
1 
 

 
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTÓNOMA DE MÉXICO 

FACULTAD DE MEDICINA 
DIVISIÓN DE ESTUDIOS DE POSGRADO E INVESTIGACIÓN 

 
 

THE AMERICAN BRITISH COWDRAY MEDICAL CENTER I.A.P. 
 
 
 

EL REGRESO DE LA EXPLORACIÓN BILATERAL DE CUELLO PARA EL MANEJO 
DE HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO: TÉCNICA INNOVADORA EN MÉXICO 

 
 
 

TESIS DE POSGRADO 
PARA OBTENER EL TÍTULO DE ESPECIALISTA EN: 

 
CIRUGÍA GENERAL 

 
 

PRESENTA: 
 

DRA. BEATRIZ DE RIENZO MADERO 
 
 
 

PROFESOR TITULAR 
DR. JORGE A. ORTIZ DE LA PEÑA RODRIGUEZ 

 
PROFESORES ADJUNTOS 

DR. RAUL ALVARADO BACHMANN 
DR. SAMUEL KLEINFINGER MARCUSCHAMER 

DR. ENRIQUE JEAN SILVER 
 

ASESOR 
DR. RODRIGO ARRANGOIZ MAJUL 

 
 

México D.F. Noviembre 2015 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



2 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  
_____________________________________________ 

DR. JOSE HALABE CHEREM 
JEFE DE LA DIVISIÓN DE ENSEÑANZA E INVESTIGACIÓN 

CENTRO MÉDICO ABC 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

_____________________________________________ 
DR. JORGE A. ORTIZ DE LA PEÑA RODRIGUEZ  

PROFESOR TITULAR DEL CURSO 
 
 
  



3 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

_____________________________________________ 
DR. RAUL ALVARADO BACHMANN 
PROFESOR ADJUNTO DEL CURSO 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

_____________________________________________ 
DR. SAMUEL KLEINFINGER MARCUSCHAMER 

PROFESOR ADJUNTO DEL CURSO 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

_____________________________________________ 
DR. ENRIQUE JEAN SILVER 

PROFESOR ADJUNTO DEL CURSO 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

_____________________________________________ 
DR. RODRIGO ARRANGOIZ MAJUL 

ASESOR DE TESIS 



4 
 

AGRADECIMIENTOS 

 
A mi mamá, mi papá, mis hermanos Ale y Aroldo, y a Mario que sin su apoyo, paciencia y cariño 
nada de esto hubiera sido posible. 
 
Al Dr. Fernando Quijano por todos los consejos y apoyo a lo largo de mi carrera y residencia, por 
enseñarme que la excelencia va de la mano de la integridad y la templanza, así como los detalles 
importantes que dejan de hacer de la cirugía una simple técnica y la convierten en un arte.  
 
Al Dr. Carlos Belmonte por haberme dado la oportunidad de hacer mi residencia en el ABC, por 
haberme enseñado cosas invaluables dentro y fuera de quirófano, y las cualidades que debe 
tener un médico. Por su interés en la enseñanza y en ser un apoyo para los residentes. Estoy 
segura que no solo yo, pero muchos de mis compañeros lo estiman y se lo agradecen. 
 
Al Dr. Cesar Decanini por todos los consejos médicos y de vida, por todo el apoyo que me ha 
brindado a lo largo de mi residencia, por enseñarme de responsabilidad y que el éxito va 
acompañado de trabajo arduo y perseverancia. 
 
Al Dr. Jorge Ortiz de la Peña que siempre se ha preocupado por la enseñanza de los residentes, 
tanto en el ámbito médico y quirúrgico, como en el profesional y el personal. Por inculcarnos el 
buscar siempre la excelencia, y que “para serlo, hay que parecerlo.” 
 
Al Dr. Raúl Alvarado por ser maestro y amigo. Por enseñarme muchas cosas de la cirugía 
endócrina y compartir conmigo su pasión por la misma. 
 
Al Dr. Rodrigo Arrangoiz por las clases apasionadas y un especial agradecimiento por la asesoría 
y corrección de mi tesis; sin su ayuda no hubiera sido posible realizar este trabajo. 
 
A todos los profesores de curso que nos impartieron clases a los residentes, transmitiéndonos su 
pasión por la enseñanza y la cirugía. Ustedes son parte integral de la formación de los residentes 
y contribuyen de manera fundamental a la excelencia de este programa: Dr. Leopoldo Castañeda, 
Dr. Martín Vega, Dr. Samuel Kleinfinger, Dr. Raúl Alvarado, Dr. Rodrigo Arrangoiz, Dra. Pilar 
Benítez, Dr. Jaime Valdés, Dr. Eduardo Moreno. 
 
De manera especial agradezco a todos los cirujanos del Cuerpo Médico del Centro Médico ABC 
por ser parte de mi formación integral. Por permitirnos a los residentes aprender todos los días 
de su experiencia y de sus pacientes. Agradezco a cada uno de ustedes por sus consejos, 
enseñanzas y amistad: Dr. Carlos Robles, Dr. Gil Mussan, Dr. Horacio Montañez, Dr. Ángel 
Martínez, Dr. Antonio Spaventa, Dr. Carlos Zerrweck, Dr. Martin Vega, Dr. Jorge Obregón, Dr. 
Jorge Santín, Dr. Roberto Hernández Peña, Dr. Gonzalo Hagerman, Dr. Enrique Jean, Dr. Luis 
Navarro, Dr. Pablo Orozco, Dr. Pablo Vidal, Dr. Antonio Maffuz, Dr. Adrian Cravioto, Dr. Jaime 
Valdés, Dr. Claudio Ramírez, Dr. Rafael Padilla, Dr. Leopoldo Guzmán Navarro, Dr. Alberto 
Chousleb, Dr. Samuel Schuchleib, Dr. Lorenzo Soler, Dr. Guillermo Rojas, Dr. Daniel Kajomovitz. 
 



5 
 

 

ÍNDICE 
 
 
 
 
 

Resumen 

 
 

6 

 

Introducción 

 
 

8 

 

Justificación 

 
 

16 

 

Material y Métodos 

 
 

17 
 

 

Resultados 

 
 

22 

 

Discusión 

 
 

32 

 

Conclusiones 

 
 

44 

 

Bibliografía 

 
 

45 

  



6 
 

RESUMEN 

Introducción: El hiperparatiroidismo primario (HPTP) es una enfermedad benigna con 

potencial maligno. Es más común en mujeres mayores de 50 años de edad, con una 

incidencia de 1 en cada 75 personas en esta población. El 95% de los pacientes son 

sintomáticos, siendo los más comunes los síntomas neuro-psiquiátricos. El manejo del 

HPTP es quirúrgico. Proponemos utilizar una técnica quirúrgica que se caracteriza por 

una exploración bilateral de cuello en la que se mide la funcionalidad ex vivo de las cuatro 

glándulas para así determinar cuál(es) debe(n) ser extirpada(s).  

Material y métodos: Estudio retrospectivo, observacional, de una cohorte prospectiva de 

36 pacientes consecutivos con diagnóstico de HPTP operados en nuestro hospital por un 

solo cirujano. Se confirmó el diagnóstico con niveles de calcio y paratohormona (PTH) 

sérico y se utilizaron los criterios de NIH para determinar los pacientes candidatos a 

cirugía. Para el procedimiento, se inyecta sestamibi con Tc-99m 1 a 2 horas previo a la 

cirugía, se realiza de una exploración de las cuatro glándulas paratiroides a través de una 

incisión de 2 a 3 cm, se mide su funcionalidad ex vivo y se extirpan las glándulas 

hiperfuncionantes. Adicionalmente se midió PTHi transoperatoria de acuerdo a los 

criterios de Miami. Se realizó seguimiento clínico y bioquímico a la semana, 3 semanas, 

8 semanas y 1 año postoperatorio. 

Resultados: El 100% de los pacientes fueron sintomáticos. Los valores promedio 

preoperatorios de calcio sérico fueron 10.13 + 0.6 mg/dl, y los de PTH 93.82 + 43.45 

ng/ml. El 52.7% tuvieron un estudio sestamibi con Tc-99m negativo y el 44.4% positivo 

para un adenoma único. El 19.4% presentaron un adenoma único, 36.1% doble 

adenoma, 33.3% triple adenoma y 11.1% hiperplasia. Los adenomas presentaron una 
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funcionalidad sobre la basal de 71% y las glándulas hiperplásicas de 20%. Todos los 

pacientes presentaron disminución en los valores de calcio sérico y PTH postoperatorio. 

Hubo una falla al tratamiento en 5.5% de los casos, y ningún paciente presentó una 

complicación grave.  

Conclusiones: La exploración bilateral de cuello radioguiada para medir la funcionalidad 

de las cuatro glándulas paratiroides ex-vivo y así extirpar toda(s) la(s) glándula(s) 

hiperfuncionante(s) ofrece una tasa de curación similar a la de la exploración bilateral de 

cuello clásica y mayor a la descrita para cirugía dirigida o unilateral, y una morbilidad y 

mortalidad similar. Proponemos está técnica como segura, eficaz, y asociada a menores 

gastos hospitalarios, y una alternativa para ser realizada en nuestro país.   
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El Regreso de la Exploración Bilateral de Cuello para el Manejo de 

Hiperparatiroidismo Primario: Técnica Innovadora en México 

 

INTRODUCCIÓN 

 

El hiperparatiroidismo se debe a un hiperfuncionamiento de las glándulas paratiroides 

que resulta en una sobreproducción de la hormona paratiroidea (PTH) y una consecuente 

fluctuación o elevación de niveles del calcio sérico.[1] El hiperparatiroidismo primario 

(HPTP) tiene como resultado la hipercalcemia secundaria a la producción excesiva de 

PTH, generalmente debido a un adenoma paratiroideo en el 85% al 90% de los casos, 

dobles adenomas en un 6.8% al 9.2% de los casos, hiperplasia multiglandular en < 3% 

de los casos, triple adenomas en un 0.2% de los casos, y carcinoma en 1% al 3.8 % de 

los casos.[1-4]  

 

La incidencia anual del HPTP esporádico es de 34 a 120 casos por 100,000 personas 

año, con una relación mujer-hombre de 3:1 (75.1% mujeres y 24.9% hombres), edad 

promedio al diagnóstico de 59.9 + 13 años, y una incidencia pico en mujeres mayores de 

50 años edad, población en la cual aumenta la incidencia a 1 en 75.[1, 2, 5, 6] El HPTP es 

una enfermedad benigna con potencial maligno que aumenta la morbilidad y mortalidad 

de los pacientes, disminuyendo su expectativa de vida en promedio 5 a 6 años.[7-9] El 

diagnóstico del HPTP se realiza generalmente al detectar un nivel sérico de calcio 

elevado en la presencia de  niveles de la PTH elevados.[10] Los valores promedio al 

diagnóstico en pacientes con HPTP son de calcio sérico de 10.9 + 0.6 mg/dl y PTH de 
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120 pg/ml.[1, 11] En aproximadamente 2.5% de los casos se puede realizar el diagnostico 

con niveles de calcio dentro de rangos de normalidad (hiperparatiroidismo 

normocalcémico),[1, 10] y en un 10% al 20% con una PTH moderadamente elevada o 

anormalmente normal[1, 12] (ejemplo calcio sérico de 10.5 mg/dl y una PTH de 50 pg/ml). 

En un estudio de 10,000 pacientes se encontró que 85.6% de los pacientes con HPTP 

tenían niveles de calcio sérico < 11.5 mg/dl, y el 69% nunca tuvo niveles > 11.4 mg/dl.[1] 

Además se encontró que el 74% de los pacientes tuvieron al menos un nivel de calcio 

sérico dentro de límites normales en algún momento de su valoración.[1] También 

encontraron que los valores medios de PTH en pacientes con HPTP eran de 105.8 pg/ml, 

con 16.5% de los pacientes presentando valores de PTH dentro de rangos de normalidad 

y el 10.5% de los pacientes sin haber presentado un valor de PTH > 65 pg/ml.[1] En el 

análisis de datos de este estudio se describió que los pacientes con HPTP presentan, 

adicionalmente, fluctuación en los niveles de calcio sérico y PTH, encontrando una 

variabilidad promedio de 0.4 + 0.33 mg/dl en niveles de calcio sérico en los pacientes 

diagnosticados con HPTP; por lo que este autor recomienda que dicha variabilidad sea 

incluida dentro del diagnóstico bioquímico de esta enfermedad.[1] 

 

Muchos autores citan que la gran mayoría de los casos del HPTP son asintomáticos 

(80%) tomando en cuenta solamente los síntomas clásicos de HPTP (bones, stones, 

abdominal moans, psychic groans and fatigue overtones) y no toman en cuenta los 

síntomas inespecíficos de la enfermedad. Evidencia clínica ha mostrado que más del 

95% del HPTP es sintomático y solo la minoría es realmente asintomática.[13-19] La 

manifestación clínica más común son síntomas neuro-cognitivos inespecíficos como: 

fatiga crónica, irritabilidad, labilidad emocional, depresión en un 17-34%,[20]  alteraciones 
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en la memoria, disminución de la capacidad para concentrarse, reflejos disminuidos, 

disminución del libido, e insomnio.[15, 17-19, 21, 22] Estos pacientes, antes no identificados 

como sintomáticos, han sido erróneamente clasificados como “asintomáticos.”[15, 17-19, 21-

23] Otros padecimientos asociados son:[15, 16, 19, 20, 23] osteopenia u osteoporosis en 25% 

al 38%,[11, 16, 19, 20] estreñimiento en un 14% al 27%,[20] cefalea, mialgias, artralgias, dolor 

óseo en un 41% al 63%,[19, 20] prurito, caída de pelo, nefrolitiasis en un 20 a 25% de los 

casos,[16, 20] enfermedad ácido-péptica refractaria a tratamiento médico,[24] colelitiasis, [25] 

pancreatitis en 1.5%,[26] disminución de la función renal (que se manifiesta clínicamente 

como poliuria, polidipsia, y nicturia),[16, 20] y alteraciones cardiovasculares (hipertrofia del 

ventrículo izquierdo, hipertensión arterial, enfermedad coronaria, eventos cerebrales 

vasculares,  y arritmias cardiacas).[16, 27-29] La tabla 1 resume los síntomas de HPTP. 

Adicionalmente, algunos estudios han mostrado que esta enfermedad aumenta al doble 

el riesgo de desarrollar ciertos tipos de cáncer como el cáncer de mama,[30-34] cáncer 

renal, [33] cáncer de colon[33] y cáncer de próstata.[35]   

 

Tabla 1. Síntomas de HPTP.[17, 20] 

Síntomas de HPTP 

Neuro-Cognitivos Fatiga (principal síntoma) 
Labilidad emocional 
Depresión 
Malestar general 
Disminución de la habilidad de completar la rutina diaria en casa o el trabajo 
Disminución de la interacción social 
Irritabilidad  
Cefalea recurrente 
Alteraciones de la memoria 
Dificultad para concentrarse 
Ansiedad 

Ósteo-Musculares Osteoporosis 
Osteopenia 
Dolor de huesos 
Dolor de piernas 
Debilidad de músculos proximales 

Renales Nefrolitiasis 
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Nefrocalcinosis 
Polidipsia 
Poliuria 
Nicturia 

Gastro-Intestinales Enfermedad ácido-péptica 
Dolor abdominal inespecífico 
Náusea o vómito 
Anorexia 
Pirosis  
Constipación 
Colelitiasis 
Pancreatitis  

Dermatológicos Prurito  
Cardiovasculares Hipertensión arterial sistémica 

Hipertrofia del ventrículo izquierdo 
Enfermedad coronaria 
Eventos cerebrovasculares 
Arritmias cardiacas 

 

No existe tratamiento médico para el HPTP; el único manejo es quirúrgico, alcanzando 

tasas de curación del 90% al 100% según la técnica utilizada.[3] Todos los pacientes con 

HPTP sintomático con confirmación bioquímica del diagnóstico deben de ser sometidos 

a manejo quirúrgico.[16, 21, 28, 36-40] Se recomienda cirugía para los pacientes 

“asintomáticos”, que corresponden a menos del 5% de los casos,[15, 17-19, 21, 22, 37] que 

cumplen con uno de los siguientes criterios:[16, 36] 1) T-score < -2.5 en cualquier sitio 

(lumbar, columna vertebral, cadera, radio) o historia de fractura patológica;[41] 2) Edad < 

50 años; 3) aclaramiento de creatinina < 60 ml/min/1.73 m2; 4) Niveles de calcio sérico > 

1 mg/dl por encima del valor de referencia del laboratorio (corroborado en 3 ocasiones y 

habiendo suspendido 4 a 6 semanas previas medicamentos que interfieren con los 

niveles de calcio sérico);[42] 5) Pacientes a los cuales no se les puede realizar un 

seguimiento adecuado.  

 

Felix Mandl, en 1925, describió y realizó la primera paratiroidectomía con exploración 

bilateral de cuello, considerada como el estándar de oro para el manejo del HPTP hasta 
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los años 90’s.[43-45] La técnica original para el manejo quirúrgico del HPTP consistía en la 

realización de una exploración bilateral de cuello en la que se buscaba localizar las cuatro 

glándulas paratiroides para extirpar la que se encontraba macroscópicamente alterada. 

Se confirmaba la extirpación de una glándula alterada con estudios histopatológicos.[43, 

45] La tasa de curación con este abordaje alcanzaba el 95%.[45] Este abordaje quirúrgico 

tomaba mucho tiempo, tenía una gran morbilidad asociada a lesión de estructuras del 

cuello y un resultado cosmético final inaceptable. Investigadores empezaron a buscar 

métodos para convertir esta cirugía en un procedimiento menos mórbido y más rápido.[43, 

46-48] Con la aparición del sestamibi con tecnesio-99 metastable (Tc-99m)[43, 49-53] y la 

medición de PTH rápida,[47, 54-58] se comenzó a abandonar esta técnica, adoptando una 

más dirigida con tasas de curación del 90 al 95%.[46, 52, 55]  

 

El desarrollo de la tecnología del  sestamibi con Tc-99m en los 90’s, permitió localizar la 

glándula hiperfuncionante y volver la cirugía más dirigida eliminando la exploración 

bilateral de cuello.[43, 49-52] Cuando esta tecnología se describió para el manejo del HPTP 

se implementó solo para guiar la cirugía sin tener ningún valor confirmatorio del 

diagnóstico (erróneamente interpretado por los médicos clínicos como método 

confirmatorio de diagnóstico de HPTP), ya que hasta un 35% de los casos de HPTP 

tienen un estudio negativo.[59] Adicionalmente, se desarrolló la tecnología para tener 

mediciones de PTH en un corto tiempo (PTH rápida o PTHi), permitiendo valorar los 

cambios en los niveles de dicha hormona durante el transoperatorio y así confirmar que 

se había resecado la glándula anormal durante el procedimiento quirúrgico.[47, 49-51] Estas 

dos tecnologías llevaron al desarrollo de técnicas quirúrgicas dirigidas a la localización y 

extirpación de la glándula hiperfuncionante sin la visualización y valoración macroscópica 
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de las cuatro glándulas paratiroides.[47] La exploración unilateral (se exploran ambas 

glándulas del lado hipercaptante del sestamibi) o dirigida (se explora solamente la 

glándula hipercaptante en el sestamibi) se ha convertido en la cirugía de paratiroides más 

realizada a nivel mundial con tasas de curación de aproximadamente 90%.[3, 43, 46] Existen 

criterios bien definidos para la realización de técnicas quirúrgicas dirigidas en el manejo 

del HPTP esporádico:[60] 1) Un estudio de sestamibi con Tc-99m que demuestre una 

lesión con captación de la radioactividad que sea diferente que la tiroides y el resto del 

estudio sin datos de anormalidad, 2) Pacientes mayores de 25 años de edad, 3) ausencia 

de historia familiar de HPTP o neoplasia endócrina múltiple (solamente en HPTP 

esporádico), 4) Ausencia de bocio, 5) Ausencia de historia de ingesta de litio, 6) Ausencia 

de historia de radiación al cuello, y 7) Ausencia de historia de enfermedades del páncreas, 

glándula adrenal y pituitaria. Esta técnica quirúrgica consiste en la realización de un 

estudio sestamibi con Tc-99m preoperatorio para la localización de la glándula 

hiperfuncionante y con ello hacer una exploración dirigida unilateral.[43, 49-52] 

Adicionalmente se miden niveles de PTH preincisión, preexcisión (después de la 

disección y antes del pinzamiento del aporte vascular de la glándula) y 10 minutos 

posterior a la excisión de la glándula.[47, 54, 55, 57, 58] Una disminución > 50% en los niveles 

de PTHi a los 10 minutos de la excisión de todas las glándulas paratiroides anormales 

con respecto al valor basal más alto (preincisión o preextirpación) predice niveles 

normales de calcio sérico postoperatorio (criterios de Miami).[55] Si esta última condición 

se cumple, se da por terminado el procedimiento. En caso de no disminuir los niveles de 

PTHi a los 10 minutos posterior a la excisión, se realiza la búsqueda de otra glándula 

hiperfuncionante.[55] Además de tener tasas de éxito mayores al 90%, este abordaje 

permite disminuir el riesgo de complicaciones relacionadas al tiempo quirúrgico, lesiones 
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al nervio laríngeo recurrente o laríngeo superior de forma bilateral y resulta más 

estética.[43, 46-52, 54, 55, 57, 58] 

 

Para los centros de referencia con grandes volúmenes de paratiroidectomías, una tasa 

de fallo del 5% al 10% resultaba problemático en cuanto a seguimiento y número de re-

intervenciones.[59] Por lo tanto en el 2005, el Dr. James Norman, que fue unos de los 

pioneros de la cirugía dirigida de paratiroides,[52] desarrolló una nueva técnica quirúrgica 

en la cual realiza una exploración bilateral de cuello a través de una incisión de 

aproximadamente 2 cm, valora la funcionalidad (la actividad fisiológica) de las cuatro 

glándulas paratiroides tomando una biopsia en vivo de cada una y solo extirpa la glándula 

o glándulas metabólicamente hiperfuncionantes.[3, 61] Está técnica ha sido validada en 

una serie de más de 5,000 pacientes (32,007 especímenes) en la que reportó una tasa 

de éxito del 97%.[3, 61] Existen otros autores que han contribuido en el desarrollo de esta 

misma técnica y reportan tasas de curación similares.[49, 50, 62, 63] Esta nueva técnica rompe 

con el paradigma de 10 años de cirugía dirigida, en donde el uso de la medición de Tc-

99m con una gamma sonda para determinar la(s) glándula(s) hiperfuncionante(es) a ser 

extirpadas, no requiere de confirmación histopatológica, ni laboratorial, disminuyendo de 

esta forma los falsos negativos.[3, 46, 51, 53, 61, 64] 

 

La técnica propuesta por el Dr. Norman utiliza el mismo Tc-99m utilizado en el sestamibi, 

pero con otro enfoque. El Tc-99m, es un derivado isonitrilo lipofílico (proteína marcada 

con un radiofármaco) que se absorbe y concentra en la membrana interna de la 

mitocondria y es reflejo de la actividad de producción de ATP de la célula.[65] No es 

específica para ningún tejido; su tasa de depósito es directamente relacionada con el 



15 
 

número de mitocondria.[61, 65, 66] La única función de las células de la glándula paratiroides 

es la producción de PTH. Por este motivo, la cantidad de ATP que producen las glándulas 

paratiroides, y por ende las cuentas de retención del Tc-99m, están directamente 

relacionada a la cantidad de PTH producida.[61, 65, 66] El periodo de lavado es más rápido 

en el tejido tiroideo que en el paratiroideo, facilitando la adecuada detección de estas 

glándulas.[61, 65, 66] El procedimiento quirúrgico consiste en la inyección del radiofármaco 

marcado con Tc-99m 1 a 2 horas previo a la incisión.[61, 62] Posteriormente se mide la 

radioactividad basal del cuello utilizando una gamma sonda.[61, 62] Después se realiza una 

pequeña incisión en la línea media del cuello por la cual se exploran las cuatro glándulas 

paratiroides. Se toman biopsias de las cuatro glándulas en vivo y se evalúa la actividad 

fisiológica ex vivo de cada una utilizando la gamma sonda.[61, 62] Al comparar la captación 

del Tc-99m con la medición basal, se puede determinar con exactitud cuál de las 

glándulas está hiperfuncionante para esta ser extirpada. [3, 61, 62, 64] Con esta nueva técnica 

se explora la actividad fisiológica de las cuatro glándulas paratiroides, y se elimina la 

necesidad de un estudio histopatológico y de la medición de la PTHi transoperatoria con 

los tiempos quirúrgicos que estos implican.[3, 61, 62] Además, aumenta la tasa de éxito a un 

97% comparado con el 90% de la exploración unilateral o dirigida.[3, 61, 62] 
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JUSTIFICACIÓN 

 

Este trabajo fue elaborado y desarrollado para exponer una nueva técnica quirúrgica en 

nuestro país para el manejo del HPTP que muestra tasas de recurrencia o persistente de 

la enfermedad menor a las que actualmente se reportan con los métodos dirigidos. 

También queremos demostrar que en esta era de disminución de gastos hospitalarios 

esta técnica, al omitir la valoración de la PTH intraoperatoria y el estudio histopatológico 

transoperatorio, disminuye el tiempo quirúrgico y estudios de laboratorio de manera 

sustancial, que representa un menor costo en el manejo de esta enfermedad.  

 

Presento este trabajo como un análisis de una técnica quirúrgica que ofrece mayor tasa 

de curación y acortamiento de tiempo quirúrgico y por ende anestésico en el manejo de 

hiperparatiroidismo primario. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

Tipo de estudio 

Se realizó un estudio retrospectivo, observacional de una cohorte obtenida de una base 

de datos prospectiva. 

 

Selección de pacientes y análisis de expedientes [50, 61, 62] 

Los pacientes candidatos a este procedimiento quirúrgico son los que tienen diagnóstico 

establecido de HPTP esporádico sintomático o HPTP esporádico asintomático que 

cumple los criterios actuales para el manejo quirúrgico (Tabla 2). El diagnostico 

bioquímico se estableció en pacientes que tenían niveles altos de calcio sérico (por arriba 

de 10.2 mg/dl) en presencia de niveles de PTH elevados (valor de referencia 10 – 65 

pg/ml) o limítrofe superiores. 

 

Tabla 2. Selección de pacientes.[16, 36] 

Selección de Pacientes 

Confirmación bioquímica de 
HPTP (cumplir ambos criterios) 

Calcio sérico > 10.2 mg/dl 
PTH elevada o limítrofe alta (valor de referencia 10-65 pg/ml) 

HPTP esporádico sintomático Confirmación bioquímica de HPTP con al menos uno de los 
síntomas mencionados en la tabla 1 

HPTP esporádico asintomático 
Criterios de NIH para manejo 
quirúrgico 

1) T-score < -2.5 en cualquier sitio (lumbar, columna vertebral, 
cadera, radio) o historia de fractura patológica 
2) Edad < 50 años 
3) Aclaramiento de creatinina < 60 ml/min/1.73 m2 
4) Niveles de calcio sérico > 1 mg/dl por encima del valor de 
referencia del laboratorio (corroborado en 3 ocasiones y habiendo 
suspendido 4 a 6 semanas previas medicamentos que interfieren 
con los niveles de calcio sérico) 
5) Pacientes a los cuales no se les puede realizar un seguimiento 
adecuado 

 

Se realizó una revisión retrospectiva de una cohorte mantenida de manera prospectiva 

de los casos de hiperparatiroidismo primario operados con la técnica descrita a 
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continuación por un solo cirujano en el Centro Médico ABC desde Abril 2013 hasta Marzo 

2015.  

 

Los criterios de inclusión son pacientes con el diagnóstico de hiperparatiroidismo primario 

esporádico sintomático o HPTP esporádico asintomático que cumple los criterios actuales 

para el manejo quirúrgico (Tabla 2) que fueron manejados con la técnica descrita por un 

solo cirujano, que contaron con constancia de estudios preoperatorios, transoperatorios 

y postoperatorios, y que cumplieron al menos 2 meses de seguimiento clínico y 

laboratorial. 

 

Se excluyeron pacientes con diagnóstico de hiperparatiroidismo primario hereditario; 

HPTP sometidos a otro procedimiento quirúrgico que no fuera en el cuello; pacientes que 

no contaran con un expediente completo de antecedentes, sintomatología, estudios de 

gabinete y laboratorio; y los que no cumplieron con el tiempo de seguimiento establecido. 

 

De cada expediente se analizó: género del paciente; edad; antecedentes heredo-

familiares de hiperparatiroidismo u otra patología endocrina; antecedentes personales 

patológicos de factores de riesgo asociados a hiperparatiroidismo primario (radiación); 

sintomatología asociada al diagnóstico de hiperparatiroidismo primario (Tabla 1); estudios 

de laboratorio y gabinete preoperatorios: niveles de calcio sérico, PTH, cloro, fosforo, 25-

OH vitamina D, resultados de sestamibi en caso de contar con el estudio, ultrasonido 

(US) de cuello; densitometría perioperatoria; sestamibi el día de la cirugía; niveles 

basales y transoperatorios de PTHi y conteo con gamma sonda; estudio histopatológico 

de las glándulas extirpadas; niveles de calcio y PTH en el primer día postoperatorio y a 
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los 2 meses de seguimiento; presencia o ausencia de sintomatología de HPTP a los 2 

meses de seguimiento; y complicaciones asociadas con el procedimiento quirúrgico. 

 

Técnica del Sestamibi [50, 61, 62, 67] 

Se realiza escaneo con Sestamibi con Tc 99-m 1.5 a 2 horas previo a la cirugía.  Se 

inyectan 20 a 25 mCi de sestamibi Tc-99m (0.3 mCi/kg para pacientes obesos). Se 

obtienen imágenes planares y oblicuas anteriores a los 15 y 60 minutos posteriores a la 

inyección del radiofármaco. Todas las imágenes fueron revisadas por el radiólogo nuclear 

y el cirujano. Inmediatamente posterior al estudio, el paciente pasa a quirófano para 

manejo quirúrgico. 

 

Procedimiento quirúrgico [50, 61, 62, 67] 

Se administra anestesia general con intubación orotraqueal. Se coloca al paciente en 

decúbito supino con hiperextensión cervical mínima. Se realiza el escaneo con una 

gamma sonda posicionándola lateral y paralela a la carótida (a nivel del borde posterior 

del musculo esternocleidomastoideo) a nivel del cartílago tiroides, obteniéndose el conteo 

basal (Fig. 1a). Se obtiene una muestra de PTHi. Se realiza incisión transversa de 

aproximadamente 2  cm de longitud en línea media, a la altura del cartílago cricoides (Fig. 

1b). Posterior a la elevación de colgajo subplatismal y separación de músculos 

pretiroideos, se identifica una de las glándulas paratiroides (superior o inferior), se libera 

de su cápsula y se toma una biopsia. Se mide conteo ex vivo con la gamma sonda para 

determinar la actividad fisiológica de la glándula (Fig. 1c). Se realiza mismo procedimiento 

con las otras tres glándulas paratiroides.[61, 62] Las glándulas que reportan conteo mayor 

a 18% al 20% de la basal son compatibles con un adenoma, las que reportan un conteo 
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de 10% al 16% son compatibles con hiperplasia, y los ganglios linfáticos, paratiroides 

normales y grasa no contienen más de 2.2% de la actividad basal.[48, 64] Las glándulas 

con conteo compatible con adenoma o hiperplasia son resecadas en su totalidad. Se 

obtiene un nuevo conteo con gamma sonda de la glándula paratiroides extirpada (Fig. 

1d). Se prosigue a toma de muestra de PTHi a los 10 [55, 58], 20[56] y 30 minutos posterior 

a la resección de la(s) glándula(s) paratiroides identificada(s) como hiperfuncionante(s). 

El procedimiento puede ser realizado de forma ambulatoria;[3, 61] sin embargo, por 

cuestión de políticas de seguros de gastos médicos, los pacientes son hospitalizados 

durante una noche. 

 

 
Figura 1. Técnica quirúrgica. a) Conteo basal: escaneo con gamma sonda lateral y paralela a la carótida 
(en el borde posterior del musculo esternocleidomastoideo) al nivel de cartílago tiroides. b) Incisión: 
transversa de 2 – 2.5 cm, en línea media, a la altura del cartílago cricoides. c) Medición de la actividad 
fisiológica de la glándula: se mide conteo de muestra de las glándulas paratiroides ex vivo con la gamma 
sonda. d) Verificación de extirpación de glándula hiperfuncionante: conteo con gamma sonda de la glándula 
paratiroides extirpada.  
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Manejo postoperatorio y seguimiento 

Desde el postoperatorio inmediato, el paciente recibe suplemento de calcio vía oral con 

una dosis dependiente de los niveles de calcio sérico preoperatorio y número de 

glándulas resecadas.[68] Se toman mediciones de calcio a las 6 horas postoperatorias y 

la mañana del día siguiente.[68] El seguimiento del paciente consiste en revisión con 

exploración física, interrogatorio a la semana, 3 semanas, 8 semanas, 6 meses y 1 año 

postoperatorio. Adicionalmente se solicitan estudios de laboratorio (calcio sérico y PTH) 

a las ocho semanas y anualmente posterior a la cirugía. Se espera una disminución 

persistente de los niveles de calcio y PTH a largo plazo para definir cura. En caso de 

presentar elevación de calcio y PTH en menos de seis meses posterior a la cirugía, el 

paciente presenta hiperparatiroidismo persistente como consecuencia de falla en la 

técnica quirúrgica y resección incompleta de las glándulas hiperfuncionantes.[69] En caso 

de presentar esto mismo más de seis meses posterior a la cirugía, el paciente presenta 

hiperparatiroidismo recurrente.[69] 
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RESULTADOS 

Se analizó un total de 40 expedientes de los cuales se incluyeron 36 pacientes y se 

excluyeron 4 pacientes debido a que no cumplieron con los criterios de inclusión ya que 

no se realizó la exploración de las cuatro glándulas paratiroides con la toma de biopsia 

de cada una para la medición de radioactividad comparada con la basal. 

 

De los 36 pacientes, 29 pacientes (80.5%) correspondieron al sexo femenino y 7 

pacientes (19.5%) correspondieron al sexo masculino. La edad promedio al momento de 

la cirugía fue de 57.9 + 12.7 años (rango 29-87). La mediana de tiempo de seguimiento 

fueron 3 meses (rango 1-21 meses). Se perdieron dos pacientes a seguimiento antes de 

las ocho semanas postoperatorias; una por muerte no relacionada al procedimiento 

quirúrgico ni a la enfermedad, y otra por diagnóstico de Demencia de Alzheimer por lo 

que los familiares decidieron no continuar con el seguimiento. 

 

De todos los pacientes estudiados (n = 36), el 100% (36 pacientes) tenían valores de 

calcio y PTH preoperatoria, 77.77% (28 pacientes) tenían valores de vitamina D y relación 

cloro-fósforo, 44.4% (16 pacientes) tenían valores de calcio urinario (el 100% de los 

pacientes con nefrolitiasis). En cuanto a estudios transoperatorios, al 100% de los 

pacientes (36 pacientes) se les realizó un estudio de sestamibi con Tc-99m el día de la 

cirugía, medición de radioactividad basal y de cada una de las glándulas paratiroides en 

el transoperatorio, medición de la PTH preincisión, y a los 10, 20 y 30 minutos posterior 

a la extirpación de la(s) glándula(s) paratiroides. Se obtuvieron valores de calcio 

postoperatorio en el 94.4% de los casos (34 pacientes) en el primer día postoperatorio, 
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en el 80.5% de los casos (29 pacientes) a las ocho semanas postoperatorias y en un 

27.7% de los casos (10 pacientes) al año postoperatorio. Se obtuvieron valores de PTH 

postoperatoria en el 91.6% de los casos (33 pacientes) en el primer día postoperatorio, 

en el 80.5% de los casos (29 pacientes) a las ocho semanas postoperatorias y en un 25% 

de los casos (nueve pacientes) al año postoperatorio.  

 

Los síntomas preoperatorios más comunes fueron los síntomas neuro-psiquiátricos 

“inespecíficos” en un 94.4% (34 casos), los más comunes siendo depresión, fatiga e 

irritabilidad en un 61.1% (22 casos) cada uno, seguido de insomnio y labilidad emocional 

en un 58.3% (21 casos) cada uno.  Los otros síntomas que presentaron los pacientes 

fueron síntomas osteomusculares en un 91.6% (33 casos), urológicos en un 66.6% (24 

casos), gastrointestinales en un 58.3% (21 casos), dermatológicos en un 36.1% (13 

casos) y cardiovasculares en un 13.8% (5 casos). La tabla 3 resume todos los síntomas 

presentados por los pacientes.  

 

Tabla 3. Síntomas de los Pacientes 

Síntoma n = 36 Porcentaje (%) 

Asintomáticos 0 0 

Síntomas neuro-psiquiátricos 34 94.4 

 Depresión 22 61.1 
 Fatiga   22 61.1 
 Irritabilidad  22 61.1 
 Labilidad emocional  21 58.3 
 Insomnio 21 58.3 
 Pérdida de la interacción social 5 13.8 
 Pérdida de memoria 15 41.6 
 Disminución de la capacidad para concentrarse 14 38.8 
 Ansiedad 11 30.5 
 Cefalea 9 25 
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 Disminución del libido  9 25 
Síntomas Ósteo-Musculares 33 91.6 

 Disminución de la densidad ósea 26 72.2 
 Osteopenia 18 50 
 Osteoporosis 8 22.2 
 Mialgias 17 47.2 
 Artralgias 15 41.6 
 Debilidad muscular 12 33.3 
 Dolor óseo 11 30.5 
 Disminución de reflejos 1 2.7 
 Fracturas patológicas 0 0 

Síntomas Urológicos 24 66.6 

 Nicturia 15 41.6 
 Poliuria 14 38.8 
 Polidipsia 11 30.5 
 Nefrolitiasis 11 30.5 

Síntomas Gastrointestinales 21 58.3 

 Síntomas de ERGE 16 44.4 
 Síntomas de enfermedad ácido péptica 12 33.3 
 Estreñimiento 7 19.4 
 Enzimas hepáticas alteradas  0 0 

Síntomas Dermatológicos 13 36.1 

 Caída de pelo 9 25 
 Prurito 7 19.4 

Síntomas Cardiovasculares 5 13.8 

 Palpitaciones 5 13.8 

 

Los niveles promedio de laboratorio preoperatorios fueron (Tabla 4): calcio sérico 10.13 

+ 0.6 mg/dl (rango 9.16 – 11.6 mg/dl), PTH 93.82 + 43.45 pg/ml (rango 26.5 – 247 pg/ml), 

vitamina D 25.12 + 9.88 pg/ml (rango 9.16 – 59 pg/ml) con el 100% de los pacientes con 

valores de vitamina D disponibles presentando deficiencia de vitamina D, calcio urinario 

de 24 horas de 214.5 + 91.8 mg/24 horas (rango 55- 368 mg/24 horas) con el 100% de 

los pacientes con calcio en orina de 24 horas disponible con niveles por debajo de 400 

mg/24 horas, relación cloro-fósforo 31.86 + 6.7 (rango 22.27 – 46.95) con el 39% de los 
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pacientes con dicho valor disponible (11 de 28 pacientes) con una relación > 33:1. La 

figura 2 muestra los niveles de calcio vs niveles de PTH preoperatoria de los pacientes. 

 

Tabla 4. Laboratorios preoperatorios 

 Laboratorio (Valor de referencia) Promedio DE Rango 

Calcio (8.5-10.5 mg/dl) 10.13 + 0.6 9.16-11.6 
PTH (14-73 pg/ml) 93.82  + 43.45 26.5-247 
Vitamina D (18-72 pg/ml) 25.12 + 9.88 9.16-59 
Ca urinario de 24 hrs (20-275 mg/24 hrs) 214.5 + 91.8 55-368 
Relación Cl/P (<33:1) 31.86 + 6.7 22.27-46.95 

 

 

 

Figura 2. Niveles de calcio sérico vs niveles de PTH sérico preoperatorios 
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De los 36 pacientes estudiados, 11 presentaron nefrolitiasis (30.55%). Estos pacientes 

tuvieron un calcio sérico preoperatorio de 9.99 + 0.39 mg/dl y un calcio urinario en 24 

horas de 234.65 + 47.85 mg/24 horas, ninguno con calcio urinario en 24 horas > 400 

mg/24 horas. De los 25 pacientes (69.44%) que no presentaron nefrolitiasis, sus niveles 

promedio de calcio sérico preoperatorio fueron de 10.2 + 0.64 mg/dl y de calcio urinario 

en 24 horas de 169.62 + 123 mg/24 horas. Estos resultados se resumen en la tabla 5.  

 

Tabla 5. Niveles de calcio sérico y calcio urinario en 24 horas 

  Calcio Sérico (mg/dl) DE Calcio urinario (mg/24 hrs) DE 

Con nefrolitiasis 
(n=11, 30.55%) 

9.99 + 0.39 234.65 + 47.85 

Sin nefrolitiasis 
(n=25, 69.44%) 

10.2 + 0.64 169.625 + 123 

 

Como complemento a los estudios preoperatorios, por el alto índice de patología tiroidea 

concomitante descrita en la literatura, se les realizó un US de cuello a 20 de los 36 los 

pacientes (Tabla 6a). De estos 20 pacientes, 16 (80% de los estudiados) presentaron 

imágenes de nódulos tiroideos sospechosos de malignidad en el US, siete pacientes 

(35%) fueron sometidos a una biopsia por aspiración con aguja fina (BAAF) y 3 (15%) 

fueron sometidos a tiroidectomía basados en los resultados de la BAAF. Dos de los tres 

pacientes tuvieron reporte final de patología con carcinoma papilar de tiroides, y un 

paciente con diagnóstico final de bocio multinodular. La Tabla 6b describe los resultados 

de la BAAF de los siete pacientes, al igual que el resultado final de patología de los tres 

pacientes sometidos a tiroidectomía.  
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Tabla 6a. Resultados de US de cuello 

  n = 36 % 

US 20 100 
Hallazgos positivos en el US 16 80 
BAAF 7 35 
Tiroidectomía 3 15 

 

Tabla 6b. Reporte de BAAF y Patología de Tiroidectomía. 

Reporte BAAF Reporte de Patología de Tiroidectomía 

Bethesda II   
Bethesda IV y V Carcinoma papilar de tiroides clásico bien diferenciado 0.7cm x0.5cm sin invasión 

angiolinfática o capsular 
Bethesda II   
Bethesda II   
Bethesda II   
Bethesda III y III Bocio multinodular 
Bethesda II Micro-carcinoma papilar de tiroides con patrón clásico derecho 0.5x0.4 cm e 

izquierdo 0.2cm 
 

Se les realizó sestamibi con Tc 99-m el día de la cirugía al 100% de los pacientes. El 

reporte del estudio fue (Tabla 7): sin alteraciones en 19 pacientes (52.7%), adenoma 

único en 16 pacientes (44.4%), doble adenoma en 1 paciente (2.7%). Ningún paciente 

tuvo reporte de triple adenoma o hiperplasia. Solamente 6 pacientes de los 36 estudiados 

(16.6%) tuvieron una correlación positiva con el resultado obtenido con la técnica descrita 

y posteriormente confirmada por patología. Los resultados finales del diagnóstico de los 

pacientes (obtenidos con la técnica descrita y posteriormente confirmados por patología) 

se distribuyeron de la siguiente manera (Tabla 8): adenoma único en 7 pacientes (19.4%), 

doble adenoma en 13 pacientes (36.1%), triple adenoma en 12 pacientes (33.3%) e 

hiperplasia en 4 pacientes (11.1%). El nivel promedio de radioactividad basal medida a 

nivel de la carótida en el borde anterior del músculo esternocleidomastoideo preincisión 

fue de 254.31 cuentas (rango 60-700). El promedio de la medición de radioactividad de 
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los adenomas, comparado con la basal, fue de 71%, de las glándulas hiperplásicas de 

20% y glándula normal fue de 8.77% (Tabla 9).  

 

Tabla 7. Resultados de Sestamibi con Tc 99-m Preoperatorio 

Reporte de Sestamibi  n = 36 (%) 

Negativo 19 (52.7) 
Adenoma único 16 (44.4) 
Doble adenoma 1 (2.7) 
Triple adenoma 0 (0) 
Hiperplasia 0 (0) 

 

Tabla 8. Resultados con la Técnica Operatoria Radioguiada Confirmados por Patología 

 Resultado Patología n = 36 (%) 
Adenoma único 7 (19.4) 
Doble adenoma 13 (36.1) 
Triple adenoma 12 (33.3) 
Hiperplasia 4 (11.1) 

 

Tabla 9. Porcentaje sobre la Cuenta Basal de Adenomas, Hiperplasia y Tejido No Paratiroideo 

 Cuenta total Porcentaje Sobre la Basal (%) 

Basal 254.3143 100 
Adenoma   71 
Hiperplasia  20 

Glándula normal  8.77 

 

 

En el transoperatorio se tomaron niveles séricos de PTHi preincisión, además se midieron 

niveles de PTHi a los 10[55, 58], 20[56] y 30 minutos posterior a la resección de la(s) 

glándula(s) paratiroides identificada(s) como hiperfuncionante(s). Los niveles de PTHi 

postexcisión se compararon con el nivel basal de PTHi. Si presentaron una disminución 

> 50% comparado con la basal, se consideró que se cumplieron los criterios.[47, 54, 55, 57, 
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58] A los 10 minutos 21 pacientes cumplieron los criterios y 15 pacientes no los cumplieron 

(58.3% y 41.7%), a los 20 minutos 27 pacientes cumplieron los criterios y 9 pacientes no 

los cumplieron (75% y 25%), y a los 30 minutos 31 pacientes cumplieron los criterios y 5 

pacientes no los cumplieron (86.1% y 13.9%). De los 15 pacientes que no cumplieron 

criterios de disminución de PTHi sérica a los 10 minutos postexcisión, 14 pacientes 

tuvieron PTH sérica dentro de rangos de normalidad en el primer día postoperatorio y 10 

pacientes tuvieron PTH sérica dentro de rangos de normalidad a las ocho semanas 

postoperatorias; ninguno presentó hiperparatiroidismo persistente o recurrente. De los 

nueve pacientes que no cumplieron criterios de disminución de PTHi sérica a los 20 

minutos postexcisión, los nueve pacientes tuvieron PTH sérica dentro de rangos de 

normalidad en el primer día postoperatorio y ocho pacientes tuvieron PTH sérica dentro 

de rangos de normalidad a las ocho semanas postoperatorias; un paciente presentó 

hiperparatiroidismo persistente y un paciente presentó hiperparatiroidismo recurrente. De 

los cinco pacientes que no cumplieron criterios de disminución de PTHi sérica a los 30 

minutos postexcisión, los cinco pacientes tuvieron PTH sérica dentro de rangos de 

normalidad en el primer día postoperatorio y cuatro pacientes tuvieron PTH sérica dentro 

de rangos de normalidad a las ocho semanas postoperatorias; un paciente presentó 

hiperparatiroidismo persistente y un paciente presentó hiperparatiroidismo recurrente. 

 

En el seguimiento postoperatorio, el 100% de los pacientes presentaron disminución de 

los niveles de calcio sérico con respecto a la basal. El valor promedio de calcio sérico y 

PTH preoperatorias fue 10.14 mg/dl (rango 9.1 – 11.6) y 93.82 pg/ml (rango 26.5 – 247) 

respectivamente. En el primer día postoperatorio los niveles promedio de laboratorio 

fueron de 8.65 mg/dl (rango 7.7 – 10.1 mg/dl) para calcio sérico y 31.18 pg/ml (rango 1 – 
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113 pg/ml) para PTH. En los laboratorios de seguimiento a las ocho semanas y año 

postoperatorio, los niveles promedio de calcio fueron 9.40 mg/dl (rango 7.5 – 10.3 mg/dl) 

y 9.20 mg/dl  (rango 8 – 10.1 mg/dl) respectivamente, y los de PTH fueron 54.87 pg/ml 

(rango 0.1 – 212 pg/ml) y 47.13 pg/ml (rango 25.2 – 64.4 pg/ml) respectivamente. Los 

valores de PTH y calcio sérico en el seguimiento postoperatorio se resumen en la tabla 

10.  

 

Tabla 10. Laboratorios Postoperatorios 

  PTH (pg/ml) Rango Ca (mg/dl) Rango 

Preoperatoria 93.82 26.5-247 10.14 9.1-11.6 
PO 1 31.18 1-113 8.65 7.7-10.1 
PO 8 Semanas 54.87 0.1-212 9.40 7.5-10.3 
PO 1 Año 47.13 25.2-64.4 9.20 8-10.1 

 

Las complicaciones postoperatorias se resumen en la tabla 11. El 61.11% de los 

pacientes no presentaron ninguna complicación relacionada al procedimiento. Ningún 

paciente presentó infección de herida quirúrgica, hematoma, parálisis permanente del 

nervio laríngeo recurrente, o hipoparatiroidismo permanente. Solamente dos pacientes 

(5.55%) tuvieron lesión transitoria del nervio laríngeo recurrente confirmado por 

laringoscopía indirecta y valoración por otorrinolaringología. Ambos pacientes 

presentaron resolución completa del cuadro a las ocho semanas postoperatorias. Cinco 

pacientes (13.88%) presentaron hipoparatiroidismo transitorio manifestado como 

parestesias que mejoraron con ajustes en el esquema de reposición de calcio vía oral y 

tuvieron una resolución completa a las ocho semanas postoperatorias. Solamente un 

paciente (2.77%) tuvo un cuadro de tetania que ameritó manejo intrahospitalario con 

reposición de calcio intravenoso. Todos los pacientes que presentaron hipocalcemia en 
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el postoperatorio, tuvieron resolución total de los síntomas sin necesidad de mayor 

reposición de aporte de calcio a los seis meses postoperatorios. Dos pacientes (5.5%) 

presentaron falla del manejo quirúrgico, uno con persistencia del hiperparatiroidismo 

primario y otro con recurrencia de hiperparatiroidismo primario. El paciente que presentó 

persistencia de hiperparatiroidismo primario tuvo diagnóstico de hiperplasia, y después 

de una exploración bilateral de cuello formal, solamente se localizaron 3 de las 4 

glándulas paratiroides. El paciente que presentó recurrencia del hiperparatiroidismo 

primario también tuvo diagnóstico de hiperplasia, en él se realizó paratiroidectomía total 

con implante en el músculo braquio-radial izquierdo. Ambos pacientes están siendo 

valorados para normar conducta. 

 

Tabla 11. Complicaciones Postoperatorias. 

 n = 36 (%) 

Sin complicaciones 22 (61.11) 
Infección de herida quirúrgica 0 (0) 
Hematoma 0 (0) 
Parálisis transitoria del Nervio Laríngeo Recurrente  2 (5.55) 
Parálisis permanente del Nervio Laríngeo Recurrente 0 (0) 
Hipoparatiroidismo transitorio 5 (13.88) 
Hipoparatiroidismo permanente 0 (0) 
Persistencia o recurrencia de hiperparatiroidismo 2 (5.55) 

 

Por último, en la consulta de las ocho semanas postoperatorias, el 100% de los pacientes 

presentaron resolución de los síntomas neuro-psiquiátricos que habían presentado previo 

a la cirugía.  
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DISCUSIÓN 

 

El hiperparatiroidismo es una enfermedad secundaria al al hiperfuncionamiento de las 

glándulas paratiroides que lleva a una sobreproducción de PTH y elevación o fluctuación 

en los niveles de calcio sérico,[1] con una mayor incidencia en mujeres mayores de 50 

años de edad.[1, 2, 5, 6] Clínicamente está caracterizada por una constelación de síntomas 

neuro-psiquiátricos, osteomusculares, nefrourinarios, gastrointestinales, dermatológicos 

y cardiovasculares que afectan la calidad de vida de los pacientes.[1, 13-19] No existe 

tratamiento médico para el HPTP. El único tratamiento es quirúrgico, alcanzando tasas 

de curación del 90 al 100% según la técnica utilizada.[3] Desde que se realizó la primera 

cirugía para manejo de esta enfermedad en 1925, se han descrito múltiples técnicas 

buscando la mejor relación de tasa de cura de la enfermedad y menor morbilidad 

asociada. 

 

En este estudio, la incidencia de hiperparatiroidismo primario fue mayor en pacientes del 

sexo femenino (80.5%) que en el sexo masculino (19.5%) con una relación 4:1, y una 

edad promedio al diagnóstico de 57.9 + 12.7 años de edad, similar a lo reportado en la 

literatura de una relación mujer-hombre de 3:1 y edad promedio de diagnóstico de 59.9 

+ 13 años.[1, 2, 5, 6] 

 

El HPTP es una enfermedad con repercusiones sistémicas que afectan tanto la calidad 

como expectativa de vida de los pacientes. En nuestra población de estudio no hubo 

pacientes con hiperparatiroidismo asintomático (Tabla 3), siendo los síntomas neuro-

psiquiátricos, considerados síntomas “inespecíficos” de la enfermedad, los más 
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frecuentemente observados en el 94.4% de los pacientes. Estos abarcan la depresión, 

fatiga, irritabilidad, labilidad emocional, insomnio, pérdida de la interacción social, pérdida 

de la memoria, disminución de la capacidad para concentrarse, ansiedad, cefalea y 

disminución de la libido. Esto concuerda con lo observado en la literatura en el cual 

solamente el 5% de los pacientes presentan hipercalcemia asintomática.[13-22, 37] Es 

importante enfatizar este dato, ya que su calidad de vida mejora sustancialmente 

posterior al manejo quirúrgico,[16-19, 21, 22, 37, 40-42] y por ende deben ser considerados dentro 

de la población sintomática candidatos a manejo quirúrgico. 

 

El 91.6% de los pacientes presentaron síntomas ósteo-musculares, con 72.2% de los 

pacientes presentando disminución de la densidad ósea, 50% osteopenia y 22.2% 

osteoporosis. Esto concuerda con la literatura médica en el cual aproximadamente 20% 

al 38% de los pacientes presentan osteoporosis y hasta 80% disminución en la densidad 

ósea que predispone a los pacientes a fracturas patológicas.[11, 15, 16, 20, 37] Este es 

considerado uno de los síntomas clásicos de la enfermedad e indicación de manejo 

quirúrgico.[16, 36] Otros síntomas ósteo-musculares que presentaron nuestros pacientes, 

también considerados dentro de los síntomas “inespecíficos” de la enfermedad, fueron 

mialgias en un 47.2%, artralgias en un 41.6%, debilidad muscular proximal en un 33.3%, 

dolor óseo en un 30.5% y disminución de los reflejos ósteo-tendinosos en un 2.7%. Esto 

concuerda con lo reportado en la literatura como otra constelación de manifestaciones 

clínicas asociadas al hiperparatiroidismo primario.[15, 16, 18-20, 37] 

 

Otros síntomas que predominaron en nuestra población estudiada fueron los síntomas 

urológicos en un 66.6% de los pacientes. El 41.6% de los pacientes presentaron nicturia, 
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el 38.8% presentaron poliuria y el 30.5% de los pacientes presentaron polidipsia. Esto 

también concuerda con la literatura como parte de las manifestaciones clínicas 

“inespecíficas” de la enfermedad.[15, 16, 18, 19, 37] El 30.5% de los pacientes presentaron 

nefrolitiasis, considerado un síntoma clásico de la enfermedad e indicación de 

paratiroidectomía.[16, 20, 36, 37] 

 

El 58.3% de los pacientes presentaron síntomas gastrointestinales, con el 44.4% 

presentando síntomas de enfermedad por reflujo gastro-esofágico y el 33.3% 

presentando síntomas de enfermedad ácido-péptica, ambos confirmados por 

endoscopía, y correlacionado con lo reportado en la literatura.[15, 16, 20, 24, 37] El 19.4% de 

los pacientes presentaron estreñimiento, y ninguno de nuestros pacientes presentó 

alteraciones en las enzimas hepáticas, ambos considerados síntomas “inespecíficos” de 

la enfermedad.[15-18, 20, 37]  

 

Otros síntomas “inespecíficos” de HPTP que presentaron nuestros pacientes fueron 

síntomas dermatológicos (36.1%), como caída de pelo (25%) y prurito (19.4%) y síntomas 

cardiovasculares caracterizados por palpitaciones (13.8%). Esto concuerda con la 

literatura como parte de los síntomas que caracterizan al hiperparatiroidismo primario.[17, 

18, 23, 27, 29, 30, 41] En la literatura se reportan estudios en los que la hipercalcemia está 

asociada a disfunción del ventrículo izquierdo, enfermedad coronaria y arritmias 

cardiacas que afectan la expectativa de vida de los pacientes y corrige posterior a la 

paratiroidectomía,[27-29, 38, 41] enfatizando aún más la importancia del manejo quirúrgico en 

de esta enfermedad. Desafortunadamente, en nuestra población no se realizó un estudio 

de ecocardiografía antes y después del manejo quirúrgico para corroborar este dato. 



35 
 

 

Nuestro estudio apoya lo citado en la literatura de que el HPTP se presenta con múltiples 

síntomas inespecíficos y que el hiperparatiroidismo realmente asintomático es una 

entidad rara presente en menos del 5% de los pacientes.[13-22, 37] Cabe recalcar que 

siendo el 100% de nuestra población pacientes con HPTP esporádico sintomático, todos 

fueron intervenidos quirúrgicamente. El 100% de los pacientes refirieron mejoría en sus 

síntomas y calidad de vida en la consulta de seguimiento a las ocho semanas después 

del procedimiento quirúrgico. Esto concuerda con lo reportado en la literatura de mejoría 

estadísticamente significativa en cuestionarios de calidad de vida y estudios de memoria 

y concentración.[1, 13, 17-19, 21, 22, 28, 37-41] Uno de los limitantes de nuestro estudio, al ser un 

estudio retrospectivo sobre una base de datos recolectada de manera prospectiva, es 

que no se les realizó un estudio de calidad de vida ni de funciones neuro-cognitivas previo 

al manejo quirúrgico para poder ser comparado con los resultados posterior a la cirugía 

y así tener un dato objetivo que nos hablara de un mejoramiento en estos dos parámetros 

posterior al manejo quirúrgico de los pacientes con HPTP.  

 

Los valores de laboratorio promedio en nuestra población que permitieron realizar el 

diagnóstico de hiperparatiroidismo primario caracterizado por hipercalcemia en la 

presencia una PTH elevada o anormalmente normal, fueron de calcio sérico 10.14 + 0.6 

mg/dl y PTH de 93.82 + 43.45 pg/ml, con una variabilidad en los niveles de calcio sérico 

entre dos tomas de 0.66 mg/dl. Esto concuerda con lo reportado en la literatura de valores 

de calcio sérico promedio de 10.9 + 0.6 mg/dl y PTH de 120 pg/ml, y una variabilidad de 

0.4 + 0.33 mg/dl.[1, 10, 11, 37] Cabe recalcar que no existe correlación directa entre el grado 

de hipercalcemia que presentan los pacientes con los niveles de PTH (Fig. 2), 
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simplemente ambos se encuentran sobre los niveles de normalidad, dato que 

correlaciona con lo reportado en la literatura.[1] Otros valores de estudios de laboratorio 

diagnósticos que presentaron fueron niveles de vitamina D de 25.13 + 9.88 pg/ml, niveles 

de calcio urinario de 214.48 + 91.8 mg en 24 horas, y una relación cloro-fósforo de 31.86 

+ 6.7. Todos nuestros pacientes presentaron deficiencia de vitamina D, dato que no ha 

sido correlacionado en la literatura como un factor causante de hipercalcemia que 

descartaría el diagnóstico de hiperparatiroidismo primario como tradicionalmente 

pensado.[1, 16, 20, 36] Tradicionalmente se ha utilizado un valor de calcio urinario > 400 mg 

en 24 horas como uno de los criterios diagnósticos de hiperparatiroidismo primario y para 

descartar hipercalcemia hipocalciúrica familiar, aunque las últimas guías de diagnóstico 

de hiperparatiroidismo primario publicadas en el 2009 ya no recomiendan este parámetro 

como una indicación para manejo quirúrgico.[1, 20, 36] La relación cloro-fósforo > 33:1 se 

ha utilizado como un adyuvante diagnóstico para esta enfermedad, siendo este un valor 

con alta sensibilidad pero baja especificidad para HPTP.[1, 20] El 39% de nuestros 

pacientes presentaron una relación cloro-fósforo > 33:1. El valor promedio de calcio 

urinario en nuestros pacientes fue de 214.48 + 91.8 mg en 24 horas con un valor máximo 

de 368 mg en 24 horas, por lo que ninguno de nuestros pacientes, incluyendo los que 

tuvieron nefrolitiasis,  presentó un calcio urinario en 24 horas > 400 mg. Cabe recalcar 

que la presencia de nefrolitiasis tampoco se correlacionó con los niveles de calcio sérico 

que presentaron los pacientes, como ha sido mencionado en la literatura.[1, 20, 70] Los 

pacientes que tuvieron nefrolitiasis tuvieron un calcio sérico de 9.99 + 0.39 mg/dl, y los 

pacientes que no presentaron nefrolitiasis presentaron un calcio sérico de 10.2 + 0.64 

mg/dl.  
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En la literatura se ha descrito una relación elevada entre patología tiroidea y el 

hiperparatiroidismo primario, por lo que se recomienda realizarles US de cuello a todos 

los pacientes con el diagnóstico de hiperparatiroidismo primario previo al manejo 

quirúrgico para poder ser manejados en la misma intervención en caso de presentar 

patología tiroidea concomitante.[71-78] En nuestra población, se observó que el 80% de los 

pacientes tuvieron hallazgos positivos en el US sugestivos de patología tiroidea. El 35% 

tuvieron hallazgos sospechosos de malignidad por US, por lo que fueron sometidos a una 

BAAF, de los cuales solamente dos (5.55%) de los pacientes tuvieron reporte de 

Bethesda mayor a III. Se les realizó tiroidectomía a 3 pacientes (un paciente con nódulos 

que tenía hipotiroidismo solicitó la tiroidectomía). Hubo dos pacientes (5.55%) que 

tuvieron carcinoma papilar de tiroides sincrónico con el hiperparatiroidismo primario. Esta 

asociación de nódulos tiroideos y carcinoma papilar de tiroides con hiperparatiroidismo 

primario ha sido reportada en la literatura en una incidencia similar a la encontrada en 

nuestra población,[74, 76-79] haciendo del US preoperatorio un estudio fundamental para el 

diagnóstico y manejo oportuno de estos pacientes.  

 

Desde 1925 que Felix Mandl describió y realizó la primera paratiroidectomía con 

exploración bilateral de cuello para manejo del HPTP, el manejo de esta enfermedad ha 

sido quirúrgico. La exploración bilateral de cuello fue durante mucho tiempo el estándar 

de oro para el manejo del HPTP,[44-46] con tasas de curación del 95% al 100%,[45] hasta 

los años 90’s en los que surgieron nuevas tecnologías. Como descrito en la introducción, 

en los años 90’s se desarrollaron las tecnologías de sestamibi con Tc-99m y la medición 

de la PTHi que permitieron el desarrollo de nuevas técnicas quirúrgicas que a pesar de 

tener una ligera menor tasa de curación (90% al 95%) tienen la ventaja de presentar una 



38 
 

menor tasa de morbilidad asociada que la reportada en la exploración bilateral de cuello 

tradicional.[46, 52, 55]  

 

El estudio con sestamibi Tc-99m permite localizar la(s) glándula(s) hiperfuncionante(s) 

por lo que ha sido utilizado para realizar una cirugía dirigida unilateral, eliminando la 

exploración bilateral de cuello.[43, 49-52] Erróneamente, también ha sido utilizada por los 

endocrinólogos clínicos como un método confirmatorio de diagnóstico, ya que hasta un 

35% de los casos de HPTP tienen un estudio negativo.[59] Como descrito ampliamente en 

la introducción, dado que este abordaje en el tratamiento de HPTP que surgió en los 90’s 

tiene una mayor tasa de falla que la exploración bilateral de cuello (hasta 10% vs 5%),[45, 

46, 52, 55] se describieron nuevas técnicas quirúrgicas en las que se utiliza el sestamibi con 

Tc-99m para valorar la funcionalidad de las cuatro glándulas paratiroides de manera 

transoperatoria en una exploración bilateral de cuello más limitada, pero con tasas de 

curación similar (95% al 97%) que la originalmente descrita por Mandl.[3, 49, 50, 59, 61-63]  

 

Nosotros adoptamos esta nueva técnica quirúrgica para el manejo de nuestros pacientes 

con diagnóstico de HPTP. Le realizamos un estudio sestamibi con Tc-99m a todos los 

pacientes el día de la cirugía como descrito en la sección de material y métodos. En todos 

los pacientes se obtuvieron las imágenes correspondientes con el fin de documentar lo 

observado en el estudio, y no como un método diagnóstico o de planeación quirúrgica 

como es utilizado en la cirugía dirigida o unilateral. En nuestros pacientes, el 52.7% 

presentó un estudio negativo, el 44.4% se observó un adenoma único, en el 2.7% se 

observó un doble adenoma. No observamos triples adenomas o hiperplasias en nuestra 

población. En la literatura se ha observado un estudio negativo de sestamibi con Tc-99m 
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en un 25% al 35% de los pacientes.[59, 80-82] En nuestra población de estudio, se observó 

un estudio negativo de sestamibi con Tc-99m en un mayor porcentaje que este. Se ha 

visto que la probabilidad de tener un estudio de sestamibi positivo está relacionado a los 

niveles séricos de calcio y PTH.[80, 81] En un estudio se vio que el 64% de los pacientes 

con niveles de calcio sérico < 10.5 mg/dl presentaron un sestamibi con Tc-99m positivo, 

comparado con un 68.5% de pacientes con calcio sérico > 11.4 mg/dl, esto con una 

diferencia estadísticamente significativa. De la misma forma, los pacientes con una PTH 

< 90 pg/ml presentaron un sestamibi con Tc-99m positivo en un 57.4% de los casos, 

comparados con los que tenían una PTH > 170 pg/ml que presentaron un estudio positivo 

en un 75.3% de los casos.[81] Esto está corroborado por otro estudio en donde se observó 

que pacientes con PTH moderadamente elevada tuvieron más probabilidad de tener un 

estudio de imagen de localización preoperatorio negativo.[83] Nuestros pacientes 

presentaron unos niveles promedio de calcio sérico de 10.13 + 13 mg/dl y de PTH de 

93.82 + 43.45 pg/ml. Esto podría explicar en parte el mayor porcentaje de estudios de 

localización negativos vistos en nuestra población; o ser un error estadístico debido a que 

nuestra población de pacientes es chica (error tipo 2). Adicionalmente se ha visto una 

relación de mayor número de estudios de sestamibi con Tc-99m negativos en pacientes 

con enfermedad multiglandular.[80, 84] En un estudio, los pacientes con enfermedad de una 

sola glándula, el 96% de los estudios fueron positivos y el 4% fueron negativos, 

comparados con pacientes con enfermedad multiglandular en los que 76% tuvieron un 

estudio positivo y 24% negativo.[80] Ambos estudios podrían explicar la mayor tasa de 

estudios de sestamibi con Tc-99m negativos en nuestra población; sin embargo, se 

necesitarían más pacientes para corroborar este hallazgo. 

 



40 
 

La enfermedad multiglandular es más prevalente en pacientes con hiperparatiroidismo 

primario con una elevación moderada en los niveles de calcio sérico y PTH.[84-86] Se ha 

visto una incidencia de enfermedad multiglandular de 20% al 25% en pacientes con 

elevación moderada de los niveles séricos de calcio y PTH.[84-86] Esto se observó en 

poblaciones en las que se realizaron más exploraciones bilaterales (37% vs 12%),[84] y 

en las que no se observó una disminución > 50% de la PTHi a los 10 minutos 

postexcisión.[85, 86] Nuestros pacientes en promedio presentaron elevaciones moderadas 

de los niveles de calcio y PTH sérica definidas como un calcio sérico < 11 mg/dl y una 

PTH < 100 pg/ml. Esto los pondría en la categoría de pacientes más propensos a 

presentar enfermedad multiglandular. Adicionalmente, la técnica utilizada por nosotros, 

permite valorar la funcionalidad de cada una de las glándulas y así determinar con 

exactitud la(s) glándula(s) hiperfuncionante(s).[3, 49, 50, 59, 61-63] Se corroboró el diagnóstico 

de glándula(s) alterada(s) por estudio de patología en el cual se vieron alteraciones 

compatibles con adenoma o hiperplasia que correlacionaron con las medidas por 

radioactividad sobre la basal en todos los casos. En nuestra población se diagnosticó un 

adenoma único en un 19.4% de los casos, con el resto de los pacientes presentando 

enfermedad multiglandular (doble adenoma en un 36.1%, triple adenoma en un 33.3% e 

hiperplasia en un 11.1%). De haberse utilizado únicamente los métodos de cirugía 

dirigida descritos en los 90’s, hubiéramos presentado un fallo en el manejo quirúrgico de 

30.5% por haber realizado una extirpación de una glándula en pacientes con enfermedad 

multiglandular, y 52.7% hubieran recibido manejo expectante o un exploración bilateral 

de cuello formal por haber presentado un estudio de sestamibi con Tc-99m negativo. Se 

necesitan más estudios en los que se realice la exploración bilateral y valoración de la 
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funcionalidad de las cuatro glándulas en pacientes con hipercalcemia moderada para 

corroborar esta discrepancia en la incidencia con lo reportado en la literatura.  

 

Nosotros observamos en nuestra población en el estudio radioguiado descrito, que los 

adenomas corroborados por patología presentaron una radioactividad comparada con la 

basal de 71%, las glándulas hiperplásicas corroboradas por patología de un 20% de la 

basal, y 8.77% de la basal de tejido no paratiroideo (tiroides, ganglios linfáticos, grasa). 

La literatura reporta que una glándula con una cuenta de 18% al 20% sobre la basal 

debería ser considerado un adenoma, una glándula con 10% al 16% de la basal ser 

considerada como hiperplásica, una glándula con 1.3% al 2.2% debe ser considerada 

como normal, tejido que presenta 5.5 + 0.7% cuentas sobre la basal ser considerado 

como tiroideo, y tejido que presenta 1.5-2.2% de cuentas sobre la basal ser considerado 

como tejido no paratiroideo (ganglio linfático o grasa).[48, 61, 64] En sus estudios, los autores 

describieron una cuenta promedio sobre la basal de 56 + 9% para adenomas 

paratiroideos, 7.5 + 0.8% (hasta 16%) para glándulas hiperplásicas y un valor menor a 

5% para glándulas normales o tejido no paratiroideo.[48, 61, 64] Con lo descrito en la 

literatura y observado en nuestro estudio, se elimina la necesidad de estudios de 

patología o mediciones de PTHi transoperatorias, al tener una medición tangible e 

inmediata de la(s) glándula(s) hiperfuncionante(s) que debe(n) ser extirpada(s), 

disminuyendo de esta forma la tasa de fallo de manejo quirúrgico, el tiempo quirúrgico y 

gastos hospitalarios.  

 

En nuestro estudio continuamos utilizando la medición de PTHi antes de la incisión y a 

los 10, 20 y 30 minutos de la extirpación de la glándula hiperfuncionante como descrito 
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en la literatura[47, 54-58] con la finalidad de comparar ambas técnicas quirúrgicas y describir 

la factibilidad de la exploración bilateral de cuello radio-dirigida en nuestro medio con 

resultados similares a los reportados en la literatura. Como descrito en la literatura acerca 

de la cirugía de paratiroides guiada por PTHi, una disminución > 50% comparada con el 

valor más alto pre-incisión o pre-extirpación, confirma la adecuada extirpación de la 

enfermedad (criterios de Miami).[54, 58] En nuestro estudio, el 58.3% cumplieron estos 

criterios a los 10 minutos, el 75% a los 20 minutos y el 86.1% a los 30 minutos post-

extirpación. La adecuada extirpación de las glándulas hiperfuncionantes se verificó 

basado en la técnica radioguiada descrita en la sección de material y métodos,[50, 60, 62, 67] 

y solamente dos pacientes (5.5%) presentaron falla al manejo quirúrgico. De haberse 

utilizado los criterios de PTHi, un 13.9% de los pacientes hubieran requerido una 

exploración formal bilateral de cuello, o hubiera existido una mayor tasa de falla al manejo 

quirúrgico. Esta potencial falla al manejo quirúrgico hubiera sido similar a la reportada en 

la literatura de 10% para la técnica de exploración unilateral o dirigida basada en estudios 

de localización y PTHi.[46, 52, 55] La técnica utilizada por nosotros en la que se localizan 

la(s) glándula(s) hiperfuncionante(s) permitió disminuir la tasa de falla al tratamiento a un 

5.5% comparable con la reportada en la literatura con esta técnica[3, 49, 50, 59, 61-63] y a la de 

las exploraciones bilaterales de cuello tradicionales.[45] De los pacientes que presentaron 

falla al tratamiento, en uno solamente se localizaron tres de las cuatro glándulas posterior 

a una exploración bilateral de cuello formal, y otro paciente tuvo el diagnóstico de 

hiperplasia y presenta hiperfuncionamiento del remanente reimplantado en el brazo. 

Todos los demás pacientes presentaron una disminución de los valores de PTH y calcio 

sérico a niveles de normalidad desde el primer día postoperatorio y durante el 

seguimiento a las ocho semanas y primer año postoperatorio. 
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Además de presentar una falla al tratamiento quirúrgico de 5.5% similar a lo reportado en 

la literatura para esta técnica quirúrgica (3% al 5%) [3, 49, 50, 61-63] y la exploración bilateral 

de cuello tradicional (0% al 5%),[45] y por debajo de la falla al tratamiento quirúrgico 

descrito para cirugía dirigida o unilateral guiada por estudios de localización con sestamibi 

Tc-99m y PTHi (5% al 10%), nuestros pacientes presentaron tasas de complicaciones 

postoperatorias similares a las reportadas en la literatura, y ningún paciente presentó una 

complicación grave. La tasa de mortalidad en nuestra población fue del 0%. No tuvimos 

pacientes con hematomas en cuello ni infección de herida quirúrgica, lo reportado en la 

literatura es de 0.3% a 1% de hematomas y hasta 3% de infección de herida quirúrgica.[87, 

88] En la literatura está reportado un 25% al 40% de hipocalcemia transitoria sintomática 

y un 2% al 5% de hipocalcemias transitorias sintomáticas que requieren manejo con 

calcio intravenoso.[88-90] El 13.8% de nuestros pacientes presentaron hipoparatiroidismo 

transitorio y solamente 2 pacientes (5.5%) requirieron de manejo con calcio intravenoso. 

Ninguno de nuestros pacientes presentaron hipoparatiroidismo permanente, lo reportado 

en la literatura posterior a tiroidectomías totales es de 2%.[88, 91] La parálisis del nervio 

laríngeo ha sido reportada hasta en un 14% de los pacientes a los que se les realiza 

exploración bilateral de cuello.[88, 92, 93] Nosotros presentamos una tasa de 5.5% de 

parálisis transitoria del nervio laríngeo recurrente y ningún caso de parálisis permanente 

del nervio laríngeo recurrente.  
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CONCLUSIONES 

 

El HPTP es una enfermedad benigna con potencial maligno con repercusiones sistémicas 

que afectan la calidad de vida y disminuye la expectativa de vida de los pacientes. Se 

debe de reconocer a esta enfermedad como una enfermedad característicamente 

sintomática y buscar intencionadamente cada uno de los síntomas “inespecíficos” 

particulares en todos los pacientes. El estándar de oro de tratamiento para estos 

pacientes es quirúrgico. La exploración bilateral de cuello radioguiada para medir la 

funcionalidad de las cuatro glándulas paratiroides ex-vivo y así extirpar toda(s) la(s) 

glándula(s) hiperfuncionante(s) ofrece una tasa de curación similar a la de la exploración 

bilateral de cuello clásica y mayor a la descrita para cirugía dirigida o unilateral. Además 

de presentar una tasa de curación de 95%, ofrece una morbilidad y mortalidad similar a 

la reportada para cirugía dirigida o unilateral. Apoyamos a los grupos que realizan esta 

técnica quirúrgica y lo proponemos como una técnica segura, eficaz, asociada a menores 

gastos hospitalarios, para ser realizada en nuestro país.  
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