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     RESUMEN 

Antecedentes: La disminución de los niveles de calcio y paratohormona están 

relacionados con manifestaciones clínicas en pacientes que se someten a tiroidectomía 

total y pueden variar desde horas a días, desde parestesias hasta tetania. También se 

puede valorar la hipocalcemia bioquímicamente con niveles sanguíneos de calcio y 

paratohormona. 

Objetivo: Determinar los niveles calcemia y paratohormona relacionados con 

manifestaciones clínicas de hipocalcemia en el postoperatorio de tiroidectomía 

total.  

Métodos y materiales:  estudio observacional analítico de cohorte transversal 

realizado en el Hospital José Carrasco Arteaga entre 2013-2016. La población 

estudiada se conformó por el universo 300 pacientes. Se incluyeron historias 

clínicas de pacientes con tiroidectomía total, se recogió información de sexo, 

edad, parestesias, signo de Chvostek y Trousseau; tipo de tiroidectomía, tiempo 

operatorio, niveles de calcio y paratohormona. Se determinó asociación, OR y 

análisis bivariado. 

Resultados: Se encontró manifestaciones clínicas en el 29% (87 pacientes). El 

grupo de edad más comprometido fue 40 a 64 años. Las mujeres fueron las más 

afectadas. El tiempo operatorio no tuvo asociación con las manifestaciones clínicas 

OR 0.66 (IC95%: 0.23-1.84 valor p 0.42). La tiroidectomía total con disección 

ganglionar del nivel VI, tuvo asociación con sintomatología hipocalcémica OR 2.22 

(IC95%: 1.25–3,93 valor p 0,005). Tambien hubo asociación entre tener 

manifestaciones clínicas de hipocalcemia con: niveles bajos de calcio y 

paratohormona OR 2.23 (IC95%: 1.33–3,74 valor p 0,002), OR 3,75 (IC95%: 2,19–

6,40 valor p 0.000) respectivamente. 

Conclusión: La disminución de los valores de calcemia y paratohormona si 

están relacionados con las manifestaciones clínicas de hipocalcemia  

Palabras clave: CALCIO, PARATOHORMONA, TIROIDECTOMÍA, 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 
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ABSTRACT 

Background: The decrease in calcium and parathyroid hormone levels are 

related to clinical manifestations in patients undergoing total thyroidectomy and 

can vary from hours to days, from paresthesias to tetany. Hypocalcemia can also 

be assessed biochemically with blood levels of calcium and parathormone. 

Objective: To determine the levels of calcemia and paratohormone related to 

clinical manifestations of hypocalcemia in the postoperative period of total 

thyroidectomy. 

Methods and materials: observational analytical cross-sectional cohort study 

conducted at the Hospital José Carrasco Arteaga between 2013-2016. The 

studied population was formed by the universe 300 patients. Clinical records of 

patients with total thyroidectomy were included; information on sex, age, 

paresthesias, Chvostek's sign and Trousseau was collected; type of 

thyroidectomy, operative time, calcium and parathyroid hormone levels. 

Association, OR and bivariate analysis were determined. 

Results: Clinical manifestations were found in 29% (87 patients). The most 

committed age group was 40 to 64 years old. The women were the most affected. 

The operative time was not associated with clinical manifestations OR 0.66 (95% 

CI: 0.23-1.84 p value 0.42). Total thyroidectomy with ganglionic dissection of level 

VI was associated with hypocalcemic symptoms OR 2.22 (95% CI: 1.25-3.93 p-

value 0.005). There was also an association between having clinical 

manifestations of hypocalcemia with: low levels of calcium and parathyroid 

hormone OR 2.23 (95% CI: 1.33-3.74 p-value 0.002), OR 3.75 (95% CI: 2.19-

6.40 p-value 0.000) respectively. 

Conclusion: The decrease in the values of calcemia and paratohormone if they 

are related to the clinical manifestations of hypocalcemia 

Key words: CALCIUM, PARATOHORMONE, THYROIDECTOMY, CLINICAL 

MANIFESTATIONS 

 

 

 

 



                                                                                              
                                                                                                                        UNIVERSIDAD DE CUENCA 
 

4 
Edgar Gustavo Mendieta Bermeo 

 

TABLA DE CONTENIDO 

 

RESUMEN…………………………………............................................ 2 

1. INTRODUCCIÓN………………………………………................ 10 

1.1. Planteamiento del problema…………………………………. 10 

1.2. Justificación……………………………………………………. 12 

2. MARCO TEÓRICO………………………………………………… 14 

2.1. Anatomía quirúrgica de la glándula tiroides………………… 

2.2. Drenaje linfático del cuello.…………………………………… 

14 

15 

2.3. Anatomía quirúrgica de la glándula paratiroides................. 15 

2.4. Fisiología………………………………………………………… 17 

2.5. Homeostasis del Calcio……………………………….............. 17 

2.6. Secreción de paratohormona…………………………………. 18 

2.7. Tiroidectomía……………………………………………………. 

2.8. Hipocalcemia e hipoparatiroidismo postquirúrgico…………... 

2.9. Factores de riesgo……………………………………………… 

2.10. Manifestaciones clínicas de la hipocalcemia………………… 

2.11. Parestesias……………………………………………………… 

2.12. Signo de Trousseau……………………………………………… 

2.13. Signo de Chvostek……………………………………………...   

2.14. Enfoque diagnóstico de hipocalcemia………………………...   

2.15. Medición de paratohormona……………………………………. 

2.16. Seguimiento y monitoreo………………………………………...   

20 

23 

25 

26 

26 

27 

27 

28 

29 

31 

3. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS………………………………………. 33 

3.1. Objetivo general………………………………………............. 33 

3.2. Objetivos específicos…………………………………............ 33 

4. DISEÑO METODOLÓGICO……………………………………… 34 

4.1. Universo y muestra……………………………………………. 34 

4.2. Criterios de inclusión y exclusión…………………………… 34 

4.3. Procedimientos técnicas e instrumentos……………………... 

4.4. Variables………………………………………………………… 

35 

35 

4.5. Aspectos bioéticos………………………………………………… 35 



                                                                                              
                                                                                                                        UNIVERSIDAD DE CUENCA 
 

5 
Edgar Gustavo Mendieta Bermeo 

4.6. Plan de tabulación y análisis de datos………………………. 35 

5. ANÁLISIS E INTERPRETACIÓN DE RESULTADOS…………. 37 

6. DISCUSIÓN…………………………………………………………. 42 

7. CONCLUSIONES…………………………………………………… 44 

8. RECOMENDACIONES…………………………………………….. 45 

9. BIBLIOGRAFÍA…………………………………………………….. 46 

10. ANEXOS…………………………………………………………….. 56 

10.1. Anexo I…………………………………………………………… 57 

10.2. Anexo II…………………………………………………………... 

10.3. Anexo III………………………………………………………….. 

58 

59 

 

 

  



                                                                                              
                                                                                                                        UNIVERSIDAD DE CUENCA 
 

6 
Edgar Gustavo Mendieta Bermeo 

 

DERECHO DE AUTOR 

  

Yo Edgar Gustavo Mendieta Bermeo, en calidad de autor y titular de los derechos 

morales y patrimoniales del trabajo de titulación “Niveles de calcemia y 

paratohormona relacionados con manifestaciones clínicas de hipocalcemia en el 

postoperatorio de tiroidectomía total Hospital José Carrasco Arteaga, Cuenca 

2013-2016, de conformidad con el Art. 114 del CODIGO ORGÁNICO DE LA 

ECONOMIA SOCIAL DE LOS CONOCIMIENTOS, CREATIVIDAD E 

INNOVACION reconozco a favor de la Universidad de Cuenca una licencia 

gratuita, intransferible y no exclusiva para el uso no comercial de la obra, con 

fines estrictamente académicos. 

Asimismo, autorizo a la Universidad de Cuenca para que realice la publicación 

de este trabajo de titulación en el repositorio institucional, de conformidad a lo 

dispuesto en el Art. 144 de la Ley Orgánica de Educación Superior. 

  

Cuenca, 08 de Julio del 2017.  

 

 

Edgar Gustavo Mendieta Bermeo 

C.I 0102598927 

  



                                                                                              
                                                                                                                        UNIVERSIDAD DE CUENCA 
 

7 
Edgar Gustavo Mendieta Bermeo 

 

RESPONSABILIDAD 

  

 

Yo Edgar Gustavo Mendieta Bermeo, autor de la tesis de investigación “Niveles 

de calcemia y paratohormona relacionados con manifestaciones clínicas de 

hipocalcemia en el postoperatorio de tiroidectomía total Hospital José Carrasco 

Arteaga, Cuenca 2013-2016”, certifico que todas las ideas, opiniones y 

contenidos expuestos en la presente investigación son de exclusiva 

responsabilidad de su autor.  

  

Cuenca, 08 de Julio del 2017.  

 

 

Edgar Gustavo Mendieta Bermeo 

C.I 0102598927 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



                                                                                              
                                                                                                                        UNIVERSIDAD DE CUENCA 
 

8 
Edgar Gustavo Mendieta Bermeo 

 

 

 

 

 

 

 

DEDICATORIA: 

 

                                                       

Dedico este trabajo con mucho cariño y 
amor para mi esposa e hijas, que son la motivación para lograr esta meta. 

 

 

 

Edgar 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



                                                                                              
                                                                                                                        UNIVERSIDAD DE CUENCA 
 

9 
Edgar Gustavo Mendieta Bermeo 

 

 

 

AGRADECIMIENTO 

 

 

A la Facultad de Ciencias Médicas, Centro de 

Posgrados, a los Directivos del Hospital José 

Carrasco Arteaga. Al Dr. Willan Ortiz y al Dr. Carlos 

Arévalo, Dr. Hermel Espinoza por la colaboración en 

el presente trabajo, al servicio de cirugía oncológica y 

al departamento de estadística del hospital, quienes 

de manera desinteresada colaboraron y permitieron 

cumplir con los objetivos planteados 

 

 

El Autor 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



                                                                                              
                                                                                                                        UNIVERSIDAD DE CUENCA 
 

10 
Edgar Gustavo Mendieta Bermeo 

CAPÍTULO I 

 

1. ÍNTRODUCCIÓN 

Los niveles bajos de calcio y paratohormona se relacionan con hipocalcemia, 

trastorno frecuente que se presenta después de tiroidectomía total, al tratar 

patologías benignas o malignas de la glándula tiroides, porque se manipulan, se 

lesionan o se extirpan las glándulas paratiroideas durante el procedimiento 

quirúrgico tiroideo (1). Esto por la íntima relación de las glándulas paratiroides 

en su ubicación posterior con respecto la glándula tiroidea. Las manifestaciones 

clínicas de hipocalcemia pueden aparecer en horas o días y ser desde leves 

hasta graves (2). La probabilidad de desarrollar hipocalcemia sintomática como 

parestesias, signo de chvostek y signo de trousseau o hasta tetania tiene relación 

con la disminución de los niveles sanguíneos de paratohormona (secretada por 

las paratiroides) y calcio que deben ser medidos bioquímicamente después de 

la cirugía y así instaurar un manejo adecuado y óptimo de la hipocalcemia. 

1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 
La preocupación que tienen los cirujanos especialistas durante la cirugía de 

tiroides es que preservando las glándulas paratiroides con mucho cuidado y 

habiendo desarrollado una buena técnica quirúrgica la complicación es aun 

factible. La hipocalcemia posquirúrgica es uno de los problemas más importantes 

y desagradables que tiene la cirugía de la tiroides. Por ello, su diagnóstico, 

tratamiento y prevención son cuestiones de permanente interés para los 

cirujanos que practican este tipo de intervenciones. La tiroidectomía total se ha 

utilizado para tratar sobre todo a pacientes con enfermedad maligna de la 

tiroides. Pero para los pacientes con enfermedad tiroidea benigna, la seguridad 

y la eficacia de la tiroidectomía total es un tema de debate (3).  

 

La tiroidectomía subtotal que anteriormente era el tratamiento de elección para 

patología tiroidea benigna se ha asociado con altas tasas de recurrencia de la 

enfermedad. El riesgo de complicaciones permanentes es  mucho mayor en los 

pacientes que se someten a reintervenciones en enfermedades benignas de la 

tiroides (4). 
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 En la literatura médica puede hallarse una incidencia de hipocalcemia 

permanente tras tiroidectomías totales o subtotales que oscila entre 0.1 y el 40% 

(5), mientras que en otros estudios la incidencia varia de 1.6 a 50% (6). Estas 

amplias diferencias pueden deberse tanto a la manera de diagnosticar la entidad, 

ya sea por métodos clínicos o mediante las determinaciones de laboratorio de 

calcio o paratohormona (PTH), como al tipo de enfermedades que llevan a la 

intervención. Sin embargo, en la mayoría de las series la frecuencia se encuentra 

aproximadamente en torno al 1-5% (2,4,5). 

 

La hipocalcemia postoperatoria es un evento común y más a menudo transitorio 

después de la cirugía tiroidea o puede deberse a una lesión iatrogénica de las 

glándulas paratiroides (9). 

 

En cuanto al momento y la manera de diagnosticar la disminución de la calcemia 

postiroidectomia, hay autores que lo hacen mediante la obtención seriada a las 

6, 12, 24 y 48 horas de la intervención, de las cifras de calcio total sérico (7); 

otros autores prefieren realizar sólo un control a las 24h (10), lo cual contrasta 

con el hecho de que el comienzo del descenso de la calcemia puede diferirse 

hasta 72 horas después del procedimiento (8). Por tanto, varios investigadores 

prefieren la determinación seriada del calcio postoperatorio antes que la 

paratohormona, como el mejor método para la detección de la hipocalcemia 

posquirúrgica, ya que la sola valoración clínica parece poco fiable (11). 

Asimismo, pensamos que la determinación sistemática de calcio tras la cirugía 

tiroidea habrá de hacerse siempre en resecciones bilaterales y en 

reintervenciones tiroideas (7,9). 

 

En publicaciones recientes se apoya por el empleo de la determinación de 

paratohormona para una mejor prevención y abordaje de la hipocalcemia 

después de la tiroidectomía (13). 

 

Por lo tanto, nos cabe realizar la siguiente Pregunta de Investigación. ¿Cuál es 

la relación que existe entre la variación de los niveles de calcio y paratohormona 
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con las manifestaciones clínicas de hipocalcemia: ¿parestesias, signos de 

chvostek y trousseau? 

1.2 JUSTIFICACIÓN 
 

La línea de investigación que se enmarca este protocolo son los servicios de 

salud sublinea endocrina y oncológica. Dentro de la Universidad de Cuenca, 

Maestria en Investigacion y del Ministerio de Salud Piblica. 

 

No existe consenso en la literatura mundial acerca de los valores de corte en los 

niveles de calcio sérico y de paratohormona o en la disminución de los niveles 

de paratohormona para valorar hipocalcemia. De hecho, los rangos normales 

varían dependiendo del laboratorio y la institución que la realiza, debiendo 

establecer sus propios valores de referencia.  

 

La complicación de hipocalcemia que se ha reportado a nivel mundial como un 

problema serio no ha sido estudiada en nuestro medio.  

 

Actualmente se viene usando la valoración con la medición del calcio en sangre 

como indicador de hipocalcemia sintomática; pero, además existe otra 

alternativa que es la medición sanguínea de paratohormona, por lo que aún no 

existen protocolos estandarizados con medición de esta hormona para detectar 

de manera precoz la hipocalcemia antes que sea sintomática y tratar de manera 

oportuna (14). Los métodos tradicionales para determinar hipocalcemia en el 

postoperatorio son el control frecuente de calcio total y el control clínico. Estos 

procedimientos pueden tomar 24 horas o más para revelar hipocalcemia 

sanguínea y clínica lo que prolonga la estancia hospitalaria y aumenta la 

morbilidad (12,16). 

 

En los últimos años y en algunas instituciones se ha introducido la medición de 

niveles de hormona paratiroidea durante o después de la cirugía para valorar la 

hipocalcemia en pacientes extirpados la glándula tiroides; se ha observado que 

las concentraciones de paratohormona son bajas en pacientes que 

experimentan hipocalcemia. Sin embargo, como se mencionó esta práctica no 



                                                                                              
                                                                                                                        UNIVERSIDAD DE CUENCA 
 

13 
Edgar Gustavo Mendieta Bermeo 

está sistematizada, de ahí que su valor como indicador de riesgo de 

hipocalcemia sea motivo de controversia (17).  

 

Este estudio aportará con evidencia para proponer protocolos de manejo para 

buen control clínico quirurgico, asi disminuir la morbimortalidad y los gastos 

públicos en salud. 

 

La información obtenida será difundida a la comunidad científica, mediante 

publicación indexada y servirá como base para futuros estudios; además de 

contribuir y mejorar el conocimiento médico (2,18).  
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CAPÍTULO II 

 

2. MARCO TEÓRICO 

2.1 ANATOMÍA QUIRÚRGICA DE LA GLÁNDULAS TIROIDES 

La tiroides es una glándula que rodea la tráquea se relaciona medialmente con 

el esófago y lateramente con la vaina carotidea, ántero lateralmente con los 

músculos esternocleidomastoideo, esternohioideo, esternotiroideo, omohioideo 

con su vientre superior. Algunos autores la comparan con una mariposa o letra 

H (19). La glándula tiroides es de color es rojo vinoso, pesa entre 15 y 30 gramos 

en adultos. La tiroides tiene dos lóbulos, uno derecho e izquierdo que miden 

aproximadamente de 3x2x1cm cada uno, están unidos por el istmo. De este 

último se dirige hacia arriba en algunos pacientes el lóbulo piramidal de 

Lalouette.  

Es importante la identificación y resección del lóbulo piramidal para asegurar la 

tiroidectomía total con el fin de no dejar el tejido tiroideo residual (20). También 

se encuentra en forma variable el tubérculo de Zuckerkandl una extensión 

piramidal de la glándula que surge del borde posterior de los lóbulos tiroideos y 

es un hito anatómico fiable para identificar el nervio laríngeo recurrente durante 

la cirugía, al atravesar la cara posterior del tubérculo. El tubérculo de 

Zuckerkandl durante la disección debe ser retraído hacia la línea media para 

identificar el nervio laríngeo recurrente para no lesionarlo (21,22). 

La irrigación arterial de la glándula tiroides se da principalmente por las arterias 

tiroideas superiores e inferiores derechas e izquierdas, que provienen de las 

arterias carótidas externas y del tronco tirocervical.  La arteria tiroidea superior 

también da suministro sanguíneo en el 15% a las glándulas paratiroides 

superiores. La arteria tiroidea inferior nace de la arteria carótida ingresa a la 

glándula por el polo inferior, se entrecruza con el nervio laríngeo recurrente, esto 

es considerado como punto importante para la identificación de las glándulas 

paratiroides. La arteria tiroidea inferior también suministra sangre a las 

paratiroides inferiores en el 85%.  
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El drenaje venoso consiste en las venas tiroideas superior, medio e inferior que 

drenan en la vena innominada y la yugular interna (23).  La inervación se da por 

el nervio laríngeo superior que acompaña la arteria tiroidea superior hasta 1 cm 

antes de entrar en el polo tiroideo superior. La proximidad del nervio a las ramas 

de la arteria tiroidea superior lo hacen vulnerable a lesión y daños durante la 

disección; se han reportado tasas de lesiones de hasta un 30% (26,27). Se debe 

tener precaución en la ligadura del pedículo superior para evitar su lesión, 

hacerlo bien cerca del polo superior de la tiroides.(29,30). 

Un nervio importante como el laríngeo recurrente se relaciona con la arteria 

tiroidea inferior en la unión de los tercios medio e inferior de la glándula tiroides. 

En el lado izquierdo el nervio recurrente asciende por el surco traqueoesofágico 

y cruza posteriormente a la arteria tiroidea inferior; mientras que en el lado 

derecho el nervio laríngeo recurrente cruza oblicuo y más lateralmente (28).  

2.2 DRENAJE LINFÁTICO DE LA GLÁNDULA TIROIDES 

El cuello está dividido en compartimentos basados en patrones de drenaje 

linfático. El compartimiento central o nivel VI es la región de drenaje linfático 

primario de la glándula tiroides y está delimitado superiormente por el hueso 

hioides, lateralmente por las arterias carótidas comunes e inferiormente por la 

arteria innominada justo caudal a la horquilla esternal (29). La parte lateral del 

cuello incluye los niveles ganglionares II a V. El nivel II se encuentra entre el 

ángulo de la mandíbula y la base del cráneo hasta el hueso hioides. El nivel III 

desde el hueso hioides al cricoides. El nivel IV es desde omohioideo a la 

clavícula. El nivel V es el triángulo posterior que está delimitado por el músculo 

esternocleidomastoideo, trapecio y la clavícula. Los linfáticos del mediastino 

superior son los ganglios de nivel VII. El compartimento cervicocéntrico esta 

comúnmente involucrado en el cáncer tiroideo metastásico (30). 

2.3 ANATOMÍA QUIRÚRGICA DE LAS GLÁNDULAS PARATIROIDES 

Las glándulas paratiroides son cuatro y varían de tamaño, forma, número y 

ubicación. Las dos glándulas inferiores suelen ser algo más pesadas que las 

superiores. Se ubican en el 98% de los casos en el cuello cerca de los polos de 

lóbulos tiroideos, en su cara posterior y un 2% se encuentran en el mediastino 
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superior. El color de cada glándula varia de color amarillo a marrón rojizo, su 

tamaño aproximado es de 4 a 5 milímetros (30). Pesan de alrededor de 30 a 50 

miligramos. El 83% de las glándulas paratiroideas son de forma ovalada (35,38). 

El 84% de los pacientes tienen cuatro glándulas paratiroides, dos superiores y 

dos inferiores (32). Las glándulas paratiroides superiores se encuentran 

normalmente en la superficie posterolateral de la parte media del lóbulo tiroideo 

superior. Se encuentran debajo de la fascia superficial de la tiroides, posterior al 

nervio laríngeo recurrente y pueden ser visualizados mediante la disección 

cuidadosamente de la cápsula tiroidea en esta región.  

 

La referencia anatómica para buscar las glándulas paratiroides constituye el 

cruce de la tiroidea inferior y el nervio laríngeo recurrente, por lo tanto, no se 

debe comenzar la disección del pedículo inferior hasta no haber observado el 

entrecruzamiento de la arteria tiroidea inferior y el nervio laríngeo recurrente.  El 

nervio laríngeo recurrente es siempre anterior a la glándula paratiroides 

superior. Las paratiroides superiores están de 1 a 2 centímetros superiores a la 

unión del nervio laríngeo recurrente con la arteria tiroidea inferior y dentro de un 

centímetro del punto de entrada para el nervio laríngeo recurrente en el 

ligamento de Berry y el cartílago cricoides (31). 

 

Las glándulas paratiroides inferiores y superiores están irrigadas por ramas de 

la arteria tiroidea inferior, cada glándula suele tener su propia arteria (19). El 80% 

de las paratiroides tienen suministro arterial único y un 15% tienen suministro 

dual de la arteria (33). Las glándulas paratiroides superiores reciben la mayor 

parte de suministro de sangre de la arteria tiroides inferior y en menor proporción 

por ramas de la arteria tiroidea superior (15 a 20%).  Las glándulas paratiroides 

inferiores reciben suministro de sangre arterial de la arteria tiroidea inferior. La 

ligadura de las ramas de la arteria tiroidea inferior cerca del parénquima tiroideo 

y medial al nervio laríngeo recurrente ayuda a preservar la vascularización 

paratiroidea.  El drenaje venoso de las glándulas paratiroides se realiza a través 

de las venas tiroideas inferiores que drenan en la vena yugular interna. 
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2.4 FISIOLOGIA  

En individuos sanos la hormona paratiroidea es secretada en respuesta a los 

niveles circulantes de ion calcio. Cualquier descenso por debajo de los niveles 

normales desencadena un incremento de la secreción de paratohormona. Los 

niveles de calcio vuelven a la normalidad ejerciendo un efecto feedback negativo 

que inhibe a su vez la secreción de paratohormona por las glándulas 

paratiroides. La hormona paratiroidea consiste en un grupo de factores 

estructuralmente relacionados que regulan la homeostasis del calcio y del hueso 

y también están implicados en el desarrollo de órganos tales como el corazón, 

glándula mamaria y sistema inmunológico (34). 

La hormona paratiroidea es esencial para la homeostasis del calcio y su acción 

está mediada por el receptor tipo 1 de PTH (PTHR1), un receptor acoplado a la 

proteína G clase B (35). La paratohormona actúa sobre el hueso el principal 

reservorio de calcio, para la liberación de calcio se realiza en dos fases así: 

efecto inmediato movilizar calcio de las reservas del esqueleto disponible y en 

equilibrio con el líquido extracelular; tardíamente estimula la liberación de calcio 

y fosfato por la activación de la resorción ósea (36). La regulación de calcio 

ionizado se hace exclusivamente a través de la paratohormona que mantiene la 

concentración de este catión dentro de un rango normal, a través de estimulación 

de la reabsorción de calcio tubular renal y reabsorción ósea. La paratohormona 

estimula la conversión de calcidiol (25-hidroxivitamina D) en calcitriol en las 

células tubulares renales, estimulando así la absorción de calcio intestinal (37). 

 

2.5 HOMEOSTASIS DE CALCIO 

La concentración óptima de calcio extracelular es necesaria para las numerosas 

funciones fisiológicas del calcio extracelular e intracelular. Esto implica que 

cualquier cambio en la concentración de calcio extracelular debe ser detectado 

para permitir la corrección apropiada por los sistemas homeostáticos. La 

identificación y clonación de un receptor de detección de calcio (CaR), que se 

expresa en la membrana plasmática de células paratiroideas ha sido un avance 

importante en la comprensión de los mecanismos implicados en el control del 

calcio extracelular. Además, se demuestra que la concentración de calcio 
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extracelular en sí es el primer mensajero informativo de tipo hormonal en este 

sistema (38). 

2.6 SECRECION DE PARATOHORMONA 

La hormona paratiroidea (PTH) y la 1,25-dihidroxivitamina D participan en la 

regulación sistémica de homeostasis del calcio mediante efectos endocrinos 

mediados a través de los receptores específicos PTHR1 y VDR, expresados en 

hueso, riñón, intestino y paratiroides. En el hueso, las hormonas PTH y 1,25- -

dihidroxivitamina promueven la liberación de calcio en la circulación; sin 

embargo, también tienen efectos anabólicos en este tejido.  

En el riñón, la paratohormona controla la síntesis de 1,25--dihidroxivitamina y 

juntas ambas hormonas estimulan la reabsorción de calcio. La acción 

calciotrópica más importante de 1,25--dihidroxivitamina es la estimulación de la 

absorción intestinal de calcio. En las glándulas paratiroides, 1,25-

dihidroxivitamina regula la síntesis de PTH a través de un mecanismo de 

retroalimentación negativa, mientras modula el crecimiento de la glándula (37).  

El receptor humano de detección del calcio (CaSR) es un receptor acoplado a la 

proteína G (GPCR) que mantiene la homeostasis del Ca (2+) extracelular a 

través de la regulación de la secreción de la hormona paratiroidea (39). La 

paratohormona es secretada de forma casi instantánea en respuesta a 

disminuciones pequeñas de calcio que son detectadas por el receptor CaSR.  

El aumento en la liberación de paratohormona aumenta la concentración de 

calcio a la normalidad a través de tres acciones:  1.- Disminución de excreción 

urinaria de calcio debido a la estimulación de la reabsorción de calcio en el túbulo 

distal. 2.- Aumento de absorción intestinal de calcio mediada por el aumento de 

la producción renal de 1,25-dihidroxivitamina D o calcitriol, la forma más activa 

de la vitamina D. 3.- Aumento de la resorción ósea (37). 

La hormona paratiroidea y el péptido relacionado con la PTH (PTHrP) es una 

familia de factores endocrinos que comparten una región N-terminal altamente 

conservada (aminoácidos 1-34) y desempeñan papeles claves en la 

homeostasis del calcio, formación ósea y  desarrollo esquelético (40). La 
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hormona paratiroidea se sintetiza como un polipéptido ácido 115 amino llamado 

preproparatohormona que se escinde dentro de las células paratiroideas a la 

porción N-terminal, primero a favor de la paratohormona en 90 aminoácidos y 

luego en paratohormona de 84 aminoácidos. Este último es el principal que se 

almacena, se secreta y es la forma biológicamente activa de la hormona. El 

proceso de biosíntesis se estima que tarda menos de una hora. La 

paratohormona es secretada por exocitosis en cuestión de segundos después 

de la presentación de hipocalcemia (48,49).  El calcio regula no sólo la liberación, 

sino también la síntesis y degradación de la paratohormona en todas sus formas 

moleculares. Durante la hipocalcemia, la degradación intracelular de 

paratohormona disminuye y se produce su secreción (43).  

En condiciones de normocalcemia, la paratohormona constituye 20% del total de 

las moléculas de paratohormona circulantes.  Esta proporción aumenta a 33% 

en condiciones hipocalcémicos y disminuye a 4% en presencia de 

hipercalcemia (43). Una vez secretada la paratohormona se elimina rápidamente 

del plasma a través del hígado y riñón. La paratohormona intacta (PTHi) tiene 

una vida media en plasma de dos a cuatro minutos; mientras que los fragmentos 

que se eliminan por el riñón tienen vida media que son 5 a 10 veces mayor (44).  

Cuando el calcio iónico sérico empieza a disminuir se produce una respuesta en 

segundos por parte de las glándulas paratiroides que incrementan la secreción 

de paratohormona a partir de sus reservas intracelulares y al mismo tiempo la 

hipocalcemia aumenta los niveles de ARNm de la preproparatohormona en la 

célula paratiroidea con lo que se incrementa la síntesis de paratohormona (45).  

La paratohormona en sus diversas formas moleculares actúa mediante la unión 

y la activación de uno de varios tipos de receptores de PTH reconocidos hasta 

la fecha, como por ejemplo el PTH-receptor de la proteína (PTHrP), también 

conocido como PTH1R (46). El PTH1R une paratohormona intacta y fragmentos 

de la hormona N-terminal biológicamente activas de la paratohormona. En 1995 

en Boston, Usdin et al, aisló un receptor PTH2R que se une selectivamente a 

paratohormona  y está muy expresada en el sistema nervioso central, sistema 

cardiovascular, gastrointestinal, pulmón y testículos (46). La hormona 

paratiroidea humana circulante es inmunoheterógena. Está compuesto de 80% 
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de fragmentos carboxilo-terminal (C) y de PTH al 20%. Las formas moleculares 

de PTH son segregadas por las glándulas paratiroides o generadas por el 

metabolismo periférico de PTH en el hígado.  

El riñón tiene un papel importante en la eliminación de los fragmentos de C-PTH. 

La secreción de las formas moleculares de PTH por las glándulas paratiroides 

está altamente regulada bajo una variedad de condiciones clínicas, lo que 

sugiere que los fragmentos de C-PTH podrían ejercer algunos efectos biológicos 

propios (44). El aumento de la evidencia apunta a la presencia de receptores de 

PTH novedosos como el C-PTHR con especificidad para la región carboxilo-

terminal de la paratohormona, una parte de la hormona que se pensaba ser 

biológicamente inerte, pero ahora se ha demostrado que poseen actividad 

hipocalcémica. Los C-PTHR están presentes en diversos tejidos, pero están más 

fuertemente expresadas en el hueso (44). De esta manera la C-PTH parece 

ejercer efectos específicos sobre la homeostasis del calcio y el metabolismo 

óseo frente a los del agonista sintético del receptor PTH / PTHrP (es decir, PTH 

1-34) (47).  

Es importante que las concentraciones de calcio ionizado se mantengan dentro 

de un rango normal que se consigue mediante la estrecha interrelación entre el 

calcio ionizado y la secreción de paratohormona (48). En sujetos normales una 

disminución en suero de calcio tan poco como 0,1 mg ionizado/ dl (0,025 mmol / 

L) da como resultado un gran aumento en la concentración de paratohormona 

en suero dentro de minutos y a la inversa un pequeño aumento en suero de 

calcio ionizado reduce rápidamente la concentración de paratohormona. 

2.7 TIROIDECTOMÍA 

La tiroidectomía es el procedimiento que extirpa la glándula tiroides, 

generalmente es una cirugía electiva y las condiciones por las que se realiza 

pueden ser benignas o malignas como: nódulos tiroideos, hipertiroidismo, bocio,  

cáncer de tiroides, biopsia de linfoma tiroideo, metástasis en glándula (57,58). 

Sobre la base de la extensión de la enfermedad se elige tiroidectomía total o 

subtotal. La disección del ganglio central del compartimiento se realiza 

generalmente con la tiroidectomía para los propósitos profilácticos, mientras que 
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la disección lateral del cuello se realiza solamente en los pacientes en los cuales 

la metástasis es clínicamente evidente (51). 

Los pacientes a ser intervenidos deben tener estudios de imágenes, exámenes 

de laboratorio y examen de laringe o laringoscopía. 

La ecografía tiroidea se realiza en quienes que tengan nódulo maligno 

sospechoso, bocio o adenopatías, en pacientes operados de tiroides por 

condiciones malignas; un ultrasonido del lóbulo contralateral, así como  de 

ganglios linfáticos cervicales laterales y centrales también se debe realizar (52).   

La cirugía es el único tratamiento curativo y como las metástasis de los ganglios 

linfáticos cervicales son frecuentes  una disección estandarizada de los ganglios 

linfáticos debe estar asociada a la tiroidectomía total (53). La reintervención 

quirúrgica de la glándula tiroidea se indica para la recurrencia después de una 

cirugía parcial de enfermedad tiroidea inicialmente benigna o para una 

tiroidectomía completa cuando se confirma un diagnóstico final de cáncer. Esta 

cirugía puede exponer al paciente a complicaciones postoperatorias tales como 

hipocalcemia postoperatoria, parálisis del nervio laríngeo recurrente o 

hipoparatiroidismo (54).  

Las reintervenciones son difíciles por la presencia de adherencias y tejido 

cicatrizal que puede estar asociado a mayores tasas de complicaciones 

quirúrgicas  (55).  Cuando se diseca el borde lateral del lóbulo tiroideo, la vena 

tiroidea media debe ser identificada y ligada. El lóbulo tiroideo se separa de 

lateral a medial para mostrar su cápsula posterior y evidenciar el surco 

traqueoesofágico, teniendo cuidado de no entrar en la cápsula tiroidea. Los 

vasos del polo superior se disecan y se ligan lo más cerca a la cápsula 

tiroidea. La rama externa del nervio laríngeo superior cruza los vasos cercanos 

al polo superior de la tiroides. La retracción del polo superior en una dirección 

lateral e inferior durante la disección ayuda a minimizar la lesión del nervio (26). 

La disección continúa hacia abajo a lo largo de la cara lateral del lóbulo tiroideo. 

La movilización del polo superior puede ayudar en la identificación del nervio 

laríngeo recurrente que debe ser identificado en el surco traqueoesofágico para 

no lesionarlo. El pedículo vascular inferior debe ser ligado, lo que permite que el 
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lóbulo tiroideo se separe hacia la superficie anterior de la tráquea. El ligamento 

de Berry se debe dividir tan cerca de la tráquea como sea posible. Se debe tener 

cuidado con este paso porque el ligamento de Berry es el sitio más común de 

lesión del nervio laríngeo recurrente.  

Para la cirugía segura de la tiroides, el nervio laríngeo recurrente debe ser 

expuesto rutinariamente en su curso entero (56). El istmo tiroideo debe ser 

separado de la cara anterior de la tráquea y el lóbulo piramidal si existe debe ser 

resecado.  Para una tiroidectomía total la disección continúa en el lóbulo 

contralateral (60, 61,70,71). La tiroidectomía total se asocia con una incidencia 

significativamente menor de recurrencia de bocio y menor necesidad de 

realización de tiroidectomía que otras resecciones tiroideas más limitadas. Sin 

embargo, la tiroidectomía total implica un riesgo significativamente mayor de 

hipoparatiroidismo y lesión del nervio laríngeo recurrente (61).  

Tiroidectomías  incompletas ya no se realizan, debido a la posibilidad de 

multifocalidad de cáncer o porque pueden predisponer recidivas de la 

enfermedad y la necesidad de reintervenciones futuras, lo que aumenta más el 

riesgo de complicaciones nerviosas e hipoparatiroidismo, es decir, hipocalcemia 

postquirúrgica (62). La extensión de la linfadenectomía requerida en el momento 

de la cirugía de tiroides, se basa en el tipo de tumor maligno y su riesgo de 

metástasis en los ganglios linfáticos (52).  

La linfadenectomia puede ser terapéutica o profiláctica: pacientes con cáncer de 

tiroides y evidencia clínica o radiológica de adenopatías, deben someterse a 

linfadenectomía terapéutica del nivel ganglionar apropiado. La linfadenectomía 

profiláctica debe realizarse en los siguientes casos: - Cáncer medular, el nivel 

central VI debe ser eliminado de forma profiláctica. - Cáncer papilar, una 

linfadenectomía profiláctica cervical central se puede realizar en pacientes con 

grandes tumores o extensión extratiroidea. La metástasis ganglionar central es 

común en el carcinoma papilar de tiroides. La disección profiláctica de ganglios 

linfáticos centrales para pacientes con ganglio linfático central clínicamente 

negativo sigue siendo controvertida, la frase "clínicamente negativa" se utiliza 

para indicar que los pacientes no presentaron evidencia clínica de adenopatías 

por ultrasonografía o tomografía computarizada preoperatoriamente (66,67).  
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La Identificación y preservación de las glándulas paratiroides es muy importante 

durante la tiroidectomía. El conocimiento de la anatomía quirúrgica es necesario 

para la identificación de las paratiroides durante la disección. Las glándulas 

paratiroides superiores se encuentran por detrás del nervio laríngeo recurrente 

y las inferiores se encuentran por delante del nervio laríngeo recurrente. Para 

evitar lesiones de las paratiroides, la disección de la tiroides debe llevarse a cabo 

lo más cerca posible a la cápsula. Una vez identificadas las glándulas 

paratiroides deben conservarse. La arteria tiroidea inferior debe ser ligada cerca 

de la cápsula tiroidea para evitar lesionar los pequeños vasos que la irrigan (62 

,71). 

La biopsia transoperatoria o por congelación durante la cirugía de tiroides debe 

ser empleada para el diagnóstico de tumores malignos, cuando la citología 

preoperatoria fue atípica o sospechosa y sobre todo cuando exista la necesidad 

de completar la tiroidectomía total o la disección de los ganglios linfáticos, 

evitando de esta manera una reintervención futura.(65). 

2.8 HIPOCALCEMIA E HIPOPARATIROIDISMO POSQUIRÚRGICO 

La hipocalcemia como resultado de hipoparatiroidismo es la complicación más 

común de la tiroidectomía (66). La incidencia de hipocalcemia en la literatura 

oscila entre 1 y  50%, también varía de acuerdo a los distintos autores (67).  

Mendez et al, en 2015 encontró una prevalencia de hipocalcemia 

postiroidectomia de 16.35%. La hipocalcemia es el resultado de una lesión de 

las glándulas paratiroideas cuando se produce un trauma quirúrgico (66) y si las 

glándulas paratiroides han sido correctamente preservadas, producirá bloqueo 

funcional temporario de éstas glándulas (hipoparatiroidismo transitorio) que 

volverán a tener un funcionamiento normal en días o semanas (68). El 

hipoparatiroidismo agudo puede ocurrir después de una tiroidectomía total o 

parcial y por lo tanto es muy importante la monitorización de la hipocalcemia 

después de aquel procedimiento. Asi en el estudio de Youngwirth et al, 2010 en 

EE.UU encontró el 12% de los pacientes sometidos a tiroidectomía total 

desarrollarán deficiencia de paratohormona (69). También la hipocalcemia se 

presentará según el volumen quirurgico y experiencia del cirujano, es decir, un 

especialista experimentado contribuirá en la disminución de morbimortalidad e 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Youngwirth%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20605611
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incidencia de hipoparatiroidismo, asi, como lo indicó en Brasil Sosa et al (70), el 

efecto de la experiencia del cirujano en los resultados después de la 

tiroidectomía y encontró que los especialistas con más de 100 tiroidectomías 

durante un período de 5 años tuvieron tasas de complicaciones más bajas 5.1%, 

una estancia hospitalaria más corta y una menor incidencia de hipocalcemia, al 

igual que Stavrakis et al (71), que también demostró que cirujanos que realizaron 

más de 100 intervenciones por año tenían morbilidad significativamente más 

bajas (72).  

 

El hipoparatiroidismo postquirúrgico transitorio se ha informado en 0.3 a 49% 

después de tiroidectomía; mientras que  13% se ha reportado como permanente 

(51). Los síntomas pueden no manifestarse hasta cuatro días después de la 

cirugía y pueden prolongar significativamente la estancia hospitalaria. Encontrar 

un método simple y confiable para predecir qué pacientes pueden mostrar 

hipocalcemia podría disminuir la incomodidad del paciente, la estancia 

hospitalaria y los costos de tratamiento asociados con la tiroidectomía total (73). 

En Brasil 1997 Concalves, halló una incidencia de 51.2% de hipocalcemia 

postiroidectomia (74); mientras Herranz González-Botas et al, 2012 en España 

obtuvo una incidencia de 29,1% (75) y Paek et al, 2013 en Korea encontró una 

incidencia de 25,4% de hipocalcemia postiroidectomia (76). 

 

Su incidencia aumenta en intervenciones repetitivas y en casos de tiroidectomía 

total. Por lo anterior, se han creado diversos métodos de vigilancia para detectar 

oportunamente la hipocalcemia posquirúrgica  (77). En circunstancias normales 

la retención de una o más glándulas paratiroides con un buen suministro de 

sangre casi evitará un grave hipoparatiroidismo permanente 43% después de la 

cirugía (78). 

La hipocalcemia transitoria ocurre si hay manipulación del suministro de sangre 

o eliminación involuntaria de una o más glándulas paratiroides durante la cirugía 

hasta 20% y permanente ocurre en 0,8 a 3,0 % después de la tiroidectomía total 

(114,115,116). La hipocalcemia postoperatoria es común después de la 

tiroidectomía total y la monitorización perioperatoria de los niveles séricos de 

calcio es sin duda la razón principal de la hospitalización. Predecir con seguridad 
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que pacientes no desarrollarán hipocalcemia significativa puede permitir una alta 

temprana y segura (117,118). 

Se ha demostrado que los niveles de hormona paratiroidea hasta 6 horas 

después de la tiroidectomía tienen un poder predictivo excelente en la 

determinación de la hipocalcemia postquirúrgica (84). 

Un estudio mostró que las tasas de incidencia de hipoparatiroidismo transitorio y 

permanente fueron de 27,7% y 6,3% respectivamente después de la 

tiroidectomía total, 36,1% y 7,0% después de la resección total con disección 

unilateral de ganglios linfáticos (16). El hipoparatiroidismo temporal puede 

causar síntomas de hipocalcemia transitoria, pero no tendrá gran impacto en la 

calidad de vida de los pacientes. Por otro lado, el hipoparatiroidismo permanente 

causará síntomas permanentes de hipocalcemia, principalmente 

entumecimiento de miembros y espasmos que afectarán seriamente la calidad 

de vida. Por lo tanto, debemos prestar atención a la protección de la glándula 

paratiroides durante la cirugía de la tiroides (85).  Algunos pacientes sufren de 

hipocalcemia permanente y síntomas relacionados a pesar de los valores 

normales de la hormona paratiroidea después de la cirugía tiroidea (86). 

La hipocalcemia puede presentarse tambien con paratohormona baja 11.2% (5) 

o alta 43% (86) y se debe al aumento en la respuesta a pequeñas 

concentraciones de calcio en el suero, en la compensación de mover el calcio 

desde el riñón y huesos para aumentar la producción de 1,25-dihidroxivitamina 

D (86).  

2.9 FACTORES DE RIESGO 

Los factores de riesgo para la hipocalcemia postiroidectomia son: extensión de 

la resección quirurgica; la tiroidectomía total, disección ganglionar del nivel VI 

(115 ,122)  asociado  la linfadenectomía por metástasis cervicales (88), ligadura 

central o proximal de la arteria tiroidea inferior ya que esta irriga las glándulas 

paratiroides; número de paratiroides identificadas y preservadas, al menos 

conservar 2 glándulas (89). Algunas series contemplan solo pacientes sometidos 

a tiroidectomía total, mientras que otras incluyen procedimientos menos 
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extensos, como lobectomías, las cuales tienen un menor riesgo de hipocalcemia 

e hipoparatiroidismo (90).  

 

Existen factores asociados a un mayor riesgo de hipocalcemia postoperatoria 

entre ellos los relacionados con el sexo, sobre todo en mujeres; tipo de 

intervención y enfermedad de base (126,127).  El tiempo operatorio sobre la 

glándula tiroides más de 120 minutos es considerado un factor de riesgo (p˂0.05) 

para las complicaciones postiroidectomia como hipocalcemia bioquímica 62.9% 

y manifestaciones clínicas 16.8%, porque hay más trauma quirúrgico, 

desvascularización y extracción de una o más glándulas paratiroides  (98,99). 

 

2.10 MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE HIPOCALCEMIA 

La hipocalcemia e hipoparatiroidismo son dos complicaciones comunes después 

de tiroidectomía. La disminución de calcemia puede ser asintomática o más 

frecuente presentarse con irritabilidad neuromuscular como parestesias 

periorales periféricas 14,8% (89) calambres musculares, espasmo del carpo o 

pedio, laringoespasmo e incluso tetania y estados confusionales agudos debido 

a convulsiones (OR, 3,82; IC del 95%, 2,15-6.79) (100,101), ansiedad, 

depresión, trastornos cognitivos, edema de papila, paro respiratorio, 

prolongación del intervalo QT y arritmias ventriculares (OR, 1,11, IC 95%,      

0,79-1,57) (100,102).  

El examen físico de un paciente con hipocalcemia incluye la evaluación de la 

hiperexcitabilidad neuromuscular mediante la prueba de los signos de chvostek 

y trousseau como se describe mas adelante. (98). Los síntomas clínicos se 

correlacionan con la agudeza de la hipocalcemia, así como el nivel absoluto de 

calcio sérico. Los espasmos mioclónicos, las contracciones espasmódicas, las 

convulsiones son también manifestaciones neurológicas de la hipocalcemia (98). 

2.11 PARESTESIAS 

La hiperexcitabilidad de las neuronas periféricas es el efecto fisiopatológico más 

importante de la hipocalcemia. Lo característico de la hipocalcemia aguda es la 

irritabilidad neuromuscular, puede ser leve como adormecimiento perioral, 

parestesias en manos y pies, calambres musculares o grave como: espasmo 
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carpopedal, laringoespasmo y convulsiones focales o generalizadas.  En el 2007 

en Chile Gac et al, encontraron la presencia de parestesias en el 14,8% de 

las cirugías tiroideas (89). La presencia de convulsiones sin tetania en 

pacientes con hipocalcemia puede explicarse por concentraciones bajas de 

calcio en líquido cefalorraquídeo (99). 

2.12 SIGNO DE TROUSSEAU    

El signo de Trousseau se obtiene colocando un manguito de toma de presión 

arterial alrededor del brazo e inflando a una presión mayor que la sistólica y 

manteniéndolo en su sitio durante 3 minutos, ocluyendo así la arteria braquial. 

Con esto se produce la combinación de la ausencia de flujo sanguíneo y la 

hiperexcitabilidad de los músculos, debido a la hipocalcemia y da como resultado 

una dolorosa flexión de la muñeca y de las articulaciones metacarpofalángicas, 

con extensión de las articulaciones interfalángicas distales y proximales, 

abducción de los dedos, es decir, la mano adopta una forma cónica llamada 

“mano de partero” (98).  En adición al hallazgo visual, el paciente refiere 

parestesias en los dedos, fasciculaciones, sensación incontrolable de que “los 

dedos se van a torcer” y calambres. Este signo es más sensible y específico que 

el de Chvostek. Se observa también en hipomagnesemia (100).  

 

Algunos proponen que una vez desinflado el brazalete, se pida al paciente que 

hiperventile a razón de 40 veces por minuto. Esta prueba llamada de Trousseau-

von Bonsdorff debe mantener el espasmo carpopedal y se usa como 

confirmatoria. En el estudio de Young et al, 2014 en Argentina encontró que el 

94% de los pacientes con hipocalcemia comprobada presentaron una prueba 

positiva hasta en 1% de pacientes sanos con trousseau (101). 

2.13 SIGNO DE CHVOSTEK  

El signo de chvostek se obtiene golpeando ligeramente el nervio facial frente a 

la oreja, haciendo que los músculos faciales en el lado ipsilateral se contraigan, 

provocando contracciones que van desde el labio superior y la nariz hasta toda 

la mitad de la cara, cuando hay hipocalcemia grave e importante. El signo de 

chvostek es positivo en 15% de las personas con calcio sérico normal (98), 
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aunque el signo de trousseau es más específico que chvostek, ambos pueden 

ser negativos en pacientes con hipocalcemia, por lo anterior se considera al 

signo de chvostek un indicador grueso de irritabilidad neuromuscular y no solo 

de hipocalcemia (68).  

Gac et al, encontró signo de chvostek en 14,8% después de tiroidectomía (89). 

El signo de chvostek tiene tres variables en su modalidad de exploración: 1) La 

estimulación mecánica por frote del lóbulo de la oreja que provoca la contractura 

del músculo orbicular de los párpados, los elevadores del ala de la nariz y los 

músculos de la comisura labial; 2) La percusión de un punto situado un 

centímetro por debajo del proceso cigomático del hueso temporal y dos 

centímetros delante del lóbulo de la oreja, genera una respuesta similar a la 

anterior aunque ausente en los músculos orbiculares; y 3) al percutir sobre los 

dos tercios superiores de la línea que une la comisura labial con el arco 

cigomático se contrae la comisura labial (102).  

2.14 ENFOQUE DIAGNÓSTICO DE HIPOCALCEMIA 

Es muy importante diagnosticar la hipocalcemia inmediatamente después de la 

tiroidectomía total para así minimizar las complicaciones del enfermo (103). Se 

considera que la hormona paratiroidea intacta concomitante y la medición del 

calcio sérico son útiles para predecir la hipocalcemia sintomática después de la 

tiroidectomía total (104). Para valorar la disminución del calcio se realiza 

mediante la valoración de hipocalcemia clínica y de laboratorio. El diagnóstico 

se hace a partir de la historia clínica, por ejemplo, antecedente quirúrgico sobre 

la tiroides. Después de la evaluación del paciente, es verificar que existe 

descenso en la concentración sérica de calcio. La hipocalcemia será relevante 

cuando este asociado a síntomas clínicos  (105) y que el calcio en sangre sea 

de 8.0 mg/dl o menos de acuerdo al tipo de laboratorio (106). Los niveles de 

calcio más bajos se alcanzan típicamente a las 24 a 48 horas después de 

tiroidectomía (107). La hipocalcemia puede estar presente incluso más 

tardíamente y los niveles plasmáticos de calcio pueden descender incluso hasta 

el cuarto día postoperatorio (114,115). 
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2.15 MEDICION DE PARATOHORMONA 

Muchos autores defienden su uso para valorar la hipocalcemia, otros 

recomiendan abandonar su utilización (67). Cada vez más el uso de la hormona 

paratiroidea intacta se ha utilizado para predecir los pacientes con riesgo de 

desarrollar hipocalcemia sintomática postiroidectomia (109). 

La elevada incidencia de hipoparatiroidismo postoperatorio después de la 

tiroidectomía total y la morbilidad asociada, pueden explicar los esfuerzos 

sostenidos por encontrar marcadores confiables y asequibles para el pronóstico 

de esta afección. Por lo tanto, se ha prestado mucha atención recientemente a 

la medición perioperatoria de la hormona paratiroidea como un indicador 

inmediato que muestra el estado funcional de las glándulas paratiroides. Hay 

muchos estudios en la literatura pertinente que demuestran que la 

paratohormona es un marcador altamente sensible, con alta especificidad para 

predecir el desarrollo de hipocalcemia postoperatoria (110).  

 

La paratohormona tiene una vida media corta, la disminución en su cantidad en 

el plasma por algún mecanismo de injuria antes mencionado, aparece 

precozmente, es decir, los cambios de la paratohormona preceden a los cambios 

en el calcio (66) y de ahí que sea un método importante para valorar la aparición 

de hipocalcemia y ser una guía útil para la administración del tratamiento 

oportuno como calcio y vitamina D (83).   

Las técnicas para medir la paratohormona han evolucionado, desde las técnicas 

inmunométricas hasta la quimioluminiscencia con mayor sensibilidad y que 

permiten incluso hacer mediciones transoperatorias (111). La medición del nivel 

de hormona paratiroidea después de la tiroidectomía total puede permitir la 

predicción de hipocalcemia postoperatoria precoz (112).  

La medición de paratohormona es una representación exacta del verdadero 

estado paratiroideo y valora cómo se conservan las glándulas paratiroideas 

durante una cirugía tiroidea y en consecuencia ser un indicador de la calidad de 

este tipo de cirugía (113). Los niveles de paratohormona (según el laboratorio) 

menos de 15 pg/ml en el primer día postoperatorio, es mucho más sensible para 

ayudar a determinar hipoparatiroidismo tempranamente que los niveles de 
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calcio. Existe desfase entre la hiposecreción de paratohormona y el desarrollo 

de hipocalcemia sintomática (114). Por lo tanto, realizar la identificación 

temprana de niveles bajos de paratohormona a las 6 horas postiroidectomia en 

pacientes con riesgo de hipocalcemia sintomática permitirá la introducción 

temprana del tratamiento (115). 

 

En recientes estudios se ha destacado el papel de la medición de los niveles de 

paratohormona como factor para valorar precozmente la hipocalcemia 

postiroidectomia (109). Cada vez más el uso de la hormona paratiroidea intacta 

se ha utilizado para tratar de predecir los pacientes con riesgo de desarrollar 

hipocalcemia postiroidectomia (109). En los últimos años se han publicado varios 

estudios que proponen el uso de la determinación de paratohormona 

posquirúrgica mejor que el calcio para valorar la hipocalcemia (116). Aunque 

muchos autores defienden el uso de la determinación de paratohormona, otros 

recomiendan abandonar su utilización (68). 

 

AlQahtani et al, en 2013 en Canadá encontró en su estudio 25.5% de 

hipocalcemia postoperatoria y demostró que la medición de la paratohormona a 

1 hora, 6 horas y 24 horas después de la tiroidectomía por si solo es indicador 

de hipocalcemia sintomática (114). 

No hay consenso durante qué tiempo debe medirse la paratohormona, pero se 

sabe que es ideal medirse dentro las primeras 8 horas y ser representativas del 

resultado final (117). Mediciones de hormona paratiroidea intacta proporcionan 

información crítica en pacientes con hipocalcemia, pero se pueden interpretar 

correctamente sólo cuando el calcio sérico se mida simultáneamente. La 

hipocalcemia es el estímulo más potente de la secreción de paratohormona. Una 

concentración baja o incluso normal de paratohormona en un paciente 

hipocalcémico es una fuerte evidencia de hipoparatiroidismo (118). 

Grodski en Inglaterra, encontró en su estudio que es improbable que pacientes 

con un nivel postoperatorio de paratohormona normal desarrollen hipocalcemia 

(109). Alonso et al, evaluaron el valor de hormona paratiroidea como indicador 

de hipocalcemia y determinaron que una concentración normal descarta la 
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aparición de síntomas posteriores de hipocalcemia y que cifra baja de hormona 

paratiroidea no necesariamente se acompaña de síntomas (106). 

Se ha observado que las concentraciones de hormona paratiroidea son bajas en 

los pacientes que experimentan hipocalcemia. Sin embargo, esta medición 

práctica no está sistematizada, de ahí que su valor para riesgo de hipocalcemia 

sea motivo de controversia  (116,124). 

2.16 SEGUIMIENTO Y MONITOREO 

En las primeras 24 horas después de la tiroidectomía total, la hipocalcemia 

transitoria bioquímica es frecuente y se presenta en 60 a 90% de los pacientes 

(120), mientras que el hipoparatiroidismo permanente es poco frecuente. Así que 

siempre se debe medir si existe o no hipocalcemia tras tiroidectomía total. 

Algunos centros hospitalarios administran rutinariamente calcio y calcitriol en el 

postoperatorio inmediato independientemente de los niveles de calcio, para 

disminuir el desarrollo de signos y síntomas hipocalcémicos y permitir un alta 

temprana.  

Para el manejo de la hipocalcemia postquirúrgica se utilizan concentraciones 

seriadas de calcio; otros autores utilizan de manera intraoperatoria o 

posoperatoria la medición de hormona paratiroidea.  Existe una gran variabilidad 

en el manejo de estos pacientes debido a que éste no es una práctica 

estandarizada (106).  

La administración postoperatoria rutinaria de vitamina D y calcio puede reducir 

la incidencia de hipocalcemia postoperatoria sintomática (121). En varios centros 

hospitalarios se mide también la hormona paratiroidea de forma precoz en el 

postoperatorio y se utiliza para predecir el riesgo de hipocalcemia (122). En un 

meta análisis evaluaron los niveles séricos pre y postiroidectomia de 

paratohormona, la magnitud de la reducción de la paratohormona fue predictivo 

del desarrollo de hipocalcemia postoperatoria (123). En otros estudios la 

medición postoperatoria de 1 a 6 horas de niveles de paratohormona fue 

predictivo de hipocalcemia postoperatoria en el 60% (82,118). También en un 

estudio prospectivo de 143 pacientes sometidos a tiroidectomía total, se 

demostró que 112 pacientes tenían nivel de paratohormona ≥10 pg/ml en el 
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primer día postoperatorio y fueron dados de alta sin suplementación de 

calcio; sólo 10% de los pacientes desarrollaron síntomas de hipocalcemia; por el 

contrario 31 pacientes que tenían nivel de PTH <10 pg/ml en el primer día 

postoperatorio desarrollaron hipocalcemia (125). 
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CAPÍTULO III 

 

3. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 

3.1 Hipótesis 

La disminución de los valores de calcemia y paratohormona están relacionados 

con las manifestaciones clínicas de hipocalcemia: parestesias, signos de 

chvostek y trousseau en el postoperatorio de pacientes sometidos a 

tiroidectomía total 

3.2. OBJETIVOS 

3.2.1.  Objetivo General 

Determinar los niveles calcemia y paratohormona y su relación con 

manifestaciones clínicas de hipocalcemia en el postoperatorio de tiroidectomía 

total. Hospital José Carrasco Arteaga, Cuenca 2013-2016 

3.2.2. Objetivos Específicos 

 Caracterizar la población de estudio según variable edad y sexo. 

 Conocer la prevalencia de manifestaciones clínicas hipocalcémicas 

postiroidectomia. 

 Determinar características clínicas de pacientes sometidos a tiroidectomía 

total:( parestesias, signos de chvostek y trousseau), tipo de tiroidectomía, 

tiempo operatorio. 

 Determinar los valores de paratohormona y calcio en el postoperatorio a 

las 6 horas. 

 Determinar la relación de valores de paratohormona, calcio, tiempo 

operatorio y tipo de cirugía con manifestaciones clínicas: parestesias, 

signos de chvostek y trousseau. 
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CAPÍTULO IV 

 

4. DISEÑO METODOLÓGICO 

4.1. Tipo de estudio: observacional analítico de cohorte transversal 

4.2 Área de estudio: Hospital del Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social José 

Carrasco Arteaga, institución provincial y docente de III nivel de especialidades 

médicas, ubicada en la calle José Carrasco Arteaga entre Popayán y Pacto 

Andino, camino a Rayoloma, Cuenca-Ecuador, presta sus servicios a las 

provincias de Azuay, Cañar, Morona Santiago, Loja, El Oro y Zamora Chinchipe, 

labora en forma ininterrumpida durante los 365 días de año.  

4.4. UNIVERSO Y MUESTRA 

4.4.1 Universo: fueron historias clínicas de pacientes con patología de la 

glándula tiroides que han sido intervenidos de tiroidectomía total en el Hospital 

José Carrasco Arteaga. La población estudiada fue conformada por el universo, 

300 casos entre junio 2013 a junio 2016. 

4.5 CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN 

4.5.1. Criterios de inclusión 

 Historias clínicas de pacientes que se han realizado tiroidectomía total de 

cualquier etiología con registros completos de las variables de estudio, en 

el Hospital José Carrasco Arteaga desde junio del 2013 hasta junio 2016 

4.5.2 Criterios de exclusión 

 Historias Clínicas de pacientes con enfermedades hepatobiliares, 

trastornos metabólicos, metástasis óseas, Insuficiencia renal. 

 Historia clínica de pacientes operados fuera del Hospital José Carrasco 

Arteaga o con exámenes sanguíneos de paratohormona y calcemia 

realizados fuera de la institución. 

 Registro clínico de tratamiento medicamentoso previo de hipocalcemia o 

que tomen antineoplásicos. 
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4.6. PROCEDIMIENTOS TÉCNICAS E INSTRUMENTOS 

4.6.1 Recolección información: Se recogió la información de la historia clínica 

electrónica, mediante formulario para cada variable. Se registró información 

como: sexo, edad, manifestaciones clínicas como: parestesias, signo de 

Chvostek y signo de Trousseau; tipo de tiroidectomía, tiempo operatorio, niveles 

de calcio sérico y paratohormona tomados por una sola vez a las 6 horas 

postiroidectomia. 

Debo señalar que el laboratorio del Hospital José Carrasco Arteaga tiene 

protocolos establecidos para el análisis de paratohormona y calcio. Los rangos 

normales que maneja el laboratorio es 12 a 72 pg/ml para paratohormona y 8.1 

a 11.8 mg/dl para calcio, datos consignados en la historia clínica electrónica. 

4.7. VARIABLES DEL ESTUDIO 

4.7.1. Variable independiente:  niveles de paratohormona, niveles de calcio 

4.7.2. Variable dependiente:   manifestaciones clínicas: parestesias, chvostek 

y trousseau 

4.7.3. Variable moderadora: Edad, Sexo, Tiempo operatorio, tipo de 

tiroidectomía 

4.8. ASPECTOS BIOÉTICOS  

 

Se trabajó con las historias clínicas electrónicas y sin consentimiento informado. 

El estudio cumplió con las normas del código de bioética con sobriedad, en 

cuanto a consignar solo las informaciones necesarias; transparencia en el 

acceso a la historia clínica; responsabilidad y no maleficiencia para los pacientes 

en errores o en la difusión de datos privados; se garantizó la confidencialidad e 

identidad y la protección universal de los datos 

 

4.9. PLAN DE TABULACIÓN Y ANÁLISIS 

Se construyó una base de datos utilizando el programa Excel 2013. Los datos 

se recolectaron en formularios. El análisis y tabulación se hizo en el programa 

SPSS versión 15. y se presentaron en tablas basal, de asociación y gráficos 
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dependiendo del tipo de variable. Para caracterizar a la población se utilizó la 

estadística descriptiva de tipo bivariado en base a frecuencias y porcentajes que 

incluyo la variable dependiente (manifestaciones clínicas) con los niveles de 

calcio y paratohormona, además del tipo de cirugía, tiempo operatorio; medidas 

de tendencia central como promedio y de dispersión desviación estándar. Se 

determinó asociación mediante el análisis bivariado utilizando tablas de 

contingencia de 2x2, OR, con un nivel de confianza (IC) del 95%, chi Cuadrado 

de Pearson (p), con significancia estadística < 0,05. 

. 
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CAPÍTULO V 

5. RESULTADOS 

Tabla Nª 1 

Manifestaciones clínicas hipocalcémicas postiroidectomia según edad y 

sexo. Hospital José Carrasco Arteaga, Cuenca 2016.  

Variables Manifestaciones Clínicas 

Grupos edad 
años 

Parestesias 
SI n=78              NO n=9 

Chvostek 
SI n=15              NO n=72 

Trousseau 
SI n=2            NO n=85 

    
20 a 39 años 14(16.1%)          2(2.3%) 4(4.6%)            12(13.8%) 0(0%)          16(18.4%) 

40 a 64 años 57(65.5%)          6(6.9%) 9(10.3%)          54(62.1%) 2(2.3%)       61(70.1%) 

> 64 años 7(8%)                  1(1.1%)  2(2.3%)             6(6.9%) 0(0%)             8(9.2%) 

Sexo 

Femenino 

 
73(83.9%)           8(9.2%) 

 
13(14.9%)         68(78.2%) 

 
2(2.3%)         79(90.8%) 

Masculino  5(5.7%)               1(1.1%) 2(2.3%)               4(4.6%) 0(0%)              6(6.9%) 

 Escala: OMS 
*Media= 52.04 (DS± 13.467). 
Fuente: formulario de datos 
Elaboración: el autor. 

De los 300 pacientes estudiados la media de edad fue 52.04 (16-88) años con 

una Desviación Estándar ± 13,467. El grupo de edad con más sintomas 

hipocalcémicos fueron entre 40 a 64 años. No hubo ningún paciente menos de 

20 años con manifestaciones clínicas postiroidectomia.  

De acuerdo al sexo, las mujeres fueron las que presentaron más manifestaciones 

clínicas hipocalcémicas que los hombres, sobre todo parestesias y en menor 

frecuencia chvostek y trousseau, ninguno hombre presentó signo de trousseau. 
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Gráfico Nº 1 

Prevalencia de manifestaciones clínicas hipocalcémicas postiroidectomia 

en el Hospital José Carrasco Arteaga, Cuenca 2016. 

 

 
 
 
CMC= con manifestaciones clínicas. SMC=sin manifestaciones clínicas  
Fuente: formulario de datos 
Elaboración: el autor 

 

De 300 pacientes estudiados los que desarrollaron manifestaciones clínicas 

hipocalcémicas fueron 29% (87 pacientes) versus el 71% (213 pacientes) que no 

presentaron sintomatología hipocalcémica. 

La prevalencia de manifestaciones clínicas hipocalcémicas es del 29% con IC 

95%: 24.16 – 34.37 
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Tabla Nª 2.  

Frecuencia de manifestaciones clínicas hipocalcémicas postiroidectomia 

según tipo de cirugía y tiempo operatorio. Hospital José Carrasco Arteaga, 

Cuenca 2016.  

 Manifestaciones Clínicas 

Variables Parestesias 
SI n=78               NO n=9 

Chvostek 
SI n=15              NO n=72 

Trousseau 
SI n=2           NO n=85 

Tipo de Cirugía 

**TT+DGNVI 

*TT 

 
59(67.8%)            8(9.2%) 
19(21.8%)           1(1.1%) 
 

 
13(14.9%)       54(62.1%) 
2(2.3%)            18(20.7%) 

 
2(2.3%)      65(74.7%) 
0(0%)        20(23%) 

Tiempo Operatorio 

> 120 min 

˂ 120 min 

 

 
4(4.6%)            1(1.1%) 
74(85.1%)          8(9.2%) 
 

 
3(3.4%)             2(2.3%) 
12(13.8%)       70(80.5%) 

 
0(0%)            5(5.7%) 
2(2.3%)        80(92%) 

*TT=Tiroidectomía Total 
**TT+DGNVI= Tiroidectomía Total +Disección Ganglionar Nivel VI 
Fuente: formulario de datos  
Elaboración: el autor 

El procedimeinto quirúrgico que más se realizó fue tiroidectomía total con disección 

ganglionar del nivel VI, con el cual 67.8% presentaron parestesias y en menor 

frecuencia signos de chvostek y trousseau; mientras que en la tiroidectomía total sin 

disección ganglionar fueron mucho menor las manifestaciones excepto el signo de 

trousseau que no se presentó. Con respecto al tiempo operatorio los síntomas 

hipocalcémicos fueron mayores cuando la cirugía duró menos de 120 minutos, así 

el 85.1% tuvo parestesias y pocos signos de chvostek y trousseau; a diferencia del 

mayor tiempo quirúrgico.  

Tabla Nª 3 

Manifestaciones clínicas a las 6 horas postiroidectomia según niveles de 

calcio y paratohormona en Hospital José Carrasco Arteaga, Cuenca 2016.    

Calcio Paratohormona Manifestaciones Clínicas 
Normocalcemia PTH normal 11 (12.3%) 

Normocalcemia PTH baja 19 (21.8%) 

Hipocalcemia PTH normal 15 (17.2%) 

Hipocalcemia PTH baja 42 (48.3%) 

Total  87 (100%) 

PTH=paratohormona 
Fuente: formulario de datos  
Elaboración: el autor 
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Esta tabla nos indica que el 48.3% pacientes que tuvieron manifestaciones clínicas, 

fueron aquellos que presentaron calcio bajo y paratohormona baja, diferente de los 

pacientes sintomáticos que presentaron hipocalcemia y paratohormona baja 

independientemente. 

Tabla Nª 4 

Factores asociados a manifestaciones clínicas postiroidectomia. Hospital 

José Carrasco Arteaga, Cuenca 2016.  

Variables 

Manifestaciones Clínicas 

OR 

IC 95% OR  

SI 

N=87(29%) 

NO 

N=213(71%) 

Límite 

inferior 

Límite 

superior 

P valor 

Calcio 6h post 
˂8 mg/dl         n=155 

8 a 11.8mg/dl n=145 

 
 57 (36.7%) 

30 (20.6%) 

 
98 (63.2%) 

115 (79.3%) 

 

2.23 

 

1.33 

 

3.74 

 

0.002 

PTH 6h post 

˂12 pg/ml    n=143 

>12 pg/ml    n=157 

 
  61 (42.6%) 
  26 (16.3%) 

 
82 (57.3%) 
131 (82.3%) 

 

3.75 

 

2.19 

 

6.40 

 

0.000 

Tiempo Qx 
> 120 min      n=23 

˂ 120 min      n=277 

 

  5 (21,7%) 

  82 (29.7%) 

 

 

18 (78.2%) 

195 (70.3%) 

 

0.66 

 

 

0.23 

 

1.84 

 

0.42 

Tipo de Cirugía 
**TT+ DGNVI n=195 
  *TT  n=105 

 
  67 (34.3%) 
  20 (19%) 

 

 
128 (65.6%) 
85 (80.9%) 

 

 

2.22 

 

1.25 

 

3.93 

 

0.005 

6h post= 6 horas postoperatorio, PTH=Paratohormona, *TT=Tiroidectomía Total, **TT+DGNVI= 
Tiroidectomía Total +Disección Ganglionar Nivel VI, Qx=quirúrgico  
Calcio= media 7,9 (5.80-0.26), DS ± 0 ,74 
PTH=media 20.69 (3-114), DS ± 21,78 
Tiempo Qx=95 minutos (30-120), DS ± 32,98 
Elaboración: el autor 

 

Para identificar la asociación entre las variables estudiadas y las manifestaciones 

clínicas se procedió a recodificar las variables. Para ello se consideró dos grupos: un 

primer grupo con manifestaciones clínicas que tenían parestesias, chvostek y 

trousseau y el segundo grupo que no tenían las manifestaciones clínicas 

mencionadas. 

Las variables fueron recodificadas y dicotomizados de la siguiente manera: “si” 

para los que presentaron factor de riesgo y “no” los que no lo tenian.  

De igual manera se dicotomizó el nivel de calcio, así: todos los que tuvieron calcio 

sérico ˂ 8 mg/dl estuvieron en el grupo de hipocalcemia y valores de 8 a 11.8 mg/dl 
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en el grupo de normocalcemia; “sí” para aquellos que presentaron alteración del factor 

de riesgo asociado y “no” para los que estaban dentro de parámetros normales.  

 

Se encontró que 155 pacientes tuvieron niveles bajos de calcio en el postoperatorio 

de los cuales 36.7% fueron sintomáticos; 145 pacientes tuvieron normocalcemia 

presentando el 20.6% sintomatología. La disminución de la calcemia en 63.2% 

pacientes no necesariamente tuvo aparición de síntomas hipocalcémicos. 

También se dicotomizó nivel de paratohormona, los que tenían valores ˂12 pg/ml 

tenían el factor de riesgo y valores de 12 a 72 pg/ml estaban en el grupo de 

normalidad. Se consideró hipoparatiroidismo postoperatorio a las 6 horas cuando las 

cifras eran menores a 12 pg/ml o cuando siendo menores el paciente presentó 

sintomatología hipocalcémica. Los pacientes que presentaron niveles bajos de 

paratohormona fueron 143 pacientes de los cuales el 42.6% fueron sintomáticos; 157 

pacientes tuvieron valores normales de paratohormona y también se encontró 

síntomas en el 16.3%. La paratohormona menos de 12 pg/ml no necesariamente tuvo 

la aparición de síntomas hipocalcémicos. 

 

De acuerdo al tipo de procedimiento quirúrgico realizado en la glándula tiroidea fueron 

dos grupos:  un grupo que se realizó solamente tiroidectomía total y otro grupo 

tiroidectomía total más disección ganglionar del Nivel VI. La técnica que más tuvo 

asociación fue aquella que se agregó disección linfática, es decir, disección 

ganglionar central del nivel VI.  La hipocalcemia postoperatoria fue mayor en los 

pacientes con tiroidectomía total más diseccion linfatica que en los pacientes 

sometidos a tiroidectomía total solamente. 

 

En base al análisis estadístico de asociación OR, se determinó asociación entre tener 

manifestaciones clínicas de hipocalcemia como parestesias, signo de chvostek y 

trousseau con: 1.- Niveles bajos de calcio OR 2.23 (IC95%: 1.33–3,74 valor p 0.002), 

2.- con niveles bajos de paratohormona OR 3,75 (IC95%: 2,19–6,40 valor p 0.000), 

3.- con tiroidectomía total más disección ganglionar del nivel VI, OR 2.22 (IC95%: 

1.25–3,93 valor p 0.005); 4.- no existió asociación entre tiempo operatorio y 

manifestaciones clínicas por encima o debajo de 120 minutos OR 0.66 IC95%: 0.23-

1.84 valor p 0.42).  
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CAPÍTULO VI 

6. DISCUSIÓN 

Importancia de los hallazgos 

La prevalencia hipocalcemia sintomática en nuestro estudio fue 29%, que está 

dentro de los rangos que reporta la literatura internacional desde 0.22 hasta 50% 

(2,15). Mendez en 2015 encontro una prevalencia de hipocalcemia 

postiroidectomia de 16.35%; Herranz 2013 en España que también encontró 

hipocalcemia de 29.1% (75). La causa de hipocalcemia es multifactorial, pero 

como existió el antecedente quirúrgico de tiroidectomia, en nuestro estudio es el 

trauma directo durante la disección lo que deteriora el funcionamiento de las 

glándulas paratiroides (2), produciendo disminución de niveles de 

paratohormona y por tanto de la calcemia. 

Los que pacientes que tuvieron niveles de paratohormona baja fueron más que 

aquellos con hipocalcemia, es decir, la paratohormona desendió más 

rápidamente que el calcio. El hipoparatiroidismo se presentó con parestesias, 

chvostek y trousseau y no se evidenció síntomas graves como por ejemplo 

convulsiones. 

En el estudio la mayoría fueron 91% mujeres (273 pacientes), y solo 81 mujeres 

presentaron sintomatología, al igual que Karamanakos en 2010 en Grecia, que 

de 2.043 tiroidectomías encontró 83,1% mujeres (126) y también Thomush en el 

año 2000 en Alemania demostró afectación más frecuente en mujeres para hacer 

hipoparatiroidismo (127). Esto es debido a que las mujeres son las que se operan 

de patología tiroidea con mayor frecuencia en relación a los hombres, lo que 

representa de por si mayor riesgo de lesió en las glándulas paratiroideas durante 

la tiroidectomía. 

Con respecto a los niveles de calcio en sangre ˂ 8 mg/dl que se relacionaron con 

manifestaciones clínicas fueron 36.7% y 63.2% asintomáticas, el síntoma que 

más predominó en nuestro estudio fue las parestesias. Con calcemia normal 

también hubo manifestaciones clínicas en el 20.6% y fueron parestesias las que 

predominaron; diferente al estudio de Güllüoğlu que encontró signos de 

Chvostek y Troussaeu. Jiménez al igual que nosotros si encontró asociación con 

hipocalcemia al medir calcio a 6 horas OR:18.54(IC95%:4.3-82.3, p < 0.001) (7).  
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Con niveles de paratohormona ˂ 12pg/dl se encontró 42.6% con manifestaciones 

clínicas sobre todo parestesias y el 57.3% que pese a tener paratohormona baja 

no presentaron manifestaciones hipocalcemicas. Con valores normales de 

paratohormona 16.3% presento sintomatología.  Zambudio en 2004 en España, 

encontró que de 62 pacientes solo 29(46.7%) hicieron hipoparatiroidismo (128), 

diferente de Díez Alonso 2009 también en España donde los niveles normales 

de paratohormona a las 20 horas postiroidectomia prácticamente descartan 

aparición de síntomas hipocalcemicos. Creemos que la hipocalcemia 

asintomática en los pacientes ocurrio porque al tener valores bajos de calcio y 

paratohormona los enfermos se inició el tratamiento suplementario con calcio, 

por lo que los síntomas no se presentaron.  

En cuanto al tiempo operatorio, autores reportaron que ha mayor tiempo 

quirúrgico mayor riesgo de hipocalcemia, pero en nuestro trabajo el tiempo 

operatorio no tuvo asociación con aparición de hipoparatiroidismo  y por tanto de 

manifestaciones clínicas hipocalcémicas, así coincidimos con Vanderlei 2012 en 

Brasil, que cirugía tiroidea mayor de 120 minutos no es un marcador de 

hipocalcemia en pacientes sometidos a tiroidectomía total (129). 

El tipo de cirugía que más se realizó fue 34.3% tiroidectomía total con disección 

ganglionar del nivel VI y el que más se relacionó con manifestaciones clínicas 

hipocalcémicas y por tanto con hipoparatiroidismo postquirúrgico, lo que nos 

indica que mientras más extensa la resección y disección (5) del tejido tiroideo 

linfático existe mayor riesgo de lesión en paratiroides y como consecuencia el 

hipoparatiroidismo(130), así se compara nuestro estudio con Güllüoğlu 2005 en 

Turquia donde también relaciona la hipocalcemia postiroidectomia con el tipo (p= 

0,009) y extensión de cirugía (p= 0,002). Por otro lado Chía 2006 en EE:UU 

encontró que pacientes sometidos a tiroidectomía total con niveles de 

paratohormona posoperatorios a las 8 horas superiores o iguales a 15 pg/mL 

tienen bajo riesgo de desarrollar hipocalcemia postoperatoria, mientras que 

aquellos con niveles de paratohormona inferiores a 15 pg/mL tienen un alto 

riesgo de desarrollar hipocalcemia (14). 
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Como en varios trabajos publicados no existe el momento ideal para medir la 

paratohormona, pero si coincidimos que se debe medir dentro de las primeras 

24 horas. 

También podemos decir que no todos los pacientes que tuvieron niveles de 

calcio y paratohormona baja en el estudio presentaron síntomas hipocalcémicos, 

debido a que los enfermos ya recibieron el tratamiento de forma temprana. 

Futuras investigaciones 

Este estudio debe servir como referencia para futuras investigaciones a realizar 

investigaciones prospectivas y comparativas en nuestro medio. 

 

7. CONCLUSIONES 

 La disminución de los valores de calcemia y paratohormona si están 

relacionados con las manifestaciones clínicas de hipocalcemia.  

 Las mujeres fueron las que mayor sintomatología tuvieron y la edad que 

más predominó fue entre 40 y 64 años.  

 La prevalencia es semejante a otros estudios internacionales 

 Los síntomas hipocalcémicos más frecuentes que se presentaron fueron 

de mayor a menor las parestesias, signo de chvostek y signo de 

trousseau.  

 Se encontró asociación estadística con hipocalcemia, paratohotmona baja 

y tipo de cirugía 

 Los valores de calcio y paratohormona disminuidos fueron juntos mayor 

en los que presentaron manifestaciones clínicas. 
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8. RECOMENDACIONES 

Debido a la importancia de este estudio y poder disminuir la hipocalcemia 

postoperatoria se recomienda: 

 Que se realice un protocolo posoperatorio con la medición de niveles de 

calcio y paratohormona dentro de las 6 horas a todos los pacientes que 

se sometan a tiroidectomía total y puedan detectar pacientes de alto 

riesgo. 

 Que la intervención quirúrgica sea realizada solo por médicos 

especialistas en patología tiroidea y con alto volumen quirúrgico, para de 

esta manera mejorar la calidad y prevenir complicaciones. 

 Los resultados de este estudio deben servir como referencia para futuros 

estudios de investigación a realizarse. 

 Se debe continuar con nuevas investigaciones para detectar otros 

factores asociados 
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Anexo 1 

SOLICITUD DE AUTORIZACIÓN 

UNIVERSIDAD DE CUENCA 

FACULTAD DE CIENCIAS MÉDICAS 

          MAESTRÍA EN INVESTIGACIÓN DE LA SALUD 

 

Dr. Marco Rivera Ullauri 

Coordinador de Investigación, Hospital José Carrasco Arteaga 

Ciudad. 

Asunto: solicitud de autorización para la ejecución de la investigación titulada: 

Niveles de calcemia y paratohormona relacionados con manifestaciones clínicas 

en el postoperatorio de tiroidectomía total. Hospital José Carrasco Arteaga, 

Cuenca 2013-2016 

De mi consideración: 

Una vez registrado y aprobado por la Universidad de Cuenca, el protocolo de 

investigación de tipo analítico transversal, con el título antes mencionado, solicito 

analizar la copia adjunta, a fin de autorizar la ejecución de la misma en su 

prestigiosa institución. 

Los pacientes que formen parte del estudio no tendrán consecuencias médicas 

desfavorables, no representará gastos a su institución por la actividad realizada.  

La información recolectada se mantendrá en absoluta confidencialidad y será 

utilizada únicamente con fines para esta investigación en particular.  

 

Edgar Mendieta B                                                        Dr. Willan Ortiz S 

 

_______________________               _____________________________ 

               Investigador                                                  Director 

          Dr. Carlos Arévalo 

                                               ________________ 

Asesor 

 
 

Lugar y fecha: _______________ 
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Anexo 2 
 FORMULARIO DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

UNIVERSIDAD DE CUENCA 

FACULTAD DE CIENCIAS MÉDICAS 

MAESTRIA EN INVESTIGACIÓN DE LA SALUD 

NIVELES DE CALCEMIA Y PARATOHORMONA RELACIONADOS CON MANIFESTACIONES 

CLINICAS EN EL POSTOPERATORIO DE TIROIDECTOMÍA TOTAL. HOSPITAL JOSE CARRASCO 

ARTEAGA, CUENCA 2013-2016 

 

Fecha: día______ mes______    año ______ FORMULARIO Nro. _________ 

A. DATOS GENERALES  

1. Historia Clínica: ___________________Nombre____________________ 

2. Cédula de Identidad_______________________________ 

3. Edad: años cumplidos ___________ 

4. Sexo: Hombre_____     Mujer________ 

5.Laboratorio 

 Calcio sérico 

(mg/dl) 

Paratohormona 

(pg/ml) 

Postoperatorio   

 

6. Valoración clínica postiroidectomia de hipocalcemia 

 6 

horas 

12 horas  24 

horas 

48 

horas 

parestesias  
 

    

Signo de Chvostek      

Signo de Trousseau     

7. Tipo de cirugía tiroidea: 

- Tiroidectomía Total ( ) 
- Tiroidectomía total más disección ganglionar del Nivel VI ( ) 

8. Tiempo operatorio (minutos)___________________ 

Nombre y firma________________________________ 
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Anexo 3 
 

OPERACIONALIZACION DE VARIABLES. 

 
Variable  
 

 
Definición  

 
Dimensión 

 
Indicador  

 
Escala  

 
Edad   

Tiempo transcurrido 
desde el nacimiento 
hasta la actualidad 

 
Tiempo 
transcurrido 

Años cumplidos 
registrados/cédula 
identidad 
 

Numérica  
- 20 a 39 
- 40 a 64 
- >  60 

 
Sexo  

Características 
fenotípicas que 
diferencian hombres de 
mujeres 

  
Fenotípica 

Caracteres 
sexuales 
secundarios 
observados  

Nominal 
- Masculino  
- Femenino  

Manifestaciones 
clínicas de  
niveles de calcio 
y paratohotmona 
disminuidos. 

Cambios que se 
presenta por 
modificaciones en el 
rango de calcio y 
paratohormona los 
cuales son: parestesia, 
chvostek y trousseau 

 
Clínica:   

 
parestesia, 
chvostek, 
trousseau 

 
Nominal 
-Ausente 
-Presente 

 
Valor de Calcio 
 

Catión que se 
encuentra en plasma 
sanguíneo.  

 
Bioquímica 

 
Nivel sanguineo en 
mg/dl 

Numérica  
-normal 8.1a 11.8 
mg/dL. 
-Bajo < 8.1 mg/dl 

  
Valores de 
paratohormona 

Hormona que se 
relaciona con 
regulación de calcio, 
secretada por glándula 
paratiroides 

 
Bioquímica 

 
Nivel sanguineo en 
pg/ml 

Numérica  
-normal 12 a 72 
pg/dl 
-bajo < 12pg/dl 

 
Tipo de 
Tiroidectomía  

Tipo de procedimiento 
quirúrgico que se 
realiza en la glándula 
tiroides. 

 
Clincio-
quirurgico 

 
Historia Clínica- 
Parte operatorio 

Nominal 
-Tiroidectomía total 
-Tiroidectomía total 
con disección 
ganglionar nivel VI 
 

 
Tiempo 
operatorio 

Tiempo que dura 
intervención quirúrgica 
desde que se incide 
piel hasta el cierre de 
la misma 

 
Tiempo 
transcurrido 

 
Historia Clínica- 
Protocolo 
operatorio 

 
Numérica  
< 120 minutos 
> 120 minutos 

 


