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MARCO TEÓRICO 

 

HISTORIA 

Las paratiroides fueron identificadas por Sir Richard Owen en 1850 durante la autopsia de un 

rinoceronte en el zoológico de Londres. En 1880 un estudiante de medicina sueco, Ivor 

Sandstrom describió dicha glándula en humanos, incluyendo sus características micro y 

macroscópicas.  La relación entre las paratiroides y el metabolismo del calcio (Ca), fue 

demostrado en 1909 por William MacCallum y Carl Voegtlin.  Schlagenhaufer quienes en 

1915 sugirieron la relación en pacientes  con osteomalacia y  tumores de paratiroides. 

En 1925 se realizó la primer paratiroidectomía  por Felix Mandl y en EUA en 1926 por EJ 

Lewis.  El término hiperparatiroidismo (HPT)  fue acuñado en 1928  y publicado por primera 

vez en 1929, describiendo su asociación  con  síntomas óseos, musculares y renales.  (1, 2) 

Adolf Hanson en 1923 logró  purificar  extracto  de paratiroides para el tratamiento de tetania, 

hipoparatiroidismo y osteoporosis. En 1977 Yalow recibió el premio Nobel de medicina por  

lograr determinar los niveles de parathormona PTH y su aplicación.   En 1987 Nussabaum  

describió la forma para medir PTH intacta.   En 1990 Irvin  midió los niveles de PTH durante  

paratiroidectomías,  para asegurar la resección  de la glándula hipersecretora.  

 

ANATOMÍA  

La mayoría de las paratiroides son de color amarillo oscuro o rojizas. Miden en promedio 

5mm y pesan entre 30 y 40 mg. Están compuestas por  células principales, oxifílicas y 

estroma fibrovascular. La mayoría de los humanos tienen 4 glándulas (84%),  5 o más (13%) 

y  3 (3%).  La presentación más común de  glándulas supernumerarias es en el timo y tiene 

relevancia  en pacientes con hiperplasia asociada a hiperparatiroidismo secundario, terciario 

y familiar. (1, 3, 4, 5) 
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Las paratiroides inferiores se originan junto con el timo del tercer arco branquial por lo que su 

localización puede ser intratorácica. Se localizan en situación posterolateral al polo inferior 

de la tiroides, por debajo de la intersección del nervio laríngeo recurrente y de la arteria 

tiroidea inferior. El 80% de las paratiroides inferiores se encuentran anteriores, inferiores o 

laterales, a 2 cm del polo inferior de la tiroides. Las paratiroides superiores se originan del 

cuarto arco branquial junto con la tiroides y se localizan en situación posteromedial al polo 

superior de la tiroides, 1 cm por arriba de  la intersección del nervio laríngeo recurrente y la 

arteria tiroidea inferior.  (5, 6, 7) 

 

FISIOLOGÍA  

Las glándulas paratiroides detectan pequeños cambios en los niveles de Ca, a través de 

receptores específicos que censan dichos cambios y modulan la secreción de PTH 

La secreción excesiva de PTH estimula directamente  la resorción ósea, mejora la absorción 

intestinal de Ca a través de la acción de la Vitamina D, e inhibe la excreción renal de calcio. 

El mecanismo de retroalimentación negativa  que regula la liberación de PTH está afectado 

en el HPT primario,  por lo cual se presenta hipercalcemia y daño en el mecanismo de 

liberación autónomo de PTH. Esto se traduce en producción inadecuada de PTH, incremento 

en la absorción renal de Ca, aumento en la síntesis de 1,25(OH)2D3, fosfaturia y aumento en 

la resorción ósea. (1, 5, 6, 7) 

 

HPT primario 

El HPT primario es el tercer trastorno endocrino más común. Se produce por la acción de 

una o más glándulas hiperfuncionantes, lo que se traduce en una mayor liberación de PTH e 

hipercalcemia. 

La incidencia del HPT primario en la población general, es de 0.1%-0.3%. Se presenta con 

mayor frecuencia en mujeres en edades tardías, con una relación 3:1, teniendo un pico 
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máximo entre los 50-60 años de edad. Los factores de riesgo asociados son: anormalidades 

en genes que codifican para ciclina D1, menina  y parafibromina, exposición a radiación de 

cuello durante la infancia. (2, 8, 9, 10) 

El cuadro típico de presentación antes de que se generalizara la determinación de Ca  como 

estudio de  rutina, era: litiasis renal, dolor óseo generalizado, dolor abdominal y trastornos 

psiquiátricos. 

Con la introducción de métodos de rutina para la medición de Ca, el diagnóstico en un gran 

número de pacientes se establece ante la presencia de hipercalcemia, antes de presentar 

síntomas. Cerca del 80% de los pacientes con hiperparatiroidismo pueden ser asintomáticos.  

La litiasis renal es la patología asociada más común (20%), seguida por cambios óseos por 

densitometría e hipertensión arterial.  

Además de los niveles de PTH y Ca, deben ser considerados los niveles de fósforo, 

depuración de creatinina y Ca en orina de 24 horas. (2, 3, 9, 10) 

 

El HPT primario puede ser causado por tres patologías de la glándula paratiroides: 

Adenoma,  hiperplasia y carcinoma. 

El adenoma paratiroideo representa la mayoría de los casos de HPT primario (85%-96%).  

La presentación habitual es uniglandular, aunque la enfermedad multiglandular puede 

presentarse en 10%-15% y, el 2%-5%  de los pacientes pueden presentar un adenoma 

doble. 

La hiperplasia  paratiroidea se presenta en 4%-15%, y se debe a un incremento en el 

parénquima  de  las 4 glándulas. La incidencia de hiperplasia paratiroidea, aumenta en 

paciente con neoplasia endocrina múltiple (MEN) 1 y 2.  

El carcinoma de paratiroides representa menos del 1-5% de los casos de hiperparatiroidismo 

primario. (11, 12, 13 ,14) 
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El diagnóstico de HPT primario se establece  demostrando elevación del Ca sérico ionizado 

y elevación de PTH intacta con una función renal normal.  

Dentro de los diagnósticos diferenciales se debe descartar  hipercalcemia hipocalciurica 

familiar, que simula HPT primario con elevación  de PTH pero con niveles bajos de Ca 

urinario. Algunos pacientes pueden presentar elevación de PTH con normocalcemia 

(osteoporosis),  elevación de PTH por deficiencia de vitamina D o insuficiencia renal.  

Otras causas de hipercalcemia incluyen: neoplasias, diuréticos tiazídicos, litio, Vit A o D, 

síndrome milk-alkali, sarcoidosis, enfermedad de Paget e inmovilización prolongada. 

Debido a que algunos pacientes presentan  una disminución en la densidad ósea, se 

recomienda realizar  densitometría ósea una vez establecido el diagnóstico. (12, 14) 

 

LOCALIZACIÓN 

Los dos métodos más comunes para la localización de adenomas paratiroideos, son la, 

centellografía, TAC, RM y USG. 

Los primeros intentos fueron realizados con vitamina B-12/ Cobalto, Selenio metionina y 

Cesio 131.  Posteriormente se realizaron estudios con Talio, que arrojaron mejores 

resultados. Sin embargo el Talio tiene afinidad tanto por el tejido tiroideo como por el 

paratiroideo, por lo que se agregó al estudio Tecnecio 99m y mediante métodos de imagen 

se logró sustraer la imagen tiroidea e identificar las paratiroides, con una sensibilidad 

reportada en 1987 del 40-80%.  (2, 6) 

 

La centellografía con sestamibi (Tc 99m hexakis 2- metoxibutil isonitrilo) tiene una alta avidez  

en adenomas paratiroideos ya que está relacionado con el alto número de mitocondrias que 

se encuentran en dicho tejido. Fue realizado por primera vez en 1989 por Coakley.   

Puede localizar 80% a 90% de glándulas anormales únicas, pero es menos sensible en caso 

de enfermedad multiglandular. La especificidad del  estudio con sestamibi se incrementa al 
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utilizar SPECT tardía, 2 horas después de la aplicación del radiofármaco. Los falsos positivos  

pueden ocurrir en caso de existir enfermedad tiroidea concomitante (18%).  

Para aumentar la sensibilidad del estudio se recomienda utilizar USG para distinguir entre 

tejido tiroideo y paratiroides.  (11, 13, 14) 

Al igual que el sestamibi, el USG tiene baja sensibilidad en enfermedad multiglandular. 

La sensibilidad de Sestamibi comparada con USG (independientes) es de 88% versus 79% 

para adenomas únicos, 30% versus 16% para adenomas dobles y 44% versus 35% para 

enfermedad multiglandular. 

La combinación de sestamibi y USG incrementa la sensibilidad de 94% a 99%. 

Los estudios de imagen han evolucionado desde  el método de sustracción de Talio/ 

Tecnecio, progresando a  sestamibi y seguido por el método de sustracción inicialmente con 

pertecnatato y en la actualidad con isotopo de Iodo 123. 

Las limitantes principales del sestamibi son: pobre identificación en paratiroides menores de 

100mg, falsos negativos en pacientes con hiperplasia y en enfermedad multiglandular. 

En pacientes con recurrencia de la enfermedad el estudio de elección es la 4D-CT. (1,2, 6, 10, 15, 

16, 17) 

 

TRATAMIENTO 

Cirugía 

Las indicaciones para realizar paratiroidectomía son: todos los pacientes sintomáticos y 

pacientes asintomáticos con elevación de los niveles de Ca 1.0mg/dl por arriba del rango 

normal aceptado,  excreción urinaria de Ca en 24 horas mayor a 400mg/d,  depuración de 

creatinina  menor al 30%, edad menor de 50 años y disminución de la densidad ósea por 

debajo de -2.5 en cualquier lugar medido. 

Sin embargo  algunos autores sugieren que la indicación para realizar paratiroidectomía es 

contar con el diagnóstico bioquímico de hiperparatiroidismo. 
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La cirugía tradicional para realizar paratiroidectomía era la exploración bilateral de cuello, sin 

embargo con el advenimiento de estudios de imagen y laboratorio, en la actualidad la cirugía 

con mejores resultados es la dirigida.  Los métodos  para la localización de la glándula 

afectada, son: marcaje con Sestamibi,  tomografía computada (TC), uso combinado de 

ambos métodos antes mencionados y ultrasonido (USG). 

El éxito de la cirugía ha incrementado, debido al uso de métodos diagnósticos de imagen y el 

uso de  hormona paratiroidea (PTH)  antes del procedimiento quirúrgico  y posterior a 

resecar la glándula afectada.  Si los niveles de PTH bajan 50% de la determinación basal, se 

asegura hasta un 95%-99% de éxito. Las ventajas de una cirugía dirigida y de la 

determinación de PTH incluyen la posibilidad de realizar cirugía ambulatoria, mejores 

resultados cosméticos, menor dolor posoperatorio y un índice de curabilidad de hasta 95% 

comparado con 92% de la cirugía tradicional. (1, 5, 6, 7, 8) 

 

Cirugía dirigida 

Con el advenimiento de las técnicas de localización y la disponibilidad cada vez mayor del 

uso de la PTH intraoperatoria, así como la predominancia de afección única en un 85%- 96%  

en pacientes con hiperparatiroidismo primario, la cirugía dirigida ha reemplazado a la cirugía 

tradicional (exploración bilateral de cuello) 

Las ventajas principales de este procedimiento son: menor incisión,  mejores resultados 

cosméticos, menor dolor, menor tiempo de hospitalización, menor riesgo de lesión de 

laríngeo recurrente, menor riesgo de hipocalcemia y curación comparable con la cirugía 

tradicional (97%-99%). 

Debe realizarse en pacientes con enfermedad uniglandular, localizada por sestamibi o USG, 

realizando una incisión de 2 a 4 cm e idealmente teniendo control de PTH pre e 

intraoperatorio. Si los niveles de PTH reducen más del 50% del basal se da por terminado el 

procedimiento.  
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El uso de la sonda gamma utilizada inicialmente en cirugía paratiroidea por Martínez en 

1995, tuvo gran aceptación, por lo que Norman y Cheda en 1997 y Casara y colaboradores 

promovieron su uso en forma intraoperatoria para facilitar la localización de las glándulas 

paratiroides anormales. 

Se inyecta a los pacientes con sestamibi Tc-99m 2 horas antes del procedimiento quirúrgico, 

se localiza la glándula  con el uso de gamma sonda, realizando la incisión en el lugar de 

mayor captación del radiofármaco.  Se tiene una sensibilidad de 93% con un valor predictivo 

positivo de 88%.  Ideal para casos recurrentes. Si se combina esta técnica con el uso de 

PTH intraoperatoria  el índice de éxito incrementa. (1, 5, 6 , 7, 8, 10 ) 

 

Exploración bilateral de cuello 

Indicada en pacientes con enfermedad multiglandular, en pacientes con MEN, en 

enfermedad asociada al uso de litio,  en pacientes con hiperparatiroidismo secundario y 

terciario, con enfermedad tiroidea concomitante y en pacientes con carcinoma. 

El tratamiento en pacientes con hiperplasia, consiste en una paratiroidectomía subtotal (3.5) 

o paratiroidectomía total con autotransplante. 

Debido al grado de invasión, en pacientes con carcinoma se debe realizar paratiroidectomía 

total con resección en bloque de la tiroides ipsilateral (1, 3, 5, 6 ) 

 

Medición de PTH (IPM)  

La función de la PTH  es controlar la concentración extracelular del calcio. La homeostasis 

del calcio es regulada por las paratiroides, hueso, riñón y el intestino, mediante la PTH  y el 

mecanismo de retroalimentación negativa del calcio. La PTH actúa incrementando los 

niveles de calcio a través de receptores localizados en el hueso y el riñón.  

El primer radioinmunoensayo para determinar PTH se realizo en 1963, pero no  fue hasta 

1988 que se utilizó  por primera vez por George Irvin en la Universidad de Miami durante 
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cirugía de paratiroides. Permite  la identificación de la glándula afectada sin necesidad de 

explorar las 4 glándulas.  El uso de IPM permite confirmar la adecuada resección  de la 

glándula hiperfuncional  y predecir el éxito de la cirugía así como reducir el tiempo quirúrgico. 

(18, 19, 20, 30, 31, 32, 37) 

La vida media de la PTH es de 3.5 a 5 minutos, por lo cual se puede medir de forma 

preoperatoria y modificarse posterior a la resección de la glándula hiperfuncional. Es 

metabolizada en un 70% en el hígado y 20% en riñón 

Debe obtenerse una muestra preoperatoria, preexcisión   y posexcisión  a los 5 y 10 minutos 

posterior a la resección.  El criterio de éxito intraoperatorio  originalmente descrito por Irvin, 

se define por una disminución mayor al 50% en relación con los niveles más altos 

preoperatorios en una muestra obtenida 10 minutos después de la resección de la glándula 

hiperfuncional.  En caso de no disminuir el nivel de PTH, se realiza exploración completa de 

cuello, en busca de las demás paratiroides. 

La disminución de más del 50% tiene un valor predictivo de éxito del 97%. En el Centro 

Médico ABC se realiza la medición mediante  ensayo LIAISON ® N-TACT ® PTH (DiaSorinc 

Inc) e Intact PTH  ®  (Abbot)  (40, 41) 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y JUSTIFICACIÓN 

 

Como se describe en la literatura, la determinación de PTH en cirugía de mínima invasión 

tiene resultados  con una sensibilidad de hasta 97-99%. En el CMABC contamos con la  

determinación de PTH y gamagrama paratiroideo, por lo que se realiza el siguiente estudio 

para observar su utilidad. 

 

 

OBJETIVOS 

 

GENERAL 

Analizar una serie de pacientes con diagnóstico de hiperparatiroidismo  primario y 

enfermedad uniglandular  demostrada con gamagrama con sestamibi, sometidos a 

paratiroidectomía dirigida y confirmación de curación con PTH rápida posterior a la resección 

de la glándula involucrada. 

 

ESPECÍFICO 

Observar el comportamiento de la PTH intraoperatoria posterior a la resección de la glándula 

involucrada, en pacientes operados por abordaje de mínima invasión del CMABC. 

Observar el comportamiento de los niveles de Calcio y Fósforo pre y postquirúrgicos 

 

 

DISEÑO 

Observacional, Descriptivo, Longitudinal, Retrospectivo. 
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MATERIAL Y MÉTODO 

 

Universo de estudio 

La población será conformada por todos las pacientes que fueron llevados a 

paratiroidectomía de mínima invasión y monitoreo de PTH pre quirúrgica y posterior a la 

resección de la glándula involucrada en el periodo comprendido del 1-Junio 2007 al 1 de 

Junio del 2010.  

 

 

CONSIDERACIONES ÉTICAS 

El presente estudio cumple los lineamientos mencionados en: 

• La Declaración de Helsinki 

• La Ley General de Salud 

• El Reglamento de la ley general en materia de investigación en salud titulo Segundo. 

• Art. 16. en las investigaciones en seres humanos se protegerá la privacidad del 

individuo sujeto de investigación, identificándolo sólo cuando los resultados lo 

requieran y éste lo autorice.  

• Art. 17. donde considera este tipo de estudios como Investigación sin riesgo, por lo 

anterior, no requiere de la obtención de consentimiento informado de acuerdo con lo 

establecido en el Art. 23. 

 

CRITERIOS DE SELECCIÓN 

Criterios de inclusión 

1.- Edad.- mayores de 18 años 

2.- Género indistinto 

3.- Con gamagrama positivo 
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4.- Con toma de Calcio y Fósforo sérico pre y postquirúrgico 

5.- Con procedimiento de mínima invasión. 

6.- Con toma de PTH pre y posterior a la resección de la glándula involucrada 

7.- Que los comités  de Ética e Investigación institucionales autoricen la revisión de 

expedientes. 

 

Criterios de exclusión 

Serán excluidos todos aquellos pacientes con expediente clínico incompleto y que se hayan 

clasificado de forma errónea.  

 

DEFINICIÓN DE VARIABLES 

 

VARIABLES 

Nombre de la variable Unidad de medición Tipo de variable 

Edad Años 
Cuantitativa discontinua o 

de intervalo 

Género M/F 
Cualitativa nominal 

(binomial) 

Calcio sérico mg/dl Cuantitativa continua 

Fósforo sérico mg/dl Cuantitativa continua 

PTH sérica pg/ml Cuantitativa continua 

Localización de adenoma 

Superior derecho e izquierdo, 

inferior derecho e izquierdo. 

Retro esternal. 

Cualitativa nominal 
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DESCRIPCIÓN DE PROCEDIMIENTOS 

Se realizará una búsqueda en el expediente electrónico y captura de datos de todos los 

pacientes llevados a paratiroidectomía de mínima invasión con determinación pre quirúrgica 

y posterior a la resección de la glándula involucrada de PTH 

 

RECURSOS 

Recursos materiales.  

Los recursos que se requiere adquirir son:  

Los materiales que se utilizarán en el desarrollo del estudio son el acceso al expediente 

electrónico para recolectar la información, computadora, hojas de papel, impresora.  

 

ESTADÍSTICA 

Descriptiva  

Medidas de Frecuencia (Número de casos y porcentaje) 

Medidas de tendencia. (Media, Mediana, Moda y DS) 
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RESULTADOS 

 

En el actual estudio se incluyeron 41 pacientes que cumplieron los criterios de inclusión. 

 

Los rangos de edad fueron desde los 24 años como edad mínima de presentación, hasta 76 

años como máxima con una media de 55.3 +/- 14.4 años, el 31% de los pacientes estuvieron 

en el grupo de 65-76 años. 

 

El  estudio incluyó a 30 (73%) mujeres y 11 hombres con una relación 3:1. Los síntomas  

principales fueron la combinación de dolor muscular, óseo o cefalea en 8 pacientes 19.5%,  

litiasis en 4 pacientes 9.7%, síntomas gastrointestinales (enfermedad acido péptica) en 2 

pacientes 4.8%, HAS en 1 paciente 2.5%.  Se presentaron 3 pacientes con dolor muscular, 

óseo o cefalea asociado a síntomas gastrointestinales 7.3%, 2 pacientes con dolor muscular, 

óseo o cefalea asociado a litiasis 4.8%, 1 paciente con dolor muscular, óseo o cefalea 

asociado con HAS 2.5%, 2 pacientes con dolor muscular, óseo o cefalea asociado a litiasis y 

síntomas gastrointestinales 4.8%, 2 pacientes con litiasis y síntomas gastrointestinales 4.8% 

y 1 paciente con litiasis y HAS  2.5%. 

 

En el estudio se identificaron 15 pacientes asintomáticos  36.5%. (Gráfica 1) 

 

                      (Gráfica 1) 
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Con respecto a la PTH la media pre quirúrgica fue de 268.3 pg/ml, el nivel máximo 

preoperatorio reportado fue de 2038 pg/ml. Con respecto al Ca sérico la media de los valores 

pre quirúrgicos fue de 11.4 mg/dl. La media del Fósforo (P) sérico pre quirúrgico fue de 2.65 

mg/dl 

 

A todos los pacientes se les realizó gamagrama con MIBI, de los cuales el 97.56% fueron 

positivos. A 12 pacientes se les realizó USG para corroborar los hallazgos del gamagrama, 

de los cuales 9 pacientes fueron positivos  y concordantes con el gamagrama. (Tabla 1) 

 

Resultados de los estudios de imagen 

Gamagrama (positivos/total) 40/41 

USG (concordantes/total) 9/12 
 

 

(Tabla 1) 

 

Para la localización anatómica se distribuyó de la siguiente forma: 41.4% inferiores derechas, 

29.26% inferiores izquierdas, 17%  superiores izquierdas, 9.7% superiores derechas, 2 4.8% 

retro esternal. (Figura 1) 

 

Únicamente  se reportó 1 (2.4%) caso de adenoma doble con situación anatómica superior e 

inferior derecha.  

 

El peso máximo reportado fue de 7.6 gr y el mínimo de 0.106 gr, con una media de 1.235 gr. 

Todos los reportes histopatológicos confirmaron adenoma paratiroideo. 
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                             (Figura 1) 

 

7 (17%)

12 (29.3%)

4 (9.7%) 

2 (2.8%)

17 (41.4%) 
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En cuanto al comportamiento de PTH y Ca post y transquirúrgico,  38 pacientes tuvieron una 

disminución > 50 % con normalización transoperatoria, 2 tuvieron una reducción > 50% pero 

sin normalización y 1 paciente no llegó a cifras normales. El tiempo en el que se tomaron las 

muestras fue de 10 a 30 min posterior a la resección de la glándula involucrada.  En cuanto 

al Ca post operatorio, 3 pacientes continuaron con hipercalcemia, 3 pacientes presentaron 

síndrome de hueso hambriento con hipocalcemia e hipofosfatemia la cual fue tratada con 

sustitución de Ca y controles bioquímicos posteriores. En cuanto al control del último Ca, 1 

paciente presentó hipercalcemia y actualmente se encuentra en vigilancia. (Tabla 2) 

 

 
 

Condición 

 
 

N 

% de 
reducción 

de PTH 
+/- DS 

(rango) 

 
Calcio 

postoperatorio 
normalización 

N (%) 

 
Ultimo Calcio 

normal al 
seguimiento 

N (%) 
Reducción > 50% de los 

niveles de PTH con 

normalización 

transoperatoria 

 

38

 

80 +/- 9.7 

(56, 95) 

 

35 (92) 

35/38 

 

33 (97) 

33/34 

Reducción > 50% de los 

niveles de PTH sin 

normalización 

transoperatoria 

 

2 

 

76 +/- 11.3 

(68, 84) 

 

1 (50) 

1 / 2 

 

2 (100) 

2 / 2 

Reducción transoperatoria 

< 50% de los niveles de 

PTH 

 

1 

 

46 

 

1 (100) 

 

1 (100) 

 

 

(Tabla 2) 
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DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 

 

El HPT primario se presenta con mayor frecuencia en mujeres, teniendo una relación 3:1 y 

con un pico máximo de presentación hacia la sexta década de la vida. En nuestra serie se 

analizaron 30 mujeres con una edad media de 55.3 años.    

 

La mayoría de los pacientes que presentan esta patología son asintomáticos o presentan 

síntomas vagos como dolor muscular, óseo, anorexia o fatiga.  Los pacientes revisados 

durante este estudio se presentaron en su mayoría asintomáticos o con síntomas vagos, 

debido a un hallazgo incidental de hipercalcemia, durante estudios de laboratorio de rutina. 

Sin embargo 11 pacientes debutaron con litiasis renal, siendo este el síntoma más común en 

pacientes sintomáticos con HPT primario. 

 

En la literatura se reporta una sensibilidad y especificidad del gamagrama como método de 

localización, de hasta el 85-95%.  La sensibilidad y especificidad encontrada en los pacientes  

estudiados fue del 97%. Al agregar  USG como apoyo para la localización de la glándula 

involucrada, la sensibilidad y especificidad aumentan hasta el 97-99%.  

 

La localización más frecuente encontrada fue en la glándula paratiroides inferior derecha, sin 

que esto tenga alguna relevancia, ya que la distribución en otras series no es constante. Sin 

embargo se reportó un paciente con adenoma doble, lo que para nuestra serie corresponde 

a un 2.4% que concuerda con lo mencionado en la literatura. 

 

La causa más común del HPT primario es el adenoma paratiroideo. Al incluir en nuestro 

estudio solo pacientes con enfermedad uniglandular demostrada por estudios de imagen, el  

100% de nuestros casos presentó adenoma, aunque en un paciente se encontró un 

adenoma doble. 
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En la actualidad el tratamiento ideal para el HPT primario es la paratiroidectomía de mínima 

invasión con determinación intraoperatoria de PTH. A todos nuestros pacientes se les realizó 

dicho procedimiento sin complicaciones agregadas. El índice de curabilidad determinado por 

la disminución de más del 50% de los niveles basales de PTH, es de hasta el 95-97%.  Las 

cifras encontradas en nuestra serie demuestran la efectividad del uso de PTH como 

pronóstico de curación, ya que en aquellos pacientes en los que disminuyó más del 50% 

llegando a niveles normales, los seguimientos de Ca en dichos pacientes tuvieron una 

normalización posterior inmediata del 92% y en su último seguimiento del 97%; porcentaje 

que nos indica el gran éxito del procedimiento. 

 

En aquellos pacientes en los que los niveles de PTH disminuyeron más del 50% pero sin 

llegar a niveles normales, el índice de curabilidad también fue alto, probablemente debido a 

un número pequeño de pacientes y a una normalización posterior al tiempo establecido 

como máximo de 30 minutos. 

 

En el único paciente en el que no disminuyó el nivel de PTH más del 50%, encontramos una 

normalización posterior de los niveles de Ca, esto debido a que el nivel reportado 

prequirúrgico fue de 134 pg/ml y el transoperatorio fue de 74 pg/ml, con lo que se puede 

asumir que normalizó los niveles tardíos de PTH. 

 

Es importante mencionar que la técnica empleada en nuestro laboratorio no constituye un 

ensayo rápido en si. Con modificaciones a la técnica estándar se ha logrado reducir el 

tiempo de procesamiento a 20 min, lo cual al agregarle el tiempo de transporte e incubación 

da un total de 30 min. Estamos seguros que los resultados tan favorables obtenidos en este 

trabajo servirán para afinar los aspectos técnicos necesarios para obtener laos resultados 

con mayor prontitud.  
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