renal y con el

diagnostico de hiperparatiroidismo secundario vistos en la consulta externa de nefrologia del
CMN 20 de Noviembre, ISSSTE, en el periodo comprendido de enero del 2011 a enero del 2013
que cuente con reporte laboratoriales de perfil mineral con PTH y de gammagrama
paratiroideo

Criterios de Inclusién.-

3.
4.

Pacientes de cualquier edad y género con diagndstico bioquimico de
hiperparatiroidismo secundario que se les haya realizado gammagrama paratiroideo
proveniente de la consulta externa de nefrologia del CMN ISSSTE 20 de Noviembre de
enero del 2011 a enero del 2013.

Pacientes que estén registrados en la base de datos del servicio de medicina nuclear
quienes se realizaron gammagramas paratiroideos del periodo entre enero del 2011 a
enero del 2013.

Pacientes que no cuenten con un reporte de gammagrama dudoso.

Criterios de exclusion.-

1.

2.

Expedientes de pacientes con diagnostico de hiperparatiroidismo secundario que no
tengan gammagrama paratiroideo
Resultados dudosos del gammagrama paratiroideo.
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Criterios de eliminacion.-

1. Expedientes incompletos
2. Expedientes de pacientes en los que se haya perdido el seguimiento.

8.- MATERIALY METODO.
MATERIAL.-
-Expediente electrénico del Centro Médico Nacional 20 de Noviembre, ISSSTE (SIAH).

-Registro de estudios gammagraficos paratiroideos realizados por el servicio de Medicina
Nuclear de enero del 2011 a enero del 2013.

-Una computadora.
-Una impresora.

VARIABLES.-

-Edad.

Definicion conceptual: es el tiempo transcurrido desde el nacimiento del paciente hasta el
inicio del estudio

Definicion operacional: tiempo transcurrido en afios desde el nacimiento del paciente,
obtenido mediante interrogatorio

Tipo de variable: Cuantitativa continua

Nivel de medicion: afios

-Sexo:

Definicion conceptual: Hombre o mujer

Definicidon operacional: se considera femenino o masculino de acuerdo a las caracteristicas
fenotipicas del paciente.

Tipo de variable: Cualitativa nominal

Nivel de medicion: Masculino o Femenino

-Hiperparatiroidismo Secundario.- Es la elevacion de las concentraciones de PTH secundarias
a la disminucion en la concentracidon de calcio sérico secundario a una deficiencia de vitamina
D, debido a una alteracidn en su activacidn en pacientes con enfermedad renal crdnica

- Hipercalcemia: concentracion de calcio sérico por arriba de 10.3mg

- Hipocalcemia: concentracién de calcio sérico por debajo de 8.5mg

DEFINICIONES:

- Calcifilaxis: es la presencia de Ulceras cutdneas y necrosis tisular de origen isquémico
vascular.

- Hipercalciuria: eliminacidon de mas de 300mg de calcio en orina de 24 hrs o mas de 3mg/kg de
peso.
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- PTH > 800 pg/ml
- Aumento de fésforo (producto Ca x P > 70)

-Adenoma paratiroideo.-tumor de caracteristicas benignas de la glandula paratiroidea,
gamagraficamente se observan zonas hipercaptantes de alguna de las glandulas paratiroideas.

-Hiperplasia paratiroidea.- Aumento del volumen y del peso de las glandulas paratiroides
(aumento y crecimiento de las células principales de las glandulas paratiroides y produce
aumento de la secrecién de PTH). Gamagraficamente se observan zonas de hipercaptacion
difusa conglomerada en alguna glandula paratiroidea

- Osteoporosis: Trastorno esquelético caracterizado por desmineralizacidon dsea con aumento
del riesgo de fractura por fragilidad. La OMS la define en mujeres con una densidad mineral
dsea de 2.5 desviaciones estandar por debajo de lo normal para el promedio de mujeres sanas.

-Interpretacion.- el investigador realizara la correlaciéon entre la clinica del paciente con
insuficiencia renal (debilidad, crecimiento deficiente, dolor éseo, fracturas dseas, retardo en el
crecimiento de dientes) y los niveles séricos de PTH, calcio, fosforo con el reporte del

gammagrama paratiroideo.

-Los resultados dudosos se eliminaran el protocolo.

METODO.-

Estudio es descriptivo, retrospectivo, con calculo de medidas de resumen y de tendencia
central para variables cuantitativa y proporciones variables cualitativas.

9.- RECURSOS.-

-Los recursos humanos serdn.- los autores de la tesis

-Los recursos materiales seran.-

Hojas blancas e impresora para hacer las hoja de recoleccién de datos

Lapices o boligrafos

Expediente clinico, base de datos de medicina nuclear y computadora para recoleccién de
datos

Computadora para elaboracién de protocolo y andlisis estadistico

10.- FINANCIAMIENTO

-No requiere financiamiento

-No hubo patrocinadores
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11.- ASPECTOS ETICOS.-

El investigador principal garantiza que los pacientes incluidos en el estudio no se identificaran
en las presentaciones o publicaciones que deriven de este estudio y que los datos
relacionados con la privacidad serdn manejados en forma absoluta confidencial para cumplir lo
anterior, numero de folio para identificarlo y de esta forma conservar el anonimato de los
mismo.

12.- RESULTADOS.

Incluimos un total de 33 pacientes en el periodo comprendido entre enero del 2011 a enero
del 2013, de los cuales el total de los pacientes presentaban enfermedad renal crénica en
estadio V de KDOQI con alguna terapia de sustitucion de la funciéon renal, con el diagnostico y
tratamiento de hiperparatiroidismo secundario, contando con las siguientes alteraciones.

El total de los pacientes presentaron niveles de PTH mayo de 300pg/dl, de estos 27 pacientes
tuvieron PTH mar de 800pg/dl y 6 pacientes con niveles de PTH entre 348 a 797 pg/dl ,con
hipocalcemia( Ca <8.5) 8 pacientes, hipercalcemia (Ca> 10.5) 7 pacientes, normocalcemia(8.5-
10.5) 18 pacientes, hiperfosfatemia (P>5.5) 14 pacientes, hipofosfatemia (P <3.5) 2 pacientes,
normofosfatemia (P 3.5-5-5) 17 pacientes, producto CaxP mayor de 55: 12 pacientes,
producto CaxP menor de 55: 21 pacientes.

Solo 19 pacientes presentaron sintomas y 14 fueron asintomaticos, de los cuales los sintomas
principales fueron: prurito en 2 pacientes, astenia en 7 pacientes, parestesias de miembros
inferiores en 1 paciente; astenia, adinamia y prurito en 1 paciente; astenia y prurito en 3
pacientes; astenia y adinamia en 5 pacientes.

En el estudio gammagrafico de paratiroides, 4 pacientes presentaron un adenoma
paratiroideo, 11 pacientes presentaron hiperplasia de alguna glandula paratiroidea y 18
pacientes tuvieron un estudio gammagrafico normal ( sin evidencia de adenoma o hiperplasia).

Del total de los pacientes se encontraban, 16 pacientes en didlisis peritoneal y 17 pacientes en
hemodialisis.

Las causas de la insuficiencia renal fueron: No filiada en 8 pacientes, hipoplasia renal en 8
pacientes, nefroangiesclerosis 6 pacientes, 2 con glomerulonefritis postestreptococcica, 1
paciente con uropatia obstructiva, 1 paciente con ausencia congénita del plexo neuromuscular
ureteral, 2 pacientes con enfermedad poliquistica renal, 3 pacientes con nefropatia del
embarazo, 1 paciente con litiasis renal y 1 paciente con reflujo vesico-ureteral.
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14.- DISCUSION.-

Este estudio retrospectivo realizado de enero del 2011 a enero del 2013, en el que se comparo
las caracteristicas clinicas, perfil mineral y estudio gammagrafico, encontrado que la
sintomatologia que presentaban los pacientes con hiperparatiroidismo secundario eran
aquellos con nivele de PTH mayores de 800mg/dl asi con mayor alteraciones
hidroelectroliticas, siendo la hipocalcemia con hiperfosfatemia las principales alteraciones que
presentaban de esta misma. No se encontrd relacion con los niveles de PTH mayores de
800mg/dl con la presencia de hiperplasia o adenomas. Encontrando de los 33 pacientes
estudiados a 27 pacientes con niveles de PTH mayor o igual a 800pg/dl y solo 10 pacientes
tuvieron alteraciones en el estudio gammagrafico, de los cuales 8 presentaban hiperplasia de
las paratiroides, 2 presentaban adenoma paratioideo. Y en grupo de 5 paciente con niveles de
PTH menor a 800pg/dl presentaron alteracciones gammagraficas , de los cuales 3 pacientes
presentaban hiperplasia paratiroideay 2 pacientes la presencia de adenoma paratoriodeo.

Los pacientes que se seleccionaron para realizar el estudio con niveles de fosforo bajo fueron
por el manejo intensivo con quelantes de fosforo, asi como los pacientes que presentaban
hipercalcemia contaban con manejo intensivo con calcitriol.

En este estudio no se determinaron otros factores como la dosis adecuada de dialisis ( KTv), asi
como el manejo medico que pudieron haber llevado los pacientes para el hiperparatiroidismo
secundario.

14.- CONCLUSION.

De manera global con estos resultados la relacion éntrelos niveles de PTH con la sintomatologia que
presentan los pacientes con hiperparatiroidismo secundario y las alteraciones hidroelectroliticas
concuerdan con la literatura mundial , no asi los niveles de PTH con la presencia de adenoma o
hiperplasia de alguna glandula paratiroidea, sin embargo el impacto de este estudio es que de manera
inicial los niveles de PTH en rangos de alteracion estructurales glandulares ( PTH >800 p/dl ) no
determinan la presencia de adenomas o hiperplasia, por lo que el estudio se debe de establecer a largo
plazo para evaluar las caracteristicas clinicas, bioquimicas y gammagraficas .
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