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I.- INTRODUCCIOK,

Poco se ha estudiado en nuestro medio la funcitn y la fisio -
patoiogia de las gidndulas paratiroides, motivo por el cual, desconccemos my
chos de los procedimientos terapéuticos que en un momento dado nos podrian -
ser de utilidad, para gran niimero de pacientes guienes aquejan, alguna pato-

Togfa paratiroidea ya sea primaria o secundaria.

Bdsicamente en nuestro medio la causa mis frecuente de hipo -
paratiroidismo es, la lesion o extirpacién de las gldndulas paratiroideas -
durante 1a cirugia tiroidea, que se produce sobre todo en la tiroidectomia -

total secundaria a Cdncer tiroideo.

E1 presente estudio trata de dar un bosquejo general de 1la -
anatomia, y fisiopatologia de las gléndulas paratiroides, en especial del hi
poparatiroidismo y basicamente propone una forma de tratamiento para aque- -

"Nos pacientes quienes padecen hipoparatiroidismo, secundario a reseccidn de
la totalidad de sus gidndulas paratiroides, debido a tiroidectomia total por

Cancer, y estdn sujetos de por vida a tomar terapia sustitutiva.

Debido a 1a baja frecuencia de ésta entidad patoidgica en --
nuestra Institucidn (Hospital Gral. Dr. Darfo Ferndndez Issste), 1a experien
cia con que se cuenta acerca de su tratamiento quirdrgico es limitada; sin -
embargo en los (ltimos cinco afios se ha investigade 1a posible utilidad cli-
nica del transplante de gldndulas Paratiroides, y sejun referencias existen-
tes en la literatura mundial muestran un panovama muy optimista acerca de és

te tipo de tratamiento para el paciente afectado.



E1 transplante de ciertos érganos es en la actualidad un procedi
miento clinico comin, y las técnicas para procurar e implantar drganos estin
bién establecidas, de manera que el lnico obstdculo grande para llevar a ca-
bo el procedimiento es basicamente la poca cantidad de pacientes que ameri -

tan transplante de Paratiroides.



II.- ANTECEDENTES HISTORIOCOS.

Las Gldndulas Paratiroides fueron descubiertas por Owen -
‘1853), en el rinoceronte, y mis adelante de manera independiente por el -
anatomista sueco Sandstrom en el conejo (1880), fueron curiosidades anatémi
cas hasta que Gley (1891) fisidlogo france$ demostrd que su extirpacidn 1le

vaba a tetania.

Unos afios desples, en 1898, Vassale y Generali establecie
ron 1a retacidn entre la reseccidn de las Paratiroides y la aparicién de te
tania grave y fatal, y . junte con Welsh publicaron 1a primera descripcidn -
adecuada de estos Grganos.

En 1903, Asilanazy, encontrd un tumor en las Paratiroides
en la aytopsia de una paciente que murid de esa enfermedad. En esa misma fe
cha Groschuff y Kurtsteiner descubrieron su origen embrionario.

La relacidn del nivel de calcio con la tetania fué demos~
trada experimentalmente por Mc Callum y Voegtlin en 1908.

E1 descubrimiento de 1a enfermedad de las Paratiroides -
fué mis lento, 1a sobreactividad de las gldndulas fué la primera enfermedad
descrita.

Erdheim, en 1906, demostrd en un estudio experimental que
1as glindulas Paratiroides estaban ligeramente hiperpldsicas en el raquitis
mo, osteomalacia y aln en el embarazo. Schlangenhater (patdlogo 1915), sugi
rid que el tumor de las gldndulas Paratiroides ocasionaba Jos cambios dseos.

Mandl {cirujano 1926), injertd tejido Paratiroideo en un-
paciente con enfermedad 6sea de Von Recklinghausen sin obtener mejorfa, por
To que decidid explorar el cuello del paciente y extirpd un tumor de las pa
ratiroides, desples de €sta operacién, los huesos del paciente mejoraron, y



se establecif como causa de 1as alteraciones 6seas la presencia de tumor -
funcional.

En el lado Oeste del Atldntico el conccimiento de la enfer
medad de las paratiroides fué de origen mds fisjoldgico, que patoldgico. Es
ta diferencia tuvo consecuencia a largo alcance ya que se 1legé a un conaci
miento mds amplio de 1a enfermedad.

En 1901, Loeb publicd, que podian provocarse sacudidas mus
culares mediante 1a inyeccién de diversas substancias, las cuales eran capa
ces de precipitar el calcio invitro. A esto siguid la demostracion de que -
el contenido de calcio de 1a sangre era inferior al normal en los pacientes
con tetania. Poco después Netter, observd una mejoria clinica en tres casos
de tetania tras la administracidn de sales de calcio. A 8ste trabajo siguie
ron Tas observaciones hechas por Greenwald segin las cuales ademds de las -
alteraciones del metabolisma del calcio, despuds de la paratiroidectomia se
producia un descenso de la excrecidn de fosfato por la orina, y un aumento-
de éste i0n en la sangre. Greenwald concluyé que la retencidn de fosfato -
era un factor importante en la patogénesis de la tetania,

En 1921, Kramer y Tisdall idearon vn micrométodo para de-
terminar 1a cantidad de calcio en pequefias muestras de plasma, que condujo-
2 1a reinvestigacidn de 1a relacién entre las glandulas Paratiroides y el -
metabolismo del calcio.

Collip y colaboradores presentaron la prueba final de la-
naturaleza endécrina de las gléndulas Paratiroides y de su papel en 1a regu
lacidn del metabolismo del calcio y del fosfato al anunciar en 1925, junto-
con Hanson, 1a preparacifn de un extracto dcido estable de éstas glandulas
capdz de curar la tetania en perros con paratiroidectomia, y de aumentar la
concentracidn de calcio en el plasma de animales normales. Poco después, --
Aub y Bauer demostraron 1a eficacia de éste extracto en el hombre. Estos da
tos llevaron a Du Bois al diagnéstico del primer caso de Hiperparatiroidis-
mo en América, ignorante de que unos meses antes Mandl habia extirpado con-



éxito en Evropa un Adenoma Paratiroideo a un paciente similar.

Junto con éstos progresos se comprendié la relacidn entre
el raquitisme y la vitamina D. Meilanby, en 1920 comprobd que habia una re-
lacidn entre el raquitismo y la presencia en la dieta de una substancia 1i-
posoluble capaz 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.

Durante 45 afios después de la primera operacifn paratirol
dea por Mandl (1926), existid poca discucién respecto al gredo de reseccidn
de 1as glindulas paratiroideas en el hiperparatiroidismo primario. Pocos pa
cientes eran asintomdticos después de ¢ifras altas de calcio. Todo gran Ade
noma era resecado y cuando los niveles de calcio recuperaban la normalidad-
en el posoperatorio se consideraba al individuo curado.

Cope en 1958, describié la hiperplasia primaria de las -
gldndulas Paratiroides y aconsejd rgseccién de tres glindulas y conserva -
cién de una parte de 1a cuarta.

Block, en 1967, y Paloyan, en 1969, aconsejaban la Parati
roidectomia subtotal modificando su criterio en 1974, respecto a la ejecu -
cidn de paratiroidectomfa subtotal en favor de la individualizacién de la -
Paratiroidectomia y los factores que lo indujeron a abandonarla fueron: Hi-
perplasia establie en 20% de sus pacientes, con un mayor porcentaje de hipo-
paratiroidismo permanente después de reseccion subtotal, y una proporcion -
minima de hipercalcemia recurrente después de reseccifn selectiva de las --
gldndulas anormales.

Hace 73 afios que Halsted mostré que era posible autotrans
plantar tejido Paratiroideo en perros y legrar que el tejido sobreviviera,-
esto fud hace menos de 30 afios después de descubirse las gidndulas Parati -
roides,



Lahey y Catell, advirtieron que cualquier tejido tiroideo remo
vido quiriirgicamente debe ser examinado cuidadosamente, y que cualquier --
gldndula Paratiroides extirpada puede reimplantarse.

En 1936, Shambaugh y Cutler demostraron en la autopsia la 50 -
brevida histologica de tejido autotransplantado tras dos afos de Ya implan-
tacidn.

Matsurra y colaboradores, 33 aflos después reimplantaron tejido
paratiroideo autdlogo mediante una técnica decortes delgados en 5 pacientes,
y escindieron el sitio del transplante en un término entre uno y seis me-
sesy todos los tejidos fueron histoldgicamente viables.

Sin embargo no fué hasta 1975 en que Hickey, Samman, Wells y -
Cols,, reportaron tejido paratiroideo autotransplantado fisioldgicamente --
funcional, mediante 1a obtenciGn de los niveles de hormona paratiroidea de-
1a vena eferente del sitio autotransplantado.

Una vez que se establecié la técnica y su eficacia, las indi~
caciones para posibles autotransplantes paratiroideos se expandieron. E1lo-
motivd una editoral por Cope, el advirtid que el cirujano con su entusjas-
mo por un nuevo métode no debe obscurecer 1a importancia de un tratamiento-
quirdrgico adecuado, ni tampoco hacer el caso demasiado quirdrgico.

Wilson recomendd el autotransplante rutinario de por 1o menos
una gldndula paratiroides en pacientes con tiroidectomia total dado que la-
funcidn de la Paratiroides autotransplantada es mis predecibie que el de -
las glandulas dejadas énsituaciones en 1as que suponemos que tienen adecua-
do aporte sanguineo. '



111:- EMBRIOLOGIA. " -

Las gldndulas Paratiroides proceden de las bolsas bran -
" quiales III y IV, y tienden a emigrar junto con las estructuras -asociadas.

Las Paratiroides superiores, proceden de la 1V bolsa in-
ferior, y forman una porcidn de 1a cara posterior de los 1dbulos tiroideos.
Solamente un 20% de 10s adenonas paratiroideos se presentan en éstas gldn-
dulas superiores.

Las paratiroides inferiores proceden de ‘la III bolsa --
branquial y emigran junto con el timo, recorriendo un camino mds largo que
las superiores. El 80% de Tos adenomas Paratiroideos se originan en éstas-
gléndulas.

Las Paratiroides inferiores pueden estar situadas en --
cualquier punto del trayecto seguido en su emigracidn potencial, que en el
adulto vi desde 1a regidn lateral de la pared faringea media, pasa en si -
tuacidn posterior o lateral a los 16bulos tiroideos, adhyacente a la cara-
lateral de la traquea y 1lega finalmente a} mediastino anterior. Su locali
zacidn mis frecuente estd cerca del polo inferior del tiroides, pero se --
han descrito localizaciones en la inmediacidn del pericardio, grandes va -
s0s, regidén superior del cuello, detrds del eséfago y en el interior de -
Tos ldbulos Tiroideos.

Histoldgicamente se componen de aciimulos de células epi-
teliales de dos tipos: 1 Células principales encargadas de secretar }a hor
mona paratiroidea, y una variedad de ellas son elementos celulares mayores,
vacuolados, 1lamados células claro-acuosas; 2 Células oxifilas que aparecen
después de la pubertad y cuya funcifn se desconoce.



IV.- ANATOMIA.

Por regla general 1as gldndulas Paratiroides son cuztro
(80%), pero en ocasiones se encuentran solo tres (13%), cinco en el {6%)-
y dos en et (1%).

Tienen una forma irregular, aplanada, ovoide pero cuan-
do aumentan de tamafio se vuelven globuleosas. Su color oscila entre el par
do amarillento y el pardo rojizo en el adulto, y en el recién nacido sue-
len ser grisdseas.

Sus dimenciones suelen ser de 4 a 6 mm de longitud por-
Z a & mm de anchura, Las paratiroides superiores suelen ser mis pequefias-
que las inferiores y el peso en su totalidad suele ser de 90 a 130 mgs.

La vascularizacidn de las gldndulas inferiores se reali
za a travéz de una ramd de la arteria Tiroidea inferior, mientras que las
superiores suelen ser nuytridas por una rama de la arteria Tiroidea supe -
rior, aunque también y mis 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.

E1 50% de todas las gldndulas 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 su
periores del 16bulo tiroideo.



V.-~ FISIOLOGIA.

La Hormona Paratiroidea fué obtenida por Collip y cols. en
1925, y en un estado mis purificado por Rasmussen y Cracic epn 1959. ES un
polipéptido de cadena finica que consta de 8% aminodcidos y un peso molecu-
lar de 9500, su actividad biolfgica reside en 1a mitad N-terminal de 1a mo
Jécula, Esta es la {nica hormona conocida que secretan las paratiroides,y
Junto con Ta calcitonina son las dos principales hormonas reguladoras del

metabolismo del calcio.

La hormona paratiroidea no es almacenada en la gldndula,-
sino que su sintesis va sequida inmediatamente de su secrecidn, de ahi que

sea muy dificil de aislar.

ta secrecién de Ja hormona paratiroidea no estd bajo con-
trol de ninguna hormona trdéfica conocida, sino por el nivel de la fraccidn
itnica del calcio sérico, mecanismo 1lamado calciostato, y no es modifica-~
da por las concentraciones plasmiticas de fosfato. Sin embargo, la infu--
sién de magnesio determina un descenso de los niveles hormonales similares

al producido por la ifusidn de calcio.
o

La concentraciGn de hormona paratircidea puede encontrar
se parcialmente baje control por otros agentes hormonales como sucede con
la ACTH o con la hormona del crecimiento pero esto es diffcil de discer--

nir debido a los mittiples efectos de éstas hormonas.

En la circulacidn ta hormona paratiroidea inmunoradicac



tiva esheterogénea, consistiende en 1a hormony intagta y diversos fragmen-
tos hommonales, E] fragmento aminoterminal (fragmento N-terminal) es biold
gicamente activo, mientras que el fragmento carboxilo termina) (C-terminal)
es biolégicamente inert. Ciertos antisueros contra la hormona paratiroidea
son especificos para Jos fragmentos N-terminal o C- terminal, esto proba -
blemente explique porqué ciertos enfermos con hiperparatoroidismo comproba
do por medios histoldgicos, han sido reportados con determinacidnes norma-

les de hormona paratiroidea.

La medicidn del fragmento C-terminal es mejor para el es -
crutinio del hiperparatoroidismo, debido a que es depurado con la rapidez-
de 1a circulacién, la medici6n del fragmento N-termina) tiene algunas ven-
tajas en el cateterismo venoso selectivo para la localizacidn de la fuente

de produccidén de la hormona tiriodea.

Los efectos de 1a hormona paratorioidea sobre el metabolis-
mo del calcio y det fdsforo son los mejores estudiados, aungue ésta hormo-
na influye también en el metabolismo del coldgeno y la hiroxiproiina, de -
varior otros iones en particular, H,K, ¥ Mg, asf como del citrato, lacta-
to y sulfato. Estos efectos se producen al menos en tres Grganss principa-
les Hueso, Rifon e Intestino Delgado, con la probabilidad que también res-
ponden otros tejidos, inclufdas las gldndulas salivales, el pancréas y la=

glandula mamaria en 1a lactacién,

Poca duda existe de que 1a paratiroides promueve la absor-
citn de calcio en el tubo digestivo, se ha demostrado también que 1a hormo

na estimela la absorcitn de fosfato, E1 transporte de calcio y fosfato me-



es bloqueado por inhibidores metabSlicos, tales como el dinitrofencl y el -

yodoacetato. -

En el hueso 1a hormona paratiroidea origina desplazamiento
del calcio hacia los T1iquidos extracelulares éste es un efecto directo, y -
aunque se desconoce el mecanismo de 1a resorcidn dsea, parece estar mediado

por el osteoclasto.

La Jiberacién de calecio en el hueso hajo la influencia de
1a hormona puede dividirse en dos faces: a) liberacién precéz en las tres -
primeras horas, que no es bloqueada por la actinomicina o la puromicina. ¥

b} fase tardia que es blogueada por &stas sustancias.

La resorcidn vd acompafiada de una Tiberacidn de colagena-
sa e hidrolasas icidas al medio. Estas enzimas se encuentran en la mayo--
ria de los tejidos, incluido el hueso, y la Tiberacion de éstas lisosomdti

cas forma parte del proceso total de la resorcidn osteocldstica del hueso,

Se ha propuesto varias teorias para explicar los efectos
de 1a hormona paratiroidea sobre el hueso. Albright supuso que éste efec-
to era indirecto, que la resorcion Gsea estaba regulada por variaciones de
las concentraciones de electrolitos plasmiticos especialmente el fosfato.
No obstante después de 1a demostracidn de un efecto directo de la hormona
sobre 1a resorci6n Gsea en vitro, se renuncid a ésta teoria en favor de -
1a teoria de la produccidon de dcido, de Neuman. Esta mantenfa que la hor-~
mona ejerce un efecto primario sobre el metabolismo del citrato y que la -

mayor cantidad de &sta actla como quelante del calcie y ocasiona asf resor

11
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cifn de hueso. Esta teorfa fué modif%cada posteriormente por Nichols y - -
Cohn en el sentido de que 1a produccién dcida génerai {lactato y dcidos car
bénicos) es responsable de la movilizacién, y que la hormona paratiroidea -
actia sobre uno o mds pasos enzimiticos del metabulismo de los hidratos de-

carbono para producir ese cambio.

Efectos sobre el Rifidn.-

La infusidn directa de hormona paratiroidea en la arteria
renal ocasiona una fosfaturia unilateral. Este efecto se presenta ripida-
mente (de 5 a 10 min} y es producido por una alteracidn de la funcidn tubu
lar y no de la glomerular. La fosfaturia fué uno de los primeros efectos
conocidos de la hormona paratiroidea, y 1legd a dominar de tal forma la --
atencidn que obscurecid el hecho de que la accién hormonal sobre el tdbulo
renal ocasionaba también un aumento de la excrecifn de potasio, bicarbona-
to, sodio 2 1a par que disminufa la excrecidn de calcio, magnesio, amonio

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

Efectos sobre otros drganos.
La hormona paratiroidea disminuye la secrecidn de calcio

con 1a leche y la concentracion del mismo en las gidndulas salivales.

TIROCALCITONINA. -

En 1961, Copp descubrid que en la regulacién hormonal -
de 1a homeostasis cdlcica intervenia, ademds de 1a parathormona otro fac
tor, &ste con propiedades hipocalcemidntes que denominé calcitonina. Ini
cialmente creyd que @sta hormona era secretada por las paratiroides, sin

\



embargo pronto pudo advertirse que en realidad la secretaban en et hombre -
las células C o parafoliculares de Ta glandula tiroidea.E1l origén embriold
gico de fstas células es distinto que las del tiroidespués proceden del -

cuerpo d1timo branquial.

E) dinico factor conocido que influye en el indice de jibe-
racidn de la tirocalcitonina es el nivel plasmdtico de calcio. La tirocal-
cftonina es una hormona de accidn muy rdpida y de vida media breve en e] --
plasma. Se ha demostrado mediante estudios biolGgicos que 1a calcitonina -
se segrega de mode continuo pero con modificaciones que dependen de varian-

tes en la calcemia.

Por 1o que respecta a la constitucion quimica se ha conseguido yd el aisla-
miento de 1a secuencia de varias calcitoninas (humana, porcina, bovina y -

Ta del salmén).

E) mecanismo de accidn virtud del cual la tirocalcitonina
provoca hipocalcemia, consiste en inhibir la resorcidn osea y por lo tanto
la Mberacidn cdlcica. Por esta razén reduce el catabolismo dseo, y su ad
ministracidn prolongada provoca un aumento en Ta formacidn de hueso. Su -
efecto hipocalcemiante es mayor en animales jovenes con recambio Gseo rdpi

do.

VITAMINAS D.

Las vitaminas D, son un grupo de esteroles bioldgicamen--
te activos, que ejercen profundos efectos sobre el metabolismo mineral. Se

consideran en general componentes esenciales de Ta dieta. Sin embargo --

13
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1as necesidades humanas pueden ser satisfechas en parte o en st totalidad -~
por l1a accifn de 1a Juz solar sobre 1a piel, donde se supone que uma provi-

tamina D tal vez el 7-deshidrocolesterol es convertida en vitamina Ds.

Los tres principales esteroles antirraquiticos de importan
cia prictica son: a) el calciferol o vitamina D2, b) El 7-deshidrocoleste--

rol o vitamina D, y el ¢) Oihidrotaquiesterol o ATg.

La accidn de las vitaminas D en muchos aspectos es pareci-
da a las de 1a paratchormona. En efecte, estimulan la absorcitn intestinal
de caleto, En dosis farmacoldaicas incluso provocan fosfaturia, sobre todo
el ATIG' la diferencia mds evidente es que la carencia de vitamina D provo-
ca fasfaturia que puede corregirse con dosis farmacolfigicas mientras que el

déficit de paratohormona disminuye Ta eliminacidn renal de fosfato.

La vitamina D ejerce unpa accidn permisiva sobre 1a misifn
de 1a hormona paratiroidea, ya que &sta solo puede realizar sus efectos so
bre 1os huesos y el tubo digestivo Ginicamente en presencia de cantidades -

fisiol8gicas de vitamina D.
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VI.- METABOLISMO DE LOS-MINERALES Y METABOLITOS,
. 4
El estudio de las actividades de 1as hormonas vitamina D,-
Tirocalcitonina y hormona paratiroidea se halla relacionado con el metabolis

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

el metabolismo del hueso y de sus componentes orgdnicos.

CALCIO. -

E1 organismo del adulto medio contiene aproximadamente de
100 a 1200 g de calcio, casi 99% del cual se encuentra en los cristales ming
rales, hidroxiqpatita del hueso. En los 11quidos extracelulares hay aproxi-
madamente 1 g. A pesar de éste enorme reservorio de mineral dseo, la concen
tracién de calcio ionizade en el plasma se mantiene constante frente a Tas'-
amplias variaciones de la ingestiGn y la excrecién, 1o cual se consigue por
un sistema muy complejo de reguladores. Los principales drganos que partici
-pan en ésta regulacidn son: e) intestino, rifién y hueso y durante l1a lactan

cia la gléndula mamaria.

E} calcio se encuentra en el plasma en tres formas: Ioni
zado, en comptejo con aniones orgdnicos y unido a las proteinas. La concen-
tracién total es de 10 mg/100 cc. ET 46% del total estd unido a las protei-
nas {fundamentalmente a la seroalblmina) y el 54% es ultrafiltrable, de és--
ta fltima porcidn 1.18 nmoles/l estdn en forma de calcio ionizado y el res-
to, 0.16 mmoles/1 formando complejos con citrates, fosfates y otros aniones.
La importancia de &stas distintas formas consiste en que la concentracign -

de calcio jonizado es Ta variable bioldgica importante que se regula y que
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a su vez regula diversos procesos bioldgicos. De aqui que en aumento en la
concentracidén de proteinas piasmdticas pueda producir una elevacidn de cal-

cio del plasma sin alterar la concentracidn del i6n calcio.

No es fdcil la determinacidn del calcio sérico por lo cual
se acostumbra determinar el calcio total del plasma en el supuesto de que -
hay una distribucin normal entre las formas fijada y libre. Es posible --
que para dar validéz a &sta suposicion sea necesario determinar la cantidad

de proteinas en la muestra de plasma.

ET1 caicio es absﬁrbido fundamentalmente en el duodenc y --
parte alta del yeyuno, y su absorcién se incrementa por 1a hipolcemia, vita
mina D, hormona paratiroidea, lactosa, medio intestinal d&cido, hormona del
crecimiento y presencia en la dieta de fosfato en cantidades y forma adecua
das. La absorcidn es disminufda por el cortisol, el exceso de dcidos gra--
sos en el contenido intestinal, el exceso de fosfate inorgdnico, l1os fosfa-

tos orgdnicos no dig;;ibles y la ingestibn de dl1calis.

Aparte del calcio que se ingiere con la dieta las secresio
nes intestinales afiaden unos 600 mgs. al contenido intestinal. Del total -

de 1600 mg. 700 mg. se reabsorben y 900 aparecen en las heces,

ET filtrado glomerular tontiene 10,000 mg. de calcio pero
la conservacidn tubular de éste i6n es normalmente tan completa que en Ta -
orina se encuentran solo 100 mg. por dfa. La excregitn urinaria de calcio
aumenta cuando hay hipercalcemina, pero raramente excede de 500 mg. al dfa.

Dada Ta incapacidad del rifién para descargar al organismo con exceso de cal



cio, 1a hipercalcemia es frecuente en enfermedades Gseas metabdlicas carac-
terizadas por Ta destruccidn répida del hueso, La reabsorcién tubular de -
calcio es aumentada por la hormona paratiroidea, los diuréticos del grupe -
de’la benzotiadicina, la disminucifn del calcio plasmdtico y, posiblemente

1a vitamina D.

La excresién de calcio es aumentada por la diuresis salina,
la falta de fosfato, la acidesis,’los esteroides suprarenales, el exceso de
vitamina D o de horinona paratiroidea y el exceso de hormona tiroidea ain -
cuando haya hiporcalcemina, Los componentes de calcic son normales en el -

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

La hipercalcemia, provocada mediante infucién de calcio --
ocasiona un notable aumento del calcio celular en higado y el nervio, pero
en el pancreas no se registra aumento alguno, y en el miccardio y misculo -
esquelético solo un aumento moderado. Por otra parte la hipermagnesemia --
produce un notable aumento del calcio celular del miocardio, el misculo es-
quelético, el cerebro y el pancreas sin ninguna modificacién importante en

el higade.

El efecto del calcio sobre la funcibn celular es hacer de -
componente clave de la membrana celular y regular como tal su permeabilidad
¥ sus propiedades eléctricas. La elevacidn de la concentraciGn extracelu--
lar de calcio aumenta lo que puede 1lamarse Ta impermeabilidad de la membra
na plasmdtica y hace disminufr el paso de diversas sustancias idnicas y no

i6nicas a través de la membrana.
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El exceso tambidn de calcio reprime 1a reabsorcién tubular
de sodio y la captacidn de glicerol por los tibulos renales aislados. Es--
tos efectos pueden ser muy bien ta base de la poliuria, la resistencia a la

vasopresina y la pérdida de capacidad de concentracidn.

El calcio es el factor de acoplamiento entre la exitacidn
y 1a contraccidn en todos los tipos de misculos. Los iones de magnesio se -
oponen a ésta accidn acopladora. ET calcio también participa en la activi-
dad secretora de otras gldndulas end6erinas y ex6erinas, asi como en la se«

cresidn de dcido clorhidrico por 1a mucosa gdstrica.
FOSFATO INORGANICO.-

£l cuerpo del hombre adulto contiene de 500 a 600 g. de fos
fato, el 85% del cual se encuentra en el esquelcto y el resto en forma de -
fosfatos intracelulares. La concentracién de fosfato en el plasma varia -
con la edad, la dieta y 1a situacifn honmnonal. En el hombre aduito los 19-
mites de concentracidn normal son de 2.5 y 4.3 mg/100 cc, las concentracio-
nes son ligeramente menores en el Sexo masculine que en el femenino, en los
nifios pequefios, los 1imites normales son 5 y 6 mg/100 cc, 1a concentracidn

también es alta en la acromegalia.

La absorcifn de fosfato en el tubo digestivo asciente habi-

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

La absorciGn depende de la presencia de jones sodic y cal-

cio asf como energfa metab6lica. Es aumentada por la escacez de calcio de



la dieta, 1a hormona del crecimiento de la vitamina D, y los dcidos; dismi-
nuye con la ingesti6n abundante de calcio, la intoxicacidn con berilio, la

ingesti6n de hidroxido de aluminio y la absorci6n intensa de calcio.

La principal via de excresifn del fosfato es el rififn, un
hombre de 70 kg. que ingiera 900 mg. de fosfato por dia, elimina 600 mg. por
la orina. E1 fosfato pasa al riAdn por los procesos de filtraciSn glomeru-

lar, resorcifn tubular, y posiblemente secreci6n tubular.

La excrecidn urinaria de fosfato inorgdnico es disminufda
por la carencia de fosfato en Ja dieta, la enfermedad renal azoémica, el -
crecimiento o la administracifn de hormona de crecimiento, la lactancia, la
osteoporosis, el hipoparatiroidismo, la enfermedad de Addison y las neopld-
sias osteoblisticas del hueso. Su excrecidn aumenta por el exceso de vita-
mina D, carencia de vitamina D con hiperparatiroidismo secundario, osteo--
porosis aguda por inactividad, neopldsias 6seas, acidosis y varios trastor-

nos tubulares del rifidn.
MAGNESIO. -

El contenido total de magnesio del organismo es de 200 meq
la mitad de ésta cantidad estd en el esqueleto, el resto es de casi todo te
jido intracelular, y no hay mis que un 1% aproximadamente en los 1iguidos -
extracelulares. E1 adulto medio ingiere unos 25 meq al dfa de los cuales =
se absorben y aparecen en la orina 8 a 10 meq; es poco 1o que Se sabe acer

ca de los factores que intervienen en la homeostasis del magnesio aunque -



existen indicios de que por lomenos uno de ellos es la hormona paratiroidea,
Jas pruebas en fayor de ésto son: En el hiperparatiroidismo puede haber hi-
pomagnesemia y es frecuente un balance negativo de magnesio. La hormona pa-
ratiroidea aumenta la reabsorcién tubular de magnesio en el riii6n. Las ba-

jas concentraciones de magnesio plasmitico aumentan el nivel de hormona para

tiroidea circulante, y las altas 1o disminuyen.

Ko se conocen bien los factores que regulan la absorcidn -
gastrointestinal de magnesio, Parece que el calcio inhibe la ahsorcién de

un magnesio u que las grandes dosis de vitamina D 1a potencian

Los mismo que en el intestinoc, también en el tidbulo reral
parece a primera vista que existe un mecanismo de transporte comin para el
calcio y el magnesio, ya que la reabsorcién de ambos es aumentada por la -~
hormona paratiroidea, se observa hipocalciuria en las ratas con carencia de
magnesio, Ja infucidn de calcio ocasiona un aumento de la excrecidn de mag-

nesio.



Vil.-  HIPOPARATIROIDISMO.

Las enfermedades paratirojdeas son raras. Los trastornos
mds comunes de las gléndulas paratiroideas se clasifican como trastornos de
bidos a hiperfuncitn o hipofunci6n de éstas glindulas. E1 hiperatiroidismo
puede ser primario, como resultado de un adenoma o de una hiperplasia, 0 Se
cundario por insuficiencia renal. Los carcinomas y quistes paratiroideos -
son tan poco frecuentes que constituyen verdaderas excepciones, En éste ca
pitulo nos referimos exclusivamente a la insuficiencia paratiroidea la cual
es otro de los trastornos un poco mds frecuente de las glédndulas paratiroi-
des. La insuficiencia paratireidea o hipoparatiroidismo puede Ser temporal

0 permanente.

La causa mds frecuente de hipoparatiroidismo es 1a lesitn
o extirpacién de las gldndulas paratiroides en el curso de una operacién -
sobre 1a gldndula tiroides que se produce sobre todo en la tiroidectumfa'-
total por Ca de tireides. No es raro que Tlos pacientes operades de gléndu-
la tiroides sufran una disminucidn de 1a caicemia después de la cirugfa. -
Esto probablemente se deba a que se comprimieron las paratiroides o se difi
cultd su riego sanguineo; pero dicha hipocalcemia es pasajera, de forma que
1as manifestaciones cifnicas desaparecen de 3 dfas hasta algunos meses. Eé
muy rara la lesion de las gléndulas paratiroides después de hemorragia, in-

feccifn o radiacién del tiroides.

Una causa menos corriente de hipoparatiroidisme es la fal

ta ideopatica de funcifn. La mayoria de ios casos se observan en nifios, -
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con una frecuencia doble en las mujeres, se ignora porqué razén dejan de fun
cionar las cuatro gldndulas. E1 hipoparatircidismo ideopdtico tiende a aso-
ciarse con la enfermedad de Addison, y en el plasma de &stos pacientes se -
han encontrado anticuerpos para dmbas gléndulas, lo cual indica que algunos
casos de hipoparatiroidismo ideopdtico sean ejemplo de un estado autoinmune
En el sindrome de Di George hay ausencia congénita de gldndulas paratiroi--

des y de timo.

La frecuencia de hipoparatiroidismo posoperatorio es de -
aproximadamente un caso por cada 100 operaciones de la gldndula tiroides, -
Es més frecuente cuando se efectia Ta reseccidn total por Ca de tiroides. -
£l hipoparatireidismo ideopdtico es muy raro en la literatura mundial selo

existen informes de 150 casos.
FISIOPATOLOGIA. -

E1 cese de 1a funci6n paratiroidea determina un descenso
del nivel de calcio en el plasma y una disminucién del nivel inicial de fos
fato, seguida de un aumento del mismo. La excrecidn urinaria de calcio se
eleva bruscamente y luego alcanza niveles bajos al disminufr el calcio plas
mitico. Todos estos efectos se explican por los efectos de la hormona para
tireidea sobre: La movilizaci6n del calcio y del fosfato del hueso; la re-
tenci6n de calcio y el aumento de la excrecidn de fosfato por el wifén, y -

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

Las alteraciones del metabolismo del magnesio son menos -

conocldas, pero se ha podido observar una diuresis inicial de magnesie sin

22



una alteraci6n notable del mismo en el plasma.

Pese a Ta intensa a]teraci@n de 71as concentraciones plasmd
ticas de calcio y fosfato, la mineralizacidn Gsea es normal, la reabsorcidn
Gsea disminuye y la formacion de hueso es normal al principio y tuego dismi
nuye, por To tanto los huesos tienen con frecuencia mayor densidad de la --
normal, y en Tos casos de larga duraci6n puede observarse una osteoscleoro-

sis muy notable.

Los sfgnos y sintomas cifnicos son atribufbles directamen-
te a la disminucidn del nivel plasmitico de calcio fonizado, que ocasiona -
un aumento de 1a exitabilidad neuromuscular. la base de ésta alteraci6n ra
dica en que el calcio desempefig un papel importante pero no bien definido -
en la funcién de membrana, especialemte en la regulacidn de sodio y potasio
También interviene en el acoplamiento entre exitacion y contraccién del - =
. mdscuTo esquelético. A éste respecto hay indicios de que aumenta el calcio
intrahelu]ar al menos en algunos tejidos, después de la paratiroidectomfa.
Esto puede ser el fundamento de la calcificaci6n anormal y metdstasis obser

vadas en 10s gdnglios basales,

No se conoce Ta patogénesis de la denticién y de 1a epidermis aunque se cree

que estén directamente relacionadas con las alteraciones del metabolismo -

mineral.
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VIIL.~ CUADRO CLINICO

. La manifestacidn mds destacada del hipoparatiroidismo es Ta
tetania, que es el sintoma de presentaci6n en el 70% de los casos aproxi-
Madamente, y se caracteriza por entumecimiento y parestesias en las extre

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

7 las extremidades y espasmo carpopédico. Estes sintomas van seguidos en al
qunos casos por estridor laringeos y convulsiones generalizadas.

La posicidn caracteristica del espasmo del carpo es flexidn

“del codo, la mafieca y las articualciones interfaldngicas, con extencidn -

de Tas articulaciones matacarpofaldngicas y adduccidn del pulgar.

La asfixia producida por espasmo laringeo esfatal aunque es-
muy rara, Pueden presentarse manifestaciones psiquidtricas las cuales in-
cluyen labilidad emocional, irritabilidad, ansiedad, delirio, depresidn -

y otras caracteristicas de psicosis,

Los pacientes pueden quejarse de debilidad muscular, fatiga,
palpitaciones, entumecimiento, ufias quebradizas, dientes defectuosos, --
piel seca, cataratas y alopecia en zonas incluyendo la regidn de Tas ce -

Jas.

Para poner de manifiesto la tetania se observan dos signos -
especiales: el signo de Chvostek, es una contraccin de los misculos fa -
ciales especialmente los del Tabio superior cuando se golpea el nervio fa
cial con el martillo pleximétrico por delante de la oreja en el punto me-

dio que une su lobulille a la comisura labial, determina contracciones -
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bruscas de l1a musculatura de las comisuras bucales y de] ala de la nariz.
Esta prueba puede ser positiva en el hipotiroidismo no tratado y en el --

10% de las personas normales.

EY gisno de Trousseau es la provocacifn del espasmo carpopédi
co al reducir la circulacidn del brazo o compresién de un tronco nervioso
(como et cubital) con un manguito de aire. La constriccifn debe mantener-
se por arriba de la presidn sistdlica para detener e] flujo de sangre du-
rante tres minutos, esto determina una contruccién tetdnica de los miscu-

los correspondientes.

Estos enfermos ofrecen trastornos tr6ficos como unas fragi -
les, plisidas, blancas, caidas del cabello y defectos del esmalte denta -
rio con puntilleo negruzco manchas amarillas y surcos horizontales. En ni
fios se registra amputacién de la raiz de los molares (demostrade radiold-
. gicamente, radiogrdficamente los huesos suelen ser mis densos de 1o nor -
mal, a veces Se observan calcificaciones simétricas bilaterales y puntea-
das de los ganglios basales, también son frecuentes las calcificaciones -

de los nlcleos grises de la base cerebral.

- E1 electromiograma es asi mismo patoldgico, con presenta ==
cion de una actividad repetida de potencialesj después de 10 minutos de -

isquemia provocada.

Electrocardiogfaficamente el intervalo Q-T estd prolongado,

y vé acompafiado con frecuencia de una onda T anormal,
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IX.~  DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

E1 diagndstico diferencial del hipoparatiroidismo debe de
efectuarse con otros dos sfndromes: los demis estados de tetania y el seudg

hipoparatiroidismo.

La tetania es producida por una alteracidn de la estabili
dad de 1a membrana muscular que puede ser provocada por una alcalosis que -
altera la fijacidn de calcio a la proteina y los aniones orgdnicos, sin pro
vocar ninglin cambio en la concentracidn total de calcio, ¢ una alteracién -
en 1a calcemid que ocasiona una disminucién proporcional del calcio ioniza-

do.

La tetania de la alcalosis es facilmente diagnosticada --
por 1os siguientes datos: antecedentes de ingestién de dlcalis, hiperventi-
lacidon o vomitos; concentraciones plasmiticas normales de calcio total y de

fosfato inorglnico calciuria normal, plasma y orina alcalinos.

La hiperventilacién de causa emocional es la etiologia --
mis comin de la tetania asociada a 1a alcaldsis, por 1o general hay una his
toria de ataques similares en condiciones de stress, y 1a respiracidn es rd
pida durante los ataques, suele conseguirse alivid haciendo que el enfermo-
respire en una bolsa de papel de forma que inspire el mismo aire de su expi
racion .

La hipocalcemia con o sin tetania, es muy correiente en el
raquitismo o 1a osteomalacia, la hipocalcemia de la osteomalacia se diferen
cia de 1a del hipoparatiroidismo por las caracteristicas qufmicas/del plas-

ma y por el aspecto radiogrifico tipico de los huesos.
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A veces en la osteomalacia debida a insuficiencia renal hay
hipofosfatemia con hipocalcemia, situacifn que puede confurdirse con la
del hipoparateroidismo, sin embargo la azoemia y el trastorno del equili
brio dcido bdsico con acidosis estdn 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 es
pasmo muscular) o trastornos psiquidtiicos. Por 1o tanto en todos los pa
cientes en quienes se sospeche una de éstas enfermedades deberd excluir-

se el hipopartiroidismo.

La tetania de la maternidad se presenta durante la gesta -
cign, el puerperio y la lactancia; en general, en el sexo femening hay -
clerta relacidn entre la tetania y Tos procesos de la generacidn (duran-
te el embarazo se ha demostrado mayor necesidad de hormona paratiroidea)
T.mbién se ha observado tetania en enfermeades de la gldndula tiroides -
y como consecuencia de procesos infecciosos (enfermedad de Weil) e into-
xicaciones. En el aldosteronismo primario o sindrome de Conn que cursa -
con alcalosis metabdlica, se registra con frecuencia el signo de Chovos<

tek y menos frecuente crisis de tetaniai

E1 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 sintomas similares a los del hipoparatirocidismo, Falta de -
respuesta a la hormona paratiroidea, cara redonda, estatura corta, estra
bismo, retrazo mental, braquidactilia espec1aimente de los huesos del me

tacarpo y el metatarso, consecuencia del cierre precéz de las epifisis y
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catcificaciones subcutdneas ectépicas. Este sindrome puede coexistir con

el de Turner,

En los casos tipicos el diagndstico se establece entre los
5y 10 afios de edad, la sintomatologia puede estar re]aéionada con el -
esqueleto ¥ con el sistema neuromuscular. La concentraci6n plasmitica de
calcio es baja, y la de fosfato alta, pese a lo cual no se produce impor

tante fosfaturia después de la infucidn de extracto paratiroideo,

El nivel plasmitico de calcio recupera su nérmalidad y el -
de fosfato se acerca a valores normales cuando algunos pacientes con seu
dohidparatiroidismo son sometidos a una dieta rica en calcio y pobre en
fosfato, mientras que la administracion de la misma dieta a enfermos de-
hipoparatireidismo verdadera no corrige la hipocalcemia completamente.lLa
diferencia en la respuesta es (til para el diagndstico diferencial del -

seudohipoparatiroidismo y otros tids de hipofincidn paratiroidea.

Otra diferencia tiT es la excrecién de hidroxiprolina por-
Ta orina, la cual es caracteristicamente baja en el hipoparatireidismo -

y debe ser normal o estar aumentada en el seudohipoparatiroidismo.

En el trabajo realizado, no fué necesario establecer diag -
nosticos diferenciales ya que todos los casos fueron pacientes postope-
rados por Cancer de tiroides y posterior a la tiroidectomia tota? presen

taron el cuadro de hipoparatiroidismo.
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X.- TRATAMIENTO.

E1 principal objetivo del tratamiento del hipoparatirei
dismo consiste en elevar la concentracién plasmdtica de calcio a niveles-
prdximos a les normales sin provocar hipercalciuria o hipercalcemia acen~

tauda.

EY fdrmaco mis 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 hipotiroidis

mo ademds de hipoparatiroidismo después de una operacidn tiroidea.

En algunos casos ha sido eficdz la administrac1§n de magnesio
precisamente en aquellos en los que la ingestidn de uan elevada cantidad-
de calcio y l1a administracidn de 500,000 u diarias de vitamina D daban po-
cas modificaciones, la adicién de 4 meq por Kg de peso provocd notable au-

mento del calcio plasmético.

Con un tratamiento adecuado no se presentan defectos menta -
les, cataratas, o alteraciones epidérmicas, aunque no remiten los trastor

nos de éste tipo ya existentes.

En los casos de hipoparatiroidismo agudo inmediatamente des-
puds de la cirugia tiroidea debe recurrirse al tratamiento con clacio - -
oral, siempre que el paciente pueda deglutir, solo en situaciones de ur -
gencia extrema es necesaria la "infucié_n parenteral de calcio. En éstas si
tuaciones pueden administrarse por via intravenosa 10 cc de gluconato de-

calcio al 10%, 1a inyeccidn debe ser lenta, y hay que extremar 1as precau
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siones cuando el enfermo ha tomado digital, pueste que este medicamento -
sensibix{za al corazén a los efectos del i6n calcio. La inyecciGn de cal-
cio puede repetirse vartas veces aunque siempre con gran cuidado. En Jos

casos graves se administra extracto paratiroideo por via intramuscular a-
dosis de 50 a 150 W.5.P. cada 12 a 24 hrs, durante algunos dias (muy difi

cil de conseguir en puestro medio).

ta sedacidn con hidrato de cloval o barbitiricos suelen con-

tribuir a aliviar los sintomas aqudos.

Una vez que el paciente se encuentra en condiciones de medi-
carse oralmente es posible mantener un estado fisiolbgico saticfactorio -
con una dieta relativamente rica en calcio y pobre en fsfato, y suplemen-
tos de Yactato o gluconato de caleio, La dieta debe ser pobre en leche y -
sus derivados yemas de huevo y coltiflor, alimentos todos ricos en calcio -
y fosfate. La administracion de sales de aluminio puede ayudar a disminuir

1a sbsorcidn dél fosfato de lTa dieta.

Si despuds de un minucioso estudio queda claro que el fun
¢ionamiente de las qlindulas paratiroides estd permanentemente afectado las
medidas terapfuticas previamente mencionadas deben complementarse con dosis
suficientes de calcifaron { vit. Dy ). Por lo general basta el tratamiento-
inicial con una dosis diaria de 200,000 u para elevar el nivel de caleio -
plasmitico hasta sus valores fisiolégicos. El dihidrotaguisterel purificads

es mis eficdz, pero también mds caro.
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E1 propbsito del tratamiento ha de ser mantener una concentra-
ci@n de calcio plasmdtica de 10 mg/100 c¢, si el niye] es mayor es frecuen-
te 12 hipercaiciuria con nomocalcemia; si es menor es posible la aparicion
de defectos mentales, cataratas y manifestaciones epidérmicas de hipocalce~
mia. ET medio mds favorable para mantener el control de Ja dosis adecuada -
consiste en efectuar periddicamente determinaciones de la calcemia, al prin

cipio cada semana y posteriormente a invervalos mis prolongados.

En 1a terapia postiroidectomia hay con frecuencia ademds mixe-
dema y otros datos de hipoteroidismo, no se debe de olvidar en tal caso 1a

terapia sustitutiva.
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X1.- GENERAL IDADES SOBRE TRANSPLANTES .

Los progresos en las tecnicas_quirurgicas ¥ en el conocimiento de
la inmunogenética de 1a histocompatibilidad han contribuide de manera im=--
portante a que el trnsplante de 6rganos alcance el range de ciencia clini
ca .Sin embargo la aplicacidn sistemitica de éstos métodos al problema de
reponer drganos vitales destruidos por la enfermedad, aiin no es una reali-
dad diaria . por la capacidad del hiesped de reconocer el transplante como
extraiio y destruirlo por mecanismos inmunoldgices, que por o general son-
puestos en marcha contra organismos invasores .

Los intentos clinicos de inhibir estas respuestas se han basado en
el uso de agentes inmungsupreseres como la azatioprina, la ciclofosfamida,
la prednisona y l1as globulinas antilinfocito. No obstante estos agentes --
han hecho que, ademas, el transplante conlleve un riesgo importante debili
tar 0 abolir los mecanismos de defensa celular o humoral de 1a persona.Una
consecuencia de ello ha sido el incremento notable de infeccidn como causa
principal del fracaso del transplante, ¥ la muerte. Otro peligro potencial
es 1a mayor frecuencia de enfermedades enopldsicas comprobadas, en sujetos

que han recibido Grganos transplantados .

Ld palabra transplante se emplea para denotar toda extirpacidén en
o desprendimiento parcial de una parte de la economia y su implantacién -
en la economia del mismo sujeto o otro. Injerto es sindnimo de transplante

huésped y receptor tambien son sindnimos .

Los transplantes terapduticos en el ser humano y experimental en -
el animil, segin la relacién genética entre el receptor y el donador se --

clasifican en cuatro clases: a)Autoinjerto{donador y receptor son el mismo
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sujetel, b) Isqinderte (denador y receptor son indiyiduos genéticamente -
iguales de 1a misma especie) ejemploi injerto entre gemelos homocngticos.
c) Aloinjerto (donador y receptor son individuos genéticamente diferentes~
pero de la misma especie. y d) Xenpinjerto o Heteroinjerto (donador y re -

ceptor son individuos de diferente especie.

Seglin 21 sitio de implantacidn los transplantes son: Ortoto-
picos si estdn rodeados por la misma clase de tejidos o situados en la --
misma parte de la economia después del transplante que antes; de 1o con =~

trario son heterotdpicos,

Seglin 1a técnica de implantacién los transplantes se clasifi
can de la siguiente manera: Injertos anastomosados, la circulacién del --
huésped se establece en el injerto, al efectuar el transplante por anasto-
mosis vascular; injertos pediculados el injerto se conecta a] sitio dopa -
dor por 1o menos pasajeramente valiéndose de un pedfculo que posee vasos -
sanguineos; Injertos 1ibres, fragmentos aislados de tejidos que carecen de
conexiones vasculares, nerviosas o linfdticas al terminar el procedimiento
del transplante, e injertos transfundidos el injerto se establece valiéndo
se de inyecciof constante de una suspencidn celular en corriente circulato
ria, Cavidad corporal o tejidos del huésped. La inyeccién es una técnica-
de uso corriente para inyectar células hemopoyéticas y linfoides. La médu-
la dsea se transplante por inyeccidn intravenosa y las células transplanta

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 yiables por congelacifn, desecacién
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sustancias quimicas v otros procedimientos de con servacién
PROBLEMA DEL RECHAZQ.

La teoria tnmunitaria del rechazo de injerto fué postulada -

por varios autores en el primer decenio del siglo XX.

El rechazo de Grganos transplantades es consecuencia de ia di
ferencia genética entre el donador y receptor, y la capacidad de &ste G1ti
mo de reaccionar a los transplantes al reconocerlos como elementos extra -
fios y con ello destruirlos por mecanismos que normalmente Se ponen en mar-

cha ante la presencia de microorganismos infectantes.

Se ha detectado en todas 1as especies de mamiferos estudiades
un sistema "mayor" genéticamente controlado de histocampatibilidad (MHE),-
y un gran nimero de los productos de éste pueden ser precisados por jas --

técnicas actuales celulares y seroldgicas in vitro.

E1 MHC humano tlamado HLA (Kuman Lymphocyteantigen) se hd lo-
calizado en fehca reciente en el sexto cromosoma de el ser humano, y estd-
muy cerca de los determinantes del grupo sanguineo P. de Va fosfoglucomuta

sa 3, de glioxalasa y de B, galactesidasa.

La regién HLA incluye tres loci HLA a, b, y ¢, cuyos produc -
tos pueden apreciarse por ias pruebas de estimacidn de linfotoxicidad 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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Yarios antfgenos idénticos o muy semejantes a la serie - =
HLA-D pueden definirse por medios seroldgices, Tienen una distribucibn tisu
lar 1imitada y estdn presentes en linfocitos macr6fagos, espermatozoides y -

tal vz endotelio.

Los estudics de compatibiiidad en cuanto a HLA son muy pre-
cisos. La estimacifn de la herencia en los antfgenos A y B solos dentro de
una familia, permite definir las pautas de herencia de cada cromesoma 6 den-
tro del grupo familiar. En términos generales todos los antigenos del comn-
piejo HLA se heredan en bloque dentro de una familia, 25% de los hermanos -
tendrdn HLA idénticos, en tanto que 50% compartirdn un hapletipo y 25% no -

compartirdn haplotipo alguno.

Los hermanos idénticos en cuanto a antfgenos A y B casi --
siempre mostrardn también identidad en cuanto a 1a serie B de antigenos, y
por 8sta razén no mostrardn reaccidn positiva en el cultivo de linfocitos -
mixtos. Ejemplo, transplante de algdn 6rganc entre hermanos idénticos en -
su HLA es la situaci6n ideal, aunque a yeces ocurren rechazos, dichos injer
tos tienen una supervivencia de 80%, Llos transplantes entre hermanos que -
no tienen haplotipos comunes muestran una supervivencia semejante a la de -
cualquier &rgano transplantado de una persona ° caddver sin parentesco al--
gunc 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 afios reclentes, después de una etapa de gran controver-



sia se ha definido con mayor claridad 1a utilidad de 1a valorac1§n de compati
bilidad de los antfgenos de la serie HLA, A y B, desde las primeras publica~-
ciones a finales del docenio de 1960, en que el prondstico de un injerto era

mucho ms satisfactorio en la combinacidn de donador y receptor igualados, --

esto es histocompatibilidad.

Los estudios de histocompatibilidad de l1as series C de antf
genos al parecer no son importantes, aunque no existen muchos datos de parti

cipaci6n de éstos antfgenos en el transplante,

Se ha demostrado en fecha reciente que el grupo sangufneo y
el sexo del receptor influyen en 12 superyivencia de un transplante. Aln -
mds, la influencia de la histocompatibilidad es m4s manifiesta en el vardn -

con grupos sangufneos A o B. -

Los estudios de compatibilidad indirecta de los antfgenos -
HLA-D pueden hacerse por medfo de la reaccifin linfocftica mixta entre el do-

nador y e receptor.

Un aspecto importante de los estudios de histocompatibili--
dad entre el donador y receptor de un 6rgano de algln caddver o de otra per-
sona no pariente es la deteccifn de sesnsibilidad especffica del receptor --
contra 1os antfgenos de histocompatibilidad del donador. La sensibiiizacién
del receptor puede surgir como resultado de transfusiones sanguineas previas
embarazos o colocacidn de alglin alotransplante de algin 6rgano, En la préic-
tica esto se hace al estudiar el suero de les pacientes cand{datos al trans-

plante a intervalos mensuales compardndolos contra un conjunte de linfocitos
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de 105 donadores que representan casi tedos Tos antfgenos HLA- A y B,

En conclusifn la definicifn de HLA, es el ’:omplejo de histo
compatibilidad mayor en el hombre, ha permitido uyna aceleracién impresionan-
te en las investigaciones en Tos @ltimos 10 afes, ¥y en la prédctica, esto ha
sido un estfmulo para mejores pruebas de compatibilidad para transplante y -
supervivencia del 6rgano transplantado. Uno de los aspectos mds Gtilies de
Ja estimaci6n del tipo tisular en el transplante ha sido precisar la presen-

sibilizacidn especifica contra HLA, humoral y celular.

En 1914, Murphy inform6 la infiltracidn de linfocitos en --
Tos tejidos de huésped que rodeaban a tomores transplantados rechazados, pos
tuld que los linfocitos pequefics eran la causa del rechazo, observé también
que algunas formas 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 cilerto sentido ésta inmunidad era pasiva, ésta trans-
ferencia de inmunidad requerfa de 1a actividad de células visibles y el fend
meno Se 11am§ inmunidad adquirida adoptiva, para diferenciarla de 1a inmuni-

dad pasiva producida por inyecciones de anticuerpos,

INMUNIDAD HUMORAL .

Aunque se destac6 el mecanismo inmunitario celular al esta-
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blecer la teorfa inmunitaria de rechazo de injertos, la importancia del meca-
nismo humoral se hizo cada vez mds patente al crear métodos mds finos para --

identificar inmunoglobulinas,

En los {itimos afios se ha comprobado que el mecanismo humo-
ral es importénte para el problema del rechazo de injertos en tres aspectos -

mayores:

1.~ E1 anticuerpo circulante es el efecto principal del re-

chazo de xenoinjerto y de aloinjerto de segundo Grden.

2.~ Se han utilizado alovanticuerpos como reactivos basicos

para el advenimiento de pruebas serolfgicas de histocompatibilidad.

3.- Los anticuerpos bloqueadores son dtiles potencialmente

para prevenir el rechazo.



A11,- CONSERVACLON Y ALMACENAMIENTO DE INJERTOS Y SISTEMAS ARTIFICIALES PARA
CONSERVAR LA VIDA,

La integridad estructural y, para la mayor parte de los --
transplantes, la viabilidad del injerto, deben conservarse durante el inter-

valo desde la extirpacifn hasta la implantacién,

Los métodos para sostener 1a vida para estos fines son bdsi
camente semejantes a los utilizados durante operaciones para reparaci6n qui-

rirgica o revascularizacién de Grganos vitales.

Se clasifican en dos tipos: 1,- Métodos que disminuyen 0 -
causan paro reversible de la necesidad de oxfgeno y de otros requisitos meta
b61icos, y 2.~ Sistemas que ddn sostén al metabolismo activoe y que son, en -
parte o por completo artificiales o in vitro. Para una situacién particular
pueden combinarse los dos enfoques, y la perfusidn hipotérmica es ejempio co

rriente de &sta combinaci6n.
ENFRIAMIENTO SENCILLO: HIPOTERMIA.

A temperatura del orden de Q° C a 4° C, Tos tejidos permane
cen viables un tiempo 10 o mds veces mayor que la temperatura corporal nor--
mal. E1 uso de éste método ha tenido utilidad particular para conservar --

piel, clrnea, rifiones, paratiroidea etc.

Perfundir un drgano con liquido frfo se ha usado ampliamen-
te como medio para enfriar con rapidez en término de segundos, hasta tempera

tura que por enfriamiento superficial solo podrfan Jograrse después de va--
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rios minutos‘y a expensas de pérdida de yiahilidad,
" CONSELACION, |

Las células del manffero suelen morir por congelaci6n y des

congelacidn o recalentamiento.

Luyet y Hartung informaron en 1914 que el glicol etilénico-
y el glicerol protegfan a las células del daiio por congelacién o descongela-
cidn; sin embargo los estudios para conservar 1a viabilidad tisular por con-
gelacidn solo se emprendieron ampliamente en 1949 cuando Polge y Cols, en --
Inglaterra observaron accidentalmente que el glicerol protegia a los esperma

tozoos de aves de corral del dafio por congelacién.

En el decinio siguiente esta propiedad del glicerol fué es-
tudiada, y suspenciones de diversas clases de células se congelaron y descon
gelaron con éxito valiéndose de proteccién con glicerol, dimetilsulfbxido y

otras sustancias crioprotectoras.

Las aplicaciones clfnicas de &ste método incluyen: los eri-
trocitos pueden congelarse muchos meses, descongelarse, lavarse y utilizarse
para transfusidn. los espermatozoos congelades facilitan la inseminacitn ar-

tificial en el ganado etc,

INHIBICION QUIMICA DEL METABALISMO.

los derivados de fenotiacfnas, los compuestos de magnesic y

otras sustancias quimicas se han utilizado como auxiliares para conservaci6n
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de tejidos y brganos a causa de 1a {nhibicidn reyersible que causan en algu~

nos. fendmenos metabblices, sin embargo este enfoque tieme wtilidad limitada,

CULTIVO OE TEJIDOS.

Las investigaciones de Carre) fueron aportaci6n mayor para-
la tecnologfa del cultivo de tejidos, al insistir en 1a técnica aséptica es-
tricta, vencid el problema de contaminacidn bacteriana que habfa 1imitado Ta
evolucion de 8ste método. Mantuvo una 1inea de fibroblastos de embrifn de po
1o en cultivo activo durante mas de 30 aios.

£l cultivo de tejidos ha tenido utilidad principalmente pa-
ra brindar comprensidn de las necesidades basicas de las c&lulas vivas de ma

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

PERFUSION DE ORGMOS.

En 1938, Carrel y Lindbergh informaron del uso de Ta perfu-
sifn para mantener drganos de animales pequefios durante periodos de incluso-
tres dias. utilizaron 1fquidos de perfusién sin células y llamaron ai método

cultivo de Grganos.

E1 descubrimiento de la heparina y el advenimiento de la --
transfusién sangqufnea brindaron Ta base para perfundir Srganos con sangre en
circunstancias planeadas para remedar de manera completa en el medio interno

natural del drgano con metabolismo normotdrmico.

En fecha reciente se ha enfocado Ya atencién en Ya perfu -~

si6n hipotérmica de 1fquido sin cdluias.
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Valiéndose de éste método en la actualidad se estdn trans

plantando con éxito aloinjertos renales clintcamente con funcién inmediata

después de colocarles, trds haberles conservado in vitro 48 a 72 horas.

En nuestro estudio, no hubo necesidad de efectuar ningdn-
método de conservacifn o almacenamiento de los injertos (avtoinjertos y «
a]uinjertos) ya que fueron implantados inmediatamente después de ser extir

pados.

XI11. - INDICACIONES PARA EL TRANSPLANTE PARATIROIDEQ,

En fecha reciente se ha demostrado inequivocadamente en -
animales de expevimentacidn y en el hombre, que puede hacerse un autoinjer
to satisfactorio de tejido paratiroideo e incluso un aloinjerto si el hués
ped ha tenido supresi6n immunoidgica, por diversos agentes. La superviyen-
cia del injerto se hd provado por estudio histolGgico del tejido transplan
tado. De mayor importancia se ha comprobado su funcidn por ia capacidad de
tejido paratiroideo transplantado (como unica fuente de hormona paratiroi-
dea) de conservar el estade normocalcémico del huésped y comprobar las ele
vadas concentraciones de hormona paratiroidea (PTH) en el tejido paratiroi

deo injertado o la vena que lo drena.

Wells y colaboradores, sugirieron cuatro categorfas prin-

cipdles para el autotransplante paratiroideo:

I.- Hiperplasia Paratiroidea Primaria.
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Existe controyersia en cyanto al tratamiento de personas -

can hiperplasia primaria de paratiroides,

El tratamiento estdndar aceptado ha sido 1a paratiroides,
El tratamiento estdndar aceptado ha sido la paratiroidectomfa subtotal ra-
¢ical (3.5 gldndulas) sin embargo ha sido, importante el nimero de casos -
de hipercalcémia o hipocalcemia en el posoperatorio en pacientes sometidos-
a éste método, En estos pacientes también se ha utilizado la paratiroidecto

mia total y el autotransplante heterotépico.

En estos pacientes con hipoparatireidismo familiar o neopla
sia endfcrina miltiple tipo I y II, es frecuente el agrandamiento generaliza
do de 1as cuatro paratiroides por 1o que requieren un enfoque quirirgico mds
agresivo que el utilizado para individuos con hiperparatiroidismo causado --

por enfermedad de una sola glindula.

2.~ Hiperplasia Paratiroidea Secundaria.

Osteodistrofia renal (pacientes con didTisis), En gran
parte ha sido posible la supervivencia prolongada de pacientes con insufi -
ciencia renal gracias a 1a institucifn y el uso en gran escala de la hemo -
did1isis. Procede citar a la osteodistrofia renal o hiperparatiroidismo se-
cundario complicacidn bién conocida que puede ocurrir en pacientes con in~

suficiencia renal crénica,

Gran nimero de estos enfermos pueden ser tratados satisfag_

toriamente con terapéutica'médica, una minerfa de los mismos son rebeldes -
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tado tratamiento canseryador; en tales ¢asos estd indicada paratiroidecto-
mfa en presencia de fracturas, prurito intenso o calcificacisn metastdsica

del sistema yascular o de los tejidos balndos,

tn térininos generales ha habido dos métodos para aminorar
1a masa total de paratirpides; Paratiroidectomfa subtotal radical (3;5 glan

dulas), o total.

Se ha elegido como término medio extraer las cuatro gldndu-
las paratiroides y transplantar parte de una gléndula en un misculo del an-
tebrazo. De este modo, se reducirta la masa total de gldndulas, pero en ca~
so de aparecer hipercalcemia dependiente del injerto podia extraerse parte-
del tejido transplantado bajo anestesia local, o cual evita la necesidad -

de repetir una exploracion dificil en cuello.
3.~ Hiperparatiroidismo Persistente o recurrente,

Uno de los problemas més diffciles para el cirufane -~
es la aparici6n de hipercalcemia en una sujeto sometide preyiamente a explo
racién quiriirgica por hiperparatiroidismo. La complicacidn obseryada més -
frecuentemente en estos casos es el hiperparatiroidismo persistente mds que
recurrente. Casi siempre en estos enfermos aparece hipercalcemta inmediata-

después de la operacidn,

Aveces, en la operaci6n inicial no se identificaron g1éndg
las paratiroides aumentadas de volfmen, o ng se apreciaron crecimiento gene
ralizado de las gldndulas, y 1a reseccifn tisular fué por lo tanto 1nadecq§

da.
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Independientemente de 1a causa, casi todos los enfermos que
tienen 1a forma persistente o recidivante de dsta alteracién, necesitan una

nueva exploracidn quirdrgica del cuello.

Durante 1a operacidn puede extraerse o lesionarse inadver -
tidamente todo tejido paratiroideo viable y de &ste mode quedar el paciente

en un estado aparatiroideo.

Previamente estos pacientes necesitaban yitamina D y calcio
como terapia permanente, pero en fecha reciente se ha demostrado que &sta -
situacion clinica es evitable. el tejido paratiroideo extraido puede conser
varse viable en frio y colocarse de nueyo come injerto autélogo con buenos-

resul tados.

4.- Tiroidectomfa Total por Carcinoma.

La frecuencia de hipoparatiroidismo postoperatorio en pa -
cientes sometidos a tiroidectomia total por carcinoma fluctia entre el 10

y el 50%.

Casi s.iempre se supone que después de tirpidectomfa queda-
rd tejido paratiroideo viable, sin embargo en ocasiones aparece hipocalce-
mia que puede ser permanente. Esta complicacién es te@ficamente evitable,-
ya que si el cirujano localiza las gléndulas paratiroides durante la tiroi
dectomfa y aplica injertos de aquellas con viabilidad didusa, se reducen -
al mfnimo las probabilidades d; aparicidn de hipocalcemia. O sea que solo-
debe efectuarse e] injerto en aquellos pacientes cuyas glindulas han sido-

" resecadas Junto con el tiroides o cuyo aporte vascular se haya comprometi-
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dq pyesto que el tejido paratiroideo sano debe peymanecer in situ,

tas gldndulas paratiroides resecadas pueden ser transplan-
tadas en el midscylo esternocleidomastoideo, y se prefiere tal localizacion

por encontrarse ésta estructura en el campo operatorio.

En personas con midltiple neoplasia endberina 11 que sufren-
carcinoma medular bilateral de tiroides e hiperplasia paratiroidea gerera-
lizada, es prudente 1levar el tejido paratircideo extrafdo y colocarlo en-
un sitio accesible, como un misculo del antebrazo, y en caso de que mds --
tarde ocurra hipercalcemia causada por el injerto, puede extraerse facil -

mente parte del mismo,

ALOTRANSPLANTES DE PARATIROIDES.

Las personas con hipoparativoidismo iatrogénico cuyo trata-
miento médico es insatisfactorio, son candidatos posibles a un alotransplan
te de paratiroides, Estas situaciones clinicas son raras, y en ellas son --

importantes tos riesgos de la inmunosupresién .

Una indicacién extraordinariamente rara serfa el caso de --
los nifios con sindrome de Di George (deficiencia congénita de los derivados
de Ta bolsa faringea, esto es el timo y las paratiroides), en teorfe puede-
hacerse un aloinjerto sin 1nmunosupresiqn pero no hay publicaciones de que~

este tipo de transplante haya tenido buenos resultados,

En nuestro estudio la indicaci6n princtpal para e) transp]aﬁ



e paratiraideq fue 1a ausencia totzl ( 4 glandulas ) de gldndulas parati -
roides secundaria a tiroidectomfa total por Catiroideo, indicacin a la -

cual ya nos referimos en el punto cuatre de Este capftulo,
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ALY~ TECNK?A DEL TRRNSPLANTE PARATIROIDED,

E método para implantacttn de tejido paratiroideo es pric
ticamente idéntico para aloinjerto o autoinjerto, para implante en el mis-
culo esternocieidomastoideo o en el supinador Targo, y para tejidos frescos

0 recientes congelados.

En el momento de la operacién para e} autoinjerto, las 4 -
glandulas paratiroides se extraen, se le quita el tejido graso y fibrgso, y

se colocan inmediatamente en una solucidn estéril frfa.

En un principio se utilizaba medio de cutivo tisular isotd
nico (Waymouth, €arle, Hank u otras), después. se comprobl que era suficien

te la solucidn salin a fria a 4°C.

EY medio es situado en un receptdculo sobre ura cubeta 1le-
na de hielo triturado, después de 20 a 30 minutos de enfriamiento el tejido
paratiroideo se endurece y puede cortarse en fragmentos de 1 x 3 mm procedi
endo entonces al transplante de &stos fragmentos al lecho muscular seleccio
nado en una area de 5 x 5 cm. cada una de dstas ldminas es implantada en --
una pequefia bolsa de tejido mesotelial separada de misculo, y después se --
cierran con puntos de sutura no absorvible [seda} (aunque tambiefi se puede-
utilizar Dexon}, la aponeuvosis y el misculo superficial suprayacente a ca-

da fragmenio de tejido paratireideo.

La sutura sirve para garantizar 1 inmoyilidad de la porcidn
transplantada de paratiroides en la bolsa y también para marcar el siti{o =~

del implante por si es necesaria mds tarde su extirpacibn en caso de hipep-
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calcemia dependiente de} injerto,

También se cufda de no comprimir o abarcar en la sutura el
fracmento de paratiroides al cerrar el misculo suprayacente, se emplea el-
antebrazo porque es una zona muy accesible y en caso de que apareciera hi-
pecalcemia por el injerto, puede extraerse bajo anestesia local parte del-
mismo, Afin mis es posible vigilar con enomme cuidado la funcién del mismo-
al medir el nivel plasmdtico de hormona paratiroidea en alguna vena del --

pliegue dal codo, que drena la zona en que estf el injerto.



Y\~ VALORACION DE LA FUNCION DEL. INJERTO PARATIROLDEO,

Existen varios medios para comprobar si el tejide paratiro-

ideo transplantado funciona adecuadamente,

Un método para valorar la funcidn del injerto consiste en -
determinar el nivel de hormona paratiroidea 1a vena de la flexura del codo-
que drena el lecho del injerto paratireideo y compararlo con la concentva -
cién de dicha hormona en 1a vena equivalente del brazo opuesto. Casi siem -
pre 105 niveles de hormona paratiroidea en sangre de la vena de la flexura-
del codo del brazo injertade son dos a diez veces mds altos que en la sangre
de la vena del brazo opuesto. Por otra parte cabe examinar histolfgicamente-

una muestra de bigpsia de uyno de los fragmentos de paratiroides implantados,

En nuestro estudio no se pudo efectuar ninguna de estas dog-
viloracienes descritas anteriormente debido a la dificultad en nvestro medio
para hacer determinaciones de hormona paratiroidea, por 1o que bdsicamente -
nuestra valoracion de 1a funcidn del ipjerto consisti6 en determinaciones se
riadas y peribdicas de los niveles de calcio y fasforo a nivel sérico y uri-

nario.

Existe documentaci6n definida. de que la funcién del injerto
es favorecida por 1a comparacion del nivel de hormona paratiroidea inmunore=
activa en el afluente venoso antecubital desde 1a zona injertada con aqdel -

del brazo nc injertado.
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Edis y Cols, Sugirieron que un ensaye anti-N fué mds Gtil-
que una muestra anti-C de la determinacifn de la funcidn de auteinjertos -

posterior a la reoperacidn por hiperparatiroidismo persisténte,

Otro sistema de ensayo usa un trazador bovino tan bién co-
mo un estdndar y es dirigido principalmente en contra de la parte C,- ter-
minal de la molécula PTH ( bovina ), los otros dos sistemas que existen em

plean peptidos sintéticos como estdndar y trazadores.

En ensayo N.- termina) es especffico para 1a secuencia de-
1a hormona paratiroidea, hormona [-34, reaccionando dmbas con el fragmento
N.- terminal tan bién como con 1a hormona intacta. Sin embargo debido a la
interferencia no especffica de 1as protefnas séricas, los valores absoly -
tos solamente pueden ser calculados por la resta del valor de 1a muestra -

de hormona paratiroidea fraccionada por inmunoadsorcidn,

EY ensayo C.- terminal usa un anticuerpo que reacciona con
la secuencia 65-48 de la hormona paratiroidea.Aunque se cree que 10s pepti
dos N.- terminales estdn presentes en 1os sueros patolégicos, los niveles-
de Ta hormona intacta circulantes y los fragmentos N.- terminales en perso
nas normales estén por abajo de 1imite de deteccifn para la mayorfa de los
sistemas de prueba haciendo mis pronunciada la distincin entre el brazo -
injertado y el no injertado, sin embargo Tos niveles mayores de los frag -
mentos reactivos circulantes con sueros anti C. terminal favorecen una me-
dicibn mis sensitiva. Ademds las formas de hormona paratiroidea secretadas
por las glindulas y presuniblemente también por e] tejido injertado depen-

den de los niveles actuales de calcio.
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Por 1a experiencig cen que se cuepta actwalmente sobre los
sistemas de ensayo N y C terminal parecen ser igualmente efectivos para ~
seflalar la funcidn del tejido autotransplantado, pero no pueden hacerse ge

neralizaciones.
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VL.~ COMPLICI_\CIONES POSOPER}ATOR?AS Y SU MANEJO.

Afortunademente las complicactones 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 13 obstruyccidn respirato -

ria.

E1 manejo adecuado de los pacientes con enfermedad tiroi -
dea y el mejoramiento alcanzado en las técnicas quiriirgicas es lo que ha ==

hecho que las complicaciones sean minimas.

Las técnicas poco cuidadosas podrdn provocar hemorragia in=-
mediata o tardia. La inmediata se presenta al despertar el paciente de la -
anestesia. Una tos violenta, los esfuerzos de la agitacidn y los vémitos --
acrecientan la presidn venosa lo cual permite que se dezplacen las ligadu -
ras que no estuvieran bién asequradas. Una hemorragfa tardfa puede presen -
tarse @ cabo de 2 a 3 dias después de la operacign y suele ser resultado -
de 1a exudacidn de pequefias venas, Se manifiesta por hemorragia a través de
1a herida o canalizaciones. Por hinchazén del cuello y dificultad respirato
ria. §i esto ocurriera es necesario abrir la herida de inmediato a fin de -

dar salida a 1a sangre acumulada y controlar 1a hemorragia.

Otra complicacifn puede ser la obstruccitn de vias respira-
torias, es a veces el resultado de una hemorragia, pero con mis frecuencia-
se debe a edema larfngeo, 0 en ocasiones se debe a una parflisis de los ner
vios laringeos recurrentes, Una obstrucciGn inminente se anuncia por estri-~

dor. Cualquiera que sea la causa es preciso reconocerla inmediatamente y en
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seguida hay que asegurar una v{3 aerea permeable ya sea mediante inturba -

ci6n o traqueostomfa,

La complicacién de la herida ocurre como exudado, edema -
hematoma o infecci@in. La infecciGn sobreviene con mis frecuencia después -
de operaciones por tiroidftis una infeccidn franca es mds bién rara, se --

tratard mediante drenaje, aplicacidn de calor himedo y antimicrobianos,

Otra de las complicaciones es el hipoparatiroidismo. Si es
extrae todo el tejido paratiroideo, 1a concentracidn sérica de calecio dis-
minuird ripidamente a un nivel de 7 % 0.5 mg% en un término de 48 a 96 hrs,
y aparecerdn signos y sintomas de hipocalcemia. Es imposible esperar que -
funcione inmediatamente el injerto de paratiroides, y por éstas razones -
cuando aminora la concentracifn sérica de calcio se comienza la administra
cidn de dihidrotaquisterol ( 0.6 mg al dfa hasta 1legar a una dosis de sos
tén de 0.125 mg al dia}, y gluconato de calcio {1 a 2 gr a1 dfa). Una véz-
que se ha llegado a la concentracién 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,
MATERTAL Y METODOS.

Trece pacientes (10 femeninos, 3 masculinos) cuya edad pro
medio es de 48 afios {rango 30-60) fueron estudiados en el lapso de cinco -
anos, uno en 1978 y los otros de 1979 a 1982, en el Hospital Gral. Dr. Da-

rfo Fernéndez.
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qu pacientes fueron sometidos @ ung Tiroidectom{a total -
por Céncer Tirodeg, con evolucidn de 12 ajios la mds antigua y dos afos la-

mds reciente.

En todos los casos las cuatro gldndulas fueron extirpadas,
posteriommente una de las gldndulas Paratiroides fué transplantada en teji
do muscular del cuello, utilizando el misculo Esternocleidomastoides iz --
quierde que es una zona de fdcil acceso y con menor riesgo de trauma, ade-

mis de ser el sitio anatSmico més préximo al normal.

En todos los casos 1as gldndulas paratiroides fueron mante
nidas en solucién salina fisiolGgica a temperatura ambiente hasta que la -
operacién fué conclufda; en los casos de alotransplante fueron colocadas -
en un fragmento de tejido mesotelial e implantadas fijdndose con material-
absorbible { dexon ) en las fibras del misculo Esternocleidomastoideo, se
colocd una grapa de plata a una centimetro del implante para tenerio refe-

rido.

Ocho de los casos fueren autotransplantados directamente,-
sin cuadro ¢1inico de Hipoparatiroidismo ya que en el transcurso de la Ti-

roidectomfa total se extirparon también las gléndulas Paratiroides.

Cinco fueron Alotransplantes, en pacientes con cuadro cif-
nico de hipoparatiroidismo, operades preyiamente por Cdncer de Tiroides, -

(1a tiroidectomfa total no fué realizada en nuestra unidad.)

{ Los donadoves fueron consangufneos directos y a los recep-
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tore§ se les plante@ la posibilidad de] rechazq ¥ 1a necesidad de extirpar
el alotransplante tenjendo que continwar por €] restoe de sus yiadas con 12
terapia sustitutiva o ser scmetidos a otro transplante con otra técnica, -
ast mismo se les explicd que de obtener buenos resyltados, ya no seria ne-
cesaria la terapia sustitutiva. Se les advirtid ademds la posibilidad del

rechazo tardio y 1a necesidad de control médico pricticamente de por vida.

Los pacientes con hipeparatiroidismo se diagnosticaron en
base a los antecedentes de Tivoidectomfa total con Cirugfa radical por Cin
cer de tiroides, y a) cuadro cTinico caracterizado por Parestesias, calam-

bres, inestabilidad emocional hipersencibilidad etc.

Los exdmenes de laboratorio fueron bdsicamente determina -
cibn de fosforo y calcic en sangre y en orina en el perfodo pre y post-ope
ratorio, con dieta rica en calcio y pobre fosforo y con medicacién sustitu
tiva, y otra dosificacifn sin dieta y sin medicacifn estableciendo una ne-
table diferencia en Jos resultados, Estos pardmetros también Tos utiliza -

mas para valorar Ja funcitn del transplante.

Con respecto a 1a edad y sexo del grupo estudiado, diez -
son del sexo femenino y tres del sexo masculino las edades fluctuaron de -
30 a 61 afios. Fué ma§ frecuente en 1a sexta década de la vida por la rela-
cifn con el Cdncer de tiroides que fué la causa del hipoparatiroidismo que
motivd 1a necesidad de) transplante. {grdfica I).

En el posoperatorio inmediato y durante 12 primera semana-

a todos los pacientes se les administré dieta rica en calcio y pobre en --
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fésforo, y 60,000 U de Yitaming b cada 24 hrs,, efectuandose determinacién
de caleio y fGsforo en sangre y en orina cada 48 hrs, as? como yajoracién-

clfnica.

La segunda semana la dieta fué normal y la Vitamina D se -
administr6 a las mismas dosis cada 48 hrs, efectudndose determinacion de -

caleio en sangre y orina, cada 48 hrs.

A partir de la tercera semana la dieta fué normal y se sus
pendid la administracién de vitemina D, efectudndose control con revisifn-
clinica dos veces por semana y determinaciones de calcio y fésforo en san-

gre y orina una véz por semana.

los pacientes después de la tercera semana de la operacién
se han mantenido en ontrol periddico, cada mes durante 105 primeros 6 meses
y posteriormente, a la fecha dos veces por aiio, con la indicacidn 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 ningin-

momento pre o posoperatorioc el nivel de PTH circulante,
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- RESULTADOS .

Se estudiaron trece pacientes, cuya edad promg
die fué de 48 afios, diez pacientes correspondieron al sexo fe
menino (76.9%), y tres al sexo masculino {(23.1%), siendo la _
edad minima de 30 aflos y la mixima de 61, cbservando la mayor

frecuencia en la sexta década de la vida . {cuadro No. I }.

La etioclogfa del hipoparatiroidismo en todos -
los casos fué secundaria a una tiroidectomia total con cirugi

a radical por Cancer Tiroideo.

En todos los casos se transplantd una gléandula
"utilizando siempre el misculo esternocleidomastoideo izquier-
do, por ser una zona de ficil accesoc y la mids cercana al sitio

angtdmico normal.

Ocho de los casos (61.5%), fueron autotransplan
tes directos, sin cuadro clinico de hipoparatiroidismo, ya -
que fueron realizad&s inmediatamente después de la tiroidectp
mia total; y cinco {38.5%) fueron alotransplantes realizados

de 2 a 12 afios después de la cirugia tiroidea.

Todos los donadores fueron consanguineos direg

tos de los receptores.



En ningln caso se utilizd terapia inmunosupre
giva, como tampoco en ningiin caso hubo complicaciones posto-

. peratorias.

El diagndstico de hipoparatiroidismo, se efec
tud en base a los antecedentes de tiroldectomia total con ci
rugia radical por Céncer de tiroides en todos los casos, y -
al cuadro clinico caracterizado por parestesias, calambres -
inestabilidad emocional, signos de Chvostek o Trousseau posi

tivos etc.

Los exdmenes de laboratorioc fueron bisicamen-
te determinaciones de calcio y £dsforo en sangre y orina en
el pre y postoperatorio, utilizando estos mismos pardmetros
para valorar la funcidn del injerto, ya que por problemas -~

técnicos no se pudo efectuar determinaciones de Parathormona

burante la primera semana del postoperatorio,
en que se les mantuvo con dieta rica en calcio, baja en fés-
foro y 60,000 u diarias de vitamina D, todos los pacientes -
mostraron valores bajos de calcio en sangre (7.2 - 8.2 mg/ -
100 ml), siendo mds significativa ésta disminucidén en los -
pacientes de alotransplante (gréfica II).

Durante la segunda semana en que se les dié -
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dieta normal y la vitamina D se administrd & la misma dosis

cada 48 hs. se observd que todos los pacientes estudiados, -
mostraron una notable disminucién en sus cifras de calcio sé
rico (mds importante que en la primera semana), siendo mds a
centuada ésta disminucién en los pacientes de alotransplante
cursando con valores séricos de 6.8 mg/100 mL uno de ellos -
(20%), v 7.0 a 7.2 mg/100 ml los otros cuatro (80%), Los pa-
cientes de autotransplante durante &ste periodo, mantuvieron
cifras de calcio sérico entre 7.3 el mds bajo (doe de ellos-

20%), y 8.0 mg/100 ml el mis alto. (grdfica III).

Durante la tercera semana en que se les admi-
nistré dieta normal y se suspendid la vitamina D, efectdande
se la determinacidn de calcio una véz por semana, se obsexvd
un notable incremento de los niveles de calcio en anbos gru-
pos, sobre todo en los pacientes (10} de autotransplante di-
recto manteniendo niveles de calcio sérico entre 8 y 9 mg/ -
100 ml . También en los cinco casos de aloinjerto se incre -~
mentd los niveles de calcio en sangre fluctuando entre 7.3 -
el mds bajo y 7.7 mg/l00 ml el mds alto, dato que nos indica

ademds el buen funcionamiento del injerto (grdfica 1IV).

Posteriormente se les efectud control clinico
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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/l00 ml la mis baja (en un paciente de alo =~
transplante), siendo el promedio en general de 8 mg/100 ml en

el resto del grupo estudiado (gréfica V).

Las determinaciones de calcio y fésforo en o-
rina no reportaron cambios importantes para incluirlos en es

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

Edad Por Sexo Sexo
Total De Casos
Décadas Femenino Magculino
1~ 10 0
11 -30 1 1
31 - 40 2 1 1
4] - 50 4 4 o]
51 - 60 & 3 2
6l - 70 1 1

Total De Pacientes Del Sexo Femenino : 10 (76.9%)
Total De Pacientes Del Sexo Masculino: 3 (23 .1%)
Total De Casos Egstudiados: 13

Edad minima : 3¢ afios

Edad Mdxima : 61 afios

La sexta década de la vida fué la mds comin en que se

presentd el problema.
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CONCLUSIONES.

Debido al reducido nimero de casos, no podemos
afirmar que nuegtro estudio tenga un valor estadistico, sin -
embargo nos @3 una forma mis de tratamiento, para aquellos pa
cientes a quienes por lesifn o extirpacidén de sus gléndulas -
durante la cirugia tiroidea, estubiesen condenados de por vi-

da a tomar terapia sustitutiva.

Las lesiones de las Gléndulas Paxatiroides o -
su extirpacidn durante la cirugia tiroidea Por Céncer, es la

causa principal de hipoparatiroidismo en nuestro medio.

Una frecuencia relativa de hipocalcemia se ha
encontrado durante la primera y sequnda semana despuds del -~
transplante, sobre todo en los casos de alotransplante, sin -
embargo se ha visto que son capaces de mantener niveles basa-
les de calecio en sangre durante periodos de observacién hasta

por cinco afios.

Se observS incremento de la funcién de las -
gldndulas paratiroides en respuesta a la deprivacidn de calcio
después de la segunda semana del transplante, en que se sus -

pendid la terapia sustitutiva y la dieta rica en calcio.

Se cbservé también una respuesta mejor y mis i
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pida en los pacientes a quienes se les practicd autotransplan

te directo, comparados con los pacientes de alotransplante.

Los métodos diagndsticos mds valiosos fueron :

predominantemente el antecedente de tiroidectomia total y el

cuadro clinico, apoyados por la determinacién de calcio y fos '

foro en sangre y orina.

Es posible esperar rechazo del injerto, o el =
mal funcionamiento del mismo en forma reciente o tardia, so -
bre todo en aquellos pacientes a quienes se les efectud alo -
transplante, sin embargo en el lapso de 5 afios en que se han
estado observando periddicamente alin no se ha observado ésta
complicacidn.

En conclusién, una glédndula paratiroides trang
plantada {auto-alotransplante), puede producir suficiente hor
mona paratiroidea para mantener un nivel de calcio sérico nox

‘mal bajo condicicnes basales.
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