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INTRODUCCION: 

La hipocalcemia post tiroidectomía es una complicación de 
la cirugía de la glándula tiroides,que ha sido identificada 

ampliamente por diferentes autores (3,6,8,11). 

su presentación puede ser transitoria ó permanenete, tem­

prana (8-12 Hrs.) ó tardía (8-12 d{as).En la literatura mun­

dial se reporta una frecuencia de O. 4% a 33% para la pe r m a­

nente (3,6) y de 6.9% a 83% para la transitoria (3.6.4.10). 
Las estadísticas del Hospital General de México s.sa. indican 

una frecuencia del 12% a 30% en total,sin tomar en cuenta el 

momento ni la evoluci6n de la misma,según sendos trabajOs de 

revisión presentados en el Congreso Nacional de Cirugía gene­
ral de León Guanajuato en 1989 por las unidades de cirugía 
general 307 y 305. 

Tradicionalmente se acepta que la causa de hipocalcemia 
post tiroidectomía se debe a la ablaci6n inadvertida de las -

glándulas paratiroides durante la intervenci6n,como es el ca­
so de una tiroidectomía total ó subtotal (1,3,8,21).También -

se atribuye a trauma quirúrgico sobre las mismas lo cual,apa­
rentemente,produce que dejen de funcionar tranaitoriamente(l, 

3,11). Otra forma de explicar esta hipocalcemia es la teoría 

de la devascularizaci6n de las g1ándu1as paratiroides,ya que 

éstas están irrigadas por las arterias tiroideas inferiores( 

19) mismas que se ligan durante la cirugiª-.!.._provocando un es­
tado de isquemia e incluso probable necrosis,con el consiguen, 

te deterioro de su funcionamiento(4,8,15). 
Sin embargo,en los Últimos 15 años y gracias a mejores co­

nocimimientos endocrino16gicos y de mecanismos fisiopatol6gi­
cos se han propuesto otras teorías.una es, la relacionada con 

el sf.ndrome de los 11 Huesos Hambrientos",en el cual el pacien-
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te que presenta hipertiroidismo,tiene un balance total de calcio 
negativo,condicionado por los siguientes factoresJ primarot El -
estado hipertiroideo Per Se (20).Segundo1Balance nitrogenado ne­
gativo con hipoalbuminemia.Tercero:Aumento do pérdida urinaria -
de calcio ligado o n6 a la albúmina (3).Cuarto• oesmineralizaci6n 
del tejido 6seo en la llamada osteodistrofia tirotoxicosa que,apA 
rentemente,está dada por estimulaci6n inhibitoria directa de los 
osteoblastos y estimulaci6n exitadora de osteoclaotos por el com 

plejo inmune productor del hipertiroidismo,que consecuentemente , 
produce balance negativo de calcio en el tejido 6seo,eitueci6n -
que se revierte de forma brusca al realizar la tiroidectom!a (3,-
4,S). 

otro mecanismo mediante el cual se ha querido explicar la hi­
pocalcemia post tiroidectomía,es la teoría de la libsraci6n da -
la hormona calcitonina,la cual se sintetiza en las c~lulas para­
foliculares (células C) de la gl~ndula tiroides,que al ser mani­
pulada durante el transoperatorio,libera cantidades importantes 
de esta hormona a la circulaci6n (2,5,7) generando hipocalcemia 
a través de los siguientes mecanismoa1 Suprimir la actividad de 

osteoblastoa,evitar el funcionamiento de la bomba da calcio en -
la membrana osteoc{tica e incrementar la actividad osteOC1&atica 

( 15'16). 

Una vez asentadas las bases e historia de esta complicaci6n 
quir6rgica,podemos deducir que se ha pretendido ex!icarla por -
medio de una· sola teoría aislada, sin tomar en cuenta la enferme­
dad tiroidea de base,ya que, sabemos que las alteraciones inmu-­
nologicas en el hipertiroidismo,la falta de aporte de yodo en 
los bocios endémicos o las alteraciones enzim,ticas de su utili­
zaci6n, asi como la replicaci6n celular incoordinada da las neo-



plasiaa tienen una fisiopatología totalmente diferente,por lo 
tanto,el mecanismo de producci6n de la hipocalcemia y su fre­
cuencia serán diferentes. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA: 

El tema del estudio del presente trabajo es la hipocalce­

mia post tiroidectom!a,tanto en su modalidad de temprana (8-
12 Hrs.) ,tardía (8 - 12 d!as),transitoria 6 definitiva,pre­

tendiendose conocer adecuadamente su patogénia mediante la -
comprobación o nó de las teorías citadas en la introducción 
y relacionarlas con la patología tiroidea de base. 

JUSTIFICACION: 

En primer lugar este trabajo pretende establecer clara -

mente que tipo de hipocalcemia es la que presenta un pacien­

te tiroidectomizado y cual será su pronostico al respecto. 
En segundo lugar se tendrá una clasificación adecuada y 

clara de hipocalcernia post tiroidectomía en base a su pato­
logía tiroidea previa y por lo tanto se podrá predecir que 

tipo de pacientes tendrán con más frecuencia dicha compli-­
cación y en su momento en cuales pueden adoptarse medidas -
preventivas. 

HIPOTBSIS: 

Mediante este trabajo se pretend~ demostrar que la hipo­

calcemia post tiroidectom{a que se presenta en loe pacten-­
tes hipertiroideoe sometidos a tiroidectom{a es de presen-­

taci6n temprana y además es transitoria al ser secundaria a 

el sindrome de ''Huesos Hambrientos'' debido a osteodistrofia 

tirotoxicosa y la que se presenta en forma tardía se debe a 

ablación de las paratiroides y es definitiva. 
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OBJBTIV01 

Clasificar adecuadamente qué tipo de hipocalcemia post ti­
roidectomia se presenta en las diversas patologiae tiroideas 
quirúrgicas,definiendo su mecanismo patogénico y las bases· -

para su tratamiento 6 prevención. 

HBTODOLOGIA: 

a) Población y •uestra. 
Se estudiaron 3 grupos de 15 pacientes cada uno,clasifica­

dos de la siguiente manera: 
GRUPO # l .- Pacientes portadores de padecimientos tiroideos 
no hiperfuncionantes y que deban ser sometidos a ·tiroidecto­

mía ó hemitiroidectomla. 
GRUPO # 2 .- Pacientes portadores de padecimiento hipertiroi­
deo (enf. de Graves Basedov) sometidos a tiroidectomla subto­
tal para el control del mismo. 

GRUPO i 3 .- (control) Pacientes pórtadores de patología be­
nigna de vesícula biliar y úterina que deban ser sometidos a 
colecistectomia 6 histerectomla abdominal con el mismo proce­
dimiento anestesiológico que los pacientes de los grupoa 1 y 

2. 

b) criterios. 
INCLUSION: 

Se incluyeron a los pacientes que ingresaron al pabell6n 
19,unidad 307,de cirugía general del Hospital General de Mé­
xico s.sa. con patología tiroidea benigna,maligna,euruncio­
nante 6 hiperfuncionante y que se sometieron a tiroidectomía. 
Así como aquellos pacientes que se sometan a colecistecto -
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mía 6 hiataractomía por padecimientos benigno• da vaaícula 
biliar y útero , con límites da adad de 15 a 60 affoa , da 
ambos sexos, que presenten ex,menee de laboratorio y gabinete 
preoparatorioa que no contraindiquen al procedimientos quirú~ 
gico y confirmen al grupo que pertenecen. 

EXCLUSION1 

Pacientes que ea encuentran recibiendo calcio 1up1ementa­
rio da tipo !armacautico durante al preoperatorio. Aquellos 
que requieran transf usi6n sanquinoa da banco de sangre en el 
preoperatorio 6 durante al procedimiento quirúrgico.Pacientes 
con diagn6etico agregado do adenoma hipotisiario,paratiroi­
dao 6 patología renal prevla,diabata1 m•111tu1,hipartan1i6n 
arterial siat6mica da cualquier tipo 6 problemas que alteren 
el metabolismo foafocalcico que no se relacionen con la o•-­
teodiatrotia tirotoxlcosa. 

ELIMINACION1 

Se eliminar& a todo paciente que haya aido lnc1uído y 

aa l• admlniatra calcio sin que aa demueetre objetivamente 
la preaencia de hipoca1camla. 

Paciente• que presenten complicacionea po•t operatoria• 
como hemorr,gla, obatrucci6n da vías respiratorias altaa 
y que ameriten relntervenci6n 6 traqueoatomía. 

Paciantaa que ingreaen a cualquier grupa y na ae presen­
ten a citas para examanea da control poat operatorio. 
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e) Definición de las variables. 

Las variables a medir en los sujetos de estudio seran: 
Calcio sérico (CA),F6sforo sérico (FS),prote!nas tota·~R, 
albúmina y globulina sérica,fosfatasa alcalina (FA),para­
tohormona (PTH) y calcitonina sérica. 

Mediante la cuantificación y correlación de estas prue 
bas de laboratorio en los diversos grupos,se podrá tener 
un diagnóstico de el funcionamiento parator-iñeo v del me­

tabolismo óseo y renal de calcio,con lo cual se puede esta­
blecer la responsabilidad de la patogénia de la hipocalce­
mia post tiroidectomía 

d) Procedimiento. 

A cada sujeto de estudio le fueron tomadas muestras para 
cuantificar las variables en cuatro ocasiones,una preopcra­
toriamente,a las 8 horas 'de post operatorio,a los e días de 
post operatorio y a los 30 días de post operatorio. 

Los intérvalos de tiempo escogidos para la toma de mues­
tras estuvieron de acuerdo con los tiempos establecidos in­
ternacionalmente ,por estudios observacionales que identifi­
caron los tiempos de presentación de las diversas formas 
de hipocalcemia post tiroidectomía (J,4,6,10). 

Todas las muestras fueron procesadas en los laboratorios 
centrales del Hospital General de México,mediante el siste­
de radio inmune ensayo (RIA) para las determinaciones hormo­
nales y métodos convencionales para las no hormonales y ana­
lizados estadísticamente por el método de la varianza.Fueron 
tomadas bajo consentimiento de los sujetos de estudio,cumpli­
endo con las normas de ética establecidas internacionalmente. 
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RISULTlDOS1 

A) La calcitonina fu6 valorada con eatandariEaci6n de ni­
veles normales entre 15 y 100 pg/ml..No se encontr6 diferen­
cia estad!stica significativa en ninguna de las 4 toma• de 
los tras grupos . ( GRAFICA # 1 ) • 

B) La paratohormona (PTH) con niveles normales de 0.66! 
0.33 ng/ml.Disminuy6 en los grupos 1 y 2 a las B Hrs. de pos­
·Operatorio.Sisndo más significativa en el grupo 1 ( P = 0.01) 
sin presentar hipocalcemia quimica ni cl1nica en los sujetos 
de estudio de este grupo,restableciendose los valores norma­
les de PTH a loe 8 y 30 dlas post operatorios,excépto para 1 

caso en que porsisti6 baja en dichas tomes presentando hipo­
calcemia tardia.En el grupo 2 la disminuci6n de la PTH no tu­
vo significancia estadistica (P mayor que 0.05) y se resta-­
bleci6 a cifras normales en las tomas de B y 30 días post o­
peratorios. 

El grupo 3 no preaent6 alteraci6nes en los niveles en 
ninguna de las 4 tomas. (GRAFICA # 2). 

C) La fosfatasa alcalina (FA) con nivelas normales de 
20 - 48 mU/ml. Se encontr6 ·•levada en la muestra preopsrato­
ria en el grupo 2 con respecto a loa grupo 1 y 3. ( P menor 
qua 0.02). (GRAFICA t 3). 

D) El calcio a6rico con cifras normal•• d• 9-11 mg/lOOml 
1e mantuvo dentro de 1imlte1 nornalea en laa toma• preopera­
toria y de 8 Hra de post operatorio en el grupo l, preeentan-
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do un caso de hipocalcemia a los B y 30 d!as post operatorios 

que caincide con el caso que permaneci6 con la PTH baja duran­
te el estudio. 

En el grupo 2 se encontró hipocalcemia química a las 8 Hrs 

de post operatorio altamente significativa con ( P menor que 
0.02).Presentando hipocalcemia clínica el 62.5% de los pacien­

tes de este grupo y siendo siempre temprana y transitoria. 
(GRAFICA # 4). 

E) No se encontraron diferencia estadística significativa 

en los valores de albúmina,globulina ni fósforo sérico en 
ninguna de las 4 tomas de los grupo de estudio.solo el caso 

que presenntó hipocalcemia tardía del grupo 1 present6 eleva­

ción del fosforo sérico. 
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DIBCCSIONa 

Al analizar loa resultados y correlacionarlo• con 11 evo­
luci6n clínica,podemos deducir que la paratohormona di1minu­
y6 en la muestra de los grupos 1 y 2 a 111 8 hora• de po1t -
operatorio,siendo ampliamente significativa en 11 primer gr~ 
po,sin embargo esta no presont6 nin;un caso da hipocalcemia 
temprana y en un caao se prasont6 hipocalcemia tard{a(9 d{as 
de post operatorio) miemo'caso en al cual 1e realiz6 tiroi­
doctomia total más disecci6n radical de cuello y en el cual 
la paratohormona no recobr6 eua niveles normales como se ob­
serv6 en el resto de la muestra de dicho grupo,lo cual orien­
ta a que en dicho caso las glándulas paratiroide1 fueron ex­
tirpadas durante la cirugía.Por otra parta,el grupo 2 preaen­
t6 diaminuci6n de dicha hormona on el miemo pariodo,oin em­
bargo esta hormona recobr6 sus niveles normales a 101 8 y 30 

días de post operatorio y si bien el 62.5~ de e1to1 paciente• 
presentó hipocalcemia clínica,la significancia aatadíotica -
de la dieminuci6n de la paratohormona en e1te grupo tue nula, 
lo cual orienta a que la participaci6n de la PTH no eota re­
lacionada con la hipocalcemia temprana,pero si •• relaciona 
con la tardía siendo la responsable de la miama. El qua el gr~ 
po 1 se recuperara a niveles normales a loe 8 y 30 dia1 de 
post operatorio confirma que existe trauma 6 devaaculariza­
ci6n tranaoperatoria de lae miemaa,sin embargo la re1erva de 
calcio so mantiene hasta que esta se racup6re y por tanto no 
produce hipocalcemia temprana,no aai cuando la• gl,ndula• 

paratiroidea son extirpadas tarminandoaa la raaerva da calcio 
y preaentandose h!pocalcemia tardle. 

La fosfataaa alcalina se ancontr6 notablamane• •l•v1d1 en 
la toma praoperatoria del grupo 2 axclu1ivamente,10 cu11 con­
firma que loa paciente• hipartiroid101 pre••ntan gran actlvi-
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dad osteoclástica,bien por el ~stado de desmineralizaci6n 

per se ó por la osteodistrofia tirotoxicosa y por lo tanto 

respalda el síndrome de ''Huesos Hambrientos'',esto adicionado 

a que dichos pacientes presentaron hipocalcemia química con 

una importante signif icancia estadística e hipocalcemia clí­

nica del 62.5% de tipo temprana,corrobora la absorción de 

calcio en forma brusca por el tejido óseo y la producción de 
hipocalcemia temprana. 

La calcitonina,si bien,es una teor!a de producción de hi­

pocalcemia elegante,no mostró tener cambio alguno,ni partiaci­
paci6n en la patogenia de la hipocalcemia,confirmando estudios 
previos. 

No se encontr6 diferencia estadística significativa res­

pecto a las proteinas ni el f6sforo sérico,sin embargo este se 
incrementó exclusivamente en el caso de hipocalcemia tardía y 

que fué definitiva. 
Todas las hipocalcemlas tempranas remitieron con la adminis­

tración de calcio de tipo farmaceutico y en un plazo de 3 me­
ses todos los pacientes dejaron la medicación quedando asin­
tomáticos, lo cual confirma la característica de transitoria de 
la misma. 
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CONCLOSION: 

l.- La hipocalcemia temprana es transitoria y se debe 
a osteodistrofia tirotoxicosa,solo se presenta en los ca­

"º" de hipertiroidiemo. 

2.- La hipocalcemia tardía ea definitiva y se debe a a­
blaci6n de las glándulas paratiroides. 

3.- Exiete disminuci6n transitoria de la paratohormona 
a las e horas de post operatorio,secundaria a trauma 6 de­
vascularizaci6n de las glándulas paratiroides,pero no ea 
la responsable de la hipocalcemia temprana. 

4.- La calcitonina s6rica no demuestra tener participa­
ci6n en la hipocalcemia post tiroidectom!a. 
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