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l.- HlTRODUCCIOU. 

Poco se ha estudiado en nuestro medio la función y la fisio -

patología de las glándulas paratiro1des, motivo por el cual, desconocemos m.!!_ 

chas de los procedimientos terapéuticos que en un momento dado nos podrían -

ser de utilidad, para gran número de pacientes quienes aquejan, alguna pato­

logía paratiroidea ya sea primaria o secundaria. 

Básicamente en nuestro medio la causa más frecuente de hipo -

paratiroidismo es, la 1.esión o extirpación de las glándulas paratiroideas -

durante la cirugía tiroidea, que se produce sobre todo en la tiroidectomía -

total secundaria a Cáncer tiroideo. 

El presente estudio trata de dar un bosquejo general de 1 a -

anatomía, y fisiopatología de las glándulas paratiroides, en especial del h,i 

poparatiroidismo y básicamente propone una fonna de tratamiento para aque- -

llos pacientes quienes padecen hipoparatiroidismo, secundario a resección de 

la totalidad de sus glándulas paratiroides, debido a tiroidectomía total por 

Cáncer, y están sujetos de por vida a tomar terapia sustitutiva. 

Debido a la baja frecuencia de ésta entidad patológica en -­

nuestra Institución (Hospital Gral. Dr. Daría Fernández lssste), la experie!!_ 

c1a con que se cuenta acerca de su tratamiento quirúrgico es 1 imitada; sin -

embargo en los últimos cinco años se ha investigado la posible utilidad clí­

nica del transplante de glándulas Paratiroides, y segun referencias existen­

tes en la literatura mundial muestran un panorama muy optimista acerca de é~ 

te tipo de tratamiento para el paciente afectado. 
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El transpl ante de ciertos órganos es en la actualidad un proced.i. 

miento el ínico común, y las técnicas para procurar e implantar órganos están 

bién establecidas, de manera que el único obstáculo grande para llevar a ca­

bo el procedimiento es basicamente la poca cantidad de pacientes que amerf -

tan transplante de Para tiroides. 
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Il. - ANTECEDENTES HISTORIOCOS. 

Las Glándulas Paratiroides fueron descubiertas por Owen -

(1853), en el rinoceronte, y más adelante de manera independiente por el -

anatomista sueco Sandstrom en el conejo (1880), fueron curiosidades anatómi 

cas hasta que Gley (1891) fisiólogo frances demostró que su extirpación 11~ 

vaba a tetania. 

Unos años despúes, en 1898, Vassale y Generali estableci~ 

ron la relación entre la resección de las Paratiroides y la aparición de t~ 

tania grave y fatal, y. junto con Welsh publicaron la primera descripción -

adecuada de estos órganos. 

En 1903, Asilanazy, encontró un tumor en las Paratlroides 

en la autopsia de una paciente que murió de esa enfermedad. En esa misma f~ 

cha Groschuff y Kurtsteiner descubrieron su origen embrionario. 

La relación del nivel de calcio con la tetania fué demos­

trada experimentalmente por Me Callum y Voegtlin en 1908. 

El descubrimiento de la enfermedad de las Paratiroides -

fué más lento, la sobreactividad de las glándulas fué la primera enfermedad 

descrita. 

Erdheim, en 1906, demostró en un estudio experimental que 

las glándulas Paratiroides estaban ligeramente hiperplásicas en el raquiti~ 

mo, osteomalacia y aún en el embarazo. Schlangenhater (patólogo 1915), sugi 

rió que el tumor de las glándulas Paratiroides ocasionaba los cambios óseos. 

Mandl (cirujano 1926), injertó tejido Para tiroideo en un­

paciente con enfermedad ósea de Van Reckl inghausen sin obtener mejoría, por 

lo que decidió explorar el cuello del paciente y extirpó un tumor de las P.!!. 

ratiroides, des púes de ésta operación, los huesos del paciente mejoraron, y 
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se estableció como causa de las alteraciones 6seas la presencia de tumor -

funcional. 

En el lado Oeste del Atlántico el conocimiento de la enfer_ 

medad de las paratiroides fué de origen más fisiológico, que patológico. E~ 

ta diferencia tuvo consecuencia a largo alcance ya que se llegó a un conoci 

miento más amplio de 1 a enfermedad. 

En 1901, Loeb publicó, que podían provocarse sacudidas mu~ 

culares mediante la inyección de diversas substancias, las cuales eran cap~ 
ces de precipitar el calcio invitro. A esto siguió la demostración de que -

el contenido de calcio de la sangre era inferior al normal en los pacientes 

con tetania. Poco después Netter, observó una mejoría clínica en tres casos 
de tetania tras la administración de sales de calcio. A éste trabajo sigui!'_ 

ron las observaciones hechas por Greenwald según las cuales además de las -

alteraciones del metabolismo del calcio, después de la paratiroidectomía se 

producía un descenso de la excreción de fosfato por la orina, y un aumento­

de éste ión en la sangre. Greenwald concluyó que la retención de fosfato -

era un factor importante en la patogénesis de la tetania. 

En 1921, Kramer y Tisdall idearon un micrométodo para de­

terminar la cantidad de calcio en pequeñas muestras de plasma, que condujo­

ª la reinvestigación de la relación entre las glándulas Paratiroides y el -

metabolismo del calcio. 

Collip y colaboradores presentaron la prueba final de la­

naturaleza endócrina de las glándulas Paratiroides y de su papel en la reg)!_ 

lación del metabolismo del calcio y del fosfato al anunciar en 1925, Junto­

con Hanson, la preparación de un extracto ácido estable de éstas glándulas 

capáz de curar la tetania en perros con paratiroidectomía, y de aumentar la 

concentración de calcio en el plasma de animales normales. Poco después, -­

Aub y Bauer demostraron la eficacia de éste extracto en el hombre. Estos d! 

tos llevaron a Du Bois al diagnóstico del primer caso de Hiperparatiroidis­

mo en América, ignorante de que unos meses entes Mandl había extirpado con-
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éxito en Europa un Adenoma Paratiroideo a un paciente similar. 

Junto con éstos progresos se comprendió la relación entre 

el raquitismo y la vitamina D. Mellanby, en 1920 comprobó que habla una re­

lación entre el raquitismo y la presencia en la dieta de una substancia li­

posoluble capáz de prevenir o curar ésta enfermedad. Poco después en 1931, 

Angus y Cols, aislaron e identificaron esta vitamina. 

En 1927, fué diagnosticado el primer caso de Hipoparati -

roidismo por Aub y Bauer. 

Duran.te 45 años después de la primera operación paratiroj_ 

dea por Mandl ( 1926), existió poca discución respecto al grado de resección 

de las glándulas paratiroideas en el hiperparatiroidismo primario. Pocos P2. 

cientes eran asintomáticos después de cifras altas de calcio. Todo gran Ad~ 

noma era resecado y cuando los niveles de calcio recuperaban la nonnalidad­

en el posoperatorio se consideraba al individuo curado. 

Cope en 1958, describió la hiperplasia primaria de las 

glándulas Paratiroides y aconsejó resección de tres glándulas y conserva 

ción de una parte de la cuarta. 

Block, en 1967, y Paloyán, en 1969, aconsejaban la Parat.J. 

roidectomía subtotal modificando su criterio en 1974, respecto a la ejecu -

ción de paratiroidectom!a subtotal en favor de la individualización de la -

Paratiroidectomía y los factores que lo indujeron a abandonarla fueron: Hi­

perplasia estable en 20% de sus pacientes, con un mayor porcentaje de hipo­

paratiroidismo permanente después de resección subtotal, y una proporción -

mfnima de hipercalcemia recurrente después de resección selectiva de las -­

glándulas anormales. 

Hace 73 años que Halsted mostró que era posible autotran§. 

plantar tejido Paratiroideo en perros y lograr que el tejido sobreviviera,­

esto fUé hace menos de 30 años después de descubirse las glándulas Parati -

roides, 
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Lahey y Catell, advirtieron que cualquier tejido tiroideo rem.Q_ 

vido quirúrgicamente debe ser examinado cuidadosamente, y que cualquier 

glándula Paratiroides extirpada puede reimplantarse. 

En 1936, Shambaugh y Cutler demostraron en la autopsia la so -

brevida histológica de tejido autotransplantado tras dos años de la implan­

tación. 

Matsurra y colaboradores, 33 años después reimplantaron tejido 

paratiroideo autólogo mediante una técnica decortes delgados en 5 pacientes, 

y escindieron el sitio del transplante en un término entre uno y seis me­

ses; todos los tejidos fueron histológicamente viables. 

Sin embargo no fué hasta 1975 en que Hickey, Samman, Wells y -

Cols., reportaron tejido paratiroideo autotransplantado fisiológicamente -­

funcional, mediante la obtención de los niveles de hormona paratiroidea de­

la vena eferente del sitio autotransplantado. 

Una vez que se estableció la técnica y su eficacia1 las indi­

caciones para posibles autotransplantes paratiroideos se expandieron. Ello­

motivó una editoral por Cope, el advirtió que el cirujano con su entusias­

mo por un nuevo método no debe obscurecer la importancia de un tratamiento­

quirúrgico adecuado, ni tampoco hacer el caso demasiado quirúrgico. 

Wilson recomendó el autotransplante rutinario de por lo menos 

una glándula paratiroides en pacientes con tiroidectomia total dado que la­

función de la Paratiroides autotransplantada es más predecible que el de -

las glándulas dejadas linsituaciones en las que suponemos que tienen adecua­

do aporte sanguíneo. 
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111 .- EMBRIOLOGIA. 

Las glándulas Paratiroides proceden de las bolsas bran -

quiales lll y IV, y tienden a emigrar junto con las estructuras ·asociadas. 

Las Paratiroides superiores, proceden de la IV bolsa in­

ferior, y forman una porción de la cara posterior de los lóbulos tiroideos. 

Solamente un 20% de los adenomas paratiroideos se presentan en éstas glán­

dulas superiores. 

Las paratiroides inferiores proceden de la III bolsa -­

branquial y emigran junto con el timo, recorriendo un camino más largo que 

las superiores. El 80% 
0

de los adenomas Paratiroideos se originan en éstas­

gl ándul as. 

Las Paratiroides inferiores pueden estar situadas en -­

cualquier punto del trayecto seguido en su emigración potencial, que en el 

adulto vá desde la región lateral de la pared faringea media, pasa en si -

tuación posterior o lateral a los lóbulos tiroideos, adhyacente a la cara­

lateral de la traquea y llega finalmente al mediastino anterior. Su local.i_ 

zación más frecuente está cerca del polo inferior del tiroides, pero se -­

han descrito localizaciones en la inmediación del pericardio, grandes va -

sos, región superior del cuello, detrás del esófago y en el interior de -

los lóbulos Tiroideos. 

Histológicamente se componen de acúmulos de células epi­

teliales de dos tipos: 1 Células principales encargadas de secretar la hor_ 

mona paratiroidea, y una variedad de ellas son elementos celulares mayores, 

vacuolados, llamados células claro-acuosas; 2 Células oxifilas que aparecen 

después de la pubertad y cuya función se desconoce. 
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IV.- ANATOMIA. 

Por regla general las glándulas Paratiroides son cuotro 

(80%), pero en ocasiones se encuentran solo tres (13%), cinco en el (6%)­

y dos en el (1%). 

Tienen una folllla irregular, aplanada, ovoide pero cuan­

do aumentan de tamaño se vuelven globulosas. Su color oscila entre el Pª!. 

do amarillento y el pardo rojizo en el adulto, y en el recién nacido sue­

len ser grisáseas. 

Sus dimenciones suelen ser de 4 a 6 mm de longitud por-

2 a 4 mm de anchura. Las paratiroides superiores suelen ser más pequeñas­

que las inferiores y el peso en su totalidad suele ser de 90 a 130 mgs. 

La vascularización de las glándulas inferiores se reali 

za a travéz de una rama de la arteria Tiroidea inferior, mientras que las 

superiores suelen ser nutridas por una rama de la arteria Tiroidea supe -

rior, aunque también y más frecuentemente puede ser de la tiroidea infe -

rior y su drenaje venoso es también a través de las venas tiroideas supe­

rior media e inferior. 

El 50% de todas las glándulas paratiroides inferiores -

aproximadamente, se descubren junto a una zona donde la arteria tiroidea­

inferior penetra en el parénquima tiroideo. Las paratiroides superiores -

suelen estar localizadas en la superficie posterior de los dos tercios iU 
periores del lóbulo tiroideo. 
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V.- FISIOLOGIA. 

La Hormona Paratiroidea fué obtenida por Collip y cols. en 

1925, y en un estado más purificado por Rasmussen y Cracic en 1959. Es un 

polipéptido de cadena única que consta de 84 aminoácidos y un peso molecu­

lar de 9500, su actividad biológica reside en la mitad N-terminal de la m.cc 

lécula. Esta es la única hormona conocida que secretan las paratiroides,y 

junto con la calcitonina son las dos principales hormonas reguladoras del 

metabolismo del calcio. 

La honnona paratiroidea no es almacenada en la glándula.­

sino que su síntesis va seguida inmediatamente de su secreción, de ah! que 

sea muy difícil de aislar. 

La secreción de la hormona paratiroidea no está bajo con­

trol de ninguna hormona trófica conocida, sino por el nivel de la fracción 

iónica del calcio sérico, mecanismo llamado calciostato, y no es modifica­

da por las concentraciones plasmáticas de fosfato. Sin embargo, la infu-­

si6n de magnesio determina un descenso de los niveles hormonales similares 

al producido por la iJusión de calcio. 

La concentración de hormona paratiroidea puede encontrar. 

se parcialmente bajo control por otros agentes hormonales como sucede con 

la ACTH o con la hormona del crecimiento pero esto es dificil de discer-­

nir debido a los múltiples efectos de éstas hormonas. 

En la circulación la hormona paratiroidea inmunoradioaE, 



tiva esheterogénea, ~0nsi.~tie~dQ en li\ hormon¡i in~aqa y diversos fragmen­

tos homonales, E1 fragmento aminotermina] (fra9mento N-terminal} es biol~ 

gkamente activo, mientras que el fragmento carboxilo terminal (e-terminal) 

es biol6gicamente i.nert. Ciertos antisuet'os contra la hormona paratiroidea 

son específicos para los fragmentos N-terminal o C- terminal, esto proba -

blemente explique porqué ciertos enfermos con hiperparatoroidi smo comprob~ 

do por medios histológicos, han sido reportados con determinaciónes norma­

les de hormona paratiroidea. 

La medición del fragmento e-terminal es mejor para el es -

crutinio del hiperparatoroidismo, debido a que es depurado con la rapidez­

de la circulación. la medición del fragmento N-terminal tiene algunas ven­

tajas en el cateterismo venoso selectivo para la localización de la fuente 

de producción de la hormona tiriodea. 

Los efectos de la hormona paratorioidea sobre el metabolis­

mo del caldo y del fósforo son los mejores estudiados, aunque ésta hormo­

na influye también en el metabolismo del colágeno y la hiroxiprolina, de -

varior otros iones en particular, H,K, y Mg, asf como del citrato, lacta­

to y sulfato. Estos efectos se producen al menos en tres órganos principa­

les Hueso, Ri ñon e Intestino Delgado, con la probabtl idad que. también res­

ponden otros tejidos, inclufdas las glándulas salivales, el pancreas y la• 

glandula mamaria en la lactación, 

Poca duda exi.ste de que la Mratiroides promueve la absor­

ción de calcio en el tubo digestivo, se ha demostrado también que 1 a honn.2_ 

na estimula la absorción de fosfato, El transporte de calcio y fosfato··-
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es bloqueado por inhibidores metabólicos, tales como el dinitrofenol y el -

yodoacetato. 

En el hueso la hormona paratiroidea origina desplazamiento 

del calcio hacia los líquidos extracelulares éste es un efecto directo, y -

aunque se desconoce el mecanismo de la resorción ósea, parece estar mediado 

por el osteoclasto. 

La liberación de calcio en el hueso bajo la influencia de 

la hormona puede dividirse en dos faces: a) liberación precóz en las tres -

primeras horas, que no es bloqueada por la actinomicina o la puromicina. y 

b) fase tardla que es bloqueada por éstas sustancias. 

La resorción vá acompañada de una liberación de colagena­

sa e hidrolasas ácidas al medio. Estas enzimas se encuentran en la mayo-­

ría de los tejidos, incluido el hueso, y la liberación de éstas lisosomáti. 

cas forma parte del proceso total de la resorción osteoclástica del hueso. 

Se ha propuesto varias teorías para explicar los efectos 

de la hormona paratiroidea sobre el hueso. Albright supuso que éste efec­

to era indirecto, que la resorción ósea estaba regulada por variaciones de 

las concentraciones de electrolitos plasmáticos especialmente el fosfato. 

No obstante después de la demostración de un efecto directo de la hormona 

sobre la resorción ósea en vitro, se renunció a ésta teoría en favor de -

la teoría de la producción de ácido, de Neuman. Esta mantenía que la hor­

mona ejerce un efecto primario sobre el metabolismo del citrato y que la -

mayor cantidad de ésta actúa como quelante del calcio y ocasiona así resor:. 
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J 
ción de hueso. Esta teor!a fué modificada posteriormente por Nichols y - -

Cohn en el sentido de que la producci6n ácida general (lactato y ácidos ca_r:. 

bónicos) es responsable de la movilizaci6n, y que la hormona paratiroidea -

actúa sobre uno o más pasos enzimáticos del metabolismo de los hidratos de­

carbono para producir ese cambio. 

Efectos sobre el Riñón.-

La infusión directa de hormona paratiroidea en la arteria 

renal ocasiona una fosfaturia unilateral. Este efecto se presenta rápida­

mente (de 5 a 10 min) y es producido por una alteración de la función tub!!_ 

lar y no de la glomerular. La fosfaturia fué uno de los primeros efectos 

conocidos de la hormona paratiroidea, y llegó a dominar de tal forma la -­

atención que obscureció el hecho de que la acción hormonal sobre el túbulo 

renal ocasionaba también un aumento de la excreción de potasio, bicarbona­

to, sodio a la par que disminuía la excreción de calcio, magnesio, amonio 

y de la acidéz titulable y aumentaba el ph de la orina. 

Efectos sobre otros órganos. 

La hormona paratiroidea disminuye la secreción de calcio 

con la leche y la concentración del mismo en las glándulas salivales. 

T!ROCALCITONJNA. -

En 1961, Copp descubrió que en la regulación hormonal -

de la homeostasis cálcica interven!a, además de la parathormona otro fas 

tor, éste con propiedades hipocalcemiántes que denominó calcitonina. !ni 

cialmente creyó que ésta hormona era secretada por las paratiroides, sin 
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embargo pronto pudo advertirse que en realidad la secretaban en el hombre -

las celulas C o parafoliculares de la glándula tiroidea.El origénembriol§. 

gico de éstas células es distinto que las del tiroidespués proceden del 

cuerpo último branquial. 

El único factor conocido que influye en el indice de libe­

ración de la tir'ocalcitonina es el nivel plasmático de calcio. La tirocal­

citonina es una hormona de acción muy rápida y de vida media breve en el -­

plasma. Se ha demostrado mediante estudios biológicos que la calcitonina -

se segrega de modo continuo pero con modificaciones que dependen de varian­

tes en la calcemia. 

Por lo que respecta a la constitución química se ha conseguido yá el aisla­

miento de la secuencia de varias calcitoninas {humana, porcina, bovino y -

la del salmón). 

El mecanismo de acción virtud del cual la tirocalcitonina 

provoca hlpocalcemia, consiste en inhibir la resorción ósea y por lo tanto 

la liberación cálcica. Por esta razón reduce el catobolismo óseo, y su a!!_ 

ministración prolongada provoca un aumento en la formación de hueso. Su -

efecto hipocalcemlante es mayor en animales jóvenes con recambio óseo rJp! 

do. 

VITAMINAS D. 

Las vitominas O, son un grupo de esteroles biológicamen-­

te activos, que ejercen profundos efectos sobre el metabolismo mineral. Se 

consideran en general componentes esenciales de la dieta. Sin embargo --
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las necesidades humanas pueden ser satisfechas en parte o en su totalidad -

por la acción de la luz solar sobre la piel, donde se supone que una provi­

tamina O tal vez el 7-deshidrocolesterol es convertida en vitamina o3 . 

14 

Los tres principales esteroles antirraquHicos de importa!!_ 

cia práctica son: a) el calciferol o vitamina 02. b) El 7-deshidrocoleste-­

rol o vitamina o,. y el c) Oihidrotaquiesterol o ATto· 

La acción de las vitaminas D en muchos aspectos es pareci­

da a las de la paratohormona. En efecto, estimulan la absorción intestinal 

de calcio. En dosis farmacológicas incluso provocan fosfaturia, sobre todo 

el AT10 , la diferencia más evidente es que la carencia de vitamina O provo­

ca fosfaturia que puede corregirse con dosis farmacológicas mientras que el 

déficit de paratohormona disminuye la eliminación renal de fosfato. 

La vitamina D ejerce una acción pennisiva sobre la misión 

de la hormona paratlroidca, ya que ésta solo puede realizar sus efectos S2_ 

bre los huesos y el tubo digestivo únicamente en presencia de cantidades -

fisiológicas de vitamina O. 
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.VI. - METABOLISMO DE LOS MINERALES Y METABOL!TOS. 

El estudio de las actividades de las hormonas vitamina 0,­

Tirocalcitonina y honnona paratiroidea se halla relacionado con el metaboli~ 

mo de varios iones (calcio, fasfato, pirofosfato, magnesio, citrato) y con -

el metabolismo del hueso y de sus componentes orgánicos. 

CALCIO.-

El organismo del adulto medio contiene aproximadamente de 

100 a 1200 g de calcio, casi 99% del cual se encuentra en los cristales min.". 

rales, hidroxi~patita del hueso. En los lfquidos extracelulares hay aproxi­

madamente l g. A pesar de éste enorme reservarlo de mineral óseo, la canee!!_ 

tración de calcio ionizado en el plasma se mantiene constante frente a las·­

amplias variaciones de la ingestión y la excreción, lo cual se consigue por 

un sistema muy complejo de reguladores. Los principales órganos que partic.j_ 

pan en ésta regulación son: el intestino, riñón y hueso y durante la lacta!'_ 

cia la glándula mamaria. 

El calcio se encuentra en el plasma en tres fonnas: Ion.!_ 

zado, en complejo con aniones orgánicos y unido a las proteínas. La concen­

tración total es de 10 mg/100 ce. El 46% del total está unido a las proteí­

nas (fundamentalmente a la seroalbúmina) y el 54% es ultrafiltrable, de és-­

ta última porción I.18 nmoles/l están en fonna de calcio ionizado y el res­

to, 0.16 mmoles/1 fonnando complejos con citratos, fosfatos y otros aniones. 

La importancia de éstas distintas fonnas consiste en que la concentración -

de calcio ionizado es la variable biológica importante que se regula y que 
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a su vez regula diversos procesos biológicos. De aquí que en aumento en la 

concentración de proteínas plasmáticas pueda producir una elevación de cal­

cio del plasma sin alterar la concentración del ión calcio. 

No es fácil la determinación del calcio sérico por lo cual 

se acostumbra determinar el calcio total del plasma en el supuesto de que -

hay una distribución nonnal entre las formas fijada y libre. Es posible -­

que para dar validéz a ésta suposición sea necesario determinar la cantidad 

de proteínas en la muestra de plasma. 

El calcio es absorbido fundamentalmente en el duodeno y -­

parte alta del yeyuno, y su absorción se incrementa por la hipolcemia, vit!!_ 

mina D, honnona paratiroidea, lactosa, medio intestinal ácido, honnona del 

crecimiento y presencia en la dieta de fosfato en cantidades y forma adecu!!_ 

das. La absorción es disminuida por el cortisol, el exceso de ácidos gra-­

sos en el contenido intestinal, el exceso de fosfato inorgánico, los fosfa­

tos orgánicos no digerihles y la ingestión de álcalis. 

Aparte del calcio que se ingiere con la dieta las secresiQ_ 

nes intestinales aíladen unos 600 mgs. al contenido intestinal. Del total -

de !600 mg. 700 mg. se reabsorben y goo aparecen en las heces. 

El filtrado glomerular contiene 10,000 mg. de calcio pero 

la conservación tubular de éste ión es normalmente tan completa que en la -

orina se encuentran solo 100 mg. por dfa. La excreción urinaria de calcio 

aumenta cuando hay hipercalcemina, pero raramente excede de 500 mg. al dfa. 

Dada la incapacidad del riMn para descargar al organismo con exceso de cal_ 



cio, la hipercalcemia es frecuente en enfermedades óseas metabólicas carac­

terizadas por la destrucción rápida del hueso. La reabsorción tubular de 

calcio es aumentada por la hormona paratiroidea, los diuréticos del grupo -

dela benzotiadicina, la disminución del calcio plasmático y, posiblemente 

la vitamina D. 

La excresi6n de calcio es aumentada por la diuresis salina, 

la falta de fosfato, la acidosis,
1
los esteroides suprarenales, el exceso de 

vitamina D o de hormona paratiroidea y el exceso de hormona tiroidea aún -

cuando haya hiporcalcemina. Los componentes de calcio son normales en el -

sudor por medio del cual se excretan diariamente de 80 a 120 mg. de calcio. 

La h.iperca lcemia, provocada mediante infuci ón de calcio -­

ocasiona un notable aumento del calcio celular en hfgado y el nervio, pero 

en el pancreas no se registra aumento alguno, y en el miocardio y músculo -

esquelético solo un aumento moderado. Por otra parte la hipermagnesemia -­

produce un notable aumento del calcio celular del miocardio, el músculo es­

quelético, el cerebro y el pancreas sin ninguna modificación importante en 

el hígado. 
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El efecto del calcio sobre la función celular es hacer de -

componente clave de la membrana celular y regular como tal su permeabilidad 

y sus propiedades eléctricas. La elevación de la concentración extracelu-­

lar de calcio aumenta lo que puede llamarse la impermeabilidad de la membr!!_ 

na plasmática y hace disminufr el paso de diversas sustancias iónicas y no 

iónicas a través de la membrana. 



El exceso también de calcio reprime la reabsorción tubular 

de sodio y la captación de glicerol por los túbulos renales aislados. Es-­

tos efectos pueden ser muy bien la base de la poliuria, la resistencia a la 

vasopresina y la pérdida de capacidad de concentración. 

El calcio es el factor de acoplamiento entre la exitación 

y la contracción en todos los tipos de músculos. Los iones de magnesio se -

oponen a ésta acción acopladora. El calcio también participa en la activi­

dad secretora de otras glándulas endócrinas y exócrinas, así como en la se­

cresión de ácido clorhídrico por la mucosa gástrica. 

FOSFATO HlORGAN!CO.-

El cuerpo del hombre adulto contiene de 500 a 500 g. de fo~ 

fato, el 85% del cual se encuentra en el esqueleto y el resto en forma de -

fosfatos intracelulares. La concentración de fosfato en el plasma varía -

con la edad, la dieta y la situación honnonal. En el hombre adulto los li­

mites de concentración normal son de 2.5 y 4.3 mg/100 ce, las concentracio­

nes son ligeramente menores en el sexo masculino que en el femenino, e11 los 

niños pequeños, los lfmites normales son 5 y 5 mg/100 ce, la concentración 

también es alta en la acromegalia. 

La absorción de fosfato en el tubo digestivo asciente habi­

tualmente al 70% o más del fosfato de la dieta. 

La absorción depende de la presencia de iones sodio y cal­

cio asf como energfa metabólica. Es aumentada por la escacez de calcio de 
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la dieta, la hormona del crecimiento de la vitamina O, y los ácidos; dismi­

nuye con la ingestión abundante de calcio, la intoxicación con berilio, la 

ingestión de hidróxido de aluminio y la absorción intensa de calcio. 

La principal vía de excresión del fosfato es el riñón, un 

hombre de 70 kg. que ingiera 900 mg. de fosfato por dla, elimina 600 mg. por 

la orina. El fosfato pasa al riñón por los procesos de filtración glomeru­

lar, resorción tubular, y posiblemente secreción tubular. 

La excreción urinaria de fosfato inorgánico es disminuida 

por la carencia de fosfato en la dieta, la enfermedad renal azoémica, el -

crecimiento o la administración de hormona de crecimiento, la lactancia, la 

osteoporosis, el hipoparatiroidismo, la enfermedad de Addison y las neoplá­

sias osteoblásticas del hueso. Su excreción aumenta por el exceso de vita­

mina O, carencia de vitamina D con hiperparatiroidismo secundario, osteo-­

porosis aguda por inactividad, neoplásias óseas, acidosis y varios trastor­

nos tubulares del riñón. 

MAGNESIO. -

El contenido total de magnesio del organismo es de 200 meq 

la mitad de ésta cantidad está en el esqueleto, el resto es de casi todo t~ 

jido intracelular, y no hay más que un lX aproximadamente en los Hquidos -

extracelulares. El adulto medio ingiere unos 25 meq al dfa de los cuales -

se absorben y aparecen en la orina 8 a 10 meq; es poco lo que se sabe aceE_ 

ca de los factores que intervienen en la homeostasis del magnesio aunque -
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existen indicios de que por lomenos uno de ellos es la hormona paratiroidea, 

las pruebas en favor de ésto son: En el hiperparatiroidismo puede haber hi­

pomagnesemia y es frecuente un balance negativo de magnesio. La hormona pa­

ratiroidea aumenta la reabsorción tubular de magnesio en el riñón. Las ba­

jas concentraciones de magnesio plasmHico aumentan el nivel de hormona par!!_ 

tiroidea circulante, y las altas lo disminuyen. 

No se conocen bien los factores que regulan la absorción -

gastrointestinal de magnesio. Parece que el calcio inhibe la absorción de 

un magnesio u que las grandes dosis de vitamina O la potencian. 

Los mismo que en el intestino, también en el túbulo renal 

parece a primera vista que existe un mecanismo de transporte común para el 

calcio y el magnesio, ya que la reabsorción de ambos es aumentada por la 

hormona paratiroidea, se observa hipocalciuria en las ratas con carencia de 

magnesio, la infución de calcio ocasiona un aumento de la excreción de mag­

nesio. 



VII. - HIPOPARATIRO!DISMO. 

Las enfermedades para tiroideas son raras. Los tras tornos 

más comunes de las glándulas paratiroideas se clasifican como trastornos d~ 

bidos a hiperfunción o hipofunción de éstas glándulas. El hiperatiroidismo 

puede ser primario, como resultado de un adenoma o de una hiperplasia, o s~ 

cundario por insuficiencia renal. Los carcinomas y quistes paratiroideos -

son tan poco frecuentes que constituyen verdaderas excepciones. En éste c.<!_ 

pítulo nos referimos exclusivamente a la insuficiencia paratiroidea la cual 

es otro de los trastornos un poco más frecuente de las glándulas paratiroi­

des. La insuficiencia paratiroidea o hipoparatiroidismo puede ser temporal 

o permanente. 

La causa más frecuente de hipoparatiroidismo es la lesión 

o extirpación de las glándulas paratiroides en el curso de una operación -

sobre la glándula tiroides que se produce sobre todo en la tiroidectomfa -

total por Ca de tiroides. No es raro que los pacientes operados de glándu­

la tiroides sufran una disminución de la calcemia después de la cirugfa. 

Esto probablemente se deba a que se comprimieron las paratiroides o se difi 

cultó su riego sangu!neo; pero dicha hipocalcemia es pasajera, de forma que 

las manifestaciones clfnicas desaparecen de 3 dfas hasta algunos meses. Es 

muy rara la lesión de las glándulas paratiroides después de hemorragia, in­

fección o radiación del tiroides. 

Una causa menos corriente de hipoparatiroidismo es la fa! 

ta ideopática de función. La mayorla de los casos se observan en niños, -
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con una frecuencia doble en las mujeres, se ignora porqué razón dejan de fu!!_ 

clonar las cuatro glándulas. El hipoparatiroidismo ideopático tiende a aso­

ciarse con la enfermedad de Addison, y en el plasma de éstos pacientes se -

han encontrado anticuerpos para ámbas glándulas, lo cual indica que algunos 

casos de hipoparatiroidismo ideopático sean ejemplo de un estado autoinmune 

En el sfndrome de Di George hay ausencia congénita de glándulas paratiroi-­

des y de timo. 

la frecuencia de hipoparatiroidismo posoperatorio es de -

aproximadamente un caso por cada 100 operaciones de la gUndula tiroides. -

Es más frecuente cuando se efectúa la resección total por Ca de tiroides. -

El hipoparatiroidisrno ideopático es muy raro en la literatura mundial solo 

existen informes de 150 casos. 

FISIOPATOLOG!A. -

El cese de la función paratiroidea determina un descenso 

del nivel de calcio en el plasma y una disminución del nivel inicial de fo~ 

fato, seguida de un aumento del mismo. la excreción urinaria de calcio se 

eleva bruscamente y luego alcanza niveles bajos al disminuir el calcio pla~ 

mático. Todos estos efectos se explican por los efectos de la hormona par!'. 

tiroidea sobre: La movilización del calcio y del fosfato del hueso; la re­

tención de calcio y el aumento de la excreción de fosfato por el riñ6n, y -

la disminución de el calcio y el fosfato en el intestino. 

Las alteraciones del metabolismo del magnesio son menos -

conocidas, pero se ha podido observar una diuresis inicial de magnesio sin 
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una alteración notable del mismo en el plasma. 

Pese a la intensa alteración de las concentraciones plasUJ! 

ticas de calcio y fosfato, la mineralización ósea es nonnal, la reabsorción 

ósea disminuye y la fonnaci6n de hueso es normal al principio y luego dism.!_ 

nuye, por lo tanto los huesos tienen con frecuencia mayor densidad de la -­

nonnal, y en los casos de larga duración puede observarse una osteoscleoro­

sis muy notable. 

Los signos y síntomas clinicos son atribuibles directamen­

te a la disminución del nivel plasmático de calcio ionizado, que ocasiona -

un aumento de la exftabilidad neuromuscular. La base de ésta alteración r!!_ 

dica en que el calcio desempeñ~ un papel importante pero no bien definido -

en la función de membrana, especialemte en la regulación de sodio y potasio 

También interviene en el acoplamiento entre exitaci6n y contracción del - -

músculo esquelético. A éste respecto hay indicios de que aumenta el calcio 

intracelular al menos en algunos tejidos, después de la paratiroidectomfa. 

Esto puede ser el fundamento de la calcificación anormal y metástasis obser. 

vadas en los gánglios basales. 

No se conoce la patogénesis de la dentición y de la epidennis aunque se cree 

que estfo directamente relacionadas con las alteraciones del metabolismo -

mineral. 
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VII l. - CUADRO CLINICD 

. La manifestaci6n más destacada del hipoparatiroidismo es la 

tetania, que es el síntoma de presentación en el 70% de los casos aproxi­

madamente, y se caracteriza por entumecimiento y parestesias en las extr~ 

midades, sensación de rigidéz en las manos, pies y labios, calambres en -

las extremidades y espasmo carpopédico. Estos síntomas van seguidos en aJ. 

gunos casos por estridor 1 aríngeos y convulsiones generalizadas. 

La posición característica del espasmo del carpo es flexión 

·del codo, la mañeca y las articualciones interfalángicas, con extención -

de las articulaciones matacarpofalángicas y adducción del pulgar. 

La asfixia producida por espasmo laríngeo esfatal aunque es­

muy rara. Pueden presentarse manifestaciones psiquiátricas las cuales in­

cluyen labilidad emocional, irritabilidad, ansiedad, delirio, depresión -

y otras características de psicosis. 

Los pacientes pueden quejarse de debilidad muscular, fatiga, 

palpitaciones, entumecimiento, uñas quebradizas, dientes defectuosos, -­

piel seca, cataratas y alopecia en zonas incluyendo la región de las ce -

jas. 

Para poner de manifiesto la tetania se observan dos signos -

especiales: el signo de Chvostek, es una contracción de los músculos fa -

ciales especialmente los del labio superior cuando se golpea el nervio f! 

cial con el martillo pleximétrico por delante de la oreja en el punto me­

dio que une su lobulillo a la comisura labial, detennina contracciones -
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bruscas de la musculatura de las comisuras bucales y del ala de la nariz. 

Esta prueba puede ser positiva en el hipotiroidismo no tratado y en el -­

!O:t de las personas normales. 

El gisno de Trousseau es la provocación del espasmo carpopédj_ 

ca al reducir la circulación del brazo o compresión de un tronco nervioso 

(como el cubital) con un manguito de aire. La constricción debe mantener­

se por arriba de la presión sistólica para detener el flujo de sangre du­

rante tres minutos, esto determina una contruccidn tetánica de los múscu­

los correspondientes. 

Estos enfermos ofrecen trastornos tróficos como uñas frági -

les, plisidas, blancas, caídas del cabello y defectos del esmalte denta -

ria con puntilleo negruzco manchas amarillas y surcos horizontales. En nj_ 

ños se regis.tra amputación de la raíz de los molares (demostrado radioló­

gicamente, radiográficamente los huesos suelen ser más densos de lo nor -

mal, a veces se observan calcificaciones simétricas bilaterales y puntea­

das de Jos ganglios basales, también son frecuentes las calcificaciones -

de los núcleos grises de la base cerebral. 

El electromiograma es así mismo patológico, con presenta .­

ción de una actividad repetida de potencialesj después de 10 minutos de -

isquemia provocada. 

Electrocardiogfaficamente el intervalo Q-T está prolongado, 

y vá acompañado con frecuencia de una onda T a norma 1. 

25 



IX.- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

El diagnóstico diferencial del hipoparatiroidismo debe de 

efectuarse con otros dos síndromes: los demás estados de tetania y el seudg 

hi popara t f roi dismo. 

La tetania es producida por una alteración de la estabili 

dad de la membrana muscular que puede ser provocada por una alcalosis que -

altera la fijación de calcio a la proteína y los aniones orgánicos, sin prg 

vacar ningún cambio en la concentración total de calcio, o una alteración -

en la calcemiá que ocasiona una disminución proporcional del calcio ioniza­

do. 

La tetania de la alcalosis es fácilmente diagnosticada -­

por los siguientes datos: antecedentes de ingestión de álcalis, hiperventi­

lación o vómitos; concentraciones plasmáticas normales de calcio total y de 

fosfato inorgánico calciuria normal, plasma y orina alcalinos. 

La hiperventilación de causa emocional es la etiología -­

más común de la tetania asociada a la alcalósis, por lo general hay una hi~ 

toria de ataques similares en condiciones de stress, y la respiración es r!_ 

pida durante los ataques, suele conseguirse alivici haciendo que el enfermo­

respire en una bolsa de papel de forma que inspire el mismo aire de su expi 

ración . 

La hipocalcemia con o sin tetania, es muy correiente en el 

raquitismo o la osteomalacia, la hipocalcemia de la osteomalacia se difere~ 

cía de 1a del hipoparatiroidismo por las características químicas del plas­

ma y por el aspecto radiográfico típico de los huesos. 
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A veces en la osteomalacia debida a ·insuficiencia renal hay 

hfpofosfatemia con hipocalcemia, situaci6n que puede confurdfrse con la 

del hipoparateroidismo, sin errbargo la azoemia y el trastorno del equili_ 

brio ácido básico con acidosis están presentes en la insufiencia renal y 

faltan en el hipoparatiroidismo. 

Ciertas manifestaciones de hipoparatiroidesmosson sospecho­

sas de epilepsia, tumor cerebral, asma bronquial, artritis (debido al e~ 

pasmo muscular) o trastornos psiquiátliicos. Por lo tanto en todos los Pi'. 

cientes en quienes se sospeche una de éstas enfermedades deberá excluír­

se el hipopartiroidismo. 

La tetania de Ja maternidad se presenta durante la gesta • 

ción, el puerperio y la lactancia; en general, en el sexo femenino hay · 

cierta relación entre la tetania y los procesos de la generaci6n (duran­

te el embarazo se ha demostrado mayor necesidad de hormona paratiroidea) 

T.mbién se ha observado tetania en enfermeades de la glándula tiroides • 

y como consecuencia de procesos infecciosos (enfermedad de Weil) e into­

xicaciones. En el aldosteronismo primario o síndrome de Conn que cursa • 

con alcalosis metabólica, se registra con frecuencia el signo de Chovos­

tek y menos frecuente crisis de tetaniai 

El seudohipoparatiroidismo es un trastorno genético que •• 

afecta al hueso, y el metabolismo mineral, se hereda como un rasgo rece­

sivo unido al cromosoma X y de penetrancia variable, y se caracteriza •. 

por signos y síntomas similares a los del hipoparatiroid1smo, Falta de • 

respuesta a la hormona paratiroidea, cara redonda, estatura corta, estr! 

bismo, retrazo mental, braquidactilia especialmente de los huesos del m! 

tacarpo y el metatarso, consecuencia del cierre precóz de las epífisis y 
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calcificaciones subcutáneas ectópicas. Este s(ndrome puede coexistir con 

el de Turner. 

En los casos típicos el diagnóstico se establece entre los 

5 y JO años de edad, la sintomatología puede estar relacionada con el 

esqueleto y con el sistema neuromuscular. La concentración plasmática de 

calcio es baja, y la de fosfato alta, pese a lo cual no se produce impo_r: 

tante fosfaturia después de la infución de extracto paratiroideo. 

El nivel plasmático de calcio recupera su nórmal idad y el -

de fosfato se acerca a valores normales cuando algunos pacientes con seg 

dohióparatiroidismo son sometidos a una dieta rica en calcio y pobre en 

fosfato, mientras que la administración de la misma dieta a enfermos de­

hipoparatiroidismo verdadera no corrige la hipocalcemia completamente.La 

diferencia en la respuesta es útil para el diagnóstico diferencial del -

seudohipoparatiroidismo y otros tiós de hipofinción paratiroidea. 

Otra diferencia útil es la excreción de hidroxiprol ina per­

la orina, la cual es característicamente baja en el hipoparatiroidismo -

y debe ser normal o estar aumentada en el seudohipoparatiroidismo. 

En el trabajo realizado, no fué necesarfo establecer dfag -

nosticos diferenciales ya que todos los casos fueron pacientes postope­

rados por Cáncer de tiroides y posterfor a la tiroidectomia total prese!l 

taren el cuadro de hipoparatiroidismo. 
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X.- TRATAMIENTO. 

El principal objetivo del tratamiento del hipoparatiroj_ 

dismo consiste en elevar la concentración plasmática de calcio a niveles­

próximos a los normales sin provocar hipercalciuria o hipercalcemia acen­

tauda. 

El fármaco más importante para ésto es la vitamina D, -

también son importantes la dieta rica en calcio y pobre en fosfato y el -

tratamiento tiroideo sustitutivo en los pacientes que sufren hipotiroidi~ 

mo además de hipoparatiroidismo después de una operación tiroidea. 

En algunos casos ha sido eficáz la administración de magnesio 

precisamente en aquellos en los que la ingestión de uan elevada cantidad­

de calcio y la administración de 500,000 u diarias de vitamina D daban po­

cas modificaciones, la adición de 4 meq por Kg de peso provocó notable au­

mento del calcio plasmático. 

Con un tratamiento adecuado no se presentan defectos menta -

les, cataratas~ o alteraciones epidénnicas, aunque no remiten los trasto!. 

nos de éste tipo ya existentes. 

En los casos de hipoparatiroidismo agudo inmediatamente des­

pués de la cirugía tiroidea debe recurrirse al tratamiento con clacio -

oral, siempre que el paciente pueda deglutir, solo en situaciones de ur -

gencia extrema es necesaria la infución parenteral de calcio. En éstas sj_ 

tuaciones pueden administrarse por vía intravenosa !O ce de gluconato de­

calcio al 10%, la inyección debe ser lenta, y hay que extremar las preca.!!_ 
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sienes cuando el enfermo ha tornado digital. puesto que este medicamento -

sensibiliza al corazón a los efectos del ión calcio. La inyección de cal­

cio puede repetirse varias veces aunque siempre con gran cuidado. En los 

casos graves se administra extracto paratiroideo por vía intramuscular a­

dosis de 50 a 150 U.S.P. cada 12 a 24 hrs, durante algunos días (muy dífi. 

cíl de conseguir en nuestro medio). 

la sedación con hidrato de cloral o barbitúricos suelen con­

tribuir a aliviar los síntomas agudos. 

Una vez que el paciente se encuentra en condlciones de medi­

carse oralmente es posible mantener un estado fisiológico saticfactorio -

con una dieta relativamente rica en calcio y pobre en fusfato, y suplemen­

tos de lactato o gluconato de calcio. la dieta debe ser pobre en leche y -

sus derivados yemas de hueva y coliflor, alimentos todos ricos en calcio 

y fosfato. la administración de sales de aluminio puede ayudar a disminuir 

la absorción del fosfato de la dieta. 

Si después de un minucioso estudio queda claro que el fu!)_ 

cionamiento de las glándulas paratiraides está permanentemente afectado las 

medidas terapéuticas previamente mencionadas deben complementarse con dosis 

suficientes de calciferan ( vit. 02 ) • Por lo general basta el tratamiento­

inicial can una dosis diaria de 200,000 u para elevar el nivel de calcio -

plasmático hasta sus valores fisiológicos. El dihidrotaquisterol purificado 

es más eficáz, pero también más caro. 

30 



El prop6sito del tratamiento ha de ser mantener una concentra­

cidn de calcio plasmática de 10 mg/100 ce, si el nivel es mayor es frecuen­

te la hipercalciuria con normocalcemia; si es menor es posible la aparici6n 

de defectos mentales, cataratas y manifestaciones epidérmicas de hipocalce­

mia. El medio más favorable para mantener el control de la dosis adecuada -

consiste en efectuar periódicamente detenninaciones de la calcemia, al pri!!_ 

cipio cada semana y posteriormente a invervalos más prolongados. 

En la terapia postiroidectornía hay con frecuencia además mixe­

dema y otros datos de hipoteroidismo, no se debe de olvidar en tal caso la 

terapia sustitutiva. 
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XI.- GENERALIDADES SOBRE TRANSPLANTES . 

Los progresos en las tecnicas_quirurgicas y en el conocimiento de 

la inmunogenética de la histocompatibilidad han contribuido de manera im-­

portante a que el trnsplante de órganos alcance el rango de ciencia el in.i 

ca .Sin embargo la aplicación sistemática de éstos métodos al problema de 

reponer órganos vitales destruidos por la enfermedad, aún no es una reali­

dad diaria , por la capacidad del húesped de reconocer el transplante como 

extraño y destruirlo por mecanismos inmunológicos, que por lo general son­

puestos en marcha contra organismos invasores . 

Los intentos el inicos de inhibir estas respuestas se han basado en 

el uso de agentes inmunosupresores como la azatioprina, la ciclofosfamida, 

la prednisona y las globulinas antil infocito. No obstante estos agentes -­

han hecho que, ademas, el transplante conlleve un riesgo importante debil.i 

taro abolir los mecanismos de defensa celular o humoral de la persona.Una 

consecuencia de ello ha sido el incremento notable de infección como causa 

principal del fracaso del transplante, y la muerte. Otro peligro potencial 

es la mayor frecuencia de enfermedades enoplásicas comprobadas, en sujetos 

que han recibido órganos transpl anta dos . 

La palabra transplante se emplea para denotar toda extirpación en 

o desprendimiento parcial de una parte de la economía y su implantación -

en la economia del mismo sujeto o otro. Injerto es sinónimo de transplante 

huésped y receptor tambien son sinónimos . 

Los transplantes terapéuticos en el ser humano y experimental en -

el animál, según la relación genética entre el receptor y el donador se -­

clasifican en cuatro clases: a)Autoinjerto(donador y receptor son el mismo 
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sujetQJ, b) 1.sQjnjertQ (don~dor y receptor son individuos genéticamente -

iguales de la misma especie) ejemplo¡ injerto entre gemelos homocigóticos. 

c) Aloinjerto (donador y receptor son individuos genéticamente diferentes­

pero de la misma especie. y d) Xenoinjerto o fleteroinJerto (donador y re -

ceptor son individuos de diferente especie. 

Según el sitio de implantación los transplantes son: Ortoto­

picos si están rodeados por la misma clase de tejidos o situados en la -­

misma parte de la economía después del transplante que antes; de lo con -

trario son heterotópi cos. 

Según la técnica de implantación los transplantes se clasifi 

can de la siguiente manera: Injertos anastomosados, la circulación del 

huésped se establece en el injerto, al efectuar el transplante por anasto­

mosis vascular; injertos pediculados el injerto se conecta al sitio dona -

dor por lo menos pasajeramente valiéndose de un pedículo que posee vasos -

sanguíneos; Injertos libres, fragmentos aislados de tejidos que carecen de 

conexiones vasculares, nerviosas o linfáticas al terminar el procedimiento 

del transplante, e injertos transfundidos el injerto se establece valiénd_c>. 

se de inyeccioñ constante de una suspenci6n celular en corriente circulat_c>. 

ria. Cavidad corporal o tejidos del huésped. La inyección es una técnica­

de uso corriente para inyectar células hemopoyéticas y linfoides. La médu­

la ósea se transplante por inyección intravenosa y las células transplant! 

das pueblan los espacios medulares. 

Los injertos pueden ser viables o no viables cuando se colo -

can. Los injertos no viables de hueso o vasos sanguineos son terapéutica -

mente funcionales aunque se tornen no viables por congelación, desecaci6n 
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sustancias química$ otros procedimientos de con serv~cidn. , 

PROBLEMA DEL RECHAZO. 

La teoría inmunitaria del rechazo de injerto fué postulada -

por varios autores en el primer decenio del siglo XX. 

El rechazo de órgano~ transplantados es consecuencia de la di. 

ferencia genética entre el donador y receptor, y la capacidad de éste últi. 

mo de reaccionar a los transplantes al reconocerlos como elementos extra -

ños y con ello destruirlos por mecanismos que normalmente se ponen en mar­

cha ante la presencia de microorganismos infectantes. 

Se ha detectado en todas las especies de mamíferos estudiados 

un sistema "mayor" genéticamente controlado de histocampatibilidad (MHC).­

y un gran número de los productos de éste pueden ser precisados por las 

técnicas actuales celulares y serológicas in vitro. 

El MHC humano llamado HLA (Human Lymphocyteantigen) se há lo­

calizado en fehca reciente en el sexto cromosoma de el ser humano, y está­

muy cerca de los detenninantes del grupo sanguineo P. de la fosfoglucomut.". 

sa 3, de glioxalasa y de B, galactosidasa. 

La regi6n HLA incluye tres loci HLA a, b, y c, cuyos produc -

tos pueden apreciarse por las pruebas de estimación de 1 infotoxicidad de -

pendiente de complemento. Otro compenente importante es el locus HLA-D cu­

yos productos pueden estimarse por medio de la prueba de cultivo mixto de 

leucocitos (MLC). 
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Varios antl'genos idénticos o muy semejantes a la serie 

HLA-D pueden definirse por medios serológicos, Tienen una distribución tiS.!!_ 

1 ar limitada y están presentes en 1 infoci tos macráfagos, espermatozoides y -

tal v~z endotelio. 

Los estudios de compatibilidad en cuanto a HLA son muy pre­

cisos. La estimación de la herencia en los antlgenos A y B solos dentro de 

una familia, permite definir las pautas de herencia de cada cromosoma 6 den­

tro del grupo familiar. En tªrminos generales todos los antígenos del com· 

plejo HLA se heredan en bloque dentro de una familia, 25% de los hermanos -

tendrán HLA idénticos, en tanto que 50% compartirán un haplotipo y 25% no • 

compartirán haplotipo alguno. 

Los hermanos idénticos en cuanto a antfgenos A y B casi 

siempre mostrarán también identidad en cuanto a la serie B de antígenos, y 

por ésta razón no mostrarán reacción positiva en el cultivo de linfocitos -

mixtos. Ejemplo, transplante de algQn órgano entre hermanos idénticos en -

su HLA es la situación ideal, aunque a veces ocurren rechazos, dichos inje!: 

tos tienen una supervivencia de 80%, Los transplantes entre hermanos que -

no tienen haplotipos comunes muestran una supervivencia semejante a la de -

cualquier órgano transplantado de una persona? cadáver sin parentesco al-­

guno con el receptor. En tanto que el compartir un haplotipo en los trans­

plantes entre hermanos de un padre o un hijo produce cifras intermedias de 

supervivencia (65%). 

En años recientes, después de una etapa de gran controver-



sia se ha definido con mayor claridad la utilidad de la valorac16n de compatj_ 

bilidad de los antfgenos de la serie HLA, A y B, desde las primeras publica-­

cienes a finales del decenio de 1960, en que el pronóstico de un injerto era 

mucho más satisfactorio en la combinación de donador y receptor igualados, -­

esto es histocompatibilidad. 

Los estudios de histocompatibilidad de las series C de ant.!_ 

genes al parecer no son importantes, aunque no existen muchos datos de partj_ 

cipación de éstos antfgenos en el transplante. 

Se ha demostrado en fecha reciente que el grupo sanguineo y 

el sexo del receptor influyen en la supervivencia de un transplante. Aún -

más, la influencia de la histocompatibilidad es más manifiesta en el varón -

con grupos sanguineos A o B. 

Los estudios de compatibilidad indirecta de los antígenos -

HLA-D pueden hacerse por medio de la reacci6n linfocftica mixta entre el do­

nador y el receptor. 

Un aspecto importante de los estudios de histocompatibili-­

dad entre el donador y receptor de un órgano de algún cadáver o de otra per­

sona no pariente es la detecci6n de sesnsibilidad específica del receptor -­

contra los antígenos de histocompatibilidad del donador. La sensibilización 

del receptor puede surgir como resultado de transfusiones sangufneas previas 

embarazos o colocaci6n de algún alotransplante de algún órgano, En la prác­

tica esto se hace al estudiar el suero de los pacientes candidatos al trans­

plante a intervalos mensuales comparándolos contra un conjunto de linfocitos 
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de los donadores que representan Ci\S1 todos los antí'genos HLA- A y B, 

En conclusión la definición de HLA, es el pomplejo de hist2_ 

compatibilidad mayor en el hombre, ha pennitido una aceleración impresionan­

te en las investigaciones en los últimos 10 años, y en la prktica, esto ha 

sido un estfmulo para mejores pruebas de compatibilidad para transplante y -

supervivencia del órgano transplantado. Uno de los aspectos más útilies de 

la estimación del tipo tisular en el transplante ha sido precisar la presen­

sibilización especifica contra HLA, humoral y celular. 

En 1914, Murphy informó la infiltración de linfocitos en -­

los tejidos de huésped que rodeaban a temores transplantados rechazados, po~ 

tuló que los linfocitos pequeños eran la causa del rechazo, observó también 

que algunas fonnas de inmunidad eran transferibles a un sujeto no inmunizado 

por células linfoides y no por suero, 

En 1939 Potter y Colaboradores y en 1954 Mitchinson, infor-

maron de ésta transferencia de inmunidad al aloinjerto tumoral en ratones, y 

en 1953, Landsteiner y Chaze informaron de transferencia de inmunidad en el 

ser humano. Aunque en cierto sentido ésta inmunidad era pasiva, ésta trans­

ferencia de inmunidad requerfa de la actividad de células visibles y el fen§. 

meno se llamó inmunidad adquirida adoptiva, para diferenciarla de la inmuni­

dad pasiva producida por inyecciones de anticuerpos. 

INMUNIDAD HUMORAL. 

Aunque se destacó el mecanismo inmunitario celular al esta-
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blecer 1a teorla 1nrounita.ria de rechazo de. i.njertos, 1a importancia del meca­

nismo humoral se hizo cada vez mas patente al crear m~todos más finos para -· 

identificar inmunoglobulinas. 

En los Oltimos años se ha comprobado que el mecanismo humo­

ral es importante para el problema del rechazo de injertos en tres aspectos • 

mayores: 

1.- El anticuerpo circulante es el efecto principal del re­

chazo de xenoinjerto y de aloinjerto de segundo 6rden. 

2.- Se han utilizado aloanticuerpos como reactivos básicos 

para el advenimiento de pruebas serol6gicas de histocompatibilidad. 

3.- Los anticuerpos bloqueadores son útiles potencialmente 

para prevenir el rechazo. 



Xll,· CONSERYACION Y AhMACENN1!ENTO DE INJERTOS Y SISTEMAS ARTIFICIALES PARA 

CONSERVAR LA VIDA. 

La integr1dad estructural y, para la mayor parte de los -­

transplantes, la vlabili dad del lnjerto, deben conservarse durante el inter­

valo desde la extirpaci6n hasta la implantaci6n, 

Los métodos para sostener la vida para estos fines son bási 

camente semejantes a los utiliza dos durante operaciones para reparad 6n qui­

rúrgica o revascul ari zaci6n de 6rganos vi tal es. 

Se clasifican en dos tipos: 1,- M~todos que disminuyen o -

causan paro reversible de la necesidad de oxfgeno y de otros requisitos met! 

b6licos, y 2.- Sistemas que dán sostén al metabolismo activo y que son, en -

parte o por completo artificiales o in v1tro. Para una situación particular 

pueden combinarse los dos enfoques, y la perfusi6n hipotérmica es ejemplo C!!_ 

rriente de ésta combinación. 

ENFRIAMIENTO SENCILLO: HIPOTERMIA. 

A temperatura del orden de Oº Ca 4° C, los tejidos perman~ 

cen viables un tiempo 10 o más veces mayor que la temperatura corporal nor-­

mal. El uso de éste método ha tenido utilidad particular para conservar 

piel, c6rnea, riñones, paratiroidea etc. 

Perfundir un Organo con lfquido frfo se ha usado ampliamen­

te como medio para enfriar con rapidez en término de segundos, hasta temper! 

tura que por enfriamiento superficial solo podrfan lograrse después de va--
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ri.Qs minuto~ y a expensa~ de pérdid~ de Y1abi1 id~,d, 

CONGELACION, 

Las células del manllero suelen morir por congelación y de2_ 

congel aci dn o recalentamiento. 

Luyet y Hartung informaron en 1914 que el glicol etilénico­

y el glicerol protegfan a las células del daílo por congelación o descongela­

ción; sin embargo los estudios para conservar la viabilidad tisular por con­

gelación solo se emprendieron ampliamente en 1949 cuando Polge y Cols, en -­

Inglaterra observaron accidentalmente que el glicerol protegfa a los esperm~ 

tozoos de aves de corral del daño por congelación. 

En el decinio siguiente esta propiedad del glicerol fué es­

tudiada, y suspenciones de di versas clases de células se congelaron y desco!!_ 

gelaron con éxito valiéndose de protección con glicerol, dimetilsulfóxido y 

otras sustancias cri oprotectoras. 

Las aplicaciones clfnicas de éste método incluyen: los eri­

trocitos pueden congelarse muchos meses, descongelarse, lavarse y utilizarse 

para transfusión. los espermatozoos congelados facilitan la inseminación ar­

tificial en el ganado etc. 

INHIBICION QUIMICA DEL METABALISMO. 

Los derivados de fenotiac!nas, los compuestos de magnesio y 

otras sustancias qufmicas se han utilizado como auxiliares para conservación 
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de teJi,dos y ~rg<10os a musa <le 1a inhibic1~n rey~rsib]e que causan en algu­

nos fenómenos metab61\cos, sin embargo este enfoque tjene utilidad llmita!la, 

CULTIVO OE TEJIDOS. 

Las investigaciones de Carrel fueron aportación mayor para­

la tecnologla del cultivo de tejidos, al Insistir en l.a técnica aséptica es­

tricta, venció el problema de contaminación bacteriana que habla limitado la 

evolución de éste método. Mantuvo una linea de fibroblastos de embrión de p~ 

llo en cultivo activo durante más de 30 años. 

El cultivo de tejidos ha tenido utilidad principalmente pa­

ra brindar comprensión de las necesidades básicas de las células vivas de m_!l. 

mfferos que se sostiene durante largo tiempo en un medio artificial. 

PERFUSJON DE ORGJINOS. 

En 1938, Carrel y lindbergh informaron del uso de la perfu­

sión para mantener órganos de animales pequeños durante períodos de incluso­

tres di as. utilizaron lfquidos de perfusión sin células y llamaron al método 

cultivo de órganos. 

El descubrimiento de la heparina y el advenimiento de la -­

transfusión sangufnea brindaron la base para perfundir órganos con sangre en 

circunstancias planeadas para remedar de manera completa en el medio interno 

natural del órgano con metabolismo normotérmico. 

En fecha reciente se ha enfocado la atención en la perfu -­

sión hipotérmlca de lfquldo sin células. 
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Val1~ndQ~e de ~He método en 1¡ ¡ctuali.dad se. están trnn~ 

plantando con éxito aloinjertos renales cljnjcamente con func1ón inmediata 

después de colocarles, trás haberles conservado in v1tro 48 a 72 horas .. 

En nuestro estudio, no hubo necesidad de efectuar ningun­

método de conservación o almacenamiento de los inJertos (autoinjertos y -

aloinjertos) ya que fueron implantados inmediatamente después de ser exti,r 

pados. 

Xlll.- INDICACIONES PARA EL TRANSPLANTE PARATIROIDEO, 

En fecha reciente se ha demostrado inequivocadamente en -

animales de experimentación y en el hombre, que puede hacerse un autoinJer 

to satisfactorio de tejido paratiroideo e incluso un aloinjerto si el hué~ 

ped ha tenido supresión inmunológica, por diversos agentes. La superviven­

cia del injerto se há provado por estudio histológico del tejido transpla!!_ 

tado. De mayor importancia se ha comprobado su función por la capacidad de 

tejido paratiroideo transplantado (como única fuente de hormona paratiroi­

dea) de conservar el estado normocalcémico del huésped y comprobar las el! 

vadas concentraciones de hormona paratiroidea (PlH) en el tejido paratiroi_ 

deo injertado o la vena que lo drena. 

Wells y colaboradores, sugirieron cuatro categorfas prin-· 

cipáles para el autotransplante paratiroideo; 

1.- Hiperplasia Paratiroidea Primaria. 
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Exi,ste controyer¡j~ eP. cuanto al trota11jento de personas " 

con h.iperpl.asia primaria de paratiro1des, 

El tratamiento estándar aceptado ha sido la paratiroides, 

El tratamiento estBndar aceptado ha sido la paratiroidectomta ~ubtotal ra .. 

c!ical (3.5 glándulas) sin embargo ha sido, importante el número de casos 

de hipercalcémia o hipocalcemia en el posoperatorio en pacientes sometidos· 

a éste método. En estos pacientes también se ha utilizado la paratiroidect!'_ 

mia total y el autotransplante heterot6pico. 

En estos pacientes con hipoparatiroidismo familiar o neopl! 

sia end6crina múltiple tipo 1 y JI, es frecuente el agrandamiento generaliz! 

do de las cuatro paratiroides por lo que requieren un enfoque quirúrgico más 

agresivo que el utilizado para individuos con hiperparatiroidismo causado "" 

por enfermedad de una sola glándula. 

2.· Hiperplasia Paratiroidea Secundaria. 

Osteodistrofia renal (pacientes con diálisis). En gran 

parte ha sido posible la supervivencia prolongada de pacientes con insufi • 

ciencia renal gracias a la institución y el uso en gran escala de la hemo • 

diálisis. Procede citar a la osteodistrofia renal o hiperparatiroidismo se· 

cundario compl icaci6n bién conocida que puede ocurrir en pacientes con in· 

suficiencia renal crónica. 

Gran número de estos enfermos pueden ser tratados satisfa_s 

toriamente con terapéutica médica, una minerfa de los mismos son rebeldes • 
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tQdo trata)l)iento cQnserv~dQr; ~n tales cMQs e>t~ indicada pmtir9idecto­

mfa, en presencia de fracturas, pruri.to intenso o calcificación metast8sica 

del sistema vascular o de los tejidos balndos, 

En tenninos generales ha habido dos métodos para aminorar 

la masa total de paratiroides; Parat1roidectomfa subtotal radical ( 3,·5 gla.!)_ 

dulas), o total. 

Se ha elegido como término medio extraer las cuatro glándu­

las paratiroides y transplantar parte de una glándula en un músculo del an­

tebrazo. De este modo, se reducida la masa total de glándulas, pero en ca­

so de aparecer hipercalcemia dependiente del injerto podla extraerse parte­

del tejido transplantado bajo anestesia local, lo cual evita la necesidad -

de repetir una exploración dificil en cuello. 

3,- Hiperparatiroidismo Persistente o recurrente., 

Uno de los problemas más diffciles para el ci. rujano 

es 1a aparición de hipercalcemia en una sujeto sometido previamente a expl2_ 

ración quirúrgica por hiperparatiroidismo. La complicación observa.da más -­

frecuentemente en esws casos es el hiperparatiroidismo persistente más que 

recurrente. Casi siempre en estos enfermos aparece hiperca.lcemla inmediata~ 

después de la operación, 

A veces, en la operación in1cia1 no se Identificaron glánd¡i 

las paratiroides aumentadas de vol~men, o no se aprecia.ron crecimiento gen~ 

ralizado de las glándulas, y la resecci~n. tisular fuª por ]o tanto 1nadecu,i 

da. 
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lndepenciienteme~¡e de 1~ C?.usa, casi. todos los en.fermos que 

tienen la forma persistente o recidivante de ésta alteración, necesitan una 

nueva exploración quirurgica del cuello. 

Durante la operación puede extraerse o lesionarse inadvfor -

tidamente todo tejido paratiroideo viable y de éste modo quedar el paciente 

en un estado apara ti ro ideo. 

Previamente estos pacientes necesitaban vitamina O y calcio 

como terapia permanente, pero en fecha reciente se ha demostrado que ésta -

situación clínica es evitable, el tejido paratiroideo extraído puede conse.r:_ 

varse viable en frlo i colocarse de nuevo como injerto autólogo con buenos­

resul ta dos. 

4.- Tiroidectom!a Total por Carcinoma. 

La frecuencia de hipoparatiroidismo postoperatorio en pa -

cientes sometidos a tiroidectomfa total por carcinoma fluctüa entre el 10 

y el 50%. 

Casi siempre se supone que después de tiroidectomfa queda­

rá tejido paratiroideo viable, sin embargo en ocasiones aparece hipocalce­

mia que puede ser permanente. Esta complicaci6n es te6~icamente evitable.­

ya que si el cirujano localiza las glándulas paratiroides durante la tiro.!_ 

dectomia y aplica injertos de aquellas con viabilidad didusa, se reducen -

al mfnimo las probabilidades de aparición de hipocalcemia, O sea que solo­

debe efectuarse el injerto en aquellos pacientes cuyas glándulas han sido­

resecadas junto con el tiroides o cuyo aporte vascular se haya comprometi-
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dQ puestQ que e1 tejido p~r~tiroideo •ano debe pennanecer 1n si tu, 

Las glándulas paratiroides resecadas pueden ser transplan· 

tadas en el musculo esternocleidomastoideo, y se prefiere tal localización 

por encontrarse ésta estructura en el campo operatorio. 

En personas con múltiple neoplasia end6crina Il que sufren­

carcinoma medular bilateral de tiroides e hiperplasia paratiroidea genera­

lizada, es prudente llevar el tejido paratiroideo extraldo y colocarlo en· 

un sitio accesible, como un músculo del antebrazo, y en caso de que más •· 

tarde ocurra hipercalcemia causada por el injerto, puede extraerse fácil • 

mente parte del mismo. 

ALOTRANSPLANTES DE PARAT!ROIOES. 
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Las personas con hipoparatiroidismo iatrogénico cuyo trata­

miento médico es insatisfactorio, son candidatos posibles a un alotranspla.'.'. 

te de paratiroides. Estas situaciones cl!nicas son raras, y en ellas son •• 

importantes los riesgos de la inmunosupresi6n . 

Una indicación extraordinariamente rara serla el caso de •• 

los niños con síndrome de Di George (defici.encia congénita de los derivados 

de la bolsa faringea, esto es el timo y las paratiroides), en teorfa puede­

hacerse un aloinjerto sin 1nmunosupresj6n pero no hay publicaciones de que. 

este tipo de transplante haya tenido buenos resultados, 

En nuestro estudio la lndicací6n principal para el transpla.Q 



e p~r~tirq\deQ fue. 1~ Men~1a tot;il ( 4 glándula.s ) de 9landula.~ pmti -

roi.des secundaria a tiroidectom~a total. por Catiroideo, indicaci6n a la · -

cual ya nos ret·ertmos en el punto cuatro de éste capHulo, 
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El método para implantaci6n de tejido parat1roldeo es prá!:_ 

ticamente idéntico para aloinjerto o autoinjerto, para implante en el mús­

culo esternocleidomastoideo o en el supinador largo, y para tejidos frescos 

o recientes congelados. 

En el momento de la operación para el autoinjerto, las 4 -

glándulas paratiroides se extraen, se le quita el tejido graso y fibroso, y 

se colocan inmediatamente en una solución estéril fria. 

48 

En un principio se utilizaba medio de cutfvo tisular isot~ 

nico (Waymouth, Earle, Hank u otras), después se comprobó que era suficie!!_ 

te la solución sal in a frfa a 4ºC. 

El medio es situado en un receptáculo sobre una cubeta lle­

na de hielo triturado, después de 20 a 30 minutos de enfriamiento el tejido 

paratiroideo se endurece y puede cortarse en fragmentos de l x 3 mm proced.!_ 

ende entonces al transplante de éstos fragmentos al lecho muscular selecci~ 

nado en una area de 5 .x 5 cm. cada una de éstas láminas es implantada en -­

una pequeña bolsa de tejido mesotel ial separada de mlisculo, y después se -­

cierran con puntos de sutura no absorvible (seda} (aunque tambioñ se puede­

uti1izar Dexon), la aponeurosis y el músculo superficial suprayacente a ca­

da fragmento de tejido paratiroideo. 

La sutura sirve para garantizar 1 inmovilidad de la porc10n 

transplantada de paratiroides en la bolsa y tambiªn para marca.r el sitio -·­

del implante por si es necesaria más tarde su exti rpaci6n en caso de hjper-
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ca\ceJT)i~ depend\en~e del injerto, 

Tamb1ªn se cuida de no comprimir o abarcar en la sutura el 

fracmento de paratiroides al cerrar el músculo suprayacente, se emplea el­

antebrazo porque es una zona muy accesible y en caso de que apareciera hl­

pecalcemia por el injerto, puede extraerse bajo anestesia local parte del­

mismo. Aún más es posible vigilar con enonne cuidado la funci6n del mismo­

al medir el nivel plasmático de hormona paratiroidea en alguna vena del -­

pliegue dél codo, que drena la zona en que está el injerto. 



XV, - VALO~ACION D~ LA FUNCION DEl. INJERTO PARATlROIDEO, 

Existen varios medios para comprobar si el tejido parattro­

ideo transpl anta do funciona adecuadamente. 

Un método para valorar la función del injerto consiste en -

determinar el nivel de hormona paratiroidea la vena de la flexura del codo­

que drena el lecho del injerto paratiroideo y compararlo con la concentra -

ción de dicha hormona en la vena equivalente del brazo opuesto. Casi siem -

pre los niveles de hormona paratiroidea en sangre de la vena de la flexura­

del codo del brazo injertado son dos a diez veces más altos que en la sangre 

de la vena del brazo opuesto. Por otra parte cabe examinar histológicamente­

una muestra de biopsia de uno de los fragmentos de paratiroides implantados, 

En nuestro estudio no se pudo efectuar ninguna de estas dos­

váloraciones descritas anteriormente debido a la dificultad en nuestro medio 

para hacer determinaciones de hormona paratiroidea, por lo que básicamente -

nuestra valoración de la función del injerto consistió en determinaciones s~ 

riadas y periódicas de los niveles de calcio y fósforo a nivel sérico y uri­

nario. 

Existe documentación definida, de que la función del injerto 

es favorecida por la comparación del nivel de hormona paratiroidea inmunore• 

activa en el afluente venoso antecubi.tal desde la zona injertada con aqOel -

del brazo no injertado. 
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Edi.s '/ Co1~, Sugi,r\eron que un ensil)IQ anti-ti fué más úti1-

que una muestra anti-C de la. determinación de la función de autoinjertos " 

posterior a la reoperacián por hiperparatiroidismo persisténte, 

Otro si.stema de ensayo usa un trazador bovino tan bién co­

mo un estándar y es dirigido principalmente en contra de la parte C,- ter­

minal de la molécula PTll ( bovina ) , los otros dos sistemas que existen e!!'_ 

plean pe¡jtidos sintéticos como estándar y trazadores. 

En ensayo N. - terminal es específico para la secuencia de­

la hormona paratiroidea, hormona 1-34, reaccionando ámbas con el fragmento 

N.- terminal tan bién como con la hormona intacta. Sin embargo debido a la 

interferencia no específica de las prote!"nas séricas, los valores absolu -

tos solamente pueden ser calculados por la resta del valor de la muestra -

de hormona paratiroidea fraccionada por inmunoadsorción. 

El ensayo C.- terminal usa un anticuerpo que reacciona con 

la secuencia 65-48 de la hormona paratiroidea.Aunque se cree que los pe¡it_i_ 

dos N.- terminales están presentes en los sueros patológicos, los niveles­

de la hormona intacta circulantes y los fragmentos N.- terminales en pers!!_ 

nas normales están por abajo de lfmite de detección para la mayorfa de los 

sistemas de prueba haciendo más pronunciada la distinción entre el brazo -

injertado y el no injertado, sin embargo los niveles mayores de los frag -

mentas reactivos circulantes con sueros anti c. terminal favorecen una me­

dición m&s sensitiva. Además las formas de hormona paratiroidea secretadas 

por las glándulas y presumiblemente también por el tejido injertado depen­

den de los niveles actuales de calcio. 

51. 



Pqr 1~ experi,en.i;i,~ CQíl que se cuent~ ~ctualmente sobre los 

sistem~s de en$ayo N y C termi.nal parecen ser igualmente efectivos para -

señalar la función del tejido autotransplantado, pero no pueden hacerse 9!'. 

neralizaciones. 
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XVI, - COMpLICACIONES PQSOP~RATORIAS Y SU MANEJO •. . . . . ' . 

Afortunademente las compltcac!ones posoperatorias son pocas 

y la mayorfa son reversibles, pueden ir desde el simple edema de la herida­

º tan peligrosas y mortales como la hemorragia y la obstrucción respirato -

ria. 

El manejo adecuado de los pacientes con enfermedad tiroi -

dea y el mejoramiento alcanzado en las técnicas quirúrgicas es lo que ha -­

hecho que las complicaciones sean mfnimas. 

Las técnicas poco cuidadosas podrán provocar hemorragia in­

mediata o tardfa. La inmediata se presenta al despertar el paciente de la -

anestesia. Una tos violenta, los esfuerzos de la agitación y los vómitos -­

acrecientan la presión venosa lo cual permite que se dezplacen las ligadu -

ras que no estuvieran bién aseguradas. Una hemorragia tardfa puede presen -

tarse a cabo de 2 a 3 dias después de la operación y suele ser resultado -

de la exudación de pequeñas venas. Se manifiesta por hemorragia a través de 

la herida o canalizaciones. Por hinchazón del cuello y dificultad respira!~ 

ria. Si esto ocurriera es necesario abrir la herida de inmediato a ffn de -

dar salida a la sangre acumulada y controlar la hemorragia. 

Otra complicación puede ser la obstrucción de v1as respira­

torias, es a veces el resultado de una hemorragia, pero con más frecuencta­

se debe a edema 1 arfngeo, o en ocasiones se debe a un.a parálisis de 1 os ne.>: 

vios lar!ngeos recurrentes. Una obstrucción inmi.nente se anunci.a por estri­

dor. Cualquiera que sea la causa es preciso reconocerla inmediatamente y en 
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segui,cia. h.a,Y que ase~urilr una. YÍil 3.erea permea.ble ya sea 11Jedionte inturba -

c16n o traqueosto1n!a, 

La complicación de la herida ocurre como exudado, edema -

hematoma o infección. La infección sobreviene con más frecuencia después -

de operaciones por tiroidftis una infecci6n franca es más bién rara, se -­

tratará mediante drenaje, aplicación de calor húmedo y antimicrobianos. 

Otra de las compl i cae iones es el hipoparati roidismo. Si es 

extrae todo el tejido paratiroideo, la concentración sérica de calcio dis­

minuirá rápidamente a un nivel de 7 ~ 0.5 mg% en un término de 48 a 96 hrs. 

y aparecerán signos y sintomas de hipocalcemia. Es imposible esperar que -

funcione inmediatamente el injerto de paratiroides 1 y por éstas razones -

cuando aminora la concentración sérica de calcio se comienza la administri!_ 

ción de dihidrotaquisterol ( 0.6 mg al día hasta llegar a una dosis de so~ 

tén de 0.125 mg al dia), y gluconato de calcio (1 a 2 gr al día). Una véz­

que se ha llegado a la concentración adecuada de calcio sérico (8mg% pue­

de retornar el individuo a su hogar y regresar a chequeo cada 15 dias y en 

unas 6 semanas es posible interrumpir la terapia sustitutiva. 

MATERIAL Y METODOS. 

Trece pacientes (10 femeninos, 3 masculinos) cuya edad pr.Q. 

medio es de 48 años (rango 30-60) fueron estudiados en el lapso de cinco -

años, uno en 1978 y los otros de 1979 a 1982, en el Hospital Gral. Dr. Da­

rfo Fernández. 

54 



~.os p~ciente> fueron some~iclos a un~ Tiro\dectom1a total -

por Cáncer Tirodeo, con evolución de 12 años la más antigua y dos anos la­

m&s reciente. 

En todos los casos las cuatro glándulas fueron extirpadas, 

posteriormente una de las glándulas Paratiroides fué transplantada en te.ij_ 

do muscular del cuello, utilizando el músculo Esternocleidomastoideo iz -­

quierdo que es una zona de fácil acceso y con menor riesgo de trauma, ade­

más de ser el sitio anat6mico más próximo al normal. 

En todos los casos las glándulas paratiroides fueron mant~ 

nidas en solución salina fisio16gica a temperatura ambiente hasta que la -

operac16n fué concluida; en los casos de alotransplante fueron colocadas -

en un fragmento de tejido mesotelial e implantadas fijándose con material­

absorbible ( dexon ) en las fibras del músculo Esternocleidomastoideo, se 

colocó una grapa de plata a una centlmetro del implante para tenerlo refe­

rido. 

Ocho de los casos fueron autotransplantados directamente,­

sin cuadro clinico de Hipoparatiroidismo ya que en el transcurso de la Ti­

roidectomfa total se extirparon también las glándulas Paratiroides. 

Cinco fueron Alotransplantes, en pacientes con cuadro cll­

nico de hipoparatiroidismo, operados previamente por Cáncer de Tiroides, -

(la tiroidectomfa total no fué realizada en nuestra unidad.) 

/ Los donadores fueron consangulneos directos y a los recep-
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tore~ se 1es plante~ la posibilidad del rechazo y la necesidad de extirpar 

el a]otransplante teniendo que conttnu<1r por el resto de sus. viadas con la 

terapia sustitutiva o ser sometidos a otro transplante con otra técnica, -

asf mismo se les explicó que de obtener buenos resultados, ya no serla ne­

cesaria la terapia sustitutiva. Se les advirtió además la posibilidad del 

rechazo tardío y la necesidad de control médico prácticamente de por vida. 

los pacientes con hipoparatiroidismo se diagnosticaron en 

base a los antecedentes de Tiroidectomfa total con Cirugfa radical por Cá!'_ 

cer de tiroides, y al cuadro clínico caracterizado por Parestesias, calam-

bres, inestabilidad emocional hipersencibilidad etc. 

Los exámenes de laboratorio fueron básicamente determina -

ción de fósforo y calcio en sangre y en orina en el perfodo pre y post-op~ 

ratorio, con dieta rica en calcio y pobre fósforo y con medicación sustit~ 

tiva, y otra dosificación sin dieta y sin medicación estableciendo una no­

table diferencia en los resultados. Estos parámetros también los utiliza -

mos para valorar la función del transplante. 

Con respecto a la edad y sexo del grupo estudiado, diez -

son del sexo femenino y tres del sexo masculino las edades fluctuaron de -

30 a 61 años. Fué mas frecuente en la sexta década de la vida por la rela­

ción con el Cáncer de tiroides que fué la causa del hipoparatiroidismo que 

motivó la necesidad del transplante. (gráfica !), 

En el posoperatorfo inmediato y durante la primera semana­

ª todos los pacientes se les administró dieta rica en calcio y pobre en --
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f6;foro 1 ~ 60 1000 u de Yit•roi.n~ D c~di\ 24 hra.,, efectu~ndo;e determi.nac16n 

de calci.o y fósforo en sangre y en orina ci\da 48 hrs, asf como va1oraci6n­

cHnica. 

La segunda semana la dieta fué nonnal y la Vitamina D se -

administró a las mismas dosis cada 48 hrs, efectuándose determinaci6n de -

calcio en sangre y orina, cada 48 hrs. 

A partir de la tercera semana la dieta fué nonnal y se su~ 

pendió la administraci6n de vitamina O, efectuándose control con revisión­

clini ca dos veces por semana y detenninaciones de calcio y f6sforo en san­

gre y orina una véz por semana. 

Cos pacientes después de la tercera semana de la operaci6n 

se han mantenido en <Dntrol peri6dico, cada mes durante los primeros 6 ireses 

y posterionnente, a la fecha dos veces por año, con la indicaci6n de acudir 

a control en cuanto se presenten datos clfnicos de hipoparatiroidismo y/o -

alteraciones locales en el sitio del implante. 

No fué posible por problemas técnicos determinar en ningún­

momento pre o posoperatorio el nivel de PTH circulante. 
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RESULTADOS. 

Se estudiaron trece pacientes, cuya edad prom~ 

dio fué de 48 años, diez pacientes correspondieron al sexo f~ 

menino (76.9%), y tres al sexo masculino (23.1%), siendo la_ 

edad mínima de 30 años y la máxima de 61, observando la mayor 

frecuencia en la sexta década de la vida . (cuadro No. I ). 

La etiología del hipoparatiroidismo en todos -

los casos fué secundaria a Wla tiroidectomía total con cirugi 

a radical por cáncer Tiroideo. 

En todos los casos se transplantó una glándula 

utilizando siempre el músculo esternocleidomastoideo izquier­

do, por ser una zona de fácil acceso y la más cercana al sitio 

anatómico normal. 

Ocho de los casos (61.5%), fueron autotranspla~ 

tes directos, sin cuadro clínico de hipoparatiroidismo, ya 

que fueron realizados inmediatamente después de la tiroidect.Q. 

mía total; y cinco (38.5%) fueron alotransplantes realizados 

de 2 a 12 años después de la cirugía tiroidea. 

Todos los donadores fueron consanguíneos dire~ 

tos de los receptores. 
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En ningún caso se utilizó terapia inmunosupr.Q 

siva, como tampoco en ningún caso hubo complicaciones posto­

peratorias. 

El diagnóstico de hipoparatiroidismo, se efe.s, 

tuó en base a los antecedentes de tiroidectomía total con ci 

rugía radical por cáncer de tiroides en todos los casos, y -

al cuadro clínico caracterizado por parestesias, calambres -

inestabilidad emocional, signos de Chvostek o Trousseau posi 

tivos etc. 

Los exámenes de laboratorio fueron básicamen­

te determinaciones de calcio y fósforo en sangre y orina en 

el pre y postoperatorio, utilizando estos mismos parámetros 

para valorar la función del injerto, ya que por problemas 

técnicos no se pudo efectuar determinaciones de Parathormona 

Durante la primera semana del postoperatorio, 

en que se les mantuvo con dieta rica en calcio, baja en fós­

foro y 60,000 u diarias de vitamina D1 todos los pacientes -

mostraron valores bajos de calcio en sangre {7.2 - 8.2 mg/ -

100 ml), siendo más significativa ésta disminución en los 

pacientes de alotransplante (gráfica II). 

Durante la segunda semana en que se les dió -
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dieta normal y la vitamina O se administró a la misma dosis 

cada 48 hs. se observó que todos los pacientes estudiados, -

mostraron una notable disminución en sus cifras de calcio s~ 

rico (más importante que en la primera semana), siendo más 1! 

centuada ésta disminución en los pacientes de alotransplante 

cursando con valores séricoa de 6.8 mg/100 ml uno de ellos -

(20%), y 7.0 a 7.2 mg/100 ml los otros cuatro (80'~), Los pa­

cientes de autotransplante durante éste período, mantuvieron 

cifras de calcio sérico entre 7.3 el más bajo (dos de ellos-

20/i.), y a.o mg/100 ml el más alto. (gráfica III). 

Durante la tercera semana en que se les admi­

nist1:ó dieta normal y se suspendió la vitamina D, efectúand.Q 

se la determinación de calcio una véz por semana, se observó 

un notable incremento de los niveles de calcio en árnbos gru­

pos, sobre todo en los pacientes (10} de autotransplante di­

recto manteniendo niveles de calcio sérico entre 8 y 9 mg/ -

100 rnl • También en los cinco casos de aloinjerto se incre -

mentó los niveles de calcio en sangre fluctuando entre 7.3 -

el más bajo y 7.7 mg/100 ml el más alto, dato que nos indica 

además el buen funcionamiento del injerto (gráfica IV). 

Posteriormente se les efectuó control clínico 
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y determinaciones de calcio sérico cada mes durante seis me -

ses no encontrando una diferencia notable en los niveles de -

calcio en los dos grupos estudiados, los cuales mantuvieron -

cifras de 7.8 mg/lOO ml la más baja (en un paciente de alo 

transplante), siendo el promedio en general de 8 mg/100 ml en 

el resto del grupo estudiado (gráfica V). 

Las determinaciones de calcio y fósforo en o­

rina no reportaron cambios importantes para incluírlos en e~ 

te estudio. 
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Cuadro No. I Frecuencia por edad y sexo. 

Edad Por Sexo Sexo 
Total De Casos 

Décadas Femenino Masculino 

1 - 10 o 

11 -30 1 1 

31 - 40 2 1 1 

41 - 50 4 4 o 

51 - 60 6 3 2 

61 - 70 1 1 

Total De Pacientes Del Sexo Femenino : 10 (76.9%) 

Total De Pacientes Del Sexo Masculino: 3 (23.1%) 

Total De Casos Estudiados: 13 

Edad mínima 30 afies 

Edad Máxima 61 afias 

Ia sexta década de la vida fuP. la más común en que se 

presentó el problema. 
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CONCLUSIONES. 

Debido al reducido número de casos, no podemos 

afirmar que nuestro estudio tenga un valor estadístico, sin -

embargo nos dá una forma más de tratamiento, para aquellos p~ 

cientes a quienes por lesión o extirpación de sus glándulas -

durante la cirugía tiroidea, estubiesen condenados de por vi­

da a tomar terapia sustitutiva. 

Las lesiones de las Glándulas Paratiroides o -

su extirpación durante la cirugía tiroidea Por Cáncer, es la 

causa principal de hipoparatiroidismo en nuestro medio. 

Una frecuencia relativa de hipocalcemia se ha 

encontrado durante la primera y segunda semana después del -­

transplante, sobre todo en los casos de alotransplante, sin -

embargo se ha visto que son capaces de mantener niveles basa­

les de calcio en sangre durante períodos de observación hasta 

por cinco años. 

Se observó incremento de la función de las 

glándulas paratiroides en respuesta a la deprivación de calcio 

después de la segunda semana del transplante, en que se sus -

pendió la terapia sustitutiva y la dieta rica en calcio. 

Se observó también tma respuesta mejor y más rfi. 
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pida en los pacientes a quienes se les practicó autotranaplan. 

te directo, comparados con los pacientes de alotransplante. 

Los métodos diagnósticos más valiosos fueron : 

predominantemente el antecedente de tiroidectomía total y el 

cuadro clínico, apoyados por la determinación de calcio y fo.§. 

foro en sangre y orina. 

Es posible esperar rechazo del injerto, o el -

mal fwicionamiento del mismo en forma reciente o tardía, so -

bre todo en aquellos pacientes a quienes se les efectuó ala -

transplante, sin embargo en el lapso de 5 años en que se han 

estado observando periódicamente aún no se ha observado ésta 

complicación. 

En conclusión, una glándula paratiroides tran.§. 

plantada (auto-alotransplante), puede producir suficiente he,!'.. 

mona paratiroidea para mantener un nivel de calcio sérico no_[ 

'mal bajo condiciones basales. 
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