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Introduccién

Los adelantos en esta cirugia son numerosos y muy importantes, pero
necesariamente se debe comenzar por una breve actualizacion de la
embriologia y anatomia - para planificar la investigacion durante la cirugia - y
un repaso de la fisiopatologia - para establecer la certeza de la indicacién y

tactica quirurgica.

Embriologia

Las glandulas paratiroideas son de origen endodérmico, aunque estudios
filogenéticos e histoquimicos postulan su origen ectodérmico (59). Las
superiores o |V se origina de la 4a. bolsa faringea préxima al esbozo del cuerpo
ultimo branquial y origen de los primordios laterales de la glandula tiroides y las
células parafoliculares. En su corta migracién se mantienen adheridas a la
tiroides y se ubican finalmente en la cara posterior, a nivel de la mitad superior
del tercio medio de la glandula. Las inferiores o lll se originan de la tercera
bolsa faringea, conjuntamente con el timo, y luego de un largo recorrido, se
ubican a nivel de la zona donde se abren las ramas de la arteria tiroidea
inferior, en la cara lateral de la tiroides o en los primeros dos centimetros por
abajo del polo inferior. Este largo recorrido hace que sus ectopias sean mas

frecuentes que las de las superiores (40).
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Anatomia

La identificacion de las glandulas es importante y no es facil, por lo que es
necesario conocer su numero, tamano, forma, color e irrigacion para
reconocerlas (60).

Nuamero: en el 80% al 90% de los enfermos son cuatro, en aproximadamente el
14% son mas de cuatro y en el 0.5 a 6%, segun los autores son tres 0 menos
(1,20). Es prudente, cuando se encuentran menos de cuatro, considerar que se
trata de un defecto de exploracion.

Tamano: miden de 4 a 8mm. de largo, por 2 a 5 mm de anchoy 1 a 2 mm de
espesor; en conjunto pesan aproximadamente 120 mg.

Forma: es muy variable, siendo mas frecuentemente eliptica; sus caras pueden
ser convexas, concavas o aplanadas. Su peso especifico es mayor que el del
tejido adiposo, lo que permite diferenciarlos si se colocan en solucion isotdnica
de cloruro de sodio o de manitol (prueba de flotacion).

Color: amarillo-rojizo o amarillo-marrén, (canela), es necesario distinguirlas de
la grasa que es mas amarilla, del tejido tiroideo que es mas rojizo, del linfatico
que es mas rosado y del timo que es mas grisaceo. Si se altera su circulacion
por la diseccidn se oscurece el color o pasa al azul oscuro por infarto
hemorragico.

Localizaciéon: habitualmente es simétrica. La paratiroides superior se ubica en
el 83% de los enfermos a nivel de la mitad superior del tercio medio de la

glandula tiroides y en el 9% a nivel del tercio superior, o bien, segun otros
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autores en el 77% a nivel de la union cricotiroidea y 22% en el tercio superior,
sobre la cara posterior de la glandula y siempre mas dorsalmente que las
inferiores. Cuando las superiores son ectopicas, se ubican en un trayecto que
desde 2 a 3cm por abajo de la bifurcacidn carotidea, se dirige hacia abajo y
atras hasta el mediastino posterior y superior, comprendiendo el espacio
retrofaringeo y traqueo-esofagico.

Las paratiroides inferiores se localizan en el 77% a nivel del tercio inferior de la
altura de la glandula tiroides, en la zona cubierta por las ramas de division de la
arteria tiroidea inferior, y en el 13% en el primer centimetro distal al polo
inferior. Las restantes estan a nivel del tracto tirotimico o en el timo. Las
ectopias son mas frecuentes que en las superiores, y se encuentran en un
trayecto que desde el gonion se dirige hacia abajo y adelante, pudiendo llegar

al pericardio.
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Localizacién normal

Irrigacion: es muy delicada y de tipo terminal, una por glandula y depende de
las arterias paratiroideas, ramas de las tiroideas; la tiroidea inferior irriga ambas
paratiroides homo-laterales en el 86% del lado derecho y en el 76% del
izquierdo. La tiroidea superior solo irrigaba ambas paratiroides homolaterales
en el 0,6% del lado derecho y en el 2,3% del izquierdo. Por ello el seguimiento
de las ramas de la tiroidea inferior es un recurso para ubicarlas. Las ramas de
las arterias tiroideas inferiores poseen anatomosis con las arterias de la

traquea y el esofago, las que son capaces de mantener la irrigacion de las
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paratiroides luego de la ligadura del tronco de la arteria, no asi cuando se ligan
las ramas de la tiroidea inferior préximalmente a la paratiroides; estas
anatomosis se destruyen cuando se efectua la diseccidn del espacio

traqueoesofagico en el vaciamiento de cuello (28).s
Hiperparatiroidismo primario (HPT 1°)

Anatomofisiopatologia

El hiperparatiroidismo primario (HPT1°) es causado por la secrecion
aumentada de hormona paratiroidea y su manifestacion mas comun es la
hipercalcemia. La automatizacion de los analisis clinicos y el dosaje sistematico
de la calcemia ha llevado su frecuencia de 1/10.000 habitantes/afio a 1/1.000, o
sea un aumento de 10 veces. Se desconoce el mecanismo etiopatogénico del
HPT1° ya que la “autonomia” presumible en la hiperplasia, adenoma y
carcinoma seria relativa pues la secrecion de PTH aun en estos casos
disminuye con el aumento de la calcemia, aunque no es completamente
suprimible; ademas se desconoce con certeza cuales son las sustancias
troficas que regulan la produccion de PTH, intermediando la accion del calcio a
nivel de la célula paratiroidea.

El exceso de paratohormona (PTH) en presencia de hipercalcemia ( HPT1°) se
explica por dos mecanismos: 1) Aumento del umbral al que el calcio suprime la
secrecion de PTH, ya que se encuentran niveles inapropiadamente altos de
hormona con relacién a la calcemia. 2) Aumento de la masa total de tejido
paratiroideo, lo que lleva a una mayor fraccion de tejido no suprimible.

Las patologias que provocan el HPT1° son: el adenoma, el carcinoma y la
hiperplasia de paratiroides. El 6 al 20% de los HPT1° no familiares son debidos
a enfermedad pluriglan-dular, mas de un adenoma o hiperplasia (7).

Adenoma: es responsable del 80% de los casos de HPT1°, variando del 30 al
90% (13). Se trata de un tumor unico, raramente (3%) puede ser mas de uno.
Mas frecuentemente son de células principales, pero pueden ser de células
claras, oxifilos o mixtos. Es dificil su diferen-ciacion histoldgica de la
hiperplasia, por lo que es indispensable la investigacion del resto de las
glandulas, durante la cirugia; si estas son atréficas confirman el diagnéstico de

adenoma.
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Carcinoma: es responsable del 1 al 4% de los casos; se debe sospechar ante
una masa palpable en la regidn infrahioidea acompafnada de hipercalcemia,
mas elevada (promedio 15mg%) que en los otros casos. Se observan
metastasis cervicales en el 30% y a distancia en el 20% en el momento de la
consulta. La sobrevida a 5 anos es del 50%.

Hiperplasia: constituye la causa de aproximadamente el 9 al 15% de los HPT1°
(13), es mas comun la forma familiar, se hereda en forma autosémica
dominante con alta penetracion y expresion variable; puede presentarse:

1) Aislada: es la menos frecuente.

2) Asociada a neoplasias endocrinas multiples (MEN):

a) MEN I: (sindrome de Wermer) asocia hiperparatiroidismo, tumor hipofisario y
tumor insular pancreatico; como consecuencia del mismo suele haber ulcera
péptica e hipersecrecion gastrica (Zollinger-Ellison). La paratiroides es el
organo mas afectado (87%); en el 80% de los enfermos el HPT es la forma de
presentacion.

b) MEN IIA: asocia carcinoma medular de tiroides, feocromocitoma e
hiperplasia de

paratiroides, (este ultimo es el componente menos frecuente).

c) MEN Il B: habito marfanoide, mandibula prominente, labios gruesos,
neuromas cutaneo- mucosos, en labios, parpados y lengua, pie cavo y
ganglioneuromatosis intestinal, que generalmente permiten sospechar el
diagndstico por la clinica.

d) Hiperparatiroidismo hipercalcémico hipocalciurico familiar.

Quiste de paratiroides: raro, debe sospecharse ante la obtencién de liquido
claro en la puncién con aguja fina de un supuesto nodulo tiroideo, se confirma

dosando PTH en el mismo.

Clinica

La hipersecrecion de hormona paratiroidea, por aumento del umbral en que la
calcemia suprime a la PTH o por aumento de la masa de tejido paratiroideo,
provoca hipercalcemia, la que es la responsable principal de la sintomatologia
del HPT1°. Que puede presentarse en forma: a) sintomatica o b) asintomatica

(minimamente sintomatica); esta ultima es la mas frecuente desde que se dosa
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en forma sistematica la calcemia. No obstante, la expresion clinica no esta

relacionada con el grado de elevacion de la calcemia (68).

Forma sintomatica

Las manifestaciones 6seas son mas frecuentes en mujeres, y la litiasis renal y
ulcera gastrica en el hombre. Las manifestaciones éseas, condrocalcinosis,
falla renal y episodios agudos son mas frecuentes en viejos, y la litiasis renal en
jévenes (42).

a) Manifestaciones renales: la hipersecrecion de PTH, especialmente por
aumento de absorcion intestinal de calcio, provoca hipercalcemia, si esta
supera el umbral de filtracion glomerular y resorcion tubular se produce
hipercalciuria, la que se acompafa de orina alcalina debido a la acidosis renal
tubular proximal, causada por el exceso de HPT, llevando a nefrocalcinosis y/o
nefrolitiasis. Estas se presentan en el 30 a 70% de los HPT1°, la funcién renal
se afecta hasta llegar a la insuficiencia. Era la causa mas frecuente de
diagndstico de HPT en la década del 60 a 70 y lo sigue siendo, actualmente, en
nuestro medio.

b) Manifestaciones 6seas: el exceso de PTH moviliza el calcio 6seo por
aumento de la ostedlisis osteocitica y por estimulacion de la proliferacion de
osteoclastos, lo que lleva inicialmente a osteopenia difusa y finalmente a
osteitis fibrosaquitica. Antes de 1960 esta era la forma mas frecuente de
presentacion o sea quistes, tumores 0seos, fracturas multiples y deformacion
esquelética con disminucion de estatura. En la mayoria de los pacientes aun
sin enfermedad ésea clinica, se comprueba pérdida progresiva de masa
mineral ésea.

¢) Manifestaciones neuropsiquiatricas: se atribuyen a la hipercalcemia: astenia
psicofisica, depresion, irritabilidad, somnolencia, letargo, pudiendo llegar al
coma hipocalcémico.

d) Manifestaciones neuromusculares: se atribuyen a la hipercalcemia, fatiga
facil, debilidad de musculos proximales y atrofia muscular, disminucion de la
excitabilidad neuromuscular. Revierten con el tratamiento quirdrgico adecuado
e) Manifestaciones digestivas: a la hipercalcemia se atribuyen: nauseas,

anorexia, estreflimiento y dolores abdominales. El HPT1° se asocia a ulcera
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péptica y pancreatitis; aunque en forma no concluyente se atribuye la ulcera a
hipergastrinemia por a estimulacion de las células parietales por el calcio
aumentado. La asociacidon con pancreatitis, si bien es real, no tiene una
explicacion fisiopatologica firme.

e) Manifestaciones articulares: la condrocalcinosis y pseudogota se atribuyen a
la hipercalcemia y las lesiones del cartilago articular a la resorcién 6sea por
PTH.

f) Manifestaciones oculares: las calcificaciones cornéales y la queratopatia en

banda se deben a la hipercalcemia e indican que esta es grave y prolongada.

Forma asintomatica o minimamente sintomatica

Después de 1970 la mayoria de los pacientes se presentan de esta forma en
los paises en que se efectua en forma sistematica el dosaje de calcio. En un
estudio (9) solo el 4% tenian litiasis renal, el 8% enfermedad 6sea y el 51%
ningun trastorno relacionable con el HPT. Este ultimo grupo es el que se
denomina asintomatico o minimamente sintomatico. Si bien tienen
hipercalcemia leve, (menor de 11.5 a 12mg%), y aumento de PTH que
fundamentan el diagnéstico de la enfermedad y su fisiopatologia, no estan
claras las consecuencias de la misma y por ello, de la necesidad del
tratamiento quirurgico.

a) Hipercalcemia: se ha comprobado que la misma no se incrementa durante el
control prolongado en estos pacientes, por lo que en si misma no es indicacion
para cirugia.

b) Funcion renal: se mantiene estable si es normal en el momento del
diagndstico. Pero si existe insuficiencia renal leve (clearance de creatinina) ésta
sera progresiva, por lo que es indicacion para cirugia.

c) Osteoporosis: es frecuente; a diferencia de otras causas de la misma, la
pérdida es predominantemente cortical. El seguimiento ha demostrado que es
poco progresiva. Cuando la pérdida de densidad 6sea es mayor de 2DS, se
observo que la paratiroidectomia, fue seguida de un aumento de la densidad
0sea, la que seria generalizada, progresiva e importante.

d) Trastornos neuromusculares: en este grupo, el 40% de los enfermos refiere

debilidad muscular, si bien se relata un mejoramiento luego de la cirugia, el
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mismo es muy subjetivo y no uniforme.

e) Trastornos psiquiatricos: son frecuentes la ansiedad, depresion y disfuncién
cognocitiva subjetiva, pero no es seguro que sean atribuibles al HPT y que
mejoren con la cirugia.

En 1990 la Consensus Development Conference on Asymptomatic Primary
Hyperparathyroidism (47) acordé6 como condiciones minimas para realizar
cirugia, las siguientes:

1. Calcio sérico mayor de 11.5 a 12mg%.

2. Depuracion de creatinina disminuida mas del 30% para la edad, en ausencia
de otra causa.

3. Calcio urinario de 24hs. mayor de 400mg.

4. Reduccion de la masa 6sea mas de 2DS para la edad, sexo y raza.

5. Paciente que solicita cirugia o no es posible el control prolongado,

6. Pacientes menores de 50 afos (22).

Actualmente, la tendencia es indicar cirugia en todos los pacientes con
hipercalcemia y PTHi elevadas, repetidas en tres oportunidades, dado que el

control médico es costoso, estresante y no practico (21,23).

Diagnéstico

Hiperparatiroidismo primario:

Forma sintomatica: a los cuadros clinicos ya descriptos se debe agregar el
dosaje, repetido en dos oportunidades, de calcio total o mejor idnico y PTHi
elevados.

Formas asintomaticas: dosaje que demuestre hipercalcemia y PTHi elevadas

en tres oportunidades.

Localizacién

El diagnostico de HPT1° sintomatico y asintomatico que reune los requisitos
antes enumerados, indica la cirugia. La posibilidad de no encontrar la o las
glandulas que provocan el cuadro, (que varia del 3 al 5%) (9) ha llevado al
desarrollo de una serie de procedimientos para su localizacion pre e
intraoperatoria. El alto porcentaje de éxito obtenido por cirujanos de experiencia
con la primera intervencion (95 al 97%), hace que su aplicacion sea muy

discutida. Ademas, la sensibilidad de estos procedimientos depende mucho de
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la causa del hiperparatiroidismo, y de la localizacion y peso de la glandula. Los
fracasos en la exploracion quirurgica se dan frecuentemente en los adenomas
pequeios y la hiperplasia, que son las situaciones en las que disminuye la

sensibilidad de los procedimientos de localizacion (45).

Procedimientos de localizacion preoperatoria

1. Ultrasonido: es econdmico, no invasivo y no significa exposicion a
radiaciones; la sensibilidad referida varia del 34 al 92% (3972), posee un 2 a
3% de falso positivos por confusion con adenopatias o nédulos tiroideos y un
15% de falsos negativos especialmente en las localizaciones retroesofagicas,
retrotraqueales y mediastinales.

2. La Tomografia Axial Computada (TAC) es mas costosa y posee menos
sensibilidad (4 al 86%) (44) que el ultrasonido; la imagen de los ganglios y la
glandula tiroides son muy semejantes a las paratiroides.

3. Resonancia Magnética Nuclear (RMN): si bien brinda excelentes imagenes,
su costo es elevado y la intensidad de la sefal del tejido paratiroideo es similar
ala de la grasa y el tiroideo, por lo que su sensibilidad es relativamente baja,
variando del 50 al 78%, por lo que es poco util en las glandulas adyacentes a la
tiroides.

4. Centellograma con Talio-201 (T1 201) y Tecnecio 99m (Tc 99m): se ha usado
frecuente- mente, su sensibilidad varia del 62 al 75% (71).

5. Centellograma con Sestamibi (metoxisobutilisonitrilo, MIBI) marcado con
Tecnecio: este ha desplazado a todos los métodos mencionados anteriormente
(6). El sestamibi se concentra en las mitocondrias, las que son especialmente
abundantes en las glandulas paratiroideas hiperfuncionantes (adenoma,
hiperplasia y carcinoma), no obstante en algunos casos el tamafo no esta
relacionado con la capacidad de captar el MIBI, la p-glicoproteina podria ser un
transportador del MIBI (45). Ademas, las paratiroides normales, son tan
pequefas que en general no son detectadas, por lo que su visualizacidn por la
centellografia indica anormalidad de la glandula. Su sensibilidad es
aproximadamnete del 90% (8,39,66,72) Los falsos negativos son debidos a
adenomas muy pequeios o compromiso glandular multiple, las mismas

limitantes que los otros procedimientos.
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El centellograma de las paratiroides con Sestamibi puede obtenerse con tres
técnicas: doble fase, sustraccion o SPECT (30).

1) Doble fase: el sestamibi es captado por la glandula tiroides y paratiroides,
pero en esta ultima su persistencia es mas prolongada por lo que se efectua un
centellograma a los 5 a 15 minutos de la inyeccion y otro a las 2 a 3 horas. En
el segundo la radiacion se ha limpiado de la tiroides y permite la visualizacion
destacada de la paratiroides. Su sensibilidad para detectar adenomas varia del
73 al 91% (35,39,41,65), siendo menor en las hiperplasias (37). También es util
para localizar el residuo o el autoinjerto en la recurrencia del HPT2°.

2) Sustraccion: se efectua centellograma con sestamibi, que es concentrado
por la tiroides y paratiroides y luego otro con 1123, 131 o mejor Tc99m, que se
concentran exclusivamente en la tiroides. Digitalmente se sustrae de la imagen
con sestamibi la con yodo o tecnecio con lo que se obtiene la de la glandula
paratiroides. Su sensibilidad varia del 83 al 91%(3).

3) SPECT: con Sestamibi, permite una excelente visualizacidén ya que se
obtiene una imagen tridimensional. Su sensibilidad varia del 79 al 94% (12,49).
4) Arteriografia selectiva de los vasos del cuello: permite la localizacién en el
60% de los casos, y a veces, permite el tratamiento intervencionista (45), tiene
importante morbilidad, por lo que su indicacion actual es excepcional.

5) Cateterizacion de los vasos del cuello y dosaje de PTH: tiene las mismas

limitaciones que el procedimiento anterior.

Procedimientos de localizacién intraoperatoria

1) Tincidon con azul de metileno: se utiliza solucién al 1% a razon de 1cc/ Kg. de
peso en 250cc. de solucién de dextrosa al 5%, la infusion se inicia apenas
intubado el paciente, tine los tejidos del cuello de azul, pero con mayor
intensidad y duracién el paratiroideo y especialmente los adenomas. Su
utilizacién es hoy muy poco frecuente.

2) Prueba de flotacion: el mayor peso especifico del tejido paratirodeo respecto
al adiposo y linfatico hace que colocados en solucion fisiologica o de manitol,
estos ultimos floten mas. Su interpretacidn es dificil, por lo que no se utiliza
actualmente.

3) Escaneo intraoperatorio de la radiactividad de sestamibi: se utiliza un
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contador gama para uso intraoperatorio y se mide la radiactividad emitida por el
sestamibi, administrado 2 a 3 horas antes de la cirugia, como veremos
constituye un gran avance en esta cirugia (7).

4) Biopsia intraoperatoria: se la ha utilizado para certificar la naturaleza
paratiroidea de una estructura y especialmente para seleccionar el tejido
paratirodeo a transplantar. A fin de seleccionar una zona de hiperplasia y no
una nodular, para evitar recidivas; se utiliza en los casos de hiperplasia y
requiere de un anatomopatélogo muy entrenado.

5) Dosaje intraoperatorio de PTHi: (quick, gPTH) la PTHi cuya vida media es de
3 a 4 minutos, puede ser actualmente dosada por un método de
quimioluminiscencia rapido (qPTHi), que da el resultado en 15 minutos; si se
obtiene una disminucién (respecto a los valores previos) mayor al 80%, se

considera que la cirugia ha sido adecuada (10,11).

Seleccion de los procedimientos de localizacion

Primera intervencién, su uso es muy controvertido, las actitudes varian:

1. No utilizacion de ningun procedimiento de localizacion pre ni introperatorio
cuando el equipo tiene experiencia en esta cirugia, con lo que obtienen el 95%
(53) de éxito en la primera operacion. Esta posicion es la sostenida por el
comité de consenso del NIH de EUA (47). Ademas, la localizaciéon
preoperatoria, aunque raramente, puede no coincidir con la de la lesién lo que
confunde la exploracion. Por otra parte su utilizacion no ha demostrado,
disminuir el tiempo quirurgico y por lo tanto los costos. Esta es la tendencia
actual.

2. Utilizacion en caso seleccionados: el centellograma con sestamibi, ha
desplazado a todos los otros procedimientos preoperatorios, se lo emplea por:
a) Razones del enfermo: 1) Cuando la calcemia y la PTHi estan levemente
aumentada, lo que supone adenomas pequenos, de mas dificil localizacion,
pero es en esta situacion cuando también disminuye la sensibilidad del
sestamibi. 2) Pacientes con cirugia tiroidea previa. 3) Obesos con cuello corto.
4) Pacientes con alto riesgo en los que se desea acortar el tiempo quirurgico. 5)
Hay quienes lo utilizan de rutina para diagnosticar una glandula mediastinica

que pasaria desapercibida en la primera intervencion clasica. 6) Se lo ha
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utilizado rutinariamente con el objeto de mejorar los resultados y el tiempo
quirurgico, y reducir costos, pero no se ha podido demostrar estadisticamente
estos beneficios (63,64).

b) Razones del equipo quirurgico: 1) La experiencia es limitada. 2) Cuando se
adopta la conducta de efectuar exploracién unilateral, la que disminuye
significativamente el tiempo quirurgico; (ésta se funda en la alta frecuencia del
adenoma unico 87%) (13). Aunque es controvertida, ya que seria aplicable sélo
a la tercera parte de los enfermos, y ademas segun algunos autores sélo en el
45% de los casos la localizacion preoperatoria coincide con el lado del
adenoma (78). Por otra parte, los adenomas multiples serian mas frecuentes
después de los 65 afos (9%), que es justamente el grupo etario en el que se
desea disminuir el tiempo quirurgico por su mayor riesgo. 3) Cuando se efectua

cirugia minimamente invasiva.

Reintervencién

Todos coinciden en la necesidad de los estudios de localizacién luego del
fracaso de la primera intervencion (2 a 5%) (53). Se deben utilizar todos los
procedimientos disponibles hasta obtener la localizacién, el orden propuesto
es, 1° Sestamibi, 2° Resonancia Magnética Nuclear, la mitad de las
recurrencias se deben a ectopias por lo que el problema de sefal semejante
entre paratiroides y tiroides disminuye, 3° cualquiera de los mencionados en el
parrafo anterior y por ultimo la cateterizacidn venosa selectiva con dosaje de
PTHi. Es aconsejable obtener la localizacidn por dos o tres métodos distintos,
que muestren resultados coincidentes, antes de abordar una reoperacion. Hay

quienes agregan puncion guiada con aguja fina (45).
Hiperparatiroidismo secundario (HPT 2°)

Se presenta, con leves diferencias, en enfermos con insuficiencia renal crénica
(IRC), en la deficiencia de vitamina D (osteomalacia) y el pseudo
hipoparatiroidismo (respuesta deficiente de los receptores periféricos de PTH),
siendo por mucho la primera la causa mas frecuente.

Solo el 5% de los pacientes hemodializados requieren cirugia por HPT2°. Esta

proporcion esta en disminucidn por un mejor tratamiento médico, pero es
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contrarrestada por la mayor supervivencia que hoy se logra en estos enfermos
(segun EDTA (17) la requieren el 1.8% de los enfermos a los 5 afios de
hemodialisis, el 3,8% a los 10 anos y el 40% a los 15 anos)(15,17).

Se diferencia del primario en que en éste el crecimiento de las paratiroides es
auténomo y quizas irreversible, mientras en el secundario es una hiperplasia

adaptativa y quizas reversible de todas las glandulas.

| Insuficiencia renal cranica |

Refencian de Bajo nival
fosfato 1,25 (OH)2 D3

Resistencia del \4 /
hueso a PTH
Hipocalcemia

b

Hipanparatiroidismo

}

Desplazamianio
“Punta de ajuste del calcio”

20—
) Sansor Disminucion receplores
calcio 125 (OH2 D3

En la insuficiencia renal crénica la hipocalcemia que lleva al hiperparatiroidismo
es provocada por: 1) disminucién de la excrecion renal de fosfato (la
hiperfosfatemia resultante lleva a hipocalcemia en un esfuerzo para conservar
constante el producto calcio-fésforo en el liquido extracelular). 2) Disminucion
de la 1,25 dihidroxivitamina D, por disminucién de la 1 alfa hidroxilasa renal por
lesion renal, lo que lleva a menor absorcion intestinal de calcio y por ello
hipocalcemia. 3) El “punto de ajuste” o umbral al que el calcio suprime la
produccion de PTH se altera, elevandose, lo que favorece el aumento de
produccion de PTH, (esto quizas se deba a un cambio en los receptores de la
vitamina D o expresion reducida de los receptores de calcitriol (61) en la célula

paratiroidea). 4) Disminucion de la degradacién renal de la PTH (16).

Los cambios morfologicos en las células paratiroideas aparecen precozmente

en la insuficiencia renal. Comienza con una etapa de hiperplasia difusa, que
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seria reversible y controlable por el tratamiento médico, seguida por una etapa
de hiperplasia nodular en la que se produce una proliferacion monoclonal
agresiva, donde la secrecion de PTH no es supresible por los niveles de calcio.
Esta es la etapa en que se debe recurrir al tratamiento quirurgico (67,73). Las
glandulas que en conjunto, pesan mas de 500mg. presentan hiperplasia
nodular (73).

El aumento de PTH provoca resorcidn ésea excesiva y mala mineralizacién del
hueso, que lleva a osteodistrofia renal.

El hiperparatiroidismo secundario se caracteriza por calcemia normal (hay
hipercalcemia en los casos graves) hiperfosfatemia, fosfatasa alcalina elevada
y aumento de PTH intacta (PTHi).

1) Manifestaciones Oseas: osteitis fibrosa quistica y osteomalacia que afectan
hasta el 95% de los enfermos con insuficiencia renal cronica. O sea que estas
alteraciones son mas importante y frecuente que en el HPT1°.

2) Calcificacion de tejidos blandos: se desconoce su causa, se observa en
vasos, tejido intersticial, rifidn, pulmon, corazon vy piel.

3) Calcifilaxis: son lesiones cutaneas violaceas dolorosas, que se localizan
especialmente en los extremos de pies y manos y pueden llegar a la necrosis
isquémica. Constituye una indicacion de cirugia de urgencia (38,63).

4) Prurito: se observa en el 35 a 40% de los enfermos, se atribuye a
concentraciones elevadas de calcio en la piel y puede ser invalidante.

Se observa ulcera péptica hasta en el 20% de los enfermos y neuropatia en el
10%.

Hiperparatiroidismo terciario (HPT3°)

Luego del transplante renal exitoso en el HPT2°, se normaliza la excrecion de
fosfato, la hidroxilacion renal de vitamina D, con lo que disminuye la PTH y la
resorcion ésea, se normaliza la calcemia y se reduce la hiperplasia de células
paratiroideas, mejorando el cuadro clinico en 6 a 18 meses. Pero en el 2 al
40% de los enfermos, luego del transplante persiste la elevacion de PTH y el
sindrome bioquimico de hiperparatiroidismo. Se desconoce si esto se debe a
autonomia de las glandulas o a hipofosfatemia o hipocalcemia persistentes. Se

atribuiria a inactivacién monoclonal de un factor supresor del crecimiento,
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localizado en el cromosoma 11(51). Si la calcemia permanece elevada un afo
después del transplante, aunque sea asintomatica, se debe indicar la
cirugia(58), al igual que si es sintomatica o se presenta hipercalcemia aguda
(mayor de 12.5mg/dl) (32).

Indicaciones de la cirugia

La determinacion del momento de la indicacidn quirurgica es dificil, ya que se
deberia efectuar lo mas precozmente posible cuando el HPT2° deja de
responder al tratamiento médico, pero antes de que se produzcan las
alteraciones esqueléticas, perdidas de calcio del hueso y calcificaciones
vasculares (ya que estas se detienen pero no regresan con el tratamiento
quirurgico) (73).

Las indicaciones clasicas son:

A) Aceptadas por si solas: 1) erosiones 6seas o fracturas, 2) niveles de PTHi
mayores de 1200, 3) presencia de osteitis fibrosa en biopsia 6sea, 4) masa
paratiroidea mayor de 1gr. o 1 cc, y 5) alteraciones isquémicas de piel con
calcificaciones vasculares (calcifilaxis) (18).

B) Insuficientes por si solas: 1) dolores 6seos y articulares, 2) prurito, 3)
calcificaciones de vasos y tejidos blandos.

C) Potenciales:1) anemia resistente a eritropoyetina, 2) insuficiencia cardiaca
congestiva, 3) neuropatia periférica.

D) Que colaboran con la decision: 1) el calcitriol no controla el
hiperparatiroidismo en pacientes sin hiperfosfatemia, 2) el calcitriol esta
contraindicado por hipercalcemia o hiperfosfatemia resistente, 3) el calcitriol
produce hipercalcemia o hiperfosfatemia (12).

En los pacientes en que se planea transplante renal y padecen HPT2°, primero
se debe tratar el hiperparatiroidismo, ya que la hipercalcemia afecta la funcién

renal (75). No obstante Bellamy (2) prefiere realizar primero el transplante.

Estas indicaciones se resumen en que se envian a cirugia aquellos pacientes
en los que el control médico del hiperparatiroidismo secundario ya no es
posible (58), o sea que los criterios se fundamentan en la funcionalidad de la

glandulay la repercusion clinica en el enfermo. En general se trata de
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pacientes, con importantes lesiones 0seas, de tejidos blandos y gran deterioro
de su estado general. Si como se sostiene actualmente, en el HPT 2° existe
una primera etapa de hiperplasia difusa que es dependiente y una segunda de
hiperplasia nodular autbnoma, no reversible con el tratamiento médico, resulta
necesario recurrir a criterios que permitan indicar la cirugia mas precozmente.
El tamafo de las glandulas en su conjunto (1gr o 1cc.) y los niveles de PTHi, ha
demostrado tener relacion, con la diferenciacion entre hiperplasia difusa y
nodular, estos agregados a la espectativa de vida del enfermo, deben ser
criterios que permitan llevar a la cirugia estos pacientes en etapas mas
tempranas (58).

Criterios actuales: (74).

1) Cuando la PTHi es superior a 500pg/ml, se agrega osteitis fibrosa con
resorcion mayor de la mitad de la superficie subperidstica de la diafisis
falangica, en el lado radial y fosfatasa alcalina elevada, que no disminuyen con
el tratamiento médico.

2) Volumen de masa paratiroidea mayor de 500cc. por ecografia u otro
procedimiento (49, 61), este criterio, en nuestra experiencia, a resultado poco
util ya que es muy dificil (en nuestro medio) individualizar y determinar el
volumen, salvo en los casos en que son mucho mayores.

3) Cuando la PTHi es mayor de 500pg/ml, existe osteitis fibrosa y las glandulas
se pueden visualizar por métodos por imagen, en general el HPT no se puede
controlar con tratamiento médico.

4) Cuando a lo anterior se asocia hipercalcemia.

Cirugia

Preparacion preoperatoria: 1) Hemodialisis menos de 24hs antes de la cirugia.
2) Estudio de coagulacién y potasemia 2hs antes de cirugia. 3) No corregir
hemocrito si esta por arriba de 30%. 4) Calcitriol VO (2mg/dia) durante una
semana previa ala cirugia. 5) No se efectua ningun procedimiento de
localizacion.

La técnica es la clasica utilizada en le HPT1°.

Equipo quirurgico vacunado contra hepatitis A y B. Uso de gafas y guantes

dobles, el cirujano toma el instrumental de una mesa accesoria mantenida por
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la instrumentista y no de las manos de ésta, para evitar heridas.
Identificadas las cuatro glandulas y extirpados el tracto tirotimico y el timo

debemos decidir entre:

1) Paratiroidectomia subtotal

Se extirpan tres y media glandulas (Stanbury 1960)(70), dejando un residuo de
50mg. aproximadamente marcado con un clip metalico, se elegira la que mejor
garantiza la viabilidad, y su aspecto y tamafo sea el mas aproximado al

normal. El residuo sera menor si el paciente continuara en hemodialisis, que va
a ser transplantado, ya que en este caso no tendra el estimulo que hipertrofia el
residuo. Ademas, el residuo, al igual que en el procedimiento de Wells debe ser
seleccionado de una zona de hiperplasia difusa y no nodular, ya que si se
conserva o implanta una zona con hiperplasia nodular la recurrencia sera
mucho mayor. No es facil efectuar esta diferenciacion, se prefiere las glandulas
mas pequenas y/o la zona central de las mismas (2,33,54). Actualmente la
tendencia es dejar un residuo menor, de aproximadamente 25mg.

La principal desventaja es que en caso de persistencia del hiperparatiroidismo
sera necesario diferenciar entre un residuo hiperfuncionante y una glandula no
identificada, persistente. Ademas, la exploracién del cuello es dificil y mas

riesgosa que en la primera cirugia.

2) Paratiroidectomia total con implante de residuo en antebrazo (Wells 1975)
(77).

Luego de la extirpacion de todas las glandulas, se selecciona una, se coloca en
solucion salina a 4°C durante 20 minutos, con lo que aumenta su consistencia y
se corta en rebanadas de 1 mm de espesor. Se obtienen 20 rebanadas y se
implantan en grupos de tres o cuatro en sacos formados en el espesor de los
musculos del antebrazo, los que se cierran con puntos en la aponeurosis o
clips metalicos, que serviran para localizarlos. Ante una persistencia o
recurrencia se debe dosar PTHi en la vena antecubital de ambos brazos, la que
drena del injerto debe ser el doble que el del opuesto en condiciones normales,
si es mayor se debe a hiperfuncion del injerto (76), y si el dosaje es alto en

ambos se debe a persistencia en el cuello. La desventaja de este
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procedimiento es que se le atribuye mayor posibilidad de hipoparatiroidismo,
pero el injerto funciona en el 90% de los casos, su ventaja es que el implante
hiperfuncionante se puede extirpar con anestesia local o regional, y es mas
facil que una reexploracion del cuello.Tominaga (73) en 548 enfermos observa
al quinto ano 20% de recurrencia de hiperparatiroidismo, por lo que la
posibilidad de tratarlo con una cirugia con anestesia local es importante
(24,73).

3) Paratiroidectomia total sin implante (Kaye, 1993)(31).

La persistencia del hiperparatiroidismo luego de los procedimientos anteriores
se explicaria por la frecuente existencia de restos embrionarios paratiroideos
demasiado pequenos para ser localizados o ectopicos, los que justifican la
paratiroidectomia total, sin implante. En el 87.5% de los enfermos sometidos a

paratiroidectomia total sin implante existe PTHi residual, util (50).

En los dos primeros procedimientos se efectua criopreservacion de las
glandulas extirpadas, para disponerlas en caso de hipoparatiroidismo definitivo
(76), su necesidad es cada dia menor, dada la escasa frecuencia de
hipoparatirodismo definitivo. Por ello la indicacion del reimplante de paratiroides
criopreservadas es muy limitada, y su empleo poco frecuente, siendo ademas

el porcentaje de éxito ( normocalcemia) bajo 23% (6).

El andlisis de la literatura muestra resultados semejantes con los tres
procedimientos y son muy escasos los trabajos prospectivos comparativos, por
lo que es dificil asignarle a uno ventaja sobre otro (27,36,48,50). Por otra parte,
cuando el residuo dejado en el cuello queda bien localizado, por la descripcion
del protocolo quirurgico y clip metalico, su extirpacion es relativamente sencilla,
pudiendo emplearse las técnicas de cirugia minimamente invasivas, mientras
que a veces, la localizacién y determinacion del volumen de tejido a extirpar, de
los implantes en el antebrazo no es técnicamente simple (26)

El dosaje de PTHi introperatorio (QPTH), mejora significativamente los

resultados de la cirugia (10).
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Postoperatorio

Se indica hemodialisis 48hs después de la cirugia. Control de calcio y potasio
cada 12 horas. Administracion de Calcio EV, si la calcemia baja de 8mg/dl.
Carbonato de calcio 4 a 6gr/dia y calcitriol 1 a 3 mg/dia desde las 24hs por via
oral, los que con el tiempo se ajustan a los requerimientos. El dosaje de PTHi a
las 24hs. da una muy buena idea de la suficiencia de la cirugia (34).

El sindrome de hambre de calcio del hueso, puede provocar grave tetania
postoperatoria; con la administracion de calcio y calcitriol, por lo general la
tetania no aparece o es leve y se resuelve en algunas semanas, pero puede
durar hasta un ano (43). Es mas prolongada y de mas dificil manejo con el

procedimiento de Kaye.

Resultados

El 84% de los pacientes presentan hipocalcemia transitoria. Al afio el 75% de
los pacientes con prurito y el 79% de aquellos con sintomas 6seos estaban
asintomaticos (76). El 90% al 95% de los enfermos en los que se encuentran
cuatro paratiroides no requieren reoperacion (22,55), el 5% recurrié cuando se
encuentran 4 glandulas y el 14,5% cuando se encontraron menos de cuatro
(55). Las lesiones 0seas de manos y craneo retrogradan lentamente, sin llegar
a la reparacion completa, las vertebrales y dentarias lo hacen mas lentamente,
su evolucién constituye, un indice del funcionamiento del residuo o del
autotransplante . La anemia debida a resistencia ala eritropoyetina mejora (19)
El HPT2° adecuadamente operado, recurre en un alto porcentaje que varia del
2.5 al 20% (16,26,27,76), que depende de la persistencia de la insuficiencia
renal cronica y del tiempo(76). En esta situacidon se deben emplear los

procedimientos de localizacion igual que en la recidiva del HPT1°.
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