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La cirugia de las glandulas paratiroides sigue constituyendo hoy en dia un
problema de dificil magnitud para el cirujano, no solo por las dificultades
diagnésticas, pues el cuadro clinico de hiperfuncién paratiroidea muchas veces
es vago e impreciso, los métodos de Laboratorio exploratorios de esta glandula
de dificil manejo, la diferenciacién entre un adenoma y una hiperplasia, su
localizacién pre-e intraoperatoria, la conducta quiriirgica, la interpretacion del
patélogo y el manejo post operatorio estan plenos de dificultades técnicas y
de aspectos controversiales. La experiencia que tuvimos al respecto en los
ultimos 6 afios, incluyendo las inherentes a la ablacién quirdrgica involuntaria
con la hipofuncion paratiroidea [transitoria o permanente) derivada de la cirugia
tiroidea, constituyen los elementos de trabajo de la presente revision, asi como
la actualizacion bibliografica de ambos aspectos.

MATERIALES Y METODOS:

En €l lapso de 6 anos (octubre 1973 a septiembre 1979) en los Hospitales
“Migue! Pérez Carreiio” e Ildemaro Salas del 1.V.S.S., fueron intervenidos 10
pacientes por Hiperpatiroidismo, y 5 mas presentaron cuadros de hipofuncién
transitoria 0 permanente como secuela de tiroidectomias subtotales.

HIPERPARATIROIDISMO

Los 10 pacientes con hiperfuncion paratiroidea estaban comprendidos entre
la 2t y 5 década, 7 entre los 30 y 49 afios y con incidencia igual en ambos
sexos. Siete (7) tenian antecedentes de nefropatias, tres de ellos eran Insu-
ficientes renales crénicos y 4 con litiasis urinaria a repeticion.
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Los otros tres tenian historia de problemas osteoarticulares o de astenia
neuromuscular importante. En general podemos considerar a 7 de ellos como
portadores de un hiperparatiroidismo primario y a 3 como de Hiperparatiroidismo
secundario a su Insuficiencia Renal.

CUADRO CLINICO

El sindrome hipercalcémico, es decir, aquellos sintomas y signos depen.
dientes de las cifras elevadas del calcio estuvieron presentes en tres; la aste-
nia, debilidad, fatigabilidad, anorexia, prurito, constipacion pertinaz y trastornos
de conducta caracterizaron el cuadro.

En dos de ellos el Sindrome esquelético (manifestaciones clinicas osteoar-
ticulares) estaban presentes concomitantemente con fracturas espontaneas
(cuello de fémur y arcos costales), poliartralgias, edemas o derrames articulares.
Uno de estos ademds era un Insuficiente Renal crénico. Otro pacients presentd
unicamente el cuadro osteoarticular.

El sindrome uroldgico, 4 por litiasis urinarias a repeticion y 3 por Insufi-
ciencia Renal crénica (uno relatado precedentemente) con hiperparatiroidismo
secundario al problema renal.

En resumen 1 paciente presentd los 3 sindromes, otro el hipercalcémico
més el esquelético, 6 el Urolégico, uno solamente el hipercalcémico y otro sola-
mente el esquelético.

Una dllcera duodenal de dificil tratamiento se presenté ademas como enfer-
medad asociada en uno de los insuficientes renales.

LABORATORIO

La hipercalcemia (con cifras hasta de 15 mgs%) con hipofosfatemia (hasta
de 1,4 mgs%) fueron los hallazgos constantes que avalaron el diagnéstico. En
los que presentaban problemas osteoarticulares la fosfatasa alcalina estaba por
encima de las 140 unidades King armstrong.

La elevacién de Paratohormona por procedimientos de radioinmunoensayo
(PTH). solo fue efectuada en 3 pacientes. Tres tenian V.S.G. elevada y en uno
el acido drico se presenté con cifras superiores a los 12,5 mgs%. Demas estd
decir la elevacion de la creatinina (mds de 8 mgs%) y de la drea en los Insu-
ficientes Renales.

ESTUDIOS RADIOLOGICOS Y NUCLEARES

Ellos demostraron procesos de reabsorcion subperidstica o fracturas Oseas
en 3 pacientes, y en uno de las cuatro litiasis, la presencia de depresivos calcicos
en el parenquima Renal (nefrocalcinosis). Ningin procedimiento radiolgico para
la localizacion de las glandulas paratiroides fue efectuado.

El cintilograma Paratiroideo con seleniometionina fue practicado en dos
pacientes, en uno de los cuales fue de significativa ayuda para localizar un
adenoma causante de la hiperfuncion.

OPERACION Y ANATOMIA PATOLOGICA
En los hallazgos operatorios, el cirujano describe como adenomas paratiroi-
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deos S casos, de ellos solo 3 fueron corroborados por el Patologo como tales,
en los otros dos uno como hiperplasia y el otro como “Paratiroides normal”.

La biopsia peroperatoria fue empleada en todos los casos, sin embargo
hubo dificultades técnicas para encontrar 2 glandulas en un paciente y una 4°
g'dndula en dos pacientes.

Otros 5 correspondieron a hiperplasia de las glandulas, una dz células
claras y 4 de células principales (3 de ellos eran Insuficientes Renales).

La Paratiroidectomia 7/8 es decir la reseccién de 3 y media gidndulas parati-
roides fue el procedimiento empleado en 4 pacientes reimplantdndoseles en el
antebrazo un pequefioc fragmento de gléndula.

En dos pacientes se extirparon 3 glandulas y en los restantes 4 cesos,
(catalogados como Adenomas), una sola glandula fue extirpada.

Resulta llamativo el hecho de que en estos ultimos dos géndulas (catalo-
gadas como hiperplasia y normal por el| patélogo), evolucionaron satisfactoria-
mente y no han vuelto a presentar signos de hiperfuncién, lo que mueve a
pensar en las dificultades que los patdlogos también tienen en la interpretacién
diferencial entre un adenoma, una hiperplasia y tejido paratiroideo normal.

RESULTADOS

'

Siete pacientes evolucionaron satisfactoriamente y no mostraron signos de
hiperfuncién entre los 2 y 5 afios de haber sido operados ain cuando tres
de ellos no han podido ser localizados en los Gltimos 2 afos.

Otro se desconoce su evolucion pero hasta el 1er. mes estaba asintomatico.

Dos evolucionaron mal (20%), un insuficiente renal a quien se le practicé
paratiroidectomia 7/8 con implante en el antebrazo, persisti6 con hiperfuncion
ain habiéndosele extirpado el implante. Este paciente falleci6 a los dos meses
de operado.

El segundo con insuficiencia renal sometido a igual procedimiento ha per-
sistido con hipercalcemia sintomatica a pesar de mantener niveles de P.T.H.
normales. Severos trastornos de conducta ha presentado este paciente.

COMENTARIOS

CUADRO CLINICO: El hiperparatiroidismo en la forma clinica descrita origi-
nalmente se considera relativamente rara hoy en dia, y mas frecuentemente es
hallazgo accidental al encontrar hipercalcémico a un paciente con pocos sintomas
especificos (1), esta incidencia la estiman Edis (9) y Kolb (16), en 0,1% de los
examenes rutinarios y en 5 al 10% de los que sufren de litiasis renal recidivante.
La deteccion de este tipo de pacientes practicamente asintomaticos en Paises
desarrollados quizds expligue su mayor incidencia y el por qué aparentemente
en nuestro medio son tan raros, puesto que 10 pacientes en 6 afios en Hospita-
les como los del 1.V.S.S. en Caracas con alrededor de 6.000 intervenciones en
Cirugia General al afio, y por otra parte con clinica tan florida nos indica que
son muchos los pacientes no detectados por presentar sintomas inespecificos,
y no haberse practicado calcemia de rutina. Los 3 sindromes: urolégico (li*iasis
a repeticion o nefrocalcinosis), esquelético (dolores osteoarticulares derrames
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articulares, fracturas espontaneas) o hipercalcémico (debilidad muscular, poliutia
fiebre, taquicardia trastornos siquiatricos etc.), solas o combinadas caracterizan
el cuadro clinico (1,9,16,17). Enfermedades comunes asociadas son la dulcera
péptica (especialmente sospechosa en mujeres jovenes, pancreatitis, hiperdrice.
mia con gota e hipertension (9.16). Los sindromes de neoplasias multiples endo-
crinas tipo [ (Hiperparatiroidismo + tumor de las células de los islotes pancrea-
ticos -+ Adenomas hipofisiarios), o tipo Il (H.P.T. 4 feocromocitoma bilateral +
carcinoma medular del tiroides), son de origen genético y formas mas raras que
hay que tener presentes; especialmente en el Tipo | el sindrome de Zollinger-
Ellison en las que la paratiroidectomia hace decrecer la acidez géastrica evitdndose
la Cirugia Gastrica (9); Proye (21), sugiere que a pesar de tener cualquier
paciente formas clinicas sencillas de manifestaciones digestivas, debe al menos
determinarse calcemia y fosfatemia antes de dar otros pasos de invest.gacidn
con objeto de detectar hiperparatiroidismo primario.

PATOLOGICO: 1) El Hiperparatiroidismo primario, causado por adenoma de una
gléndula (80%) o una hiperplasia de las 4 (20%), a expensas de células princi-
pales y méas raro de células claras (9,16,17,19); tiene tendencia a incrementarse
la incidencia por hiperplasia de células principales (9).

En nuestra casuistica 7 pacientes fueron catalogados en este grupo.

Orlo (20), llama la atencion sobre 96 pacientes con quistes paratiroiceos
reportados en la literatura, 14 6 15% de ellos tuvieron hiperparatiroidismo primario.

Los incluimos aqui como curiosidad.

2) El hiperparatiroidismo secundario, cuyo ejemplo mas caracteristico lo
da la Insuficiencia Renal crénica (17), hay hiperplasia de todas las glandulas.
fres pacientes nuestros lo presentaron.

3] Del Terciario, que es la hiperfuncion producido por un tumor auténomo
desarrollado en una glandula Paratiroides hiperplasica (16,17) es una entidad mas
rara, y de la que no encontramos ejemplo en la presente revision.

La diferenciacién por el patélogo de un adenoma, y una hiperplasia de célu-
las principales puede ser extremadamente dificil (9), esto creemos ocurrié en la
interpretacion por el Patoldgo de 2 de nuestros 5 casos de adenomas.

LABORATORIO: Los mdas importantes criterios diagndsticos en el hiperpa-
ratiroidismo {o constituyen la determinacién del calcio Serico elevado, hipofos-
fatemia y elevacion de Hormona Paratiroidea, (1,6,9,16,17); a esta ualtima, aln
cuando algunos autores le dan gran valor diagnéstico (25), otros manifiestan
que sola es insuficiente para establecer el diagnéstico de hiperparatiroidismo
primario (6), que tiene aln el procedimiento de ensayo dificultades técnicas (16).
alin cuanao el terminal “C” tiene alta especificidad (9); de todos modos debe
considerarse el procedimiento de Radioinmuno ensayo para determinacion de
Paratohormona como coadyuvante en el diagnostico de esta entidad y para la
localizacion glandular por procedimientos que maés adelante analizaremos.

ESTUDIOS RADIOLOGICOS: La radiologia muestra con frecuencia la reab-
sorcién subcortical y se presenta con mayor frecuencia en el lado radial de
los falanges medias de la mano (9.27); Teplick (27}, refiere que una simple
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radiografia puede poner en evidencia la erosion clavicular o a nivel de los arcos
costales si al radiolégo se le suministra informacion sobre la sospecha clinica.
La nefrocalcinosis puede ser evidente y contribuir al diagnéstico (9,27).

LOCALIZACION: Las dificultades técnicas en localizar las paratiroides duran-
te el acto operatorio, por su atipica apariencia y variante localizacion han hecho
que determinados procedimientos se hayan desarrollado; entre estos figuran:
el cine-esofagograma, la termografia, el cintilograma paratiroideo con selenio-
metionina; pero estos raramente ayudan por su inespecificidad (9.18). Felson
(14), manifiesta por ejemplo que la termografia es efectiva en la localizacion
dec adenomas paratiroideos pero no en las hiperplasias; Masaaki (18), recomienda
¢l ecosonograma paratiroideo para el diagnéstico de tumor paratiroideo y Gordon
(15), se manifiesta partidario del uso intraoperatorio de una infusion de azul de
metileno (5 mgs x Kg de peso = 230 - 500 mgs), de una solucién al 1%
en 500 cc. de solucién salina la cual se termina de pasar 15 minutos antes de
llegar al plano pretraqueal; Dos nuevos métodos: a) La arteriografia donde
Fagerberg (13), obtiene 75% de positividad en localizacion de Adenomas, reco-
mienda al igual que Edis (9,11), que sea reservada como exploraciéon secundaria
y especialmente en pacientes que requieren una reintervencién puss es un pro-
dimiento con importante riesgo.

b) El método de cateterizaciéon selectiva de las tiroideas inferiores desde
la vena femoral determinando los niveles de P.T.H. por radioinmunoensayo de
la sangre de alli obtenida, comparandola con la de la circulacién periférica ha
resultado excelente para localizar una o varias glandulas hiperfuncionantes. Sin
embargo es costoso y amérita experiencia (9,11,16).

Es método que se reserva también para los que ameritan una reintervencion
del cuello (9,11). Para nosotros, la experiencia de Esselstyn (12), el “Sonrrojo
paratiroideo” al corte de la gldndula, el cirujano puede distinguir en la interven-
cién otras estructuras, del tejido paratiroideo y que se debe a microscépicos
puntos sangrantes que hacen aparecer difusamente rojiza por 2 6 3 segundos la
zona del corte, debe constituir otro elemento para la identificacién.

OPERACION: Hasta hace poco se decia que la reseccién de 3 y 1/2 glandula
parot.da (paratiroidectomia 7/8), era el procedimiento quirlirgico de eleccién en
el Hiperparatiroidismo (9). Sin embargo la realidad es que en la cantidad precisa
no hay concenso y el “cuanto” hay que preservar no estd firmemente establecido
(2.3,8,10).

Caocke (8], sostiene que en el caso de un adenoma no se requiere paratiroi-
dectomia subiotal, y Edis (10), al igual que Attie (2) y Purnell (22) recomiendan
la ablacién de las anormalmente aumentadas en el caso de Hiperplasia, preser-
vando las sanas comprobadas por biopsia, pues se disminuye marcadamente la
morbilidad.

Por otra parte en caso de duda es preferible preservar la 32 6 4* o ambas
(cuando no necesiten biopsias) y si no estdn agrandadas (3).

El recurso del transplante en el antebrazo (3,59,16) o en el muslo (23) de
un pequeio fragmento de glandula con objeto de evitar la hipofuncion esta
indicado en: osteodistrofia renal refractaria, diseccion amplia del cuello por
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cancer de cabeza y cuello, o reintervenciones miltiples del tiroides o parati-
roides (5.,9,16).

Este procedimiento fue empleado en 3 de nuestros casos.

EVOLUCION: La mayoria habla de excelentes resultados en cuanto al trata-
miento quirargico en la hiperfuncion por adenomas, Coffey (7), Cooke (8),
Maurer (19), Purnell (22), Silver (26) aunque ellos mismos y en especial Maurer
{19) dan cifras mas altas de morbilidad persistencia de la hiperfuncién por resec-
cién inadecuada en las hiperplasias, en el seguimiento a largo plazo de estos
pacientes. En resumen, creemos siguiendo los consejos de Edis (10}, que es
necesaria la presencia del Patélogo y el efectuar biopsias miiltiples para eva'uar
la magnitud de la reseccidon pues puede llegar a ser ineficaz si se peca de
excesivamente conservador.

HIPOFUNCION PARATIROIDEA

En cinco pacientes femeninos, a quienes la tiroidectomia subtotal fue em-
pleada como procedimiento quirdrgico para la extirpacion en (tres), de Bocios
difusos adenomatosos, (uno hiperfuncionante) y en otras dos por cancer del
tiroides, presentaron el cuadro clinico de hipofuncién paratiroidea, caracterizado
por contracturas musculares, tetania, temblor, sensacion de ahogo y signos de
Trousseau y Chovstek, una a las 48 horas y cuatro entre los 32 y 53 dias del
postoperatorio.

Cifras de hipocalcemia (hasta 24 mgs%) e hiperfosfatemia (9.4 mgs%), asi
como hipofuncién tiroieda con cifras de T3 y T4 bajas, caracterizaron los hallazgos
de laboratorio.

La administracion del gluconato de Calcio endovenoso, cada 8 horas, vitamina
D (50.000 - 100.000 U. diarias) y productos tiroideos fueron los medicama2ntos
administrados para superar la crisis.

En ningin caso el informe Anatomopatolégico del tiroides extirpado demostré
la presencia de glandulas paratiroides.

EVOLUCION: La que presenté el cuadro precozmente (a las 48 horas) y
que correspondia al bocio difuso hiperfuncionante evolucioné satisfactoriaments,
pues en un lapso de 6 semanas todo signo y sintoma de hipofuncién habia
desaparecido por lo que podemos catalogarla de hipoparatiroidismo transitorio.
En dos la medicacién se mantuvo por via oral luego de 21/2 meses y 7 meses
de control, entre 15 y 30 cc. de gluconato de calcio cada 6 horas, pero no
podia ser suprimida pues de nuevo descendia las cifras de! calcio.

Llas dltimas dos pacientes hasta donde sabemos han quedado con hipofun-
cién permanente, una actualmente controlada después de 21/2 aiios y otra que
no volvié a consulta pero que ameritaba la administracion diaria parenteral del
gluconato de calcio 2 meses después de intervenida.

COMENTARIOS

La hipocalcemia después de extensa cirugia tiroidea permanece com» un
problema postoperatorio para el Cirujano (4), ocurriendo entre el 12 y 7° dia de
la operacién (4,9), en casos de Bocios hiperfuncionantes, y tardiamente entre
4 y 8 semanas en los operados de Céncer del tiroides (4).
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Sc ha preconizado para evitarlo, una menor extension de la diseccion (4,23),
aun cuando Salander (23), insiste en la dificultad de extirpar menos tejido tiroideo
en un carcinoma multicéntrico como el del tiroides.

Usualmente no se consiguen glandulas paratiroides extirpadas conjuntamente
con el tircides y quizds se deba la hipofuncion a los trastornos de vasculariza-
cién paratiroidea por lo extensa de la Cirugia tiroidea (4).

La no ligadura del pediculo inferior recomendada por Burnett y la diseccion
y autotransplante de tejido paratiroideo en el muslo o antebrazo por Salander
(23), constituyen medios para evitar la crisis. Este dltimo autor encuentra un
76% de hipoparatiroidismo transitorio y solo 6% permanente después de efec-
tuado el autotrasplante.

Si la hipocalcemia se hace manifiesta, la administracion de gluconato de
calcio V. (10 cc. de solucién al 10%}), repetido 2 6 3 veces al dia, vitamina D
(25.000 a 100.000 U. diarias) o dihidrotaquisterol (0,1 a 5 mgs diarios, 0 adminis-
tracion oral de calcio (2, 3 gr. diarios) sera indicado (9).

CONCLUSIONES
En base a fo expuesto los autores sugieren:

1} Incluir en los examenes de ‘“rutina”, las determinaciones de calcemia y
fosfatemia, especialmente en pacientes portadores de cualquier manifestacion
digestiva (21), como (nica forma de detectar en nuestro pais los hiperpa-
ratiroideos ocultos, que constituyen el grupo mds numeroso segin las esta-
disticas de autores extranjeros (1,9,16), y evitar en algunos casos como el
sindrome de Zollinger Ellison operaciones abdominales al ser paratiroidec-
tomizado (9)

2) En los pacientes con litiasis urinaria recidivante (5 a 10% de incidencia
(9.16), dolores osteoarticulares, astenia o fatigabilidad manifiesta, e inclusive
trastornos de conducta (1,9,16,17), debe sospecharse esta entidad e indicar-
seles al menos las determinaciones de calcio y fosforo.

3) El estudio Radiolégico del Térax (27), o de huesos largos (9,16), debe pedir-
sele al Radidlogo cuando se sospeche la hiperfuncion aportindole datos
clinicos para una mas detallada visualizacion de procesos de reabsorcion
6sea subperidstica.

4) Lla determinacién de paratohormona por radioinmunoensayo, alGn cuando en
el pais presenta actualmente dificultades en su generalizacion, los estudios
de localizacién como el cintilograma paratiroideo con seleniometionina, el
ecosonograma, la termografia en placas, el cine-esofagograma e inclusive
la arteriografia y el método de cateterizacion selectiva de las venas tiroideas
inferiores para medir los niveles de P.T.H. por radioinmunoensayo, deben
ser métodos conocidos por el Cirujano General para indicar estas explora.
ciones en la medida en que las diversas zonas del pais se lleven a cabo,
pues son complementarios y de gran ayuda para el diagnéstico de la hiper-
funcién o de la localizaciéon paratiroidea (9,11,14,16,18).

5) Fl “son roio” paratiroideo, (12), es decir el color rojizo que al corte presenta
la glandula por los microscopicos puntos sangrantes, o la administracion
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de azul de metileno segin lo preconizado por Gordon (15), son recursos
a tomar en cuenta durante la intervencion para la identificacion glandular.

6) La extirpacion de 3 y media gléndulas en el caso de hiperparatiroidismo
secundario (Insuficientes renales) o de hiperplasia global de las 4 paratiroi-
des, con el recurso del re-implante de un pequefio fragmento en dos mdscu-
los del antebrazo (3,5,9,16), o muslo (23), debe ser el procedimiento de eleccidn
para lograr la cura de la hiperfuncién y la prevenciéon de la hipofuncién.

7) Se recomienda el uso sistematico de la Biopsia preoperatoria comd Unica
via de saber cuanto tejido glandular debe ser extirpado. En el caso de Ade-
nomas, o aumento de tamafo de algunas de las glandulas solo las patolé-
gicas deben ser extirpadas conservando las ‘“normales” detectadas por
biopsia.

8) Para prevenir el Hipoparatiroidismo en la Cirugia extensa ds! tiroides, se
recomienda no ligar el pediculo tiroideo inferior para mantener asi la vascu-
larizacién y viabilidad de al menos las paratiroides inferiores (4), y reimplantar
sistematicamente un fragmento de ellas en el antebrazo o el muslo con
objeto de provenir la terrible hipofuncién en forma permanente complicé a
dos de nuestras pacientes.

RESUMEN

Diez pacientes con hiperparatiroididsmo primario (7) o secundario (3), fueron
intervenidos; 5 catalogados como adenomas, 4 como hiperplasia de células prin-
cipales y 1 de células claras; la paratiroidectomia 7/8, fue empleada en 4 casos,
3 con reimplante de fragmento glandular en el antebrazo, en 2 pacientes se extir-
paron 3 glandulas y en los 4 restantes una sola. Siete hasta dondz fueron
seguidos evolucionaron satisfactoriamente, dos evolucionaron mal con persis-
tencia de la hiperfuncién; se dcsconoce ta evolucion del dltimo.

Cinco pacientes femeninos presentaron hipofuncién paratiroidea después de
cirugia extensa del tiroides, en dos de ellos permanentss.

En base a los hallazgos y actualizacién bibliografica, los autores sugieren:
Practicar calcemia y fosfatemia en forma rutinaria y en especial a los pacientes
con trastornos digestivos, con litiasis urinaria recidivantes, fatigabilidad, artralgias
o trastornos siquiatricos para detectar los Hiperparatiroideos ocultos que son
la mayoria en el extranjero. Conocer los medios diagnésticos radiolégicos, P.T.H.
por radioinmunoensayo, ecosonograma, cintilograma etc., como recursos para
el estudio de estos casos, al igual que los procedimientos en quiréfano para
la identificacion glandular. La reseccion 7/8 con implante de fragmento en el
antebrazo es el procedimiento de eleccién cuando hay hiperplasia de las 4. Se
recomienda el uso sistematico de la biopsia preoperatoria para extirpar el nimero
necesario de glandulas agrandadas; para prevenir la hipofuncién después de ex-
tensa cirugia tiroidea, la no ligadura de los pediculos tiroideos inferiores y el
re-implante de un fragmento en el antebrazo o muslo.
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