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Resumen 

Introducción 
La cirugía de tiroides representa una de las cirugías electivas más frecuentes, a 
pesar de que las complicaciones transoperatorias son bajas y la mortalidad es casi 
nula, el hipoparatiroidismo postoperatorio (Post-surgical Hypoparathyroidism; PoSH) 
corresponde a la complicación postoperatoria más frecuente de la tiroidectomía 
total. 

Material y Métodos 
Estudio retrospectivo unicéntrico dentro de The American British Cowdray Medical 
Center I.A.P. a un año en pacientes adultos sometidos a tiroidectomía total. 
Se dividieron en dos grupos: hipocalcemia postoperatoria y sin hipocalcemia 
postoperatoria con base en los registros de calcio a las 24 horas. Se verificaron los 
gastos urinarios de cada paciente en busca de una relación entre el gasto y la 
probabilidad de desarrollar falla paratiroidea postoperatoria. 

Resultados 
Se recabaron 73 pacientes. Se obtuvieron 19 pacientes (40%) en el grupo con 
hipocalcemia postoperatoria y 28 pacientes (59.5%) en el grupo sin hipocalcemia 
postoperatoria.La media de gasto urinario en las primeras 8 horas de postoperatorio 
fue mayor en el grupo de hipocalcemia postoperatoria (1.61±0.25 ml/kg/hr) en 
comparación con el grupo sin hipocalcemia (1.21±0.13 ml/kg/hr), sin diferencia 
significativa (p=0.392). En el gasto urinario de las primeras 16 horas tampoco se 
identificó una diferencia significativa (p=0.435).  

Conclusiones 
En nuestro estudio no existe relación entre el incremento del gasto urinario y la 
predicción de falla paratiroidea. Hace falta realizar estudios con una muestra de 
mayor tamaño para determinar si en realidad la diferencia obtenida puede fungir 
como predictor. 
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Introducción 
La cirugía de tiroides representa una de las cirugías electivas más frecuentes, ya 
que se realizan cerca de 60,000 tiroidectomías anuales tan sólo en Alemania.(1) No 
se cuentan con registros actuales en México acerca de la incidencia de tiroidectomía 
total. 
A pesar de que las complicaciones transoperatorias son bajas y la mortalidad es 
casi nula, el hipoparatiroidismo postoperatorio (Post-surgical Hypoparathyroidism; 
PoSH) corresponde a la complicación postoperatoria más frecuente de la 
tiroidectomía total.(2) En nuestro hospital, en el 2018 se obtuvo una incidencia de 73 
tiroidectomías totales. 
 
Actualmente no existe un consenso internacional para la definición de PoSH, por lo 
que establecer una incidencia fidedigna resulta complejo por lo que se abordará 
más adelante. Sin embargo, en una revisión sistemática de 115 estudios se obtuvo 
una incidencia de PoSH temporal del 27%.(3) Mientras que la Asociación británica 
de cirujanos endocrinos y de tiroides reportó una incidencia del 23.6% en el 2017.(4) 
Con tasas tan altas de incidencia, resulta prioritario la búsqueda de predictores, así 
como el desarrollo de estrategias para la prevención del PoSH. 
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Marco Teórico 

Anatomía 

Glándula Tiroides 
La glándula tiroides se compone de dos tipos celulares distintos; las células 
foliculares y células parafoliculares, las primeras son responsables de la producción 
de las hormonas triyodotironina (T3) y tiroxina (T4), las segundas se encargan de la 
producción de la hormona calcitonina. Es importante realizar esta distinción no sólo 
en términos de función, sino ya que su origen embriológico también es distinto. 
 
Las células foliculares derivan del epitelio endodérmico del intestino anterior, 
mientras que las células C provienen de la cresta neural. 
 
La primera manifestación física de la glándula tiroides durante el desarrollo 
embriológico se da alrededor del dia 20 y corresponde a un engrosamiento del 
epitelio endodérmico en la línea media de la faringe primitiva ocasionado por la 
proliferación de las células foliculares. 
A partir de este punto, el primordio tiroideo comienza a migrar caudalmente desde la 
base de la lengua en el foramen ciego, dejando a su paso un remanente; el 
conducto tirogloso, el cual en condiciones normales involuciona. Esta migración se 
completa aproximadamente al dia 45. 
 
De la misma manera, las células C dentro de la 4ta bolsa faríngea migran de lateral 
a medial bilateralmente para unirse a las células foliculares. 
 
En condiciones normales, la glándula tiroides se compone de dos lóbulos, los cuales 
descansan sobre la porción anterolateral de la tráquea, se relaciona posteriormente 
con la tráquea y el esofago, lateralmente con la vaina carotídea y anteriormente con 
el músculo esternocleidomastoideo y los músculos pretiroideos. Existe un puente 
entre ambos lóbulos; el istmo, del cual puede emerger una extensión (inconstante) 
en dirección cefálica, el lóbulo piramidal. Del mismo modo, los tubérculos de 
Zuckerkandl corresponden a una extensión del tejido tiroideo en el borde 
posterolateral de ambos lóbulos laterales como consecuencia de la fusión del 
primordio tiroideo con los cuerpos ultimobranquiales (origen de las células C). 
 
La glándula tiroides cuenta con una cápsula que corresponde a una extensión de la 
fascia pretraqueal, esta misma da lugar a los septos microscópicos dentro de la 
glándula. Por otra parte, esta misma se encuentra fija posteriormente al cartílago 
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tiroides y cricotiroideo, la región posteromedial se encuentra fija por el ligamento de 
Berry. 
 
El drenaje linfático superior está dirigido a los ganglios delfianos o laríngeos, 
inferiormente a los ganglios pretraqueales y lateralmente a los ganglios 
paratraqueales y cadenas cervicales. Estudios dirigidos a la búsqueda del ganglio 
centinela indican que el primer drenaje linfático suele ser al compartimento central 
seguido de los compartimentos laterales. 
 

Glándulas Paratiroides 
Como relación anatómica importante, las glándulas paratiroides, que como su 
nombre lo indica, se encuentran próximas a la glándula tiroides. Aproximadamente 
en el 85% de la población existen 4 glándulas paratiroides. Las glándulas 
paratiroides superiores suelen localizarse en la cara posterior del tercio medio de 
cada lóbulo tiroideo, cefalicamente a un centímetro aproximadamente de la 
intersección entre el nervio laríngeo recurrente y la arteria tiroidea inferior, por lo 
general se encuentran envueltas entre la cápsula propia de la glándula tiroides y la 
fascia prevertebral. Por otra parte, las glándulas paratiroides inferiores suelen 
localizarse en la cara posterolateral de la porción inferior de los lóbulos tiroideos o 
dentro del ligamento tirotímico, a su vez, pueden encontrarse entre la cápsula y la 
fascia prevertebral como las glándulas paratiroides superiores, sin embargo, pueden 
ser intratiroideas. Aunque se ha reportado que hasta en el 16% de los pacientes 
pueden tener ubicaciones ectópicas.(5)  
 

Irrigación 
La arteria tiroidea superior es una arteria par que tiene su origen de la arteria 
carótida externa justo por encima de la bifurcación carotídea (primera rama de la 
carótida externa), de su nacimiento se dirige hacia el polo superior de la glándula 
tiroides con una porción paralela al nervio laríngeo superior. 
Existen 6 ramas de la arteria tiroidea superior; infrahioidea, esternocleidomastoidea, 
laríngea superior, cricotiroidea, faringea inferior y las ramas terminales de la 
glándula tiroides y paratiroides. Dichas ramas terminales suelen ser dos; anterior y 
posterior. 
 
La rama anterior suele anastomosarse con su par contralateral. La rama posterior 
por su parte, se anastomosa con la arteria tiroidea inferior, así mismo, de esta rama 
tiene su origen la arteria paratiroidea superior. 
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La arteria tiroidea inferior, de igual manera, esta es una arteria par. Tiene su 
origen en el tronco tirocervical en la mayoría de los casos (15% origen subclavio). 
Inicia su trayecto ascendiendo por detrás de la arteria carótida y anterior al músculo 
largo del cuello, luego de perforar la fascia prevertebral se divide en dos ramas (a 
este nivel cruza por debajo el nervio laríngeo recurrente). 
La rama inferior da origen a la arteria paratiroidea inferior y a su vez irriga el polo 
inferior de la glándula tiroides. La rama superior, irriga la cara posterior de la 
glándula para anastomosarse con la rama posterior de la arteria tiroidea superior. 
 
La arteria tiroidea IMA es una arteria impar inconstante, que puede tener origen del 
tronco braquiocefálico arterial, la arteria carótida común o el arco aórtico, tiene una 
prevalencia aproximada del 10%.(6) 
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Fisiología tiroidea 
 
La función de la glándula tiroides engloba dos aspectos; metabolismo del calcio y 
regulación metabólica. Estos procesos están ligados directamente a las dos líneas 
celulares mencionadas previamente. 
 
El componente esencial de las hormonas T3 y T4 es el yodo, el cual se obtiene a 
través de la dieta. La ingesta deficiente puede dar lugar a cretinismo, bocio, 
hipotiroidismo y cáncer. Por su parte, la ingesta excesiva se ha asociado a 
enfermedades autoinmunes y carcinoma papilar de tiroides.(5) 
 
El inicio en la síntesis de las hormonas tiroideas T3 y T4 se da por la acción de la 
Hormona Estimulante de Tiroides (Thyroid-Stimulating Hormone; TSH) en las 
células foliculares, lo cual aumenta la síntesis del cotransportador sodio-yodo 
(Sodium-iodide Symporter; NIS) así como su expresión en la membrana plasmática 
de las células foliculares. Este mismo efecto se alcanza al incrementar la 
concentración plasmática de yodo, sin embargo, altas concentraciones de yodo 
sérico inducen un cese en la síntesis de hormonas: efecto Wolf-Chaikoff. 
 
Una vez en las células foliculares, el yodo es oxidado e incorporado a vesículas 
orientadas a la porción apical de la célula. En la membrana apical de las células 
foliculares se ubica la proteína Pendrina, la cual es responsable del transporte apical 
de yodo hacia el lumen folicular. 
 
La tiroglobulina es una glicoproteína dimérica sintetizada por las células foliculares y 
secretada apicalmente a través de vesículas. Es aquí donde el yodo se une a los 
residuos tirosil de la tiroglobulina por medio de la enzima tiroperoxidasa 
(Thyroperoxidase; TPO); a este fenómeno se le conoce como organificación, el cual 
a su vez es regulado por la TSH. 
Luego de la adición de iones de yodo a la tiroglobulina se obtiene como producto 
tiroglobulina con residuos de monoyodotirosina (monoiodotyrosine; MIT) o 
diyodotirosina (DIT), nuevamente se repite el el proceso de la organificación por la 
TPO para dar lugar a la formación de triyodotironina (T3) o rT3 que es la forma 
inactiva y por último tiroxina (T4). A partir de este punto, la tiroglobulina es secretada 
al lumen folicular en forma de coloide para almacenamiento. 
 
Para su utilización, las células foliculares a través de pinocitosis capturan la 
tiroglobulina para posteriormente fusionar las vesículas con los lisosomas y de este 
modo liberar tanto T3 como T4, mientras que los residuos MIT y DIT son reciclados 
dentro de la célula folicular. La liberación de hormonas tiroideas al torrente 
sanguíneo tiene una relación aproximada de 10:1 predominando T4.(5) 
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Calcitonina 
Las células C, se activan en respuesta a incrementos en los niveles de calcio sérico, 
liberan calcitonina.(7) La calcitonina es una hormona hipocalcémica. Se ha 
demostrado sus efectos a nivel renal disminuyendo la tasa de absorción tubular de 
calcio, se han demostrado efectos en el hipotálamo, etc. sin embargo, existe hoy en 
día el debate de si solo es una hormona vestigial dado la ausencia de datos que 
confirmen alteración alguna en la fisiología del calcio luego de una tiroidectomía 
total. 
 
La función mejor comprendida de la calcitonina es su inhibición de la actividad 
osteoclástica y por ende la reabsorción ósea, ya que induce la pérdida del borde 
serrado de los osteoclastos, así como, los cambios a nivel de las integrinas para 
promover la retracción celular y la eliminación de las lagunas de Howship. 
 
A nivel renal, se ha observado que promueve la excreción de calcio debido a la 
disminución de la reabsorción tubular, por otro lado, la calcitonina puede regular el 
calcio aumentando la conversión de 25-hidroxivitamina D₃ a 1,25-dihidroxivitamina 
D₃ por estimulación directa de la transcripción del gen de la 1ɑ-hidroxilasa en el 
túbulo proximal.(8) 
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Fisiología paratiroidea 
Como se ha mencionado antes, las glándulas paratiroides son glándulas pares, 
catalogadas como superiores e inferiores, cuatro en total. Su principal función 
consiste en la producción de parathormona (Parathyroid Hormone; PTH), la cual es 
la principal responsable de la homeostasis del calcio en el organismo, de tal manera 
que su concentración en el plasma es inversamente proporcional a la concentración 
de calcio sérico. Por lo que podemos inferir que la función de la PTH es incrementar 
la concentración de calcio sérico a través de los mecanismos que se revisaran 
adelante. 
 
Histológicamente las glándulas paratiroides se componen de células principales y 
células oxifílicas, las primeras son las responsables de la producción y secreción de 
PTH en respuesta al calcio sérico por medio del receptor sensible a calcio es su 
superficie, las segundas no tienen función endocrina reconocida. 
 
La PTH tiene distintas acciones dependiendo del tejido en el que se encuentra el 
estímulo, sin embargo, el objetivo es el mismo; incrementar el calcio sérico. 

Sistema esquelético 
La función a este nivel de la PTH es el estímulo indirecto de los osteoclastos a 
través de la unión de la PTH con el su receptor en los osteoblastos, estimulando así 
la liberación del ligando de receptor activador para el factor nuclear κ-B (RANKL), 
ocasionando la unión de RANKL con su receptor en los precursores de osteoclastos 
induciendo la fusión de estos con osteoclastos maduros para incrementar la lisis de 
matriz ósea y de esta manera aumentar la reabsorción de calcio.(9) 
 

Sistema Renal 
Dentro del riñón, la PTH cumple una doble función. Actúa sobre la porción gruesa 
del asa Henle en su porción ascendente, túbulo contorneado distal y conductos 
colectores para inducir una mayor expresión de los transportadores TRPV5 y 
TRPV6 altamente sensibles a calcio(9), los cuales permiten una entrada pasiva del 
calcio a la célula por gradiente, dentro de la célula el calcio debe pasar al líquido 
peritubular a través de la membrana basolateral por medio de transporte activo; 
antitransportador Na⁺/Ca⁺⁺ (NCX1) y ATPasa de Ca⁺⁺ (PMCA) las cuales a su vez 
se activan por acción indirecta de la PTH.(10) 
Por otra parte la PTH actúa en el túbulo proximal para inducir una regulación a la 
alta de alfa-1-hidroxilasa, que está a su vez tiene la función de generar la forma 
activa de la vitamina D (1,25-dihidroxi-vitamina D; Calcitriol). La vitamina D por su 
parte potencia el efecto de la PTH a nivel de TRPV5. 
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Sistema gastrointestinal 
El calcio se absorbe principalmente en el íleon, sin embargo, el resto del intestino 
delgado puede absorberlo. La PTH no tiene efecto directo en la absorción a nivel 
intestinal pero a través de la conversión de la Vitamina D a su forma activa logra 
influir a este nivel. La vitamina D incrementa la absorción de calcio y fósforo por 
estimulación de los receptores de vitamina D, los cuales a su vez aumentan la 
expresión de las proteínas transportadoras tales como TRPV6, calbindina y ATPasa 
de Ca⁺⁺ 

Fisiología del calcio 
El calcio es un elemento esencial con funciones únicas a distintos niveles. Cerca del 
99% del calcio total del cuerpo humano se encuentra almacenado dentro del tejido 
óseo en forma de hidroxiapatita, de este modo, otorga propiedades al hueso de 
fuerza y resistencia. 
 
Cerca del 40% del calcio sérico se encuentra unido a proteínas por lo tanto sin 
actividad, las principales proteínas a las cual se une el calcio extracelular son la 
albúmina y globulina. El calcio quelado representa aproximadamente el 9% del 
calcio extracelular y se encuentra en forma de fosfato de calcio, carbonato de calcio 
y oxalato de calcio. Por último, el calcio libre representa cerca del 51% del calcio 
extracelular, este representa la porción activa del calcio. 
 
Elevaciones de calcio por arriba de 10.4 mg/dL representan un estado conocido 
como hipercalcemia, la cual puede llevar en un principio a sintomatología 
inespecífica como: náusea, vómito, dolor de cabeza confusión, dolor abdominal, 
estreñimiento, depresión, mialgias, artralgias, poliuria, entre otros. Un incremento 
por arriba de 11.5mg/dL puede dar lugar a alteraciones más importantes, incluso 
coma. 
 

Hipocalcemia 
La hipocalcemia se define como un valor sérico de calcio por debajo de 8.4 mg/dL, 
en etapas iniciales suele presentarse con alteraciones del estado mental, tales como 
ansiedad, irritabilidad, depresión, fatiga, etc. Si continúa progresando, puede dar 
lugar a síncope, falla cardiaca congestiva, parestesias, espasmos musculares, 
tetania, broncoespasmo y disfagia. 
A la exploración física, los signos clásicos de Chvostek y Trousseau suelen estar 
presentes. Trousseau se considera positivo si luego de colocar un 
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esfigmomanómetro en cualquiera de los dos brazos del paciente e insuflar por 
encima de la presión sistólica del paciente en un periodo de 3 minutos la mano del 
brazo donde se colocó el esfigmomanómetro y realiza una flexión de las 
articulaciones metacarpofalángicas con extensión de las articulaciones 
interfalángicas y una posición de oposición por parte del dedo pulgar. 
El signo de Chvostek se considera positivo si se aprecian fasciculaciones a nivel del 
rostro del paciente luego de realizar un golpeteo gentil sobre el área del nervio 
facial.(7) 
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Hipoparatiroidismo Postoperatorio 
 
Actualmente no existe consenso internacional acerca de la definición de 
hipoparatiroidismo postoperatorio (Post-surgical Hypoparathyroidism; PoSH). La 
variabilidad en definiciones es tal que Mehanna et al. encontraron tasas de 
incidencia del 0% al 46% en una misma cohorte de pacientes dependiendo de la 
definición utilizada.(11)  
A pesar de carecer de una definición establecida, la hipocalcemia postoperatoria ya 
sea a través de parámetros clínicos, por valores de PTH o por valores de calcio, 
representa una de las complicaciones postoperatorias más frecuentes de la 
tiroidectomía total. En el 2010, The Thyroid Cancer Alliance reportó un seguimiento 
a 1,995 pacientes postoperados de tiroidectomía, de los cuales cursaron con PoSH 
transitorio hasta 39% con una progresión a permanente en un 14%.(12)  
Aunque se tienen reportes de que en manos expertas el PoSH suele tener baja 
incidencia; por debajo del 1%, del mismo modo, la disección del compartimento 
central puede incrementar hasta el 15%.(13)  
 
La importancia de este fenómeno no solo radica en la frecuencia con la que se 
presenta, sino también en gran medida por la afección directa en la calidad de vida 
del paciente, así como, los gastos que representa y las modificaciones diarias 
consecuentes; en el 2014 se publicó un estudio en donde se realizó una encuesta a 
374 pacientes con hipotiroidismo permanente, de los cuales, hasta el 75% cursaban 
con sintomatología a pesar de recibir el tratamiento adecuado, el 80% de los 
pacientes había acudido al servicio de urgencias o sido hospitalizado al menos una 
vez a consecuencia del PoSH y por último, hasta el 85% de los pacientes refirieron 
discapacidad para realizar actividades del hogar diarias.(14) 

Fisiopatología 
El origen se considera multifactorial, ya que no se ha logrado dilucidar un aspecto 
único que al ser corregido prevenga de manera definitiva la aparición de PoSH. Se 
sabe que tiene lugar principalmente ante la lesión directa de las glándulas 
paratiroides o de su vascularización durante una tiroidectomía, lo cual condiciona 
hipoxia de una o más glándulas paratiroideas; fenómeno conocido como 
aturdimiento o stunning. La PTH tiene una vida media corta; de aproximadamente 3 
a 5 min. Esto permite que ante un minimo insulto a la glándula paratiroides se 
produzca una disminución en las concentraciones del calcio, fósforo y magnesio 
séricos.(15) 
 
Se han descrito factores que pueden incrementar el riesgo de presentar PoSH tales 
como; alteraciones preoperatorias del calcio y vitamina D, pacientes con 
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antecedente de cirugía bariátrica, pacientes embarazadas, pacientes lactando, etc. 
De la misma manera, existen condiciones que per se cursan con un riesgo 
incrementado de presentar hipocalcemia postoperatoria, como enfermedad de 
Graves y tiroiditis de Hashimoto.(16) 
 

Definiciones 
Debido a la diversidad en definiciones, Lorente-Poch et al adoptaron el término falla 
paratiroidea, dentro de dicho término existen 3 síndromes: 1. hipocalcemia 
postoperatoria, definida como un calcio sérico <8 mg/dL dentro de las primeras 24 
horas postquirúrgicas requiriendo suplementación calcio al momento del alta 
hospitalaria. 2. hipotiroidismo prolongado; PTH intacta subnormal, concentración 
<13 pg/mL y/o la necesidad de suplementación de calcio o vitamina D a las 4-6 
semanas. 3. Hipotiroidismo permanente; PTH intacta subnormal, concentración <13 
pg/mL y/o la necesidad de suplementación de calcio o vitamina D un año después 
de la tiroidectomía total.(14) 
 
La definición general de hipoparatiroidismo clínico consiste en la presencia de un 
hipoparatiroidismo bioquímico postoperatorio acompañado de sintomatología como 
disestesias, parestesias o hiperestesias periorales y en regiones distales en 
extremidades, mioclonías en extremidades inferiores, espasmos carpopedales, 
debilidad, dolor de cabeza, alteraciones electrocardiográficas, alteraciones en la 
sensibilidad, náuseas, etc. 
 
Sin embargo, la mayoría de las definiciones en los registros nacionales y los 
estudios multicéntricos se basan en una de dos premisas; disminución del calcio 
sérico a las 24 horas y necesidad de suplementación con calcio/vitamina D, 
mientras que para el hipotiroidismo permanente utilizan como punto de corte los 6 
meses de postoperatorio. 
 
Es bien sabido que la hipocalcemia suele tener un retraso de hasta 24 horas en 
comparación al descenso de la PTH dado la fisiología del calcio y su unión a 
proteínas, por lo tanto se han propuesto estrategias predictivas para el 
reconocimiento temprano, tales como la toma de PTH intacta sérica, indicando que 
un descenso de esta por debajo de 10 pg/mL a las 4 horas de postoperatorio 
predice positivamente para la presentación de hipocalcemia con sensibilidad del 
94% y especificidad 100%, sin embargo, estas fueron mediciones en solo 16 
pacientes los cuales recibieron suplementación de calcio al obtener los resultados 
de laboratorio anormales sin importar si existía sintomatología, por lo que no se 
pudo correlacionar el descenso del calcio solo por PTH intacta.(17) 
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Por su parte, la Asociación británica de cirujanos endocrinos y de tiroides (The 
British Association of Endocrine and Thyroid Surgeons; BAETS) define PoSH como 
un calcio sérico por debajo de 8.4 mg/dL al día postoperatorio 1.(18) 
 

Prevención y Predictores 
Con el paso de los años este fenómeno ha ido cobrando importancia, por lo que se 
han buscado predictores que fiables que le permitan al cirujano detecciones 
tempranas para mejorar el abordaje terapéutico o profiláctico. 
La presencia de concentraciones normales postoperatorias de PTHi en pacientes 
con hipocalcemia postoperatoria indica un proceso autolimitado de probable 
deficiencia de vitamina D e hiperparatiroidismo secundario.(19)  
Barczyński et al reportaron que el descenso en la PTHi al momento del cierre de piel 
y a las 4 horas (<10 pg/mL) de postoperatorio correlacionaron de manera 
significativa con la aparición de hipocalcemia postoperatoria a las 24 horas de 
postoperatorio con un valor predictivo positivo del 90%.(20) Posteriormente este 
hecho fue corroborado por distintos autores.(21,22)  
 
Del mismo modo, en un análisis sistemático se vió que la ausencia de un descenso 
en la concentración de calcio en tomas seriadas en 24 horas tiene un valor 
predictivo pobre para predecir hipocalcemia transitoria.(19) 
 
Por otra parte, dentro de la cirugía la técnica parece influir en la probabilidad de 
presentar PoSH, por esta razón durante un tiempo se intentó realizar tiroidectomías 
subtotales con el fin de mejorar las tasas de PoSH, pero esto no tuvo buenos 
resultados. En el 2017, Chen et al publicaron un estudio analizando la incidencia 
acumulativa de PoSH de 9 años, analizando 6 procedimientos distintos de 
tiroidectomía en 9315 pacientes; demostrando que la tiroidectomía subtotal bilateral 
cursó con la mayor incidencia de PoSH (13.5%), por otra parte, la tiroidectomía 
subtotal unilateral cursó con la menor incidencia (1.2%) indicando que la agresividad 
del procedimiento correlaciona con la aparición de PoSH.(23)  
 
En el contexto del hipoparatiroidismo prolongado, se ha visto que los factores 
predictores que se asocian con mayor precisión son la dosis de calcio o calcitriol 
recibida al momento del alta hospitalaria y la presencia de calcio sérico alto con 
niveles bajos (pero detectables) de PTHi al mes de postoperatorio.(24) 
 
Se ha visto que el no identificar las glándulas paratiroides durante una tiroidectomía 
conlleva a un mayor riesgo de ocasionar PoSH transitorio y permanente(19), de 
hecho, se correlaciona con la cantidad de glándulas paratiroides que observa el 
cirujano.(25)  
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En un análisis de 657 pacientes se apreció que la ausencia de glándulas 
paratiroides in situ luego de una tiroidectomía correlaciona positivamente con todos 
los tipos de insuficiencia paratiroidea, principalmente hipoparatiroidismo prolongado. 
Sin embargo, como se mencionó antes, la isquemia juega un rol importante, ya que 
durante este estudio, se observó que en los pacientes en los que se preservaron las 
4 glándulas paratiroides in situ el 2.6% cursó con hipoparatiroidismo 
permanente.(26) 
 
De la misma manera se han hecho recomendaciones en cuanto a la ligadura de la 
arteria tiroidea inferior, haciendo hincapié en la ligadura lo más próximo a la 
glándula tiroides posible para prevenir la desvascularización o el aturdimiento 
paratiroideo.(27) 

Auto-trasplante de glándulas paratiroideas 
Se ha propuesto el auto-trasplante de glándulas paratiroideas en aquellos casos en 
los que accidentalmente se extraen con la pieza de la glándula tiroides, por esta 
razón, en 1926, Lahey et al. describieron el auto-trasplante de glándulas paratiroides 
(Parathyroid Autotrasplantation; PAT), en la actualidad este procedimiento forma 
parte de las estrategias del cirujano en caso de la resección accidental de alguna 
glándula paratiroides.  
 
En un análisis retrospectivo en el 2005, Palazzo et al. reportaron un incremento en 
la incidencia de hipocalcemia postoperatoria transitoria conforme mayor fuera el 
número de glándulas paratiroides trasplantadas; en aquellos pacientes con tres 
glándulas trasplantadas cursaron en el 35% con hipocalcemia postoperatoria 
(p=0.001), mientras que los pacientes con trasplante de una glándula cursaron con 
11.9%, pero del mismo modo, se documento una vez más, que esta estrategia 
protege contra la aparición de hipoparatiroidismo permanente.(27) 
 
De la misma manera edafe et al. no encontraron asociación alguna de 
hipoparatiroidismo permanente en su meta-análisis, sin embargo, reafirmaron el 
hecho de que el PAT se se correlaciona significativamente con la tasa de 
hipoparatiroidismo transitorio, por lo que hacen la recomendación de llevar a cabo 
PAT con el fin de ofrecer mejor pronóstico a largo plazo posiblemente sacrificando el 
pronóstico a corto plazo.(19) 
 
Tomando en cuenta lo dicho, persiste la incógnita del umbral para tomar la decisión 
de realizar PAT, habiendo quien prefiere el autotrasplante ante la resección 
accidental, mientras que otros autores refieren como umbral el cambio de coloración 
de la glándula paratiroides, a pesar de que se ha comprobado que este abordaje no 
necesariamente sea apropiado.(19,28) 
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Ferulización paratiroidea 
Se ha descrito la hipótesis de la ferulización paratiroidea (Parathyroid Splinting), la 
cual consiste en otorgar un reposo metabólico y fisiológico a las glándulas 
paratiroides luego de una tiroidectomía a través de la administración de dosis altas 
de calcio y calcitriol. 
 
El calcitriol por sí mismo contribuye a una disminución en la síntesis de PTH al 
unirse a la célula paratiroidea mediante su receptor.(29) Por otro lado, la 
hipocalcemia inducirá un incremento en la síntesis y secreción de PTH, por lo tanto, 
incrementando la demanda de oxígeno y metabolitos que no se podrá satisfacer por 
un flujo sanguíneo comprometido.(30) 
 
En un estudio retrospectivo publicado en el 2010, se analizaron 442 casos de 
tiroidectomía total y se observó que uno de los factores que correlaciona 
significativamente con la tasa de recuperación de la función paratiroidea es el 
manejo médico agresivo de la hipocalcemia al momento del egreso hospitalario (0.5 
gr/día más de calcio y 0.25 mcg más de calcitriol); identificando así, dos factores 
independientes predictores de falla o recuperación paratiroidea: calcio sérico a un 
mes y PTHi indetectable o baja. De tal manera que a mayor concentración de calcio 
en suero y la presencia de PTHi baja pero detectable (4-13 pg/mL) mayor 
probabilidad de recuperar la función paratiroidea.(24) 
 
Debido a lo novedoso del concepto, aún no hay evidencia suficiente para establecer 
recomendaciones con respecto a este fenómeno, ya que aún quedan dudas con 
respecto a en qué momento se debe disminuir el aporte de calcio, pues un aporte 
alto de calcitriol y calcio conlleva una disminución de PTH sérica, pero ¿hasta qué 
punto deseamos llevar esto en función del tiempo?. 

Pronóstico 
Se estima que la hipocalcemia postoperatoria en su gran mayoría es transitoria 
(70%) con retiro de la suplementación al mes de postoperatorio. Si la 
suplementación continua siendo necesaria después de 1 mes de postoperatorio, las 
probabilidades de desarrollar hipoparatiroidismo postoperatorio alcanzan el 
25%.(14)  
 
Se ha visto que el hipoparatiroidismo permanente se asocia a la formación de 
cataratas, calcificación de ganglios basales, neuropatía periférica reversible y 
patologías cardiacas.(27)  
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Justificación 
Nuestro estudio se centra en el gasto urinario como predictor, ya que en el contexto 
de un insulto a las glándulas paratiroides se genera una disminución en la secreción 
de parathormona, lo que condiciona la ausencia o disminución del estímulo de PTH 
a nivel renal, disminuyendo la captación de calcio en el túbulo distal, por lo tanto, 
evitando el intercambio Naᐩ/ Caᐩᐩ en la membrana basolateral de la célula, por lo 
tanto, la concentración intracelular de sodio en pacientes que cursan con 
disminución de la secreción de PTH sería sustancialmente menor que en los 
pacientes con estímulo normal, condicionando una menor fuerza oncótica 
intracelular en el túbulo distal, consiguientemente una menor absorción de agua y 
un incremento en el gasto urinario respectivamente. 
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Objetivos 

Objetivo primario 
● Determinar si el gasto urinario de las primeras horas post-tiroidectomía total 

sirve como herramienta predictora de hipoparatiroidismo postoperatorio. 

Objetivos secundarios 
● Valorar si la profilaxis con suplementación de calcio oral previo a un evento e 

hipoparatiroidismo postoperatorio tiene utilidad. 
● Establecer la incidencia de hipocalcemia posterior a tiroidectomía total en los 

pacientes operados en The American British Cowdray Medical Center I.A.P. 
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Hipótesis 
El gasto urinario de las primeras 8 horas en pacientes adultos postoperados de 
tiroidectomía total sirve como predictor de hipoparatiroidismo o hipocalcemia 
postoperatorio. 
 

Hipótesis Alterna 
El gasto urinario de las primeras 8 horas de periodo postoperatorio difiere del gasto 
urinario de aquellos pacientes que no experimentaran hipocalcemia postoperatoria.  
 

Hipótesis Nula 
No existe asociación alguna entre el gasto urinario de un paciente durante las 
primeras 24 horas de postoperatorio de una tiroidectomía total y la aparición de 
hipoparatiroidismo postoperatorio. 
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Material y Métodos 

Diseño 
Se realizó un estudio retrospectivo unicéntrico dentro de The American British 
Cowdray Medical Center I.A.P. a un año. 
 

Población de estudio 
Pacientes adultos de 18-99 años, tanto hombres como mujeres que hayan sido 
sometidos a tiroidectomía total dentro de The American British Cowdray Medical 
Center I.A.P. en un periodo comprendido entre el 1ro de Enero del 2018 al 31 de 
Diciembre del 2018. 
 

● Criterios de inclusión 
○ Pacientes sometidos a tiroidectomía total con o sin disección del 

compartimento central o compartimentos laterales 
● Criterios de exclusión 

○ Pacientes con albúmina sérica anormal (rango normal 3.4-4.8 g/dl)  
○ Pacientes con calcio sérico preoperatorio anormal (rango normal 8.8- 

10.2 mg/dl) 
○ Pacientes con niveles preoperatorios anormales de parathormona 

(rango normal 9.5-75 pg/ml) 
○ Pacientes con insuficiencia renal 
○ Pacientes sin toma de calcio postoperatorio  
○ Pacientes sin cuantificación de uresis en el postoperatorio inmediato 

Método 
Se verificaron los registros de uresis del postoperatorio inmediato de las primeras 8 
y 16 horas y se calcularon los gastos urinarios de cada paciente, del mismo modo, 
se utilizaron los valores de calcio sérico corregido por albúmina de cada paciente 
para poder realizar una tabla de correlación. Del mismo modo, se identificaron los 
pacientes que recibieron calcio suplementario en las primeras horas de 
postoperatorio. 
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Análisis Estadístico 

Se dividieron en dos grupos los pacientes: aquellos que cursaron con 
hipoparatiroidismo postoperatorio y los pacientes que cursaron con niveles normales 
de calcio en el primer día postoperatorio analizando el gasto urinario de las primeras 
8 horas de ambos grupos y  determinando hipoparatiroidismo con los parámetros de 
la asociación BAETS (calcio sérico < 8.4 mg/dL en el postoperatorio 1). 

Se utilizó la prueba de Kolmogorov-Smirnov para corroborar normalidad de la 
variable del gasto urinario, sin embargo, se identificó una distribución no normal en 
el grupo de hipocalcemia postoperatoria y una distribución normal limítrofe en el 
grupo sin hipocalcemia postoperatoria [Gráfica 4,5], por lo que se utilizó la prueba U 
de Mann-Whitney para 2 variables independientes utilizando el Software IBM SPSS 
Statistics Subscription 25. 

La razón de momios fue presentada con un intervalo de confianza 95% (CI 95%), 
p>0.05 fue considerado significativo 

Del mismo modo se hizo distinción dentro de los grupos los pacientes que recibieron 
suplementación oral de calcio profiláctica. 
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Resultados 
Se recabaron 73 pacientes que cursaron con tiroidectomía total durante el 2018 
dentro de The American British Cowdray Medical Center I.A.P. de los cuales se 
excluyeron 25 por falta de toma de calcio postoperatorio y 1 paciente por mala 
cuantificación de la uresis. Se obtuvieron 47 pacientes que cumplieran con los 
criterios de inclusión: 40% de los casos se integraron en el grupo con hipocalcemia 
postoperatoria y 59.5% de los casos en el grupo sin hipocalcemia postoperatoria. 
Por lo tanto, se encontró una incidencia anual de hipocalcemia post tiroidectomía 
total en The American British Cowdray Medical Center I.A.P. del 40%. 
 
En ambos grupos el sexo predominante fue el femenino; 79% en el grupo de 
hipocalcemia postoperatoria y 78% en el grupo sin hipocalcemia postoperatoria. 
 
La media de edad en el grupo de pacientes con hipocalcemia postoperatoria fue 
menor (45 años) que la del grupo sin hipocalcemia (50 años) sin representar 
diferencia significativa (p=0.332) para ser tomada como factor de riesgo. Del mismo 
modo, el grupo etario con mayor prevalencia en hipocalcemia postoperatoria fue de 
41-60 años de edad (41%). 
 
La media de gasto urinario en las primeras 8 horas de postoperatorio fue mayor en 
el grupo de hipocalcemia postoperatoria (1.61±0.25 ml/kg/hr) en comparación con el 
grupo sin hipocalcemia (1.21±0.13 ml/kg/hr) [Gráfica 1], sin embargo, no fue una 
diferencia significativa (p=0.392). En el gasto urinario de las primeras 16 horas 
tampoco se identificó una diferencia significativa (p=0.435).  
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Del mismo modo, el gasto urinario de 24 horas fue mayor para el grupo de 
hipocalcemia postoperatoria (2.07±0.32 ml/kg/hr) en comparación con el grupo sin 
hipocalcemia (1.87±0.20 ml/kg/hr), sin embargo, nuevamente esta diferencia no fue 
significativa (p=0.501).[Gráfica 3] 

 
 
Entre ambos grupos; 36.1% (17 pacientes) recibieron suplementación con calcio 
dentro de las primeras horas de postoperatorio, de los cuales el 41% cursó con 
hipocalcemia postoperatoria a pesar de la misma, mientras que en el grupo sin 
hipocalcemia postoperatoria el 64.2% (18 pacientes) no recibieron suplementación 
de calcio.  
Por lo tanto, no se logró obtener una correlación positiva entre la suplementación de 
calcio y la prevención de la hipocalcemia postoperatoria (p=0.938). 
 
La media de estancia intrahospitalaria fue mayor para el grupo de hipocalcemia 
postoperatoria con 2.68 días promedio contra 1.82 días en el grupo de pacientes sin 
hipocalcemia postoperatoria, siendo esta una diferencia significativa (p=0.020). 
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Discusión 
El hipoparatiroidismo postoperatorio representa una complicación importante no sólo 
en términos de frecuencia sino también en términos de estancia hospitalaria, costos 
e impacto en la calidad de vida de los pacientes. Por esta razón resulta importante 
persistir en la búsqueda de herramientas que faciliten la predicción de un evento de 
PoSH. 
 
En nuestro estudio se buscó identificar la variabilidad entre el gasto urinario de 
pacientes que cursaron con PoSH y aquellos que no, con objeto de identificar si con 
base en el gasto urinario de las primeras horas de postoperatorio se pudiera realizar 
un reconocimiento temprano de los pacientes que cursarán con PoSH, para idear 
así estrategias profilácticas basadas en la predicción. En nuestro estudio, el gasto 
urinario fue mayor en el grupo que cursó con hipocalcemia en todas las mediciones 
(6hrs, 8hrs y 24 hrs), sin embargo, no se obtuvo una diferencia significativa al 
analizar estas diferencias estadísticamente.  
 
Del mismo modo, no se logró una correlación significativa entre la edad y el 
desarrollo de PoSH, sin embargo, se apreció que el grupo de edad con mayor 
prevalencia de PoSH era de 41-60 años de edad.  
 
Tal como se ha descrito en la literatura internacional, en nuestra muestra el sexo 
femenino fue predominante, sin embargo, dado la cantidad de casos con sexo 
masculino existe un sesgo para determinar si el sexo del paciente pudiera 
correlacionar significativamente con la tasa de hipocalcemia postoperatoria en 
nuestro estudio. 
 
A pesar de no obtener una diferencia significativa en torno al gasto urinario de 
ambos grupos, sí se encontró un gasto urinario mayor en el grupo con hipocalcemia 
postoperatoria, habría que extender el tamaño de la muestra para determinar si en 
realidad esta diferencia tiene relevancia estadística a una mayor escala. 
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Conclusiones 
La falla paratiroidea representa un verdadero desafío para el cirujano en la 
actualidad, ya que tan solo por el hecho de carecer de una definición 
internacionalmente aceptada, esto permite que se subestime el problema ya que 
termina siendo reconocido solo a criterio del cirujano. 
 
A pesar de los distintos predictores que se han propuesto para el manejo oportuno 
de la hipocalcemia postoperatoria, se debe estandarizar la técnica quirúrgica a fin de 
mejorar en la preservación in situ de las glándulas paratiroides al momento de una 
tiroidectomía total. 
La incidencia de la falla paratiroidea internacional es alta y nuestro hospital no es la 
excepción, sin embargo, se debe hacer hincapié en estandarizar el protocolo de 
estudio de los pacientes postoperados de tiroidectomía a manera de obtener 
mejores estadísticas con datos más confiables y permitir de este modo el análisis 
correcto de lo que en realidad está ocurriendo en nuestro medio. 
 
El incremento del gasto urinario en nuestro estudio no correlacionó 
significativamente con el grupo de hipocalcemia postoperatoria, a pesar de haberse 
documentado que en efecto, el gasto urinario del grupo con hipocalcemia 
postoperatoria fue mayor. Hace falta realizar estudios con una muestra de mayor 
tamaño para determinar si en realidad esta diferencia puede fungir como predictor. 
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