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Hiperkalemia postoperatoria en sindrome de hueso hambriento
post-paratiroidectomia por hiperparatiroidismo secundario en

enfermedad renal cronica terminal

Magdalena Fuenzalida P!, Dalay Purto H', Clara Rioseco R', Sofia Kutscher C', Maria Paz Amenabar M', Rodrigo

Tagle VZ', Aquiles Jara C°.

Resumen: Introduccién: El hiperparatiroidismo secundario (HPTS) es una com-
plicacion de la enfermedad renal cronica terminal (ERCT). A pesar de nuevas
terapias médicas como calcimiméticos, en HPTS refractarios la paratiroidectomia
(PTX) continua siendo necesaria. Una complicacion frecuente en estos pacientes
posterior a la PTX es el sindrome de hueso hambriento (SHH), caracterizado por
una profunda y prolongada hipocalcemia asociada a hipofosfatemia, secundaria a
un excesivo aumento de su captacion 6sea. Una complicacion menos descrita, pero
con consecuencias graves e incluso fatales, es la hiperkalemia. El proposito de este
trabajo consiste en enfatizar el riesgo de hiperkalemia por SHH a partir de un caso
clinico, sefalar los mecanismos fisiopatologicos, factores de riesgo y consideraciones
terapéuticas. Caso clinico: Mujer de 35 anos, con ERCT de causa desconocida,
HPTS refractario con PTX total e implante de glandulas en antebrazo hace 9 afios.
Ingresa por recurrencia de HPTS. Cintigrama MIBI SPECT/CT® evidencio implante
hiperfuncionante, indicandose PTX del injerto. Examenes preoperatorios: calcemia
8.6 mg/dL, fosfatasas alcalinas 1115 UI/L (VN <100), PTH intacta (PTHi) 3509 pg/ml
y kalemia 4.8 mEq/L. Biopsia: hiperplasia paratiroidea nodular. En postoperatorio
inmediato presento hiperkalemia de 7.1 mEq/L con cambios electrocardiograficos,
requiriendo hemodiélisis de urgencia. Posteriormente desarroll6 hipocalcemia,
hipofosfatemia e hipomagnesemia, de dificil control. Discusion: EI SHH post HPTS
puede coexistir con hiperkalemia postoperatoria inmediata grave, incluso fatal si
no se identifica y corrige a tiempo. El mecanismo fisiopatologico atin no esta bien
dilucidado. Varios factores pudieran intervenir, incluyendo aumento del metabolismo
celular, traumatismo tisular, farmacos anestésicos, fluidos perioperatorios y flujo de
iones transmembrana. El nivel de potasio previo a la cirugia, menor edad, género
masculino, tiempo entre la ultima hemodialisis y la cirugia, y duracion de la PTX, son
factores de riesgo para hiperkalemia postoperatoria. El conocimiento de esta grave
complicacién permitira estar preparado para monitorizar y eventualmente tratar.
Palabras clave: Hiperparatiroidismo secundario; Hiperkalemia; Hipocalcemia, Insu-
ficiencia renal crénica; Paratiroidectomia.

Abstract: Introduction: Secondary Hyperparathyroidism (SHPT) is a complication of
End-Stage Renal Disease (ESRD). Although new medical therapies (i.e.calcimimetics,)
parathyroidectomy (PTX) continues to be necessary in refractory cases. A well-known
complication after PTX is an entity called Hungry Bone Syndrome (HBS), charac-
terized by deep and prolonged hypocalcemia associated with hypophosphatemia,
secondary to an excessive increase in bone formation. A less reported complication,
but with severe or even fatal consequences, is hyperkalemia. The purpose of this
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work consists of emphasizing the risk of hyperkalemia in HBS, reporting a clinical
case that points out the physiopathological mechanisms, risk factors, and therapeutic
considerations. Clinical case: 35-year-old woman with ESRD of unknown cause
with refractory SHPT with total PTX and forearm gland grafts nine years ago. She
presented SHPT recurrency. MIBI SPECT/CT® scan showed a hyperfunctioning
implant, indicating graft PTX. Preoperative tests: calcemia 8.6 mg/dL, phospha-
temia 7.3 mg/dL, alkaline phosphatases 1115 Ul/L (VN<100), intact PTH (iPTH)
3509 pg/ml and kalemia 4.8 mEq/L. Biopsy: parathyroid nodular hyperplasia. In
the immediate postoperative period, she presented hyperkalemia at 7.1 mEq/L
with electrocardiographic changes, requiring emergency hemodialysis. Later she
developed hypocalcemia, hypophosphatemia, and hypomagnesemia of difficult
control. Discussion: HBS post PTX can coexist with severe immediate postope-
rative hyperkalemia, which can be even fatal if not detected and corrected. The
physiopathological mechanism is still not entirely elucidated. Various factors could
interfere, including an increase in cell metabolism, tissue traumatism, anesthetic
drugs, intraoperative fluids, and transmembrane ion flow. Preoperative potassium
levels, younger age, male gender, the time elapsed between last hemodialysis
and surgery, and duration of PTX are risk factors for post-surgical hyperkalemia.
Knowing this severe complication will allow the medical team to be prepared for
monitoring and eventually treating it.
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Introduccion

El hiperparatiroidismo secundario (HPTS) es una complicacion
frecuente de la enfermedad renal crénica terminal (ERCT)"2.
Constituye el principal trastorno éseo-mineral en la poblacion
chilena en hemodiélisis crénica, donde el 67% tiene niveles de
hormona paratiroidea intacta (iPTH) sobre los niveles maximos
recomendados por KDOQI, y un 19% presenta HPTS grave
(iPTH > 1.000 pg/ml)3. La terapia actual consiste en dieta baja
en fésforo, quelantes de fésforo, optimizacion de la didlisis,
calcitriol y calcimiméticos. Sin embargo, la paratiroidectomia
(PTX) contindia siendo un procedimiento necesario en HPTS
refractarios?.

Comunmente, se produce un descenso leve a moderado en
la calcemia luego de la PTX en pacientes con HPTS. Algunos
pacientes desarrollan una disminucion pronunciada y persistente
de la concentracién de calcio sérico, asociado a hipofosfatemia,
lo que se denomina sindrome de hueso hambriento (SHH), el
cual requiere importantes aportes de calcio y fésforo. Ocurre
a consecuencia de una rapida remineralizacion ¢sea debido al
descenso abrupto de la iPTH, luego de un periodo sostenido de
estimulacion de la resorcion y formacion 6sea’. La incidencia
comunicada del SHH es variable y oscila entre un 27,4% y un
86,6%*. Contribuye a la mortalidad y morbilidad asociada a la
PTX por arritmias y convulsiones'. Se han estudiado distintos
marcadores que pueden predecir mayor riesgo de desarrollar
SHH. Estos pacientes generalmente presentan niveles de
fosfatasas alcalinas tres veces superior al limite normal y
niveles de iPTH mayor a 1.000 pg/ml. Sin embargo, ain no
se han establecido puntos de corte para estos parametros?.

La hiperkalemia post PTX es otra complicacion descrita,
pero poco conocida. La incidencia reportada oscila entre un

25y 80%?°y se asocia a mortalidad si no se identifica y corrige
a tiempo. Los factores de riesgo y mecanismos subyacentes
no se han establecido claramente®.

El propdsito de este trabajo consiste en enfatizar el
riesgo de hiperkalemia asociada a SHH posterior ala PTX en
pacientes con HPTS en ERCT. Sefialar los posibles mecanismos
fisiopatolégicos, factores de riesgo y algunas consideraciones
del manejo perioperatorio.

Caso clinico

Mujer de 35 afios, con antecedente de ERCT de causa
desconocida, en hemodidlisis desde hace 19 afios. A los
6 afios de ERCT, desarrollé HPTS requiriendo PTX parcial.
Luego de 4 afios requirié una PTX total con autoimplante de
glandulas en antebrazo.

Nueve afios después, presentd ascenso progresivo y
persistente de iPTH refractario a terapia con dieta baja en
fésforo, optimizacion de la didlisis, calcimiméticos (cinacalcet)
y calcitriol. El cintigrama MIBI SPECT/CT® reveld un implante
hiperfuncionante (Figura 1). Por lo anterior, se indicé PTX del
injerto.

Examenes preoperatorios: calcemia 8.6 mg/dL, fosfatemia
7.3 mg/dL, fosfatasas alcalinas 1115 UI/L (VN <100), iPTH 3509
pg/ml, bicarbonato plasmatico 20.8 mEg/L y kalemia 4.8 mEq/L.

Al dia siguiente de su ultima sesion de hemodidlisis, se
realizé implantectomia con reimplante de 4 fragmentos. La
iPTH disminuyd en el intraoperatorio (iPTH 4255 pg/ml post
incisiony 915, 551, 425y 368 pg/ml alos 5, 10, 15y 20 minutos
respectivamente), considerandose una PTX exitosa'. Biopsia
intraoperatoria informé hiperplasia nodular paratiroidea, que
posteriormente se confirma.
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En el postoperatorio inmediato cursé con hiperkalemia hasta
7.1 mEg/L con cambios electrocardiograficos, que requirid
traslado a Unidad de Cuidados Intensivos y hemodidlisis de
urgencia.

Posteriormente, persistié con tendencia a la hiperkalemia y
precozmente desarrolld SHH con hipocalcemia, hipofosfatemia
e hipomagnesemia de dificil manejo (Tabla 1).

Tras 3 semanas con infusiones endovenosas de calcio,
hemodidlisis frecuentes con calcio alto en el dializado (4.0
mEg/L), elevados aportes orales de calcio elemental (12 gr/
dfa), fosforo (19 gr/dia), y calcitriol (4 ug/dia), logré estabilizar
parametros y fue dada de alta.

Figura 1: Cintigrama SESTAMIBI® implantes paratiroides de antebrazo.

Tabla 1. Examenes preoperatorios, postoperatorios y al alta.

Discusion

ElI' SHH aumenta la morbimortalidad asociada al procedimiento,
prolonga la estadia hospitalaria y puede coexistir con hiperkalemia
grave?s.

Estos pacientes pueden presentar grados variables de
hipocalcemia, por lo que seria éptimo contar con protocolos
de suplementacion de calcio individualizados. Yang y col
proponen 4 ecuaciones que permiten predecir la velocidad
media de descenso en la calcemia postoperatoria y la
dosis de suplementacion de calcio a partir de parametros
preoperatorios: fosfatasas alcalinas, iPTH y hemoglobina®. Sin
embargo, resultan dificiles de aplicar en la practica clinica.
La suplementacion de magnesio debe ser considerada segun
los niveles plasmaticos y los quelantes de fosforo en general
deben suspenderse, pues la fosfatemia disminuye. Incluso,
se debe considerar suplementar fésforo cuando desciende
bajo 1 mg/dl.

La hiperkalemia es una complicacién de aparicion mas
precoz que la hipocalcemia. Factores de riesgo tradicionalmente
descritos en pacientes en hemodidlisis son: kalemia mayor
a 4,4 mEg/L previo a la cirugia®, edad menor de 50 afios,
género masculino®, uso de inhibidores de enzima convertidora
angiotensina (IECA) o antagonistas del receptor de angiotensina
Il (ARAIl), tiempo transcurrido entre la ultima hemodiélisis y
la cirugia®, duracion de la PTX” y un aumento mayor a 0.5
mEq/L de la kalemia posterior a la induccion anestésica®.
Adicionalmente, aumentan el riesgo tanto de SHH e hiperkalemia
los niveles preoperatorios de fosfatasas alcalinas y la dosis
total de suplemento de calcio endovenoso®. En consecuencia,
los pacientes con mayor riesgo de SHH tienen también mayor
riesgo de hiperkalemia. Esto ultimo, de gran relevancia clinica
para el control y seguimiento de pacientes post PTX.

Preoperatorio Postoperatorio Postoperatorio Alta
inmediato Dia0 Dia1l Dia2 Dia 22

Sodio (mEg/L) 142 136 136 142 128 135
Potasio (mEg/L) 4.8 6.9 741 4.6 54 5.6
Cloro (mEg/L) 96 106 93 99 90 96
Calcio total (mg/dL) 8.6 - - 8.2 - 9.4
Albumina (g/dL) 4.1 - - - - 4.4
Calcio ibnico (mg/dL) - 3.8 3.6 4.0 3.2 4.6
Fosfatemia (mg/dL) 7.3 - - 4.4 - 1.8
Magnesemia (mg/dL) 1.8 - 1.6 1.6 - -
Nitrégeno Ureico (mg/dL) 40 - 63 21 46 23
Fosfatasas Alcalinas (UI/L) 1115 - - - - 1548
iPTH (pg/ml) 3509 368 N.E - - 79

N.E: No efectuada



Se plantea que el mecanismo fisiopatolégico detras de la
hiperkalemia en estos pacientes es multifactorial, incluyendo:
aumento del metabolismo celular con acidosis metabdlica
y respiratoria que afecta la redistribucion del potasio,
traumatismo tisular, farmacos anestésicos, manejo de fluidos
intraoperatorios y flujo de iones transmembrana’.

Unavez realizada la PTX, se produce un secuestro del calcio
por parte del hueso. La hipocalcemia generada promoveria la
entrada de sodio en células del musculo esquelético, mediante
la bomba Na-K ATPasa, con la subsiguiente salida de potasio
y aumento de la kalemia durante y después de la PTX®.

Cabe destacar que la hiperkalemia post PTX puede ocurrir
en el intraoperatorio, postoperatorio inmediato o hasta dentro
de 24 horas luego de la cirugia'™. Debido a esto, es oportuno
realizar un monitoreo precoz y frecuente de la kalemia en
estos pacientes. En contraparte, la hipocalcemia comienza
a manifestarse desde el dia 1 posterior a la cirugia™.

La hiperkalemia post PTX en este caso podria atribuirse
a los siguientes factores: a) traumatismo tisular, b) inductor
anestésico, c) fluidos perioperatorios, d) acidosis metabdlica.

En cuanto al traumatismo tisular, los implantes de paratiroides
se encontraban en los musculos del antebrazo, tejido con
alto contenido en potasio.

Respecto al manejo anestésico de pacientes con ERCT
y considerando el riesgo de desarrollar hiperkalemia, se
recomienda el uso de propofol y relajantes musculares no
depolarizantes por sobre otros anestésicos'?'31415, En cambio,
el uso de succinilcolina se asocia a un aumento de la kalemia
en 0,5a 1 mEg/Ly no esrecomendado de primera linea'®. En
nuestro caso, no puede atribuirse la hiperkalemia al uso de
inductores anestésicos, pues se utilizé propofol y atracurio.

En relacién a la volemizaciéon perioperatoria existe
evidencia contradictoria respecto a su rol en las variaciones
plasmaticas de potasio. Diversos autores sefialan que el uso
de suero Ringer Lactato (SRL) no se asocia a un aumento
de la kalemia en pacientes con ERCT''8° E| volumen de
distribucion se equilibrara entre el espacio intra y extracelular,
por lo que el aporte con una infusién de 4 mEg/L de potasio
no generaria un efecto acumulativo en el extracelular'”819,
Adicionalmente, se menciona que la volemizacién con NaCl
0,9% se asocia a mayor incidencia de hiperkalemia, ya que la
soluciéon potencia la generacion o perpetuacion de acidosis
metabdlica' 8%, Por el contrario, Gkotmi y col sefialan que
el SRL si generarfia un efecto aditivo en la concentraciéon de
potasio extracelular en pacientes con ERCT?°. Es importante
destacar que en pacientes con ERCT el aporte de volumen
estéa restringido, y en este caso se aportaron 500 mL SRL (2
mEq totales de potasio), por lo que el trastorno determinado
por volemizacién es menos probable.

Respecto a la acidosis metabdlica, tal como se menciond
en el caso, previo al procedimiento la paciente cursaba con
leve acidosis, propia de los pacientes en hemodialisis, pero
con normokalemia. Durante el intraoperatorio no hubo cambios
en su estado 4cido base (Tabla 1). Por ende, este mecanismo
no influyé en el desarrollo de hiperkalemia.

Por dltimo, la paciente no recibié ARAII ni IECA.
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En definitiva, el grave trastorno electrolitico tuvo relacion
directa con el desarrollo de SHH, como ha sido descrito en
la literatura.

En conclusién, el SHH es un trastorno que aumenta
la morbimortalidad asociada a la PTX, cuyas alteraciones
metabodlicas (hipocalcemia, hipofosfatemia, hipomagnesemia e
hiperkalemia) pueden tener repercusiones clinicas graves. La
hiperkalemia es una complicacién poco conocida, que ocurre
precozmente en el postoperatorio inmediato. Para prevenirla
es importante tener en cuenta los factores predisponentes,
realizar una adecuada didlisis preoperatoria, estudiar el
potasio preoperatorio y considerar los farmacos anestésicos
y fluidos perioperatorios. Se debe monitorizar rigurosamente
la kalemia de estos pacientes en el postoperatorio inmediato
y estar preparado para tratar esta complicaciéon de manera
oportuna.
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