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RESUMEN

El hiperparatiroidismo primario es una enfer-
medad frecuente, 28 por 100.000 hab. y de sinto-
matologia polimorfa. Se presentan las “trampas”
¢ fallas encontradas en 102 pacientes que se
beneficiaron con una cervicotomia exploradora
para tratar el hiperparatiroidismo primario. El
error diagnodstico por exceso fue de 2%, quedan-
do 100 casos confirmados. El error por defecto
fue de 4%, dos diagnodsticos retardados en una
forma toxica aguda (constituyeron las dos muer-
tes posoperatorias de esta serie); dos formas si-
quiatricas puras que fueron internadas errénea-
mente en ambiente siquiatrico. El error por en-
mascaramiento en 4% de los casos: 1) asocia-
cion con nefroepitelioma, 2) con enfermedad de
Kahler, 3) asociacion con dos casos de gamapa-
tia monoclonal benigna. La ausencia de hipercal-
cemia, “trampa” diagndstica de la forma moder-
na de la enfermedad, ocurrié en el 7% de los
casos. La hipersecrecion casi constante de PTH,
hace excepcional el recurso del andlisis histo-
morfométrico cuantitativo de una biopsia ¢sea.

La asociaciéon con otras endocrinopatias, se
encontrd en 12% de los casos (2 AEM |, t AEM
I, 9 hipertiroidismo). La frecuencia de la enfer-
medad en el anciano (22% > 75 anos), es
una “trampa” dificil de evitar, pues los signos del
hiperparatiroidismo primario se parecen a aque-
llos del envejecimiento fisiolégico.

Las fallas del diagndstico topografico preope-
ratorio tienen menos importancia, pues ningun
método nos parecid suficientemente confiable
para influenciar el gesto quirdargico de investigar
las cuatro glandulas. Las fallas intraoperatorias
SON numerosas, pero la cirugia se beneficia con
la experiencia del cirujano. Ningin método supe-

ra la diseccion reglada, minuciosa y exsangiie,
que permite conservar los colores naturales.

Las fallas de la histologia estan constituidas
esencialmente por la insuficiencia de la histologia
convencional, en el diagndstico de las formas
normocalcémicas, requiriendo el estudio con mi-
croscopia electronica, para detectar los signos
de hiperactividad celular.

Descripta como una rara enfermedad 6sea, el
Hiperparatiroidismo Primario (H.P.) constituye
hoy una enfermedad frecuente y rara vez, 0sea;
la incidencia anual es de 28 por 100.000 habitan-
tes. (7)

De sintomatologia polimorfa, esta endocrino-
patia debe ser recordada frente a sintomas rena-
les, digestivos, cardiovasculares, neurologicos o
generales, inexplicados. El diagndstico es gene-
ralmente confirmado por la hipercalcemia; sin
embargo, las formas clinicas normocalcémicas
no son excepcionales.

Relataremos la experiencia y el andlisis de 102
cervicotomias exploradoras por H.P., efectuadas
entre Enero de 1982 y Noviembre de 1987. Dos
errores diagnasticos por exceso, reducen a 100,
el numero de pacientes con H.P. confirmado, en
esta serie.

CIRCUNSTANCIAS DEL HALLAZGO

El diagndstico fue hecho por un dosaje fortuito
del calcio plasmatico, en 34% dé los casos, cifra
corroborada en otras series. (7) (10).

EDAD AL HALLAZGO
51% de los enfermos tenian mas de 60 afos
de edad y 22%, mas de 75. Esta frecuencia
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aumentada del H.P., en la vejez, ha sido hecha
notar por Dubost y col. (5). La sintomatologfa
poco especifica, a veces confundida con el enve-
jecimiento fisiolégico, obliga a la determinacion
rutinaria del calcio y foésforo plasmaticos en geria-
tria.

LAS MANIFESTACIONES CLINICAS

Los signos dlinicos, muy a menudo entremez-
clados, han sido hallados con frecuencia varia-
ble. (Cuadro 1). Se notd, la preponderancia de
las manifestaciones nefrourologicas (58%), re-
presentadas esencialmente por las litiasis bilate-
rales y recidivantes y la importancia de las for-
mas neuromusculares (45%). No se encontraron
pancreatitis en las manifestaciones digestivas;
en éstas, la Ulcera gastroduodenal fue predo-
minante. Los trastornos siquiatricos de diverso
grado, estuvieron presentes en la cuarta parte de
los enfermos.

LOS CRITERIOS BIOLOGICOS

Los resultados de las pruebas bioldgicas estan
resumidas en el CUADRO 2. Antes de poder
dosar la parathormona inmunoreactiva y el AMP
ciclico (AMP¢), el reconocimiento de la hiperse-
crecion auténoma, se basaba en signos indirec-
tos. La asociacion hipercalcemia-hipofosforemia,
fue considerada necesaria para el diagndstico,
desde hace mucho tiempo. De hecho, esto no es
necesariamente cierto ahora. La hipercalcemia
faltd en 7% de los casos y sélo hubo hipofosfo-
remia en el 51% de los enfermos. La hiperclo-
remia fue un criterio mas confiable (59%). Esta
tendencia a la acidosis hiperclorémica, como
consecuencia de las modificaciones acidobasi-
cas inducidas por la pérdida urinaria de bicar-
bonato y la disminucion renal de iones H+, es
patognomonica del H.P. Por el contrario, otras
hipercalcemias son acompafadas por alcalosis
metabdlicas. La introduccién del dosaje radioin-
munoldgico de la parathormonal (PTHi) y més re-
cientemente, la determinacion del AMPc nefro-
génico (AMPcn), han modificado la estrategia
diagnostica. Sin embargo, la superioridad del
AMPcn sobre el dosaje de PTHi, relatada en tra-
bajos recientes (10) (2), no fue demostrada en
nuestra serie. La PTH estuvo elevada en el 74%
de casos (con una espeficidad del 100%), mien-
tras que el AMPcn, se incrementé en 69% de
casos con una especificidad del 94%.

LAS OTRAS CAUSAS DE
HIPERCALCEMIA
Muchos diagndsticos deben ser eliminados

antes afirmar la presencia del H.P. Algunos de
ellos son faciles de hacer, otros no tanto.

- El hipertiroidismo puede acompafarse con
hipercalcemia; la asociacion hipertiroidismo-hi-
perparatiroidismo ocurrié en el 9% de casos en
nuestra serie.

- El mieloma o una gamapatia monoclonal
benigna son frecuentes en el anciano. Nosotros
tenemos 3% de formas asociadas.

- La sarcoidosis es rara en Francia. La prueba
de Dent de la sobrecarga de cortisona puede ser
util en ciertos casos dificiles.

- El sindrome de Brunett se excluye facilmente
por el interrogatorio al igual que la toma de diuré-
ticos tiazidicos, la intoxicacién por Vitamina D o
la toma crénica de litio.

- La hipercalcemia paraneoplasica, debida a la
secrecion de una sustancia ‘‘parathormona-like”,
que posee la actividad biolégica de la parathor-
mona, se reconoce facilmente, en general. Una
cifra baja de PTHi, sera mas discriminativa cuan-
do ella estd asociada a un valor elevado de
AMPc nefrogénico. (10) Por orden de frecuencia,
la lesion primitiva responsable debe buscarse en
el rindén, el pulmon, el higado y el pancreas.

No obstante la frecuencia de los cuadros clini-
€os y biolégicos patognémicos que orientan facil-
mente al diagndstico de hiperparatioridismo pri-
mario, las “trampas” son numerosas en cada
etapa del mismo: en el proceso diagnéstico, en
las investigaciones de localizacion topogafica, en
la diseccidn quirurgica, en la interpretacion histo-
Iégica y aun, en el posoperatorio.

Son estas “trampas” que no siempre hemos
evitado, estos emores que deploramos, los que
conviene exponer ahora.

EL ERROR DIAGNOSTICO POR EXCESO
ES PARADOJICAMENTE LICITO

Tomado en exceso, el diagndstico de un H.P.
hipotético se justifica ante un cuadro de hipercal-
cemia aguda. En dos casos, hemos hecho pre-
cozmente la cervicotomia exploradora cuando no
se pudo dominar la hipercalcemia con tratamien-
to médico. El primer paciente se trataba de un
mieloma no secretante, en el cual el error fue no
hacer una puncion esternal. El segundo paciente
presentaba un cuadro clinico compatible con un
sindrome paraneoplasico. Ante la imposibilidad
de probarlo en 48 horas y la falta de regresion de
la hipercalcemia superior a 170 mg|l, pareci6
razonable proponer una cervicotomia, la cual fue
negativa. La hipercalcemia desparecié en 4 se-
manas; no se ha podido encontrar la causa des-
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pués de un seguimieto de 4 anos sin recaida bio-
I6gica.

EL ERROR POR DEFECTO ES GRAVE

En dos casos (uno de ellos fue un sindrome
téxico agudo en un anciano, en el cual un exa-
men exhaustivo elimind el cuadro paraneoplasi-
¢o), los pacientes fueron operados 15 y 10 dias
respectivamente, después de descubrirse la hi-
percalcemia. (las calcemias eran superiores a
160 mg. 1). Los pacientes fallecieron no obstante
haberse operado de urgencia y encontrado facil-
mente la lesion responsable de la hipercalcemia.

En otros dos casos, el error por defecto fue
debido a una forma siquiatrica aislada con alu-
cinaciones, confusién y agitacion. Después de
multiples internaciones reiterativas durante 8 y 6
anos respectivamente.

El diagndstico fue hecho por un dosaje de cal-
cic, que no fuera realizado en las intemaciones
previas. La mejoria neurosiquica muy rapida des-
nués de la intervencion y la ausencia de recidiva,
5 y 2 anos después, llevaron a involucrar la en-
docrinopatia en el origen de los trastornos siquia-
tricks observados. Esta es una manifestacion
clasica pero a menudo desconocida de la enfer-
medad. (8)

EL ERROR POR ENMASCARAMIENTO
PUEDE SER EVITADO

- La asociacién de un H.P. y de un nefroepi-
teioma a células claras no fue descubierta hasta
después de la nefrectomia. Ante la agravacién de
la hipercalcemia posoperatoria, equivocadamen-
te adjudicada a la secrecion de una sustancia
“PTH-like”, la cervicotomia permitié resecar un
adenoma paratiroideo y normalizar la calcemia.
Esta asociacion ha sido registrada por Pumell y
col. en 11 pacientes sobre 1.600 operados para-
tiroideos. (17)

- La asociacion de un H.P. y la enfermedad de
Kahler fue sospechada muchos dias después de
la instalacion de un coma en un paciente de 74
anos, internado por un cuadro de hipercalcemia
maligna por elevacion importante de la PTH. La
cervicotomia permitio la exéresis de dos adeno-
mas y la normalizacién de la calcemia.

- En dos pacientes, el H.P. estuvo asociado a
una gamapatia monoclonal. Esta es conocida,
pero la relacion o la unicidad de las dos enferme-
dades es discutida. (3) (19)

LA AUSENCIA DE HIPERCALCEMIA ES
LA “TRAMPA” DIAGNOSTICA DE LA

FORMA “MODERNA” DE
LA ENFERMEDAD

En 7 de nuestros pacientes, la calcemia fue
normal. La frecuencia fue mayor en la serie de
Paillard y col. en la cual hubo mas de 16% de los
casos. Solamente un tercio de este grupo, se
beneficid con una cervicotomia, que permitiera la
confirmacion del H.P. (10)

La litiasis renal bilateral recidivante fue la ma-
nifestacion clinica importante en seis de los pa-
cientes de nuestro grupo normocalcémico. Esta
forma no excepcional tiene muchas facetas de
interés:

- Desde el punto de vista fisiopatolégico, se
trata de una forma con hipersecrecion perma-
nente de PTH (6(7). La ausencia de hipercalce-
mia) se explica por una reabsorcion tubular de
calcio, normal o aun disminuida y por lo tanto,
inadaptada a la hipersecrecion de PTH. En otros.
La ausencia de hipercalcemia seria debida a una
resistencia relativa del tabulo renal al efecto de la
PTH. (10)

El determinismo de la hipersecrecion de PTH
en esta forma es discutido. Se ha adelantado la
hipétesis de un aumento prolongado de la se-
crecion de PTH por una hipocaicemia moderada.
Esta podria volverse autéonoma y provocar un
hipemparatiroidismo terciario. (1)

— El diagnéstico diferencial debe hacerse con
la hipercaiciuria idopatica normocalcémica del
tipo renal. En ésta, el trastorno primitivo seria una
disminucion de la reabsorcion tubular de calcio
responsable de un hiperparatiroidismo secunda-
rio.

Con el fin de probar el caracter auténomo de la
hipersecrecion de PTH, se propone una prueba
de inhibicion: lainhibicion de la secreciéon de PTH
se considera ausente cuando la disminucion del
AMPcn es nula o inferior a 31%, después de una
carga de caicio oral y expresado el porcentaje del
valor de precarga.

El recurso del andlisis histomorfomeétrico cuan-
titativo de una biopsia dsea, es excepcional. La
dificultad del examen y la lentitud de los resulta-
dos, nos han llevado a abandonar esta técnica.

Las formas normocalcémicas presentan tres ti-
pos de dificultades sobre las cuales volveremos
a insistir:

— Dificultad infraoperatoria de definir la glan-
dula patoldgica.

= Dificultad del diagnéstico histoldgico: la his-
tologia convencional es a menudo normal, por lo
cual la microscopia electronica buscando signos
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de hiperactividad celular, es un recurso necesa-
rio. N

— Dificultad para la indicacion quirdrgica: es Ii-
cito operar sélo las formas sintomaticas.

LA BUSQUEDA DE UMNA
POLIENDOCRINOPATIA ES
SISTEMATICA

En nuestra serie, fueron observadas 2 neopla-
sias endocrinas multiples de tipo 1,1 neoplasia
endocrina multiple de tipo 2 y 9 hipertiroidismo (5
pacientes con enfermedad de Basedow y 4, con
nodulos téxicos).

LA PREPONDERANCIA DE LOS SIGNOS
NEUROMUSCULARES ES UNA
“TRAMPA” CLASICA

La hipotonia y |la debilidad muscular son signos
clasicos y frecuentes del H.P. evolucionado. For-
maron parte del cuadro clinico del primer pacien-
te operado por un adenoma en 1926. Por el con-
trario, las formas inicialmente graves, que simu-
lan una miopatfa, son excepcionales.

En uno de nuestros pacientes, el cuadro neu-
rolégico fue el principal, asociandose una atrofia
de lo musculos de las cinturas con sindrome pira-
midal bilateral. EI EMG confirmd una distrofia
muscular de las cinturas mientras que la biopsia
muscular mostrd modificaciones de tipo miége-
no.

Los analisis clinicos favorecieron el diagnosti-
co de H.P. El paciente se beneficié con una cervi-
cotomia que descubrié 2 glandulas patolégicas.
Los controles en los noveno y décimocuarto me-
ses mostraron recuperacion fisica y normaliza-
cion de las alteraciones electromiograficas. La
patogenia de la lesién muscular no es.clara. La
parathormona tendrfa un efecto tdxico directo
sobre el musculo y particularmente sobre la vas-
cularizacion del mismo; favorece la deposicion
de mucoproteinas sobre la membrana basal de
los capilares y estimula la liberacién de enzimas
lisosomales, sobre todo, la colagenasa. (9)

LA ULTIMA “TRAMPA” DIAGNOSTICA
QUE SURGE DE NUESTRA
EXPERIENCIA ES LA FORMA CLINICA
DEL VIEJO

22% de nuestros pacientes tuvieron mas de 75
afios en el momento del diagnéstico. Esta forma
clinica tiene caracteristicas propias:

— Lafrecuencia de las formas agudas (las 7 de
nuestra serie ocurrieron en el viejo).

— La dificultad extrema del diagndstico. Un

viejo se halla adelgazado, fatigado, a menudo
confuso, tiene dolores. El diagnostico es imposi-
ble si el dosaje de calcio no es sistematico.

— EI riesgo operatorio es minimo y las indica-
ciones operatorias deben ser amplias. Hemos
sido sorprendidos por las mejorias espectacula-
res de estos ancianos operados, con una recupe-
racion, a menudo completa, de su autonomia,
concordando esto con las conclusiones de Du-
bost y col. (8)

Habiendo relatado las “trampas” del diagndsti-
co clinico y del biolégico, COMO EVITAR AQUE-
LLAS VINCULADAS A LA INVESTIGACION TO-
POGRAFICA PREOPERATORIA DE LAS LE-
SIONES?

Paradojaimente se podria proponer la supre-
sion del diagnoéstico por imagenes en la patologfa
paratiroidea. Por qué? Porque en nuestra serie,
la tonodensitometria permitié el diagnéstico de
localizacién de la glandula patolégica en 9% de
los casos, la centellogratfa doble por sustraccion
de Talio-Tecnecio, en 35%, y la ecograffa cervi-
cal en 39%. La resonancia magnética nuclear
parece prometedora, pero se halla aun en eva-
luacion.

Habiendo considerado como positivos sdlo
aquellos examenes que hayan detectado todas
las iesiones, adenomas e hiperplasias, con fre-
cuencia asociadas, nuestros resultados fueron
inferiores a los de otras series: 51% de diagnds-
tico para tonodensitometria, (21); 98%, para el
centellograma doble, (24); 93%, para la ecogra-
fia, (11). Estos porcentajes disminuyen cuando la
hiperplasia es moderada: la centellograffa doble
desciende a 44% (24) y la ecografia, a 45% de
los casos (11).

De hecho, la localizacign preoperatoria de una
glandula tumoral de tamafio importante, es un
contrasentido como ayuda a la cirugia paratiroi-
dea. La esencia de esta cirugfa es exponer las
cuatro glandulas: el descubrimiento preoperato-
rio de una glandula patolégica, es mas satisfacto-
rio para el espiritu que para completar la indica-
cién y el tratamiento quirdrgicos. Ademas, si la
ecograffa parece ser el examen mas inocuo y el
mejor, las limitaciones del mismo estan bien des-
criptas (11): patologia tiroidea asociada, cirugia
previa en el cuello, localizacion retroesofagica o
mediastinal. Es en estos casos, en los cuales la
investigacion quirdrgica es dificil, la localizacion
preoperatoria de la o las lesiones responsables,
es una ayuda inestimable para el cirujano.

Al final, el hallazgo de la patologta en el acto
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quirdrgico, en todos los casos, es un argumento
suplementario para situar los examenes topo-
graficos en el lugar que les corresponde.

LAS INDICACIONES OPERATORIAS

La generalizacion de los dosajes sistematicos
de calcio, ha originado el hallazgo del H.P. asin-
tomatico. El desconocimiento de la historia natu-
ral de la enfermedad hace dificil la indicacion
operatoria en ciertos casos. Se pueden es-
quematizar las indicaciones operatorias con Ch.
Proye, en la siguiente forma:

La indicaciidn quirargica es urgente frente a un
cuadro clinico agudo toxico, es decir hipercalce-
mia mayor de 140 mg,/t. La mortalidad global
relatada en la literatura, es superior a 50%, cuan-
do no se opera; es aun de 20%, en los casos
operados. El diagndstico debe ser rapido por el
riesgo de vida; no hacer dosajes de PTH ni de
AMPcn u otros métodos delicados de diagndstico
que implican retardo en obtener resultados. El
tratamiento no debe ser pospuesto mas de 48
horas si la calcemia no baja, situacidn excepcio-
nal en este momento.

La indicacion operatoria es imperativa para
todos los casos de H.P. sintomatico, cualquiera
sea el nivel de calcio.

La indicacién operatoria es justificable en ca-
sos de hiperparatiroidismo asintomatico cuando
la calcemia sea superior 110 mg./1., por el riesgo
de enfermedad renal a la larga y el de hiperten-
sion arterial.

La indicacién operatoria es mas dificil en aque-
llos casos, con calcemias inferiores a 110 mg./t.
Se puede optar entre una vigilancia estricta o una
cervicotomia de entrada. Hay dos argumentos a
favor de la cirugia cuando la hipercalcemia es
moderada y los signos clinicos pobres o ausen-
tes:

1) La cirugia paratiroidea es benigna y eficaz.

2) La posible transformaciéon de una forma
asintomatica en una aguda téxica, con peligro de
la vida.

De 1968 a 1973, Purnell y col. (16) de Ia Clini-
ca Mayo, realizaron un estudio prospectivo sobre
el tema. Fueron 147 pacientes asintomaticos con
calcio inferiores a 110 mg/1. Los autores reco-
mendaron finalmente la cirugia, decepcionados
por las dificultades y los riesgos de una vigilancia
clinica prolongada.

EL OBJETIVO DE LA OPERACION ES LA
EXPOSICION REGLADA DE LAS

4 GLANDULAS PARATIROIDEAS

La frecuencia de la patologia pluriglandular
justifica la exposicion sistematica de las paratiroi-
des. La intervencion debe ser planeada, no como
la blsqueda de una glandula patoldgica, sino
como una verdadera preparacion anatémica del
cuello. En nuestra serie, las formas multiglandu-
lares alcanzaron al 30,5 de los casos. Este por-
centaje varia en la literatura entre el 20 y el 57%.
(13)

LOS PRINCIPIOS DE LA OPERACION

Ch. Proye los describié perfectamente y él fue
quien nos inicié en esta cirugia. La intervencion
es concebida como un ejercicio manual de anali-
sis ldgico. El cirujano trabaja como anatomista
pero debe pensar como embridlogo. La paratiroi-
des superior deriva de la 42 bolsa branquial y por
ello es posterior y tiene un trayecto migratorio
corto. La paratiroides inferior deriva de la 32 bol-
sa branquial, compartiendo origen con el timo. La
migracion de esta bolsa comienza muy arriba,
sobre el polo superior de la tiroides, tiene un tra-
yecto relativamente anterior para descender has-
ta el mediastino. Ast la paratiroides puede com-
partir una posicion muy baja con el timo pero
puede hallarse arriba en caso de ausencia de mi-
gracion timica. (4). Por el contrario, la superior
nunca esta muy alta y la zona de busqueda de la
misma, es limitada.

La técnica quirdrgica es rigurosa, meticulosa y
exsangle. Comprende 4 tiempos:

El primero, cervicotomia sin seccion muscular,
esencial para evitar hematomas que vuelvan di-
ficil la identificacion macroscoépica de la paratiroi-
des.

El segundo, la movilizacion del paquete yugu-
locarotideo y de la tiroides. Luego la diseccion es
centripeta desde el hioides al manubrio y desde
el paquete vascular hacia la tiroides.

El tercero, es el reparo sistematico de la arteria
tiroidea inferior y del nervio recurrente, cargado
con un lazo.

El cuarto, es el de la exploracion de las cuatro
glandulas paratiroides ayudada por la prepara-
cién previa; la direccion de la arteria tiroidea infe-
rior con la rama terminal cranial, va a ayudar a
encontrar la paratiroides superior. La guia para el
hallazgo de la paratiroides superior es esencial-
mente arterial. Sera buscada en contacto con el
cuerpo tiroideo, a veces subcapsular, préxima a
laTama mas cranial de la arteria tiroidea inferior o
atras de ella. Si no es encontrada en este lugar
ortotopico, debe buscarse en posicion lateroeso-
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fagica, retroesofagica, intertraqueofaringea o in-
tratiroidea.

La investigacion de la paratiroides inferior se
hace inmediatamente por delante del cruce arte-
rionervioso. A veces, hay que buscarla por delan-
te del polo inferior de la glandula tiroides o en el
ligamento tiro-timico y el polo superior del timo;
mas raramente en la parte inferior de la vaina
timica, con mayor rareza aun muy alta en caso
de ausencia de migracion del timo (4) y excep-
cionalmente en la vaina yugulocarotidea.

LAS “TRAMPAS” INTRAOPERATORIAS
SON NUMEROSAS

La primera etapa consiste en encontrar las 4
glandulas. Esta dificultad para encontrarlas, lievd
a algunos autores a proponer la utilizacién pero-
peratoria de colorantes vitales. Es asf que suce-
sivamente, se han propuesto, el azul de toluidina
y el azul de metileno (6). El azul de metileno es
inocuo pero el de toluidina es tdxico y debe aban-
donarse. Nunca los hemos utilizado para detec-
tar glandulas normales o patoldgicas. Ningun
método es mejor que una diseccidon reglada y
meticulosa. Ademas, mantener los colores natu-
rales nos parece determinante para hacer el
diagndstico del nddulo cervical visualizado. La
paratiroides normal tiene un color tipico, amarillo
gamuza bastante palido.

El segundo problema peroperatorio es la dife-
renciacion de la glandula normal de la patoldgica.
Habitualmente la apreciaciéon macroscoépica es
suficiente. Cuando mas hipersecretora contiene
menos grasa y se hace mas vascularizada per-
diendo el color para volverse granate. El proble-
ma delicado de identificacion es entre un ade-
noma moderadamente vascularizado y un nédu-
lo tiroideo. Con el fin de diferenciar estas le-
siones, Charles Proye ha descripto un cambio de
color caracteristico de las paratiroides: cuando
se pinza la lesion, reaparece el color amarillo
gamuza tipico de la paratiroides normal (15).
Este signo, llamado “del adenoma que amari-
llea” nos ha parecido confiable y ha evitado exa-
menes histolégicos extemporaneos. Sin embar-
go, a veces es imposible para el cirujano identi-
ficar una glandula patolégica de tamafo normal,
por simple modificacién del color. Esta dificultad
ha llevado a Wang y Rieder (22) a proponer una
prueba desintométrica de flotacién. El principio
es el siguiente: una glandula normal tiene gran
niamero de células adiposas; el primer signo de
hiperfuncion es la desaparicién de este tejido adi-
poso intraglandular, reemplazado por tejido se-

cretante. Una paratiroides patolégica es mas
densa y asi un fragmento de la misma sin la gra-
sa periglandular, se hundira en una solucién de
manitol de 25% calentada a 23°, a la cual se
agrega agua gota a gota hasta la obtenciéon de
una densidad en la cual uno de los fragmentos se
hunde al fondo del tubo.

Los autores establecen: el tejido que se hunde
entre densidades de 1049 a 1069, es patolégico
y debe ser resecado aunque sea de tamafio nor-
mal.

Esta prueba nos ha parecido Gtil y confiable en
los normocalcémicos.

Ofra "“trampa” intraoperatoria esta constituida
por la amplitud de la exéresis. Es necesario, por
una parte, evitar una exéresis incompleta como
consecuencia de un adenoma en reloj de arena,
en la cual una parte aparece laterotiroidea y la
otra es intertirotraqueal. En tres casos, evitamos
una reseccion incompleta, por una diseccion mi-
nuciosa. :

Es necesario, a la inversa, prevenir un hipopa-
ratiroidismo posoperatorio. Cuando las cuatro
glandulas estan hipertrofiadas, se resecan 3 y
4-5 de la 42. Es necesario tener infraestructura
para crioconservar muchos fragmentos de para-
tiroides. Esto permitira el autotransplante en ca-
so de hipoparatiroidismo. El autotransplante se
realiza en el supinador largo segun la técnica de
Wells y Christiansen (23). Dicha técnica fue utili-
zada en uno de nuestros pacientes, quien pre-
sento funcion normal después de 3 meses del
transplante, teniendo la glandula injertada, 5 me-
ses de conservacion.

La ultima “trampa” intraoperatoria es no en-
contrar la glandula patoldgica. Faltando la glan-
dula superior que no se encuentra en ninguno de
los lugares ectdpicos, se debe hacer una lobec-
tomfa tiroidea por la posibilidad de un adenoma
intratiroideo. La glandula faltante puede ser infe-
rior: realizar la timectomia cervical sin olvidar la
localizacion intratiroidea (2 casos). Todas las lo-
calizaciones mediastinicas pudieron ser reseca-
das por via cervical, en nuestra serie. No hemos
hecho esternotomia en esta serie de 100 pacien-
tes.

LA “TRAMPA” DE LA HISTOLOGIA

La insuficiencia de la histologfa convencional
se manifiesta en las formas normocalcémicas.
Es necesario el estudio por microscopia electro-
nica que detecta tres formas de hiperactividad
celular (20): aumento de las digitaciones de la
membrana citoplasmatica, aumento en el tama-
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no y niamero del aparato de Golgi y aumento del
reticulo endoplasmatico granuloso.

DOS “TRAMPAS” POSOPERATORIAS
DEBEN SER EVITADAS

La primera es la persistencia, sobre todo en los
casos con lesion 0sea, de una hipersecrecion de
PTH con calcemia normal o disminuida, hiperse-
crecion secundaria a la deposicién dsea en la fa-
se de curacion de la osteopatia metabdlica. Este
perfil bioldgico puede durar muchos meses y
debe conocerse para evitar considerar un H.P.
persistente.

En uno de nuestros pacientes, el haberlo igno-
rado, llevd a una reintervencion negativa; la hi-
persecrecion de PTH desaparecié 5 meses mas
tarde. La segunda “trampa” es la posibilidad en
las formas litidsicas, de una hipercalciuria persis-
tente, teniendo el riesgo de una nueva litiasis
renal (10).

CUADRO |
MANIFESTACIONES CLINICAS % n=100

Nefrourologicas........cocvvevieceieice e, 58%
OSBAS...uviieeiii it 45%
NeUromMUSCUIAres............ovceveeeeevvreeeee v, 45%
Cardiovasculares ..........coeceveveeeeiiieeeerinrsenn, 33%
Digestivas .......cccccevvveineie i 31%
SIQUIALNCAS ... 25%

MANIFESTACIONES CLINICAS DEL H.P.
100 CASOS

CUADRO I

CARACTERISTICAS BIOLOGICAS ~ %n=100

Hipercalcemia ..............ocoeeviveiciiie e, 93%
Hipofosforemia.............coccceiiiiiciniinn, 51%
Hipercloremia..........cccoooceeviieiciie e 59%
PTHi o 74%
AMPCN....coiiii 69%
Hipercalciuria ...........ocoevcviiiiieiiiececcee, 52%
Hiperfosfaturia............ccoooeviivviiiiiie. 16%
TRP = 75% oo, 44%,
Hidroxiprolinuria .........ccccecvevicviieenne.. 63%

MODIFICACIONES DE LAS CARACTERISTI-
CAS BIOLOGICAS EN 100 PACIENTES CON
H.P.
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