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RESUMEN

Introduccién. El hiperparatiroidismo secundario (HPTS) de
los pacientes con insuficiencia renal crénica terminal (IRCT)
estd principalmente en relacion con hipocalcemia, hiperfosfa-
temia, deficiencia de vitamina D3. La morbi-mortalidad del pa-
ciente con insuficiencia renal cronica esta en relacion con la
presencia de hiperparatiroidismo secundario.

Disefio. Estudio prospectivo efectuado del mes de enero
amarzo del 2000.

Objetivo. Determinar la prevalencia de HPTS en pacien-
tes con IRCT tratados con didlisis peritoneal y establecer el
trastorno electrolitico mas frecuente.

Ubicacion. Subseccion de Dialisis Peritoneal, Seccion Ne-
frologia, Departamento de Medicina Interna, Hospital Cen-
tral Militar.

Pacientes. Se estudiaron 20 pacientes, 13 del sexo feme-
nino y siete del sexo masculino, edad promedio 59 afios (ran-
g0 46-78 aflos), en didlisis peritoneal por un tiempo promedio
de 14 meses (rango seis a 18 meses).

Intervenciones. Determinacion en sangre de paratohor-
mona intacta por radioinmunoensayo, calcio, fésforo, fosfa-
tasa alcalina. Se calcul6 el producto entre calcio y fosforo.

Resultados. La prevalencia de HPTS fue de 30% (seis
pacientes). La hiperfosfatemia se presentd en 83% (cinco
pacientes) con HPTS y en 57% (ocho pacientes) sin HPTS.
La hipocalcemia se present6 en 16% (un paciente) de casos
con HPTS y en 0% sin HPTS. La fosfatasa alcalina se en-
contrd elevada en 83% (cinco pacientes) con HPTS y en 14%
(dos pacientes) sin HPTS. El producto entre calcio y fésforo
mayor de 70 ocurrié en 17% (un paciente) con HPTS y en
14% (dos pacientes) sin HPTS.

Palabras clave: insuficiencia renal crénica, hiperparati-
roidismo secundario.

* Especialista en Medicina Interna: Residente de 1°" afio de Infecto-
logia, de la Escuela Militar de Graduados de Sanidad.

** Jefe de Dialisis Peritoneal del Hospital Central Militar.

**% Jefe del Servicio de Endocrinologia del Hospital Central Mili-
tar.

***% Jefe del Servicio de Nefrologia del Hospital Central Militar.

64

Chronic renal failure. Prevalence of secondary
hyperparatiroidism in patients with peritoneal dialysis

SUMMARY

Introduction. Secondary hyperparatiroidism (SHPT) of
patients with terminal chronical renal failure (TCRF) is main-
ly in connection with hypocalcemia, hyperphosphatemia,
deficiency of vitamin D3. The patients morbid-mortality with
TCREF is in connection with the presence of SHPT.

Design. A prospective study done from the month of
January to March of the 2000.

Objective. To determine the prevalence of SHPT in pa-
tients with TCRF treated with peritoneal dialysis and to es-
tablish the most frequent electrolytic dysfunction.

Location. Subsection of peritoneal dialysis, section of
nephrology, department of Internal Medicine of the Military
Central Hospital, Mexico City.

Patient. Twenty patients, 13 females and seven males were
studied; age average 59 years (46-78 years), in peritoneal dialy-
sis for a period average of 14 months (six to 18 months).

Interventions. Determination in blood of intact parato-
hormone for radioinmunoassay, calcium, phosphor, alkaline
phosphatase. The product was calculated between calcium
and phosphorus.

Results. The prevalence of SHPT was 30% (six patients).
The hiperphosphatemia was present in 83% (five patients)
with SHPT and in 57% (eight patients) without SHPT. The
hypocalcemia was present in 16% (one patient) of cases with
SHPT and in 0% without SHPT. The alkaline phosphatase
was elevated in 83% (five patients) with SHPT and in 14%
(two patients) without SHPT. The product between calcium
and phosphor larger than 70 was present in 17% (one pa-
tient) with SHPT and in 14% (two patients) without SHPT.

Key words: Chronical renal failure, secondary hyperpa-
ratiroidism.
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Insuficienciarenal cronicae hiperparatiroidismo secundario

Introduccion

El término hiperparatiroidismo es aplicado a cualquier
alteracion en el organismo que es expuesto a un nivel eleva-
do de paratohormona (PTH). El hiperparatiroidismo prima-
rio es el resultado de una sobreproducciéon de PTH origina-
da por una lesién (neoplasia, hiperplasia, carcinoma) de las
glandulas paratiroides. El hiperparatiroidismo secundario es
una entidad en la que el exceso en la secrecion de PTH es
resultado de un estimulo fisiologico, como son hipocalce-
mia, hiperfosfatemia e hipomagnesemia.'

En los pacientes con insuficiencia renal crénica (IRC), la pre-
sencia de hiperparatiroidismo secundario (HPTS) es de etiologia
multifactorial. Las alteraciones en el metabolismo de la vitamina
D condicionan hipocalcemia por disminucion en la absorcion in-
testinal de calcio.?* La hiperfosfatemia tiene una gran importan-
cia en la presentacion de HPTS, cursando estos pacientes desde
fases muy tempranas con este trastorno.>®

La morbilidad y mortalidad en los pacientes con IRC esta
muy estrechamente relacionada con la presencia y gravedad
del HPTS. Las manifestaciones clinicas son diversas, siendo
las principales entidades por su invalidez y frecuencia la os-
teodistrofia renal, mielofibrosis, neurotoxicidad, miocardio-
patia y necrosis tisular isquémica.”!°

La prevalencia del HPTS es variable dependiendo del pais,
medios de diagndstico y modalidades de tratamiento. En
paises industrializados los informes van de 18 a 62%. En
Latinoamérica (Brasil, Uruguay, Argentina), la prevalencia
reportada es de 66%. En nuestro medio no se tienen estudios
para evaluar este problema.

El objetivo de este estudio es determinar la prevalencia
de HPTS en pacientes con insuficiencia renal crénica trata-
dos con dialisis peritoneal y establecer cual es la alteracion
que con mayor frecuencia se presenta en el metabolismo del
calcio y fosforo.

Método

Se realiz6 un estudio prospectivo en el Servicio de Diali-
sis Peritoneal del Hospital Central Militar en el periodo com-
prendido del dia 1 de diciembre de 1999 al 1 de marzo del
afio 2000. Se estudiaron 20 pacientes, siete del sexo femeni-
no y 13 del sexo masculino, con el diagndstico de insufi-
ciencia renal cronica tratados con didlisis peritoneal inter-
mitente. La edad promedio fue de 59 afios (46 a 78 afios) y el
tiempo promedio en el programa de diélisis fue de 14 meses
(seis a 18 meses).

En todos los pacientes se determiné PTH intacta (PTHi)
mediante radioinmunoensayo, calcio, fésforo, fosfatasa al-
calina y producto entre calcio y fésforo. Se corrigio el valor
de calcio sérico de acuerdo con los niveles de albumina.

Resultados

Los valores de PTHi se encuentran en los cuadros 1y 2.
La prevalencia del hiperparatiroidismo secundario fue de
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30% (seis pacientes) siendo el valor promedio de PTHi de
362.8 pg/dL (209-613 pg/dL). E1 70% (14 pacientes) tuvieron
niveles de PTHi menores de tres veces el valor normal, sien-
do su valor promedio de 111.2 pg/dL (45-187 pg/dL) por lo
que se considerd que este grupo no presentaba hiperparati-
roidismo con significado clinico.

En los pacientes con hiperparatiroidismo secundario los
valores de calcio se encuentran en el cuadro 1. El valor pro-
medio del calcio fue de 9.4 mg/dL (Rango 7.2 a 11.8 mg/
dL). El 16.6% (un paciente) cursé con hipercalcemia con un
valor de calcio de 118 mg/dL. El 16.6% (un paciente) pre-
sentd hipocalcemia con un calcio sérico de 7.2 mg/dL. El
66.8% (14 pacientes) tuvieron niveles séricos normales de
calcio. El valor promedio del fésforo fue de 6.3 mg/dL (Ran-
g0 4.4 a 8 mg/dL) presentando hiperfosfatemia el 83% (cin-
co pacientes) y solamente 17% (un paciente) cursé con fos-
foro normal. El valor promedio de la FA fue de 308.3mg/dL
(76 2258 mg/dL) cursando con valores elevados 83.3% (cin-
co pacientes) y solamente 17% (un paciente) con FA nor-
mal. El producto fue mayor de 70 en 17% de los casos (un
paciente), siendo la causa de esta alteracion la presencia de
hiperfosfatemia (fésforo 7.6 mg/dL)

En los pacientes sin HPT secundario el valor promedio
del calcio fue de 9.5 (rango 8.1 a 10.6 mg/dL), cursando con
hipercalcemia el 18% (tres pacientes), y ninglin paciente pre-

Cuadro 1. Valores de PTHi, calcio, fosforo, CA X P y FA en
pacientes con IRC e hiperparatiroidismo secundario.

Paciente PTH Calcio Fosforo CAXx P FA
(pg/dL)  (mg/dL) (mg/dL) (mg/dL)
1 483 9.4 7.6 71 258
2 613 11.8 4.4 51 76
3 209 9.3 5.7 53 143
4 241 8.5 8 68 367
5 256 10.4 6.6 59 163
6 375 7.5 6.5 46 140

Cuadro 2. Valores de PTH, calcio, fosforo, FA, PTHy CA X P
en pacientes con IRC sin hiperparatiroidismo.

Paciente PTH Calcio Fosforo CAxP FA
(pg/dL) (mg/dL) (mg/dL) (mg/dL)

1 133 9.6 4.7 45 82
2 49 10.1 2.9 29 72
3 80 10.6 4.4 46 54
4 157 8.6 9.6 83 106
5 186 8.6 7.8 67 99
6 152 8.8 10.6 93 89
7 129 9.1 9.5 86 569
8 93 9.5 4.6 43 68
9 45 10.4 3.7 38 77
10 117 9.6 4.5 43 89
11 126 10 4.9 49 96
12 187 8.1 6.6 53 48
13 23 10.6 4.9 51 93
14 81 10 3.6 36 146
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sentd hipocalcemia. El valor promedio del fosforo fue de 5.8
mg/dL (Rango 2.9 a 10.6 mg/dL). Cursando con hiperfosfate-
mia 57.1% (ocho pacientes). El valor promedio de la fosfato-
sa alcalina fue de 120.24 mg/dL, cursando con valores au-
mentados dos pacientes (14.2%). Sin embargo, uno de ellos
también presentd aumento en los valores de transaminasas.
Tomando en cuenta la relacion entre calcio y fésforo su pro-
ducto fue mayor de 70 en dos pacientes (14.2%), siendo la
causa de esta alteracion la presencia de hiperfosfatemia (fos-
foro 9.6y 9.5 mg/dL).

Discusion

La prevalencia de HPT secundario varia de acuerdo con
los métodos diagndsticos disponibles, el empleo de terapia
sustitutiva con vitamina D, suplementos de calcio, agentes fi-
jadores de fésforo y la poblacion estudiada. La biopsia de hueso
se considera como el estdndar de oro para el diagndstico de
osteodistrofia renal." Sin embargo, la determinacion de PTHi
ha sido util para el diagnostico y vigilancia de la respuesta al
tratamiento. Se ha establecido una relacion entre cambios his-
tologicos y niveles séricos de PTHi. En paises industrializa-
dos se han reportado prevalencias que van de 62 a 17%.'> 3
En otra revision realizada en Latinoamérica (Brasil, Uruguay,
Argentina) se han encontrado prevalencias de 66%.'* En nues-
tro estudio encontramos una prevalencia de 30%, lo cual es
un valor intermedio entre las poblaciones de paises industria-
lizados y en vias de desarrollo.

En el hiperparatiroidismo secundario de los pacientes con
insuficiencia renal crénica, los factores etiologicos que tie-
nen mayor importancia son los trastornos del calcio y fosfo-
ro. La hipocalcemia como consecuencia de trastornos del
metabolismo de la vitamina D, es el principal factor involu-
crado.” Sin embargo, la hiperfosfatemia desde fases muy
tempranas de la insuficiencia renal crénica es un factor que
se ha relacionado con hiperparatiroidismo secundario aun
sin existir hipocalcemia.'®

En este trabajo la hipocalcemia fue un trastorno electroli-
tico poco frecuente, tanto en pacientes con HPT secundario
como en los pacientes con niveles de PTH normales. Sin
embargo, la hiperfosfatemia fue un trastorno comtin en am-
bos grupos, siendo mas importante en pacientes con HPT
secundario.

Las causas mas frecuentes de hiperfosfatemia se deben a
una falta en el apego a una dieta con restriccion de fésforo,
el empleo inadecuado de agentes fijadores de fosforo, el uso
de derivados de la vitamina D y dialisis insuficiente.!” En
nuestro estudio las medidas establecidas para el manejo de
la hiperfosfatemia fueron la recomendacion de una dieta con
500 mg de fosforo en 24 horas, el empleo de carbonato de
calcio, a una dosis de 2 g en 24 horas, como agente fijador
de fosforo y didlisis peritoneal. Sin embargo, en nuestro es-
tudio no evaluamos si el apego de los pacientes a las medi-
das establecidas fue llevado de manera correcta y la impor-
tancia que tiene cada uno de estos factores en la alta preva-
lencia de hiperfosfatemia en los pacientes con IRC.
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La presencia de hipercalcemia como consecuencia de un
alto aporte de calcio y el empleo de calcitriol fue un evento
raro en ambos grupos de pacientes. El riesgo de calcificacion
extradsea metastasica se presentd con mayor frecuencia en
los pacientes sin HPT y el factor méas importante para este
trastorno fue la presencia de hiperfosfatemia.

La FA como marcador de actividad osteoclastica por HPT
ha sido util en maultiples estudios.'® En nuestro trabajo se
encontrd elevada en la mayor parte de los pacientes con
hiperparatiroidismo y en menor ntimero en los pacientes sin
hiperparatiroidismo, por lo que la FA resulté en un marcador
util de la presencia de HPT secundario.

En el grupo de pacientes con hiperparatiroidismo se-
cundario unicamente el 16.6% (un paciente) present6 hipo-
calcemia y en el grupo de pacientes sin hiperparatiroidismo
no hubo casos de hipocalcemia. Por lo que consideramos
que la terapia sustitutiva con calcio y derivados de la vita-
mina D es la adecuada, no siendo la hipocalcemia un factor
determinante para la presencia de hiperparatiroidismo se-
cundario.

En conjunto estos resultados sugieren que el hiperpara-
tiroidismo secundario es un trastorno frecuente en la po-
blacién con insuficiencia renal crénica en fase sustitutiva
tratados con dialisis peritoneal. La hiperfosfatemia es el
desequilibrio electrolitico mas frecuente en los pacientes
con IRCT y dialisis peritoneal, siendo el factor principal en
la etiologia del hiperparatiroidismo secundario. Las estra-
tegias futuras de manejo de nuestra poblacion deben ser
encaminadas para el adecuado control del fosforo y de esta
manera evitar los efectos téxicos de PTH.
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