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El hiperparatiroidismo terciario (HPTT) se
caracteriza por hipercalcemia en respuesta a
la excesiva secrecién de hormona paratiroidea
(PTH) en pacientes con hiperparatiroidismo
secundario (HPTS) que responden de manera
ineficaz al tratamiento médico, 0 como con-
secuencia de un mal control del metabolismo
fosfo-cdlcico que ocasiona estimulacién
prolongada de las células paratiroideas, hi-
perplasia y con frecuencia formacién de un
adenoma glandular. El HPTT puede manifes-
tarse con prurito, dolores éseos, calcificacién
de tejidos blandos y alteraciones bioquimicas,
en especial aumento de los niveles de calcio,
foésforo y fosfatasa alcalina. Esta alteracién
puede darse en pacientes con enfermedad
renal crénica en didlisis (ERCD) o en pa-
cientes que han recibido un trasplante renal;
en este dltimo escenario, puede persistir una
excesiva secrecion de PTH por la hipertrofia
de las glandulas paratiroides; sin embargo, la
secrecién hormonal en esta poblacién remite
hasta en 90% de los casos después de 6 meses
de realizado el trasplante (1).

El hiperparatiroidismo desde el punto
de vista de la etiopatogenia se clasifica en
hiperparatiroidismo primario, secundario
y terciario (1, 2). El hiperparatiroidismo
primario tiene su origen en las gldndulas
paratiroides, por lo general ante la presencia
de adenoma paratiroideo con funcién renal
normal. E1 HPTS es de origen extraglandular,
con frecuencia por mala absorcién intestinal
0 ERC, el calcio en estos pacientes puede ser
normal o bajo y se presenta en la poblacién
renal en dialisis hasta en 92% de casos (2,
3) y en 2-8% de los pacientes con trasplante
renal (4). El HPTT, ocurre en pacientes con
largo tiempo de ERC debido a mal control
metabdlico durante la didlisis o después del
trasplante renal como resultado de HPTS en
fase de cronicidad, cursa con hipercalcemia
y en ocasiones hiperfosfatemia (4). Es facti-
ble que algunos pacientes logren respuesta
farmacoldgica con el uso de calcimiméticos
orales (cinacalcet) o endovenosos como lo
demuestran algunos reportes recientes de la
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literatura. La elegibilidad de los pacientes
que requieren paratiroidectomia sigue siendo
un tema controversial en algunos escenarios
clinicos (5). El tratamiento quirtrgico se
plantea cuando las complicaciones asociadas
al exceso de PTH son muy severas, como es
el caso de pacientes muy sintomdticos o con
calcifilaxis, o para aquellos casos de refracta-
riedad al manejo médico; sin embargo, como
bien lo documentan en el estudio descriptivo,
retrospectivo realizado por la doctora Sanint
y colaboradores (6), en el que se incluyeron
32 pacientes llevados a paratiroidectomia, la
cirugia puede ser la opcién mds viable cuando
la decision se basa en criterios clinicos, mar-
cadores bioquimicos, hallazgos imagenol6-
gicos de adenoma glandular o hiperplasia de
paratiroides y refractariedad al tratamiento.
Conocer las dosis de los medicamentos reci-
bidos y el tiempo de uso de los mismos previo
ala paratiroidectomia podria ser un pardmetro
ttil al momento de definir refractariedad al
tratamiento. La mayor parte de pacientes
incluidos en el estudio tenfan ERC estado
5, en didlisis con largo tiempo de evolucién
de la enfermedad, similar a lo reportado en
diferentes estudios de la literatura (5), lo cual
pudo haber impactado en la pobre respuesta
farmacolégica obtenida, debido a los cambios
histolégicos presentes en las gldndulas para-
tiroides de estos pacientes y por otro lado, el
uso de medicamentos de menor eficacia para
el control del HPTS hace parte de la pobre res-
puesta al tratamiento médico y la progresién
auna indicacién quirtrgica (5). La poblacién
de pacientes trasplantados en este estudio fue
muy bajay aunque es un resultado esperable,
la decision de llevar a cirugia depende en parte
del tiempo de evolucién del HPTT posterior
al trasplante y de los hallazgos encontrados
en las imdgenes diagndsticas. En el estudio
de Sanint y cols (6), bien describen que
la mejoria del HPTS en el post trasplante
suele iniciar a partir del sexto mes y puede
ser variable en el tiempo, segin el contexto
clinico de cada paciente y de la severidad del
mismo. Ademds, de la presencia de adenoma
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o hiperplasia de paratiroides responsables de
la secrecion autonoma de PTH; esta dltima
seria la verdadera indicacién quirtrgica en
pacientes trasplantados, como lo sugieren
estudios mas recientes (7).

Si bien, en el estudio de Sanint (6) des-
criben que se realizé autotrasplante, hubiera
sido valioso conocer su localizacion, dado
que diferentes estudios han documentado una
buena correlacién entre los hallazgos de los
marcadores bioquimicos y el sitio de la toma
de la muestras de laboratorio con respecto a
los valores de PTH (4, 8, 9); por otro lado,
resultaria interesante conocer el resultado de
patologia, debido a que se ha observado una
alta asociacién entre los hallazgos histopa-
tolégicos, el comportamiento clinico y la
refractariedad al tratamiento.

HPTS o HPTT, siendo dos enfermedades
que tienen una fisiopatologia y un compor-
tamiento clinico diferentes, se analizan e
investigan de manera conjunta puesto que
ambas se ven asociadas a la ERC y constitu-
yen la minoria de los pacientes tratados con
paratiroidectomia, en especial casos de HPTS;
la presencia de hiperplasia o adenomas de las
gldndulas paratiroides tienen indicacién qui-
rirgica y pueden estar presentes en pacientes
con HPT secundario o terciario (4, 8).

El estudio de Sanint y cols (6), documento
niveles de calcio y fésforo mds elevados en el
preoperatorio, siendo mds lento el descenso
de fésforo en el postoperatorio con respecto al
calcio después de tres meses de la cirugia; sin
embargo, la disminucién progresiva de estos
electrolitos después de la paratiroidectomia es
uno de los resultados esperados. En el estudio
de Dahiana Pulgar y cols, los pacientes con
HPTS tenian valores preoperatorios de fos-
foro y PTH significativamente mds elevados,
que los pacientes con HPTT y los niveles de
calcemia prequirtirgica mds baja de forma
significativa, hallazgo concordante con otros
reportes de la literatura (8).

En otras publicaciones, el estudio preope-
ratorio basado en imdgenes es controversial en
pacientes con ERC e hiperparatiroidismo (9).
En un metaandlisis realizado por Caldarella
y colaboradores (10), publicado en el afio
2012, se analizaron 24 estudios con un total
de 471 pacientes que tenian diagndstico de
HPTS a quienes les realizé cintigrama para-
tiroideo para detectar hiperplasia de gldndulas
paratiroides y encontraron que las imdgenes
obtenidas sugerfan hallazgos compatibles con
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indicacién quirdrgica absoluta, con una sen-
sibilidad para encontrar hiperplasia glandular
de 58% (52-65%) y una especificidad de 93%
con un IC de 95% (10). Ellos sugieren que las
imagenes prequirurgicas tendrian indicacién
absoluta en casos de reintervencion por per-
sistencia o recidiva del hiperparatiroidismo
asociado a ERC, debido a la alta probabili-
dad de presentar tejido paratiroideo residual
funcionante o glandulas ectépicas donde la
intervencion seria mds dirigida gracias a la
identificacion del tejido residual por cintigra-
ma de paratiroides (10, 12). En el estudio de
Sanint (6), se incluyeron pacientes con hallaz-
gos ecograficos compatibles con hiperplasia
de glandulas paratiroides; sin embargo, no co-
nocemos el porcentaje de pacientes a quienes
se les realizé paratiroidectomia por adenoma
o hiperplasia glandular y no se incluyé la
gammagraffa de paratiroides dentro de las
variables del estudio, andlisis que habria sido
de utilidad para establecer diferencias desde
el punto de vista del comportamiento clinico
postoperatorio. La complicacién m4s frecuen-
te en pacientes llevados a paratiroidectomia es
la hipocalcemia, usualmente sintomdtica (9,
10), en el estudio de Sanint (6) encontraron
28% de casos, dato cercano a lo reportado en
otros estudios donde oscila entre 20 y 26%
(8), esta complicacién disminuye con el uso
de calcio y calcitriol dos a tres dias antes de la
cirugia, independiente de los niveles de calcio
que tenga el paciente para ese momento.

Respecto a la evolucidn postrasplante renal
después de paratiroidectomia, estudios han
demostrado que en el postrasplante inmediato
como en el tardio, existe alta incidencia de
manifestaciones clinicas, en especial hipofos-
fatemia, hipercalcemia, osteopenia y con me-
nor frecuencia necrosis avascular de cadera,
hallazgos independientes de la funcionalidad
del injerto renal (13).

La enfermedad mineral 6sea en el enfermo
renal condiciona alto riesgo cardiovascular,
riesgo de fracturas, calcificaciones extraes-
queléticas y alteraciones bioquimicas y el
trasplante renal permite mejoria de los niveles
de PTH, calcio y fésforo desde el periodo
temprano del trasplante (9, 11, 13) y es un
efecto sostenido en el tiempo. siendo esta
una excelente estrategia de tratamiento en
pacientes con HPTT refractario al tratamiento
médico, excepto en condiciones en las cuales
se documente presencia de gldndulas ectépi-
cas, tejido remanente post paratiroidectomia
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o adenoma de gldndulas paratiroides que
son condiciones que tienen clara indicacion
quirtrgica (13).

La revision realizada por Sanint y cols (6),
es muy interesante y aporta informacién de
utilidad para los nefrélogos, seria importante
que este grupo a futuro generard un nuevo
documento que brinde informacién sobre
porcentaje de recaidas post paratiroidecto-
mia, resultados histopatolégicos y darnos
a conocer su opinién respecto al uso de la
gammagrafia de paratiroides en pacientes con
hiperparatiroidismo secundario y terciario en
el contexto de ERC.
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