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Resumen El objetivo de elaborar este consenso fue colaborar con el nefrólogo en el manejo
del metabolismo mineral del paciente con ERC.

Para su realización partimos de formular preguntas de las que necesitamos respuestas para
el manejo clínico de nuestros pacientes, se consultaron fuentes bibliográficas y guías interna-
cionales intentando adaptarlas a la realidad de nuestro país.

Hemos tenido en cuenta las nuevas definiciones y el sistema de clasificación más integrado que
recientemente propuso la Fundación KDIGO (Kidney Disease). Se desarrolla el capítulo séptimo
que versa sobre la paratiroidectomía en la enfermedad renal crónica, con un apéndice 2 sobre
la biopsia ósea.
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Abstract The aim of designing this consensus document was to collaborate with nephrologists
in the management of mineral metabolism in patients with chronic kidney disease. To do this,
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we formulated questions requiring answers for the clinical management of our patients and con-
sulted bibliographic sources and international guidelines with the aim of adapting them to the
Argentine situation. The new definitions and the more integrated classification system recen-
tly proposed by the Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) Foundation have been
taken into account. Chapter VII on parathyroidectomy in chronic kidney disease is presented,
with appendix 2 on bone biopsy.
© 2010 SEDYT. Published by Elsevier España, S.L. All rights reserved.
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Paratiroidectomía en la enfermedad renal
crónica

1. Indicaciones de paratiroidectomia (PTx). La Ptx debe ser
indicada en los pacientes con HPT 2 severo con PTH >
1.000 pg/ml (quimioluminiscencia) en forma persistente
mantenida más de 6 meses (más de dos determinaciones
separadas por un intervalo de tres meses) asociado a uno
o más de los siguientes ítems:
1.1. Hipercalcemia y/o hiperfosfatemia refractaria al

tratamiento.
1.2. Hipercalcemia y/o hiperfosfatemia durante el tra-

tamiento con calcitriol o análogos de vitamina
(paricalcitol, doxercalciferol), a pesar de la utili-
zación de quelantes del fósforo sin calcio.

1.3. Presencia de glándulas paratiroideas de un tamaño
≥ a 0,5 cm3 de volumen o ≥ 10 mm de diámetro
medida por ecografía.

1.4. Se considerará criterios especiales a tener en
cuenta para adelantar o realizar la Ptx de urgencia
el diagnóstico de:

1.4.1. Calcificaciones extraóseas (tejidos blandos
y/o cardiovascular) progresivas o calci-
filaxis.

1.4.2. En pacientes en lista de espera, previo al Tx
renal con los criterios antes mencionados.

1.5. En el transplante renal funcionante la PTx
esta indicada con HPT persistente (PTH ele-
vada en relación con el estadio de enfermedad
renal crónica) después de un año, aso-
ciado a hipercalcemia persistente. También
puede estar indicada antes del año de Tx si
está asociada a hipercalcemia con pérdida
progresiva e inexplicada de la función del
injerto.

2. Tipos de cirugía.
2.1. Las PTx que se pueden realizar son subtotal, total

con AI (músculo esternocleidomastoideo, ante-
brazo, grasa preesternal) y total.

2.2. Ventajas y desventajas de tipo de PTx: no hay evi-
dencia de que la PTx total con AI sea superior a
Ptx ST. La PTx total sin AI está contraindicada en
pacientes con ERC estadio 5 en lista de espera de

Tx.

2.3. Medición de PTH intraoperatoria: es beneficioso
para evitar la persistencia. Los valores de PTHi 1-84
por debajo de 45 pg/ dl a los 30 minutos asegura la
efectividad de la cirugía.
. Estudios pre-PTx.
3.1. La cografia y sestamibi deben realizarse siempre
que sea posible para valorar el tamaño, la situación
y la localización de glándulas, siendo imprescindibles
en la reintervención. La asociación de ambos métodos
mejora la sensibilidad y especificidad diagnóstica.

. Preparación pre-PTx.
4.2. Para la preparación prequirúrgica se recomienda
administrar 1-2 �g de calcitriol posdiálisis en las tres
sesiones previas a la PTx para prevenir la hipocalce-
mia poscirugía.

. Seguimiento post-PTx inmediato.
5.1. Para el seguimiento post-PTx inmediato se reco-

mienda realizar calcemia de 2 a 6 veces/ día las pri-
meras 72 horas, después dos veces al día hasta que
los valores de Ca+ se mantengan estables. En paci-
entes trasplantados monitorizar también P y Mg.

5.2. Se debe iniciar infusión de gluconato de Ca+ IV inme-
diatamente después de la cirugía a una dosis de 1
a 2 g de Ca+ elemental (1 amp 10% de 10 ml = 90 mg
Ca) para mantener los niveles de Ca plasmático >
7,5 mg/ dl.

5.3. Cuando la vía oral sea posible iniciar carbonato de
Ca+ a dosis de 2- 6 g/día de calcio elemental VO,
dividida en 3-5 tomas, lejos de las comidas y ajus-
tada de acuerdo a los valores de laboratorio.

5.4. Administrar conjuntamente con el calcio (IV/ VO),
calcitriol 1-2 �g/día y ajustada de acuerdo a las
necesidades.

5.5. Aumentar concentración de Ca+ en el dializante a
3,5 mEq/l o administrar una ampolla de gluconato
de calcio en la última hora de diálisis (opinión).

5.6. Los quelantes del fósforo deben ser suspendidos
después de la PTx, incluso algunos pacientes pue-
den requerir suplementación de fósforo.

. Seguimiento post-PTx alejado.
6.1. Para el seguimiento alejado se recomienda moni-

torizar los niveles de calcio y fósforo semanal o
quincenalmente los dos primeros meses, o hasta
obtener valores estables. Posteriormente la deter-
minación debe realizarse una vez al mes.

6.2. El calcitriol debe administrarse conjuntamente con
carbonato hasta la normalización de los valores de
fosfatasa alcalina.
6.3. Persistencia: se define la persistencia del hiper-
paratiroidismo cuando el valor de PTH obtenido
después del primer o segundo dia del postoperatorio
es > 60 pg/ ml.
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6.4. Recurrencia: se define la recurrencia del hiperpa-
ratiroidismo cuando el valor de PTH es >250 pg/ ml
después de 6 meses de la cirugía y que requiera en
su evolución nueva PTx.

6.5. Tratamiento de persistencia y recurrencia: primero
es médico con vitamina D o análogos y calcimi-
méticos. Si no se obtiene la respuesta esperada,
se llevará a cabo cirugía con previa realización de
sestamibi con 99Tc para localizar la glándula rema-
nente.

iscusión

l tratamiento médico del hiperparatiroidismo puede no ser
fectivo para su adecuado control, generando una condición
e refractariedad al mismo, por lo que el tratamiento qui-
úrgico puede proveer una efectiva reducción de los niveles
e PTH1—4.

Las indicaciones de paratiroidectomía no han sido bien
efinidas en cuanto a los valores de laboratorio absoluto,
s decir, el punto de corte entre el tratamiento medico y
l quirúrgico.Se debe también tener en cuenta la meto-
ología de determinación de PTH, ya que recientemente
e ha reportado una gran variabilidad entre las diferen-
es determinaciones5. La hipercalcemia e hiperfosfatemia
ersistente que acompaña al hiperparatiroidismo severo
imitan el tratamiento con activadores del receptor de
itamina D para disminuir los niveles de PTH6; en esta
ircunstancia la paratiroidectomía es una opción terapéu-
ica efectiva. El tamaño y peso de la glándula paratiroidea
edida por ecografía tiene una correlación negativa con

l receptor de vitamina D, y el peso glandular mayor a
00 mg puede ser patognomónico de hiperplasia nodular.
or lo tanto, el tamaño y peso de la glándula paratiroi-
ea medida por ecografía es un criterio importante para
a indicación de paratiroidectomía7,8. Una situación clínica
special es la presencia de calcifilaxis con hiperparati-
oidismo (PTH > 500 pg/ml), constituyendo una prioridad
l tratamiento quirúrgico1,2,9. En los pacientes en lista
e espera de trasplante renal es mandatorio realizar la
Tx antes del Tx si presentan los criterios antes mencio-
ados. Otra situación especial son los pacientes Tx con
njerto funcionante. Después del Tx la PTH muestra un
escenso bifásico: un rápido descenso del 50% en los 3-
primeros meses, atribuido a una disminución de masa

uncionante paratiroidea seguida de una declinación más
radual. Sin embargo, un 25% de los pacientes Tx presen-
an PTH elevada un año después del trasplante renal10—13.
o hay acuerdo de cuáles son los valores de PTH postras-
lante que indiquen la PTx, pero cuando la elevación de
TH se acompaña de hipercalcemia es aconsejable realizar
a cirugía de paratiroides, debido a que la hipercalcemia
evera puede inducir alteraciones hemodinámicas, tales
omo hipertensión arterial y deterioro de la función del
njerto13.

Los tipos de paratiroidectomia que se pueden reali-

cargado de http://www.elsevier.es el 28/03/2013. Copia para uso personal, se prohíbe la tr
ar son tres: total, total con autoimplante o subtotal.
e elección del tipo de paratiroidectomía dependerá de
a experiencia del equipo quirúrgico. Sin embargo, en los
acientes trasplantados y en lista de espera estaría contra-
ndicada la paratiroidectomia total por la alta incidencia de
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ipoparatiroidismo14. La persistencia y recidiva en la parati-
oidectomía subtotal y total con autoimplante difieren según
as series publicadas; sin embargo, no se evidencian mejores
esultados con una u otra técnica quirúrgica15—21. La monito-
ización intraoperatoria de la PTH es beneficiosa para evitar
a persistencia. Los valores de PTH 1-84 por debajo de 45 pg/
l a los 30 minutos de extirpar la última glándula aseguran
a efectividad de la cirugía22—24.

Los estudios preoperatorios tales como la ecografía de
aratiroides y el sestamibi con 99Tc deben realizarse siem-
re que sea posible para valorar el tamaño, la situación y
a localización de glándulas, siendo imprescindibles en la
eintervención. La asociación de ambos métodos mejora la
ensibilidad y especificidad diagnóstica26—29. La positividad
e sestamibi con 99Tc puede sugerir que el subtipo histo-
ógico sea con más probabilidad hiperplasia nodular que
iperplasia difusa25.

La hipocalcemia posparatirodectomía (hueso ham-
riento) es una hallazgo muy frecuente en los pacientes con
nfermedad renal crónica30,31. Después de la paratiroidec-
omía exitosa, en los primeros días se observa hipocalcemia,
ipofosfatemia y elevación de la fosfatasa alcalina. La
edicación prequirúrgica es importante para la prevención
e la hipocalcemia posparatiroidectomía. La suplementa-
ión de calcio y calcitriol puede prevenir la hipocalcemia
evera y sintomática32. La utilizaciónn de pamindronato
requirúrgico puede prevenir la hipocalcemia sintomática
ostcirugía, sin embargo, a largo plazo, puede potencial-
ente retardar el remodelado óseo33.
En el postoperatorio inmediato se debe monitorizar cal-

io, fósforo, magnesio, potasio, fosfatasa alcalina, PTH y es
ecesario la reposición de calcio y vitamina D por un periodo
ue varía desde los primeros días hasta meses después del
lta del paciente. Sin embargo, la reposición IV de gran-
es cantidades de calcio es controvertida en la literatura.
a gran mayoría de los pacientes, principalmente aquellos
on hiperparatiroidismo muy severo, desarrollan hipocalce-
ia sintomática, siendo necesaria su indicación34,35. Durante

l periodo de hueso hambriento se debe poner especial
tención a las determinaciones de potasio sérico, porque
n significativo porcentaje de pacientes puede desarrollar
ipercalemia, secundaria al intercambio óseo entre el calcio
potasio, requiriendo diálisis de emergencia35. La hipofos-

atemia posparatiroidectomía también es frecuente, pero
ólo en raras ocasiones es grave y sintomática, pudiendo
esarrollar rabdomiólisis cuando llega a niveles menores a
mg/ dl36.

Después del segundo mes de la paratiroidectomía se debe
edir mensualmente el calcio y el fósforo, y adecuar la dosis
e calcio oral y calcitriol a las necesidades individuales. La
eterminación de PTH se debe realizar a las 24-48 horas, a
os 7 días del postoperatorio y después por lo menos cada
res meses, lo que nos permitirá evaluar el resultado de la
irugía e intervenir precozmente en caso de posibles eleva-
iones de la hormona o de niveles muy bajos de la misma. No
xiste acuerdo en la literatura de cuáles son los valores de
TH para definir la persistencia. Tampoco hay acuerdo con
especto a los niveles de PTH en la recurrencia. En ambos
asos puede requerir el paciente una nueva intervención

ión de este documento por cualquier medio o formato.
uirúrgica, siendo imprescindible en esta situación la rea-
ización de sestambi 99Tc para la localización de glándulas
ctópicas o supernumerarias15—17,20,21,37—39.
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Preguntas de importancia clínica

1. ¿Cuál es el valor de PTH con el que se debe indicar
la Ptx? Indicaciones de Ptx postTx. ¿Cuánto tiempo
post-Tx debo esperar hasta decidir Ptx?

2. ¿El valor de PTH debe ir acompañado de otras mani-
festaciones de laboratorio o clínicas?

3. ¿Qué tipo de Ptx se pueden realizar? ¿Cuáles son las
ventajas y desventajas de cada una?

4. ¿Qué estudios son imprescindibles realizar antes de
Ptx?

5. Preparación pre-quirúrgica ¿medicación pre-Ptx:
vitamina D, pamindronato, nada?

6. Mediciones de PTH intraoperatoria para evitar per-
sistencia ¿sirve o no?

7. Seguimiento posquirúrgico inmediato que debo
hacer en lo referente a: a) dosis de Ca IV; b) dosis
de Ca VO; y c) dosis de calcitriol.

8. Seguimiento después del primer mes de la Ptx: a)
cómo adecúo la dosis de Ca; b) hasta cuándo le
indico calcitriol; y c) a qué laboratorio pedir y con
qué frecuencia.

9. Recurrencia y persistencia: ¿qué niveles de PTH
hacen Dx?, ¿cómo tratar la persistencia y recurren-
cia?
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Figura 1 Sistema de clasificación TMV para histomorfometría
ósea. En el gráfico están representados los 3 aspectos de la
clasificación TMV (turnover, mineralización y volumen óseos).
De acuerdo a estos la patología ósea se la clasifica como: OM
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1. Inconsistencia entre parámetros bioquímicos que dificul-
tan una interpretación definitiva.

Documento descargado de http://www.elsevier.es el 28/03/2013. Copia para uso personal, se prohíbe la transmisión de este documento por cualquier medio o formato.
Apéndice 2. Biopsia ósea

La evaluación y diagnóstico definitivo de la osteodistrofia
requiere de realización de la biopsia ósea (BO).

La histomorfometría no es esencial para el diagnóstico
clínico, pero debe ser realizado en estudios de investigación.

Para la interpretación de la BO se acordó la utilización de
tres descriptores histológicos1,2: turnover óseo (T), minera-
lización ósea (M) y volumen óseo (V).

Esta clasificación aporta una descripción clínicamente
relevante de la patología ósea subyacente, ayuda a definir
la fisiopatología, guía las decisiones terapéuticas, realizán-
dose a través de la aplicación de la descripción histológica
del sistema TMV (turnover, mineralización y volumen óseos).

Turnover óseo

Refleja el remodelado esquelético. Proceso acoplado de for-
mación y resorción ósea. Se valora con histomorfometría
dinámica utilizando técnicas con doble marcado con tetra-
ciclinas. El nivel de formación ósea (BFR) y la frecuencia de
activación representan parámetros aceptables para valorar
el turnover óseo (recambio óseo).

El turnover óseo es afectado por: hormonas, citoquinas,

estímulos mecánicos y factores de crecimiento. Un disba-
lance entre formación y resorción puede afectar el volumen
óseo.

2
3

osteomalacia), AD (hueso adinámico), MILD HPT (hiperparati-
oidismo moderado), OF (osteítis fibrosa o hiperparatiroidismo
vanzado) y MUO (osteodistrofia urémica mixta).

ineralización ósea

efleja el grado con que el colágeno óseo se calcifica durante
a fase de formación del remodelado esquelético. Es valo-
ada por histomorfometría estática (medición del volumen y
l espesor osteoide) y dinámica (medición con tetraciclinas
el tiempo de mineralización, tiempo de aposición y tiempo
e maduración osteoide).

Las causas que afectan la mineralización ósea son: nive-
es inadecuados de vitamina D, deficiencia de calcio y/ o
ósforo, acidosis y la toxicidad ósea por aluminio.

olumen óseo

ndica la cantidad de hueso por unidad de volumen tisular. Se
alora con histomorfometría estática midiendo el volumen
seo en el hueso trabecular.

Los determinantes del volumen óseo en la población
eneral, como en pacientes con ERC, incluyen la edad,
exo, raza, factores genéticos, nutrición, desórdenes endo-
rinológicos, estímulos mecánicos, factores de crecimiento
citoquinas (fig. 1).

ndicaciones clínicas de biopsia ósea

a BO no está recomendada como parte de la evaluación de
utina del metabolismo mineral en el paciente con enfer-
edad renal. Sin embargo, es una herramienta diagnóstica

mportante en la evaluación clínica y diagnóstico diferencial
e la enfermedad ósea en pacientes seleccionados con ERC.
as indicaciones de BO incluyen las siguientes situaciones:
. Fracturas óseas no explicadas o dolor óseo persistente.

. Hipercalcemia no explicable.
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. Calcificaciones vasculares severas y progresivas.

. Sospecha de sobrecarga o toxicidad por aluminio y posi-
blemente por otros metales.

. Previo a la PTX si hubo exposición significante al Al en el
pasado.

. Los resultados bioquímicos no son consistentes con HPT
avanzado.

. Considerarla previo al tratamiento con bifosfonatos.
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A. Peñalba et al

ibliografía

1. National Kidney Foundation. K/DOQI Clinical practice guideli-
nes for bone metabolism and disease in Chronic kidney disease.
Guideline 14. Parathyroidectomy in patients with CKD. Am J
Kidney Dis. 2003;42(4 Suppl 3):S127—9.

2. SEN guidelines. Recommendations of the Spanish Society of
Nephrology for Managing bone-mineral metabolic alteration in
chronic renal disease patients. Nefrologia. 2008;Suppl 1:1-22.

3. KDIGO Clinical Practice guideline for diagnosis, evaluationm
prevention and treatment of Chronic Kidney Disease rela-
ted mineral and bone disorders (CKD-MBD). Kidney Int Suppl.
2009;113:S1—130.

4. Diretrizes Brasileiras de prática clínica para o disturbio mineral
e ósseo na Doenca renal cronica. Bras J Nephrol. 2008;30 Supl
2:27—9.

5. Souberbielle JC, Boutten A, Carlier MC, Chevenne D, Coumaros
G, Lawson-Body E, et al. Intermethod variabilty in PTH measu-
rement: Implication for the care of CKD patients. Kidney Int.
2006;70:345—50.

6. Fukuda N, Tanaka A, Tominaga I, Fukagawa M, Kurokawa K,
Seino Y. Decreased 1,25 dihydroxyvitamin D3 receptor density
is associated with a more severe form of parathyroid hyperpla-
sia in chronic uremic patients. J Clin Invest. 1993;92:1436—43.

7. Tominaga Y, Tanaka Y, Sato K, Nagasaka T, Takagi H. Histopatho-
logy, pathophysiology and indications for surgical treatment of
renal hyperparathyroidism. Semin Surg Oncol. 1997;13:78—86.

8. Onoda N, Kurihara S, Sakurai Y, Owada K, Osono E, Adachi H,
et al. Evaluation on blood supply to thr parathyroid glands in
secondary hyperparathyroidism compared with histopathology.
Nephrol Dial Transpl. 2003;18 Suppl 3:34—7.

9. Llach F. The evolving pattern of calciphylaxis: therapeutic con-
siderations. Nephrol Dial Transpl. 2001;16:448—51.

10. Evenepoel P, Claes K, Kuypers D, Debruyne F, Vanrenterghem
Y. Parathyroidectomy after successful kidney transplantation:
A single centre study. Nephrol Dial Transpl. 2007;22:1730—7.

11. Triponez F, Kebebew E, Dosseh D, Duh Q, Hazzan M, Noel
C, et al. Less-than-subtotal parathyroidectomy increases
the risk of persistent/recurrent hyperpatathyroidism after
parathyroidectomy in tertiary hyperparathyroidism after renal
transplatation. Surgery. 2006;140:990—9.

12. Gilat H, Feinmesser R, Vinkler Y, Morgenster S, Shvero J, Bachar
G, et al. Clinical and operative management of persistent
hyperparathyroidism after renal transplantation: a single cen-
ter experience. Head Neck. 2007;29:996—1101.

13. Schwarz A, Rustien G, Merkel S, Radermacher J, Haller H.
Decreased renal transplant function after parathyroidectomy.
Nephrol Dial Transpl. 2007;22:584—91.

14. Triponez F, Clark O, Vanrenthergem Y, Evenepoel P. Surgical
treatment of persistent hyperparathyroidism after renal trans-
platation. An Surg. 2008;248:18—30.

15. Jofre R, López Gómez J, Menarguez J, Polo R, Guinsburg M,
Villaverde E, et al. Parathhyroidectomy: Whom and when? Kid-
ney Int Suppl. 2003;85:97—100.

16. Saunders R, Karoo R, Metcalfe M, Nicholson M. Four gland
parathyroidectomy without reimplantation in patients with
chronic renal disease. Postgrad Med J. 2005;81:255—8.

17. Richard M, Wormuth J, Bingener J, Sirinek K. Parathyroidec-
tomy in secondary hyperparathyroidism: Is there an optimal
operative management? Surgery. 2006;139:174—80.

18. Moe S, Drueke T, Cunningham J, Goodman W, Martin K, Olgaard
K, et al. Definition, evaluation, and classification of renal

ión de este documento por cualquier medio o formato.
53.
19. Dotzenrath C, Cupisti K, Goretzki E, Mondry A, Vossough A,

Grabensee B, et al. Operative treatment of renal autonomus



a de

Documento d a trans
Consenso en metabolismo óseo y mineral. Sociedad Argentin

hyperparathyroidism: cause of persistent or recurrent disease
in 304 patients. Langenbecks Arch Surg. 2003;387:348—54.

20. Tominaga Y, Katayama A, Sato T, Matsuoka S, Goto N, Haba
T, et al. Re-operation is frequently required when parathyroid
gland remain after initial parathyroidism for advanced secon-
dary hyperparathyroidism in uraemic patients. Nephrol Dial
Transp. 2003;18 Suppl 3:65—70.
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