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1. INTRODUCCIÓN 

 

 

El hiperparatiroidismo primario es una enfermedad crónica y silenciosa, que 

produce un deterioro progresivo del organismo. Si exceptuamos el 1% de los casos 

que son producidos por carcinomas, es benigna desde el punto de vista oncológico, 

pero lenta e inexorablemente destructiva, no solo del esqueleto, sino también de 

otros aparatos y sistemas orgánicos.  

Se trata de una patología más frecuente de lo que se piensa, aunque su 

incidencia parece haber disminuido en los últimos años, desde un máximo de 112 

casos por cada 100.000 habitantes/año, registrados en EE.UU en la década de los 

80, a los 4 por cada 100.000 habitantes/año de la actualidad. En nuestro hospital, 

que es un centro de referencia para la población de Bilbao (400.000 habitantes 

aproximadamente), la media registrada en los últimos 10 años es de 19 casos/año, 

lo que supone una incidencia aproximada de 5 casos por cada 100.000 

habitantes/año. 

La causa responsable suele ser la afectación uniglandular y casi siempre 

benigna (adenoma). Tanto las series clásicas, como las más modernas, coinciden al 

asignar más del 85% del total de los casos a esta etiología1-8. Los adenomas dobles 

alcanzan el 5% y los carcinomas suponen menos del 2% del total9. El resto de casos 

corresponden a pacientes con hiperplasia multiglandular. 

Para llevar a cabo un correcto tratamiento del hiperparatiroidismo primario 

(HPTP), es necesaria la extirpación quirúrgica completa de todo el tejido glandular 

secretor patológico. Este hecho, supone que además de un buen conocimiento 

clínico de la enfermedad, es un requisito indispensable el disponer de medios y 

destreza técnica para identificar y extirpar la glándula patológica, así como 

establecer unos criterios intraoperatorios claros, que permitan asegurar la 

curación de los pacientes y evitar posibles complicaciones postoperatorias. Estas 

premisas de partida, que son válidas en todos los casos, adquieren una mayor 

relevancia en el momento actual, debido a que la gestión clínica del proceso va 

encaminada hacia el alta precoz y a la cirugía mínimamente invasiva. Este tipo de 

intervenciones quirúrgicas, se realizan con incisiones de pequeño tamaño y 
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mediante abordajes selectivos unilaterales, que limitan la exposición cervical, con 

el fin de evitar la cervicotomía exploradora bilateral tradicional. 

La glándula o glándulas paratiroides patológicas, como consecuencia de la 

hipersecreción de PTH, producen una grave alteración en la fisiología de la 

homeostasis fosfocálcica, que se traduce en la modificación de las concentraciones 

plasmáticas de calcio y fósforo, cuyas cifras varían sustancialmente de unos 

enfermos a otros. De la misma forma, la cantidad de tejido patológico secretor, o lo 

que es lo mismo, el peso y el volumen de la glándula patológica, responsable de 

estos cambios, puede oscilar extraordinariamente según los casos. En diversos 

estudios realizados hasta la fecha y que evaluaremos a lo largo de este trabajo, se 

ha intentado establecer una posible relación entre estos valores bioquímicos y 

funcionales, con el peso y volumen de la glándula patológica, con el fin de intentar 

hacer un cálculo aproximado del tamaño de la glándula, que facilite información al 

cirujano y le sirva de ayuda para la identificación de la misma durante la 

intervención quirúrgica. Sin embargo, los resultados obtenidos en los diferentes 

trabajos son contradictorios. 

Por otra parte, durante el postoperatorio inmediato de los pacientes 

intervenidos por HPTP, se puede producir una hipocalcemia, a veces imprevisible y 

severa, que requiere un tratamiento adecuado y urgente. Las causas que motivan 

su aparición son muy variables y no del todo conocidas, si bien pueden influir en 

ella los parámetros bioquímicos preoperatorios y los morfológicos glandulares. 

También se han efectuado diferentes estudios, para tratar de encontrar alguna 

posible relación causal, siendo sus resultados dispares. 

Finalmente, en los últimos años se ha introducido y sistematizado el uso de la 

Monitorización Intraoperatoria de la PTH como método de ayuda al cirujano, para 

intentar demostrar en el transcurso de la intervención quirúrgica, si se ha 

extirpado completamente el tejido secretor patológico, garantizando de esta forma 

durante la cirugía la curación del enfermo. El resultado de esta prueba, varía en 

función de múltiples factores, entre los que se sitúan también, en lugar preferente, 

los relacionados con la morfocinética glandular. 

Nuestro trabajo de investigación, basado en el estudio de la morfocinética 

glandular, está concebido con el fin de mejorar el manejo terapéutico de los 

pacientes con HPT en varios aspectos, así:  
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1º. Profundizando en el diagnóstico morfológico preoperatorio del adenoma.  

2º. Identificando a aquellos “pacientes de riesgo”, de sufrir una hipocalcemia 

postoperatoria, para establecer un tratamiento calciterápico preventivo y precoz, 

previo al alta hospitalaria.  

3º. Comprobando si durante la intervención quirúrgica, se ha conseguido la 

extirpación de todo el tejido secretor patológico. 

Para alcanzar los objetivos previstos, que expondremos en un apartado 

ulterior, investigaremos la posible relación existente entre los parámetros 

bioquímicos y funcionales preoperatorios, postoperatorios (hipocalcemia) y per o 

intraoperatorios (Monitorización Intraoperatoria de la PTH), derivados todos ellos 

de la cinética glandular, con los hallazgos morfológicos (peso y volumen de la 

glándula patológica) obtenidos tras la intervención quirúrgica. 

Intentaremos de esta manera, aclarar los aspectos más controvertidos de esta 

posible relación, en los 3 momentos señalados relacionados con la cirugía: 

1. Antes de la intervención quirúrgica (primera parte del estudio): 

Correlacionando los parámetros preoperatorios bioquímicos y funcionales 

(MIBI), con los morfológicos glandulares, obtenidos al extirpar el tejido secretor 

patológico. 

2. Después de la intervención quirúrgica (segunda parte del estudio): 

Valorando si el calcio y fósforo sérico preoperatorio, el nivel de PTH, el WIN o 

el peso y volumen del adenoma, son factores predictivos de aparición de la 

hipocalcemia postoperatoria, tras la extirpación de un adenoma de paratiroides. 

3. Durante la intervención quirúrgica (tercera parte del estudio):  

Analizando la relación de los parámetros morfológicos glandulares con la 

concentración plasmática de la PTH y la cinética de su caída tras la exéresis 

quirúrgica, en la Monitorización Intraoperatoria de la PTH (MIOPTH). 
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1.1. Antecedentes y estado actual del problema 

 

Como hemos señalado en el apartado anterior, estudiaremos la morfocinética 

glandular en el hiperparatiroidismo primario, en 3 momentos diferentes del 

proceso quirúrgico: 

 

1.1.1. Antes de la cirugía: Estudios que relacionan los parámetros 

bioquímicos y funcionales preoperatorios con los morfológicos 

El diagnóstico clínico del hiperparatiroidismo (HPT), ha cambiado 

sustancialmente en los últimos años. Antiguamente, cuando los pacientes acudían 

para ser intervenidos quirúrgicamente, ya mostraban cuadros de HPT clínico 

florido, y signos y síntomas de enfermedad avanzada, como urolitiasis, 

pancreatitis, artritis, fracturas patológicas, etc10. Sin embargo, hoy en día esta 

situación ha cambiado sensiblemente, ya que la mayor parte de los enfermos se 

diagnostican de forma precoz, sobre la base de una cifra de hipercalcemia, 

detectada casualmente en cualquiera de los múltiples análisis de rutina que se 

prodigan, asociada con una cifra elevada de PTHi11.  

Una vez que se había realizado el diagnóstico clínico y se establecía la 

indicación quirúrgica, el problema se suscitaba a la hora de enfocar el diagnóstico 

topográfico. Esto se debía en parte, a que no disponíamos de recursos de imagen lo 

suficientemente sensibles, como para garantizar la localización de la glándula 

afecta. Por otra parte, los resultados obtenidos por la cirugía tradicional eran tan 

satisfactorios, que todavía en el año 1.991, se estableció que “en la localización 

preoperatoria de un adenoma paratiroideo lo mejor es disponer de un cirujano 

paratiroideo con experiencia”12. Con esta afirmación, implícitamente se descartaba 

la utilización de cualquier otro recurso diagnóstico, en particular cuando se iba a 

operar por vez primera al paciente. 

La puesta en práctica de este criterio, además de un cirujano experimentado, 

exigía la realización de una cervicotomía exploradora amplia, para identificar las 4 

glándulas paratiroides y extirpar la glándula (o glándulas) afectas. En estas 

intervenciones el cirujano iba “a ciegas”, sin poder saber cuanto tejido secretor 

patológico se iba a encontrar en el cuello. 
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Este problema, junto con la posibilidad de obtener una orientación acerca de 

la cantidad de tejido patológico existente, independientemente de su localización 

cervical, ha hecho que se efectúen a lo largo del tiempo múltiples estudios, en los 

que tomando como base de referencia los parámetros bioquímicos preoperatorios, 

fundamentalmente PTH, calcio y fósforo plasmáticos, se intentaba deducir de 

forma matemática el posible peso y volumen glandular patológico. 

En 1.935, Castleman y Mallory13 señalaron que en el HPTP, existía una 

relación cuantitativa aproximada entre el tamaño del tumor y el grado de 

hiperfunción, deducido por el valor de la hipercalcemia. Pero sus 

conclusiones se basaron en tan solo 22 casos, por lo que estos hallazgos 

tienen un valor muy relativo. 

En cambio, son de referencia y valoramos a este respecto, los antiguos 

trabajos de Dubost14, que no encontró asociación entre el nivel de la hormona 

paratiroidea con el peso del adenoma, y de Wagner15, que tampoco encontró 

relación de calcio, fósforo y PTH con el volumen o peso del adenoma. En esta 

misma línea, figuran los resultados de otros trabajos más recientes16,17,18,19,20. 

Sin embargo, en los estudios de otros investigadores21-31, sí que existe una 

relación significativa entre los valores de la PTH y la calcemia preoperatorias con 

el volumen glandular. Adicionalmente, Mazeh31 y su grupo de la Universidad de 

Wisconsin, basándose en las cifras de la calcemia y de la PTH preoperatorias, han 

diseñado en el año 2.013 el denominado “Índice de Wisconsin” (WIN), que al 

relacionarlo con el peso de la glándula extirpada, pretende discernir si el HPT es 

producido por un adenoma solitario, o se debe a una enfermedad multiglandular. 

Recientemente, Sepahdari32 en el año 2.015, intenta alcanzar este mismo objetivo, 

correlacionando el WIN y la 4D-TAC con el tamaño glandular. 

Otros autores describen la relación de la PTH con el peso y volumen 

glandular, pero no de la calcemia ni de la fosforemia33–36, la de la PTH 

preoperatoria con el peso37,38 y la de la PTH con el volumen de la glándula39. 

Finalmente, en 1.995 Hedback40 estableció una relación significativa entre el nivel 

preoperatorio de calcio y el peso glandular, pero no de la PTH ni del fósforo. 

Además, en un estudio de 713 pacientes con enfermedad uniglandular, informó de 

que el peso del adenoma estaba significativamente relacionado con el riesgo de 

muerte. 
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En la tabla 1, se describen por orden cronológico y en síntesis, los resultados 

de estos principales trabajos publicados al respecto. 

 

 Tipo de 

estudio 
Nº casos Ca PTH P 

Índice de 

Wisconsin 

Castleman (1935)13 R 22 SI - - - 

Dubost (1978)14  52 - NO - - 

Wagner (1983)15 R 48 NO NO NO - 

Rutledge (1985)21 R 92 SI SI - - 

Zamboni (1986)22 R 82 SI SI SI - 

Broulik (1986)33 R 53 NO SI NO - 

Saxe (1987)23 P y R 41 SI SI - - 

Saadeh (1989)24 R 24 SI SI - - 

Wallfelt (1990)25 R 570 SI SI - - 

Mollerup (1994)26 R 107 SI SI - - 

Williams (1992)16 R 44 NO NO - - 

Hedback (1995)40 R 713 SI - - - 

Carnaille (1998)37 R 984 - SI - - 

Bindlish (2002)27 R 63 SI SI NO - 

Mozes (2002)34 R 166 NO SI - - 

Biertho (2004)38 R 220 NO SI - - 

Hamidi (2006)28 R 71 SI SI NO - 

Turgut (2006)17 R 40 NO NO  - 

Moretz (2007)29 R 30 SI SI - - 

Locchi (2007)35 P 25 - SI - - 

Randhawa (2007)18 R 77 NO NO NO - 

Calva-Cerqueira (2007)30 R 198 SI SI - - 

Nasiri (2011)19 P 20 NO NO - - 

Kiyici (2011)39 R 48 NO SI NO - 

Hwang-Bo (2011)20 R 68 NO NO SI - 

Mazeh (2013)31 P 1.235 SI SI - SI 

Goñi (2014)36 R 54 - SI - - 

Sepahdari (2015)32 R 155 SI SI - SI 

Tabla 1. Estudios previos que relacionan el tamaño del adenoma y los parámetros bioquímicos 

preoperatorios. 

 

SI = Existe relación   NO = No existe relación  − = No se evaluó 

P = Estudio prospectivo   R = Estudio retrospectivo 
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Por otra parte, en los últimos años se han producido importantes avances 

en las pruebas diagnósticas de imagen, que permiten detectar 

preoperatoriamente la ubicación de la glándula afecta. Hoy la ecografía y la TAC 

han mejorado sus prestaciones de modo que son más sensibles, y sobre todo, ha 

mejorado el diagnóstico gammagráfico (MIBI)41-44, cuya positividad puede 

guardar relación con el tamaño glandular, tal y como señalan algunos 

autores8,30,45,46. Otros en cambio17,47,48, no han encontrado esta asociación en sus 

estudios. 

En cualquier caso, a pesar del progreso que han supuesto estas técnicas de 

localización disponibles en la actualidad, todavía existen en torno a un 20% de 

casos, en los que no es posible alcanzar un diagnóstico topográfico preoperatorio, 

por lo que quedan algunas cuestiones por dilucidar. 

Nos encontramos por tanto, ante un problema no resuelto y que, aún hoy en 

día, presenta resultados confusos, e incluso contradictorios según los diferentes 

autores. En nuestra opinión, el hecho de encontrar preoperatoriamente una 

eventual relación directa entre los niveles plasmáticos de PTH, Ca, P y WIN, con el 

peso y volumen glandular, puede ayudar al cirujano aportándole información 

adicional de interés quirúrgico. En orden inverso, también podría servir para 

predecir si un supuesto adenoma, evaluado pre e intraoperatoriamente por 

ecografía, MIBI y anatomía patológica, podría justificar los valores de los niveles 

preoperatorios de PTH, y así predecir tras su extirpación la curación del paciente. 

Esta línea de investigación será objeto de la primera parte de nuestro trabajo. 

 

1.1.2. Después de la intervención quirúrgica: Análisis 

comparativo de los parámetros bioquímicos preoperatorios y 

morfológicos con la hipocalcemia postoperatoria 

La hipocalcemia postoperatoria es una complicación bien conocida de la 

paratiroidectomía. El efecto es generalmente transitorio y se presenta entre el 10 

al 30% de los pacientes. Puede cursar de forma asintomática o con síntomas y 

signos iniciales, tales como parestesias, ansiedad y signos de Trousseau y 

Chvosteck positivos49-52. Es importante su reconocimiento y tratamiento precoz, 

para evitar otras manifestaciones y complicaciones más graves, como el estridor 

laríngeo y las convulsiones, que son potencialmente mortales53,54. 
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Para intentar explicar su aparición se han propuesto varios mecanismos de 

producción. Algunos de ellos son fisiológicos y derivados de la propia intervención 

quirúrgica, como la respuesta a la anestesia, cambios hormonales que acompañan 

al estrés quirúrgico y la propia hemodilución producida por el aporte intravenoso 

de líquidos. Otros en cambio son patológicos, como la insuficiente secreción de la 

hormona paratiroidea (PTH) por las glándulas atróficas, la propia disección 

quirúrgica y el uso excesivo de la biopsia de las paratiroides (que en el caso de la 

exploración cervical bilateral puede causar lesiones en el suministro de sangre, 

produciendo como consecuencia una isquemia de la glándula), la presencia de 

insuficiencia renal crónica previa, y finalmente, el llamado "síndrome del hueso 

hambriento", en el que la retirada del estímulo constante que produce la PTH 

segregada en las glándulas adenomatosas, tiene como respuesta una extensa 

remineralización de los huesos y el consiguiente descenso de los niveles séricos de 

calcio. Sin embargo, en ausencia de estos procesos, predecir la hipocalcemia 

transitoria en pacientes sometidos a una intervención por hiperparatiroidismo 

primario resulta difícil. 

Dado que hoy en día existe una clara tendencia a incrementar los 

procedimientos quirúrgicos mediante cirugía ambulatoria, con el fin de disminuir 

la estancia hospitalaria, sería ventajoso poder predecir cuales de los pacientes 

intervenidos podrían ser de alto riesgo para el desarrollo de la hipocalcemia 

postoperatoria, de forma que este grupo específico pudiera ser sometido a un 

seguimiento más estricto, y tratado en el postoperatorio de una manera más eficaz.  

Siguiendo esta línea de trabajo y como segundo objetivo de nuestro estudio, 

intentaremos determinar con nuestros datos, si el calcio y fósforo sérico 

preoperatorios, el nivel de PTH, el WIN y el peso o volumen del adenoma, son 

factores predictivos de aparición de la hipocalcemia postoperatoria tras la 

extirpación de un adenoma de paratiroides. 

 

1.1.3. En el transcurso de la intervención quirúrgica: 

Morfocinética glandular y Monitorización Intraoperatoria de la 

PTH (MIO) 

Con el fin de intentar asegurar la eficacia en el tratamiento quirúrgico del 

hiperparatiroidismo (HPT), hasta hace muy poco tiempo tan solo disponíamos de 
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la experiencia del cirujano. Era él quien en el transcurso de la cirugía, podía 

suponer sobre la base de su experiencia, que tras la extirpación quirúrgica del 

supuesto adenoma solitario el problema estaba resuelto55,56. De esta manera, se 

conseguía la curación del paciente en algo más del 95% de los casos. La biopsia 

intraoperatoria permitía identificar el tejido paratiroideo extirpado, pero por el 

contrario no podía garantizar la curación. Por tanto, la confirmación definitiva de 

que habíamos curado al paciente, solo podía hacerse en el postoperatorio tras la 

normalización de las cifras de la PTH intacta (PTHi) y de la calcemia.  

La PTHi tiene una vida media muy corta, menor de 5 minutos8,57, por lo que 

su determinación peroperatoria, puede permitir constatar con su descenso, si este 

se produce y su gradiente de caída cumple la exigencia, definida inicialmente por 

Irvin y cols (Criterio de Miami = caída ≥50% de la concentración plasmática de la 

PTH, tras la exéresis del tejido secretor patológico, con relación al valor de una 

muestra basal)58-60, y modificada posteriormente por otros autores, que se ha 

extirpado todo el tejido patológico secretor. Este hecho, permitiría descartar la 

existencia de un segundo adenoma (no extirpado), presente en el 5% de las 

ocasiones9, y sería particularmente útil en las hiperplasias (enfermedad 

multiglandular).  

La evaluación intraoperatoria de la concentración plasmática de la hormona 

paratiroidea intacta (PTHi), que predice durante la propia intervención que se ha 

extirpado todo el tejido secretor patológico, en combinación con los estudios de 

localización preoperatoria, nos ha permitido a los cirujanos utilizar con confianza y 

seguridad, técnicas mínimamente invasivas (abordajes selectivos) para el 

tratamiento del hiperparatiroidismo primario y reducir al mínimo la necesidad de 

reexploración posterior por enfermedad multiglandular inesperada.  

La Monitorización Intraoperatoria de la PTH (MIO), se ha convertido en la 

actualidad en una herramienta complementaria imprescindible en la cirugía 

paratiroidea61, a pesar de que en algunos pocos casos se pueden producir errores, 

bien por una inadecuada obtención de la muestra sanguínea, fallos técnicos del 

análisis (ensayo) y otras causas, derivadas de la morfocinética glandular, que 

pueden inducir a cometer errores en la interpretación de los resultados de la 

prueba. 
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La relación del peso y volumen glandular con las cifras basales de la PTH y 

sus gradientes de caída postexerésis, aunque es mencionada por algunos 

autores29,38 ha sido poco estudiada.  

En la tercera parte del estudio, además de presentar los resultados del 

ensayo, abordaremos los aspectos morfocinéticos de la MIO, relacionando el peso y 

volumen glandular con los valores de la PTH intraoperatoria y su cinética de 

degradación tras la extirpación del adenoma62, prestando especial atención por su 

interés, a la producción de “picos” de elevación de la PTH, en la muestra basal 

preexerética.  
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1.2. Base anatomoclínica del Hiperparatiroidismo Primario 

 

1.2.1. Glándulas paratiroides 

 

1.2.1.1. Recuerdo histórico 

Los hechos más relevantes acerca del conocimiento de las glándulas 

paratiroides, su patología y su manejo terapéutico desde el punto de vista 

histórico, han sido los siguientes65: 

 1858, Remak y en 1.860, Virchow citan su existencia. 

 1862, Owen las describe en el rinoceronte de la India66. 

 1880, Sandström las denomina paratiroides67. 

 1881, Billroth describe los efectos de la tiroidectomía total, englobando en ellos los 

de la tetania (descrita por Weiss) y que ésta se debe al hipoparatiroidismo 

quirúrgico. 

 1882, Kocher y Reverdin describen nuevamente la tetania postoperatoria. 

 1893-1910, se atribuye la tetania a las glándulas paratiroides. 

 1901, von Recklinhausen describe la osteítis fibroquística. 

 1925, Collip y Hansen aíslan la PTH y provocan una osteítis fibroquística 

inyectándola. 

 1926, Mandl curó un caso de osteítis fibroquística extirpando un adenoma de 

paratiroides68. 

 

1.2.1.2. Embriología de las glándulas paratiroides 

Filogenéticamente hacen su aparición en los anfibios, coincidiendo la misma 

con el paso de los animales desde un medio con contenido cálcico elevado como el 

marino, al terrestre en el que el aporte de calcio es sensiblemente menor.  

Su origen embriológico tiene lugar a partir de la 3ª y 4ª bolsas branquiales69. 

La 3ª bolsa branquial, merced a su porción ventral origina el esbozo tímico y a 

partir de su porción dorsal la paratiroides inferior. En su descenso hacia el cuello y 

mediastino inicialmente caminan juntas para después separarse. 

La 4ª bolsa branquial origina la paratiroides superior. 
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1.2.1.3. Anatomía 

La glándula normal tiene una forma ovalada, de aproximadamente 6×3×2 

mm de tamaño y pesa desde 35 hasta 60 mg. El peso total de las glándulas oscila 

entre 118 y 130 mg. 

Generalmente, hay 4 glándulas paratiroides, 2 superiores y 2 inferiores, pero 

el número total puede variar entre 2 y 6 en cualquier paciente70. Están situadas por 

detrás de los polos superior e inferior de ambos lóbulos tiroideos, aunque en 

determinadas ocasiones pueden tener otras localizaciones (ectópicas). A pesar de 

que su morfología puede variar71, suelen tener forma oval o elongada, su superficie 

es lisa y son de color amarillo-castaño (pardo). Se encuentran envueltas por una 

aponeurosis llamada fascia de Cuneo y de Quervain.  

Poseen un hilio vascular muy desarrollado, lo que hace que sangren mucho al 

corte. La vascularización proviene principalmente de la arteria tiroidea inferior y 

en menor medida, de la superior69. El retorno venoso se realiza a expensas del 

plexo venoso tiroideo.  

Su inervación se realiza a través de fibras simpáticas y parasimpáticas con 

función vasomotora, habiéndose demostrado la existencia de receptores sensitivos 

beta-adrenérgicos en su interior. 

 

1.2.1.4. Histología 

Las glándulas paratiroides están constituidas histológicamente por células 

dispuestas en cordones, con escasa sustancia intercelular y una rica 

vascularización. Existen varias estirpes celulares: 

1. Células principales, que segregan PTH. 

2. Células oxífilas, que aparecen durante la pubertad y cuya función es poco 

conocida. 

3. Células acuosas, que se encuentran en un número reducido. 

 

1.2.1.5. Fisiología 

Las glándulas paratiroides producen la paratohormona (PTH), que es una de 

las principales hormonas que modulan la homeostasis del calcio y fosfato, 

manteniendo sus valores dentro de unos límites estrictos. Para guardar este 

equilibrio, actúa en colaboración con el calcitriol (1,25-dihidroxicolecalciferol o 
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1,25-dihidroxivitamina D), que es sintetizado en el riñón72 y la calcitonina, 

segregada en las células “C” o células parafoliculares del tiroides. 

La regulación instantánea y continua del calcio ionizado del suero, está 

modulada exclusivamente por la PTH, así como el mantenimiento de la 

concentración plasmática de este catión dentro de un estrecho rango, a través de la 

estimulación de la reabsorción de calcio en el túbulo renal y de la resorción 

ósea73,74. Además, la PTH también estimula la conversión del calcidiol (25-

hidroxicolecalciferol o 25-hidroxivitamina D) al calcitriol en las células tubulares 

renales, estimulando así la absorción de calcio a nivel intestinal.  

La secreción de PTH, es regulada mediante un servomecanismo o feed-back 

por el calcio ionizado del suero, que actúa a través de la estimulación de un 

receptor de la membrana de las células paratiroideas extraordinariamente sensible 

al calcio, llamado CaSR. Dicho receptor, tiene un extremo amino-terminal largo, 7 

segmentos transmembrana y un extremo carboxilo-terminal intracelular corto75 

(figura 1). Cuando es activado por un pequeño aumento del calcio iónico en el 

suero, el complejo calcio-receptor actúa vía uno o más receptores asociados a 

proteína G, a través de segundos mensajeros como el calcio intracelular o los 

fosfatos de inositol, para inhibir la secreción de PTH y disminuir la reabsorción 

tubular renal de calcio76. Por el contrario, el efecto de la desactivación del receptor 

por un descenso mínimo del calcio ionizado en el suero, conlleva un estímulo de la 

secreción de PTH. 

 

 

Figura 1. Estructura del receptor CaSR, según Ghada El Hajj Fuleihan75. 
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1.2.1.5.1. Síntesis y degradación de la PTH 

 Síntesis 

La parathormona (PTH), se sintetiza en dos fases a partir de un polipéptido 

de 115 aminoácidos llamado pre-pro-PTH, que en primer lugar se escinde dentro 

del retículo endoplásmico granuloso de las células paratiroideas, en su porción N-

terminal, a pro-parathormona (pro-PTH). Ésta tiene 90 aminoácidos y su peso 

molecular es de 12.000 daltons. La pro-parathormona pasa después al Aparato de 

Golgi y en una segunda fase, sufre una escisión en su cadena para terminar 

formándose la PTH intacta, que tiene 84 aminoácidos y un peso molecular de 9.500 

daltons. Se calcula que el proceso de biosíntesis completo tarda en realizarse 

menos de una hora. 

La PTH 1-84, es la forma biológicamente activa de la hormona y el principal 

modo de almacenamiento de la hormona secretada77,78. Se admite que los 34 

aminoácidos del extremo N-terminal, son los responsables de la actividad biológica 

de la PTH (al menos de su efecto hipercalcémico), como se demuestra por la 

observación de que las actividades de la PTH 1-34 y de la PTH 1-84 son similares. 

La figura 2 recoge una representación esquemática de la 1-84 PTH. 

El contenido plasmático de calcio, es esencial para el funcionamiento de este 

mecanismo, ya que regula no solo la liberación, sino también la síntesis y la 

degradación de la PTH en todas sus formas moleculares80. Después de la inducción 

de la hipocalcemia, la 1-84 PTH es secretada por exocitosis en cuestión de 

segundos77. 

Además de la PTH intacta, en las glándulas paratiroides están presentes 

algunos fragmentos carboxilo-terminales inactivos y pequeñas cantidades de 

fragmentos amino-terminales activos de la PTH. Durante la hipocalcemia, 

disminuye la degradación intracelular de la PTH, y la PTH 1-84 es secretada con 

intensidad. Por el contrario, durante la hipercalcemia los fragmentos carboxilo-

terminales de PTH, biológicamente inactivos, son secretados en su mayoría al 

torrente sanguíneo para ser posteriormente degradados y eliminados72,74,80. 

La proporción de PTH activa circulante, se modifica en función de las 

concentraciones de calcio en la sangre. De este modo, en condiciones de 

normocalcemia, la 1-84 PTH constituye el 20 % del total de moléculas de PTH. Esta 
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proporción aumenta al 33 % cuando se produce una hipocalcemia, y disminuye al 

4 % en presencia de hipercalcemia80.  

 

 

 

Figura 2. Representación esquemática de la 1-84 PTH, según Ghada El Hajj Fuleihan79. 

 

 Degradación 

Después de haber sido secretada en las glándulas paratiroides, la PTH se 

elimina rápidamente del plasma a través de la captación, principalmente llevada a 

cabo por el hígado, donde la 1-84 PTH se escinde en fragmentos amino y carboxilo-

terminales, que posteriormente son eliminados por el riñón. La PTH intacta tiene 

una vida media en plasma de 2 a 4 minutos82. No obstante, a diferencia de ella, los 

fragmentos C-terminales que se eliminan principalmente por el riñón, tienen vidas 

medias que son de 5 a 10 veces mayores. Como consecuencia de este hecho, la PTH 

circulante inmunorreactiva en sujetos normales comprende: 

● La PTH intacta que supone del 5 al 30 %. 

● Fragmentos C-terminales que son entre el 70 y 95 %. 

● Fragmentos N-terminales que suponen un pequeño porcentaje.  

En la actualidad disponemos de distintos ensayos de PTH, que permiten 

identificar estos elementos, y lo que es más importante, tenemos la posibilidad de 

hacerlo durante el mismo acto operatorio.  
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El hecho de que la PTH tenga una vida media tan corta hasta su degradación 

(<5 minutos), es el fundamento en el que se basa la Monitorización Intraoperatoria 

de la PTH. En este sentido, si se consigue realizar una exéresis tumoral completa, la 

concentración plasmática preoperatoria de PTH que se encuentra elevada caerá 

súbitamente, constatando la desaparición completa del tejido secretor 

patológico58. Por tanto, se trata de una prueba diagnóstica de gran eficacia 

terapéutica, que nos permite conocer durante el transcurso de la intervención 

quirúrgica, que se ha extirpado todo el tejido patológico secretor, confirmando de 

esta manera la curación del paciente. 

 

1.2.1.5.2. Receptores de PTH 

La PTH en sus diversas formas moleculares, actúa uniéndose con los 

receptores de PTH de las células, produciendo de esta manera su activación. 

Entre estos receptores, hoy se ha conseguido identificar el PTH1R, que se 

expresa en gran medida en el hueso y el riñón, aunque también está presente en 

otros tejidos como el mamario, piel, corazón, vasos sanguíneos, páncreas, y otros 

que no se consideran tejidos diana de PTH clásicos78. Este receptor reconoce tanto 

la PTH como la PTHrP (proteína tumoral relacionada con la PTH), que es segregada 

por determinados tumores no endocrinos, fundamentalmente carcinomas de 

pulmón, riñón, ovario, útero y hepatocarcinomas, debido al sustancial grado de 

analogía que existe en las porciones N-terminales de ambas moléculas. Otros 

receptores conocidos son el PTH2R, que se une selectivamente a la PTH pero no a 

la PTHrP78, y el C-PTHR, que tiene especificidad para la región carboxilo-terminal 

de la PTH. 

La activación del PTH1R, estimula múltiples vías de señalización celular que 

incluyen el AMPc, formado a expensas del ATP por activación de la adenil-ciclasa, 

las vías de la PLC y PKC, y la liberación de los almacenes intracelulares de 

calcio78,81,84,85. Los detalles de cómo estas vías de transducción de señales 

intracelulares estimulan, en última instancia, la resorción ósea, reabsorción 

tubular de calcio renal, o hidroxilación del calcidiol, no se han dilucidado aún 

plenamente.  
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1.2.1.5.3. Interacciones de calcio-PTH 

La función principal de la PTH es la del mantenimiento de la calcemia dentro 

de límites estrictos, en lo que se conoce como homeostasis del calcio. Los iones de 

calcio regulan numerosos procesos biológicos, entre los que cabe destacar la 

señalización intracelular para la secreción de múltiples hormonas, la contracción 

muscular y la cascada de la coagulación. Por tanto, es importante que sus 

concentraciones plasmáticas se mantengan dentro de un rango limitado, lo que se 

consigue mediante la estrecha interrelación en el suero entre el calcio ionizado y la 

secreción de PTH (calciostato), participando también una serie de mecanismos 

endocrinos de corta duración y otros de acción más prolongada, que incluyen la 

calcitonina y el 1-25-dihidroxicolecalciferol. La propia concentración plasmática de 

calcio es la que regula esta actividad mediante un mecanismo de feed-back. 

En sujetos normales, una disminución en el suero del calcio ionizado de tan 

solo 0,1 mg/dl, se traduce en unos pocos minutos en un gran aumento en la 

concentración plasmática de la PTH, que actúa sobre los osteoclastos del hueso. 

Estas células facilitan la reabsorción ósea y con ello aumenta la calcemia. Por el 

contrario, igualmente un pequeño aumento en sangre del calcio ionizado, reduce 

rápidamente la concentración plasmática de PTH por inhibición de su secreción. Si 

el incremento del calcio sérico es mayor, además de disminuir la PTH, se estimula 

la liberación de calcitonina, con lo que por ambos efectos, se consigue una 

disminución de la calcemia. 

La respuesta de la PTH a la hipocalcemia mediada por el receptor sensible al 

calcio (CaSR), se produce cronológicamente de la siguiente forma72,75: 

● Entre unos pocos segundos y minutos, se produce la exocitosis de vesículas 

secretoras de PTH en el líquido extracelular.  

● Entre unos pocos minutos y una hora, se produce la reducción en la 

degradación intracelular de PTH.  

● A partir de las siguientes horas, días y semanas, se produce la proliferación 

de las células paratiroideas, también estimuladas por las bajas concentraciones 

plasmáticas de calcitriol.  

Todas estas consideraciones acerca de la regulación de la homeostásis del 

calcio, nos permiten deducir la siguiente afirmación: cualquiera de las múltiples 

enfermedades que causen hipercalcemia, darán lugar a una tasa negativa de PTH 
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inmunorreactiva en sangre. Por lo tanto, el hecho de encontrar en un paciente una 

eventual hipercalcemia, unido a una elevación de la concentración plasmática de 

PTH, es un hallazgo inequívoco de que nos encontramos ante un cuadro de 

hiperparatiroidismo. 

 

1.2.1.5.4. Acciones de la Vitamina D y otros iones sobre la PTH 

Las células paratiroideas contienen asimismo receptores para la vitamina D. 

Cuando ésta se une a los receptores, se inhibe tanto la síntesis de PTH, como la 

proliferación de las células paratiroideas85. 

Los iones magnesio, aluminio y estroncio, también se unen al CaSR74,86, 

pudiendo regular la secreción de PTH, con una afinidad para el receptor similar o 

algo inferior que la del calcio. En condiciones normales, el efecto funcional sobre la 

PTH es prácticamente insignificante para el aluminio y estroncio (porque su baja 

concentración plasmática no es capaz de estimular al receptor), pero el magnesio 

sí que podría modular la actividad del receptor, ya que su concentración en el 

plasma se aproxima al nivel requerido para el estímulo.  

La hiperfosfatemia también estimula la secreción de la PTH y el crecimiento 

de las células paratiroideas, porque según la relación inversa Ca/P induce la 

producción de hipocalcemia.  

 

1.2.1.5.5. Mecanismo de actuación de la PTH 

La PTH regula el transporte de calcio y fósforo a nivel de 3 órganos: intestino, 

huesos y riñón. Además, parece actuar también sobre otros órganos como la 

mama, el hígado, las glándulas salivales, etc., si bien aún no se conoce exactamente 

el modo en que lo hace (figura 3): 

  A nivel intestinal facilita el transporte (absorción) del calcio. Para ello, se vale del 

1-25 dihidroxicolecalciferol que se sintetiza en el riñón a partir de la hidroxilación 

del 25 hidroxicolecalciferol (25 (OH) D3), por acción de la enzima 1-α-hidroxilasa y 

el estímulo de la PTH. 

  A nivel óseo el efecto inmediato de la PTH es movilizar el calcio de las reservas 

del esqueleto que se extraen con gran facilidad, para después estimular la actividad 

osteoclástica que producirá una reabsorción ósea, consiguiendo así la liberación 

del calcio. También aumenta el “pool” de osteoclastos, inhibiendo el paso de 
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osteoclastos a osteoblastos y activando a las células osteoprogenitoras para que 

formen nuevos preosteoclastos y osteoclastos. 

  A nivel renal la PTH controla la eliminación del calcio, bloquea la reabsorción 

tubular de fósforo inorgánico (aumentando la excreción de fosfato y disminuyendo 

la reabsorción tubular de fosfato), y mediante la estimulación de la síntesis de la 

enzima 1-α-hidroxilasa en los túbulos proximales, facilita la conversión de calcidiol 

(25 hidroxicolecalciferol) a calcitriol (1-25 dihidroxicolecalciferol).  

En este sentido, se podría señalar que la PTH:  

 Aumenta la absorción de calcio y fosfato en el intestino. 

 Aumenta la reabsorción de calcio y fosfato óseo. 

 Aumenta la reabsorción de calcio en el riñón. 

 Disminuye la reabsorción de fosfato en el túbulo proximal del riñón. 

 Se moviliza sobre todo, cuando baja la calcemia. 

 

 

 

 

Figura 3. Fisiología de la PTH.  
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1.2.2. Hiperparatiroidismo 

 

Se entiende por hiperparatiroidismo el aumento de los niveles en la 

concentración plasmática de la PTH y las consecuencias que este fenómeno 

fisiopatológico conlleva para el organismo. 

Se pueden distinguir 3 tipos anatomoclínicos de hiperparatiroidismo: 

• Primario: Hiperfunción autónoma de las glándulas paratiroideas, sin 

estímulo que lo justifique. 

• Secundario: Hipersecreción de PTH como consecuencia de la existencia de 

una hipocalcemia crónica (normalmente por insuficiencia renal crónica, que 

provoca la hiperplasia de las 4 glándulas). 

• Terciario: Desarrollo de un tumor autónomo (adenoma) sobre una 

hiperplasia secundaria, como consecuencia de un estímulo persistente que 

provocó previamente la hiperplasia.  

 

Hiperparatiroidismo primario 

También denominado autóctono. Es una enfermedad endocrina debida a un 

exceso de PTH circulante producido de forma autónoma por parte de las glándulas 

paratiroideas patológicas, que no obedecen a las modificaciones de la 

concentración plasmática de calcio. Desde el punto de vista quirúrgico, 

posiblemente es el que tiene más interés. 

 

1.2.2.1. Frecuencia 

Se trata de una patología más frecuente de lo que se piensa, aunque su 

incidencia ha disminuido en los últimos años, desde un máximo de 112 casos por 

cada 100.000 habitantes registrados en EE.UU en la década de los 80, a 4 por 

100.000 habitantes/año de la actualidad87. No se conocen los factores 

responsables de este cambio y se especula con que puede deberse a una 

disminución de la exposición a la radiación ionizante y a la mejora de la nutrición 

de la población, con una mayor ingesta de vitamina D88.  

El HPT está presente en el 10-17% de los pacientes con nefrolitiasis y en 

1,3% de los pacientes ulcerosos. 
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Según Rasmussen1, que en 1.968 publicó su serie de 751 casos, la etiología 

del hiperparatiroidismo primario se clasificó de la siguiente manera:  

1º) Neoplasias: 

• Benignas: 

-Adenoma único   83%.  

-Adenoma múltiple  4,3%. 

• Malignas o carcinoma  1,7%. 

 

2º) Hiperplasias:  

• De células claras, como el agua  7,6%.  

• De células principales  3,6%. 

 

En la línea de esta serie aunque con algunas pequeñas diferencias, estos 

mismos porcentajes se siguen describiendo en la literatura actual. Tanto las series 

clásicas2, como las más modernas3,4-8, coinciden al asignar más del 85% del total de 

los casos al adenoma solitario. Los adenomas dobles alcanzan el 5%9 y los 

carcinomas menos del 2%. El resto de causas corresponden a hiperplasias1,2,4,8. 

Entre el 4-20% de los adenomas se encuentran en una localización ectópica, 

que puede ser desde la mandíbula hasta el pericardio (mediastino, retroesófágicos, 

vaina yúgulo-carotídea, etc.)7,71,89,90. 

Cuando existen varios adenomas y en la patología hiperplasica, debe 

considerarse la posibilidad de que se trate de una Poliadenomatosis Endocrina 

Múltiple de tipo I (Síndrome de Wermer), que asocia tumores de paratiroides, 

hipófisis, suprarrenales y páncreas, o bien una Poliadenomatosis Endocrina 

Múltiple de tipo II (Síndrome de Sipple) o MEN II, de la que a su vez hay dos 

variedades: la MEN IIa, que asocia carcinoma medular de tiroides, feocromocitoma 

e hiperplasia paratiroidea (herencia autosómica dominante) y la Men IIb, que 

comparte con la anterior el carcinoma medular de tiroides y los feocromocitomas, 

y los enfermos tienen neurofibromas mucosos múltiples plexiformes, pero en 

cambio no padecen hiperplasia paratiroidea. 

El síndrome hiperparatiroideo, también puede producirse en algunos 

tumores no paratiroideos que segregan una hormona parecida a la parathormona 

(PTH like-hormone) o proteína tumoral relacionada con la PTH (PTHrP). Se 
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observa sobre todo en carcinomas de pulmón, riñón, ovario, útero y 

hepatocarcinomas. El síndrome de PTH ectópica, cursa con gran rapidez, cifras 

elevadas de calcemia y sin signos óseos radiológicos. 

 

1.2.2.2. Aspectos anatomopatológicos 

Raramente una glándula paratiroides normal rebasa los 10 mm de longitud y 

los 60 mg de peso. Las glándulas patológicas presentan un tamaño aumentado y 

una coloración vinosa, que resulta del color pardo del tejido paratiroideo normal 

y del rojo propio de la hipervascularización de estas lesiones. La compresión 

suave con una pinza roma de una glándula paratiroides patológica, suele hacer 

que esta se vuelva más pálida, lo que permite apreciar mejor el color pardo típico 

de la glándula8.  

Las principales lesiones a tener en cuenta, responsables directas del 

HPT son: 

Adenoma único. Entre 80 y 85% de los casos1-4,6. Se observa un ligero 

predominio en la prevalencia de las dos glándulas inferiores. Aunque existe 

cierta controversia entre los patólogos, puede decirse que histológicamente 

una glándula adenomatosa o hiperplásica son muy difíciles de diferenciar. 

Adenoma doble. Entre 2 y 5% de casos6,9. El adenoma doble supone uno 

de los factores de riesgo de fracaso más importante de la paratiroidectomía selectiva 

y el 20-30% de los HPTP persistentes. 

Lesiones multiglandulares. Constituyen entre el 5 y 15% del total1,2,4,6. 

Más de la mitad son HPTP hereditarios. En la actualidad se prefiere utilizar la 

denominación de enfermedad multiglandular en vez del término hiperplasia. 

Histológicamente, una glándula hiperplásica es indistinguible de una que 

albergue un adenoma solitario.  

Carcinoma paratiroideo. Suponen menos del 1% de todos los HPTP. Sólo 

de forma excepcional se diagnostica preoperatoriamente sobre la base de una 

evolución clínica rápida, hipercalcemia marcada y gran elevación de la cifra de 

PTH. 

A d e n o m a  e c t ó p i c o . En un 3-6% de los casos el adenoma se halla 

situado en una posición ectópica. Las ectopias paratiroideas son la causa más 

frecuente de persistencia de un HPTP por adenoma único.  
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Las glándulas paratiroides superiores ectópicas, suelen descender por el 

surco traqueoesofágico, ubicándose en posición retroesofágica y retrofaríngea89. 

Cuando el adenoma adquiere un tamaño importante, el peristaltismo esofágico y la 

deglución lo pueden hacer descender hasta el mediastino posterior. 

Excepcionalmente, pueden localizarse encima del polo superior del tiroides o 

dentro del mismo90. 

Las glándulas paratiroides inferiores, como ya hemos señalado previamente, 

derivan de la porción dorsal de la 3ª bolsa faríngea junto con el timo. Debido a que 

su trayecto durante la migración es sensiblemente más largo, tienen una gran 

variabilidad en su localización ectópica, que puede ir desde el cuello hasta el 

mediastino7,90. 

Las ectopias paratiroideas más frecuentes son las laterales (adenomas 

situados en la vaina carotídea o adyacentes a ella), las del ligamento tirotímico en 

localización inferior, las intercricotiroideas y retrofaríngeas (par IV) y las 

intratiroideas (par III o IV). 

Las ectopias distantes más frecuentes se sitúan a nivel torácico (mediastino 

anterior, o más raramente medio) y los paratimos no descendidos, que son 

paratiroides originarias del III par que no llegan a completar su descenso y 

quedan situadas (a menudo junto a un lóbulo de tejido tímico) a la altura de la 

bifurcación carotídea. En conjunto, las ectopias paratiroideas corresponden más 

frecuentemente a las glándulas inferiores que a las superiores y en más de una 

tercera parte de los casos, son debidas a la aparición de una quinta glándula.  

 

1.2.2.3. Patogenia 

En pacientes con hiperparatiroidismo causado por un adenoma o hiperplasia 

de paratiroides, la secreción de PTH es inadecuadamente alta en relación a la 

concentración de calcio en sangre, lo que hace que la curva de calcio-PTH se 

desplace a la derecha73. La base celular para que se produzca esta alteración, es 

probablemente una combinación de varios factores, entre los que se encuentran 

por un lado, una disminución de la sensibilidad de las células paratiroideas al 

calcio (posiblemente debido a una disminución en el número de CaSR funcionales) 

y/o un aumento en la masa de células paratiroideas. La base molecular del 

hiperparatiroidismo primario se conoce en solo una pequeña fracción de los casos.  
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La acción patológica del exceso de la PTH se desarrolla en varios órganos 

diana: intestino, hueso y riñón (figura 4). Debido a ello, se justifica la aparición de 

los síndromes hipercalcémico, osteoarticular y renal que se observan en estos 

pacientes. 

 

 

 

 

Figura 4. Patogenia del Hiperparatiroidismo Primario. 

 

1.2.2.4. Clínica 

El cuadro clínico del hiperparatiroidismo primario ha cambiado 

sensiblemente en los últimos años, debido entre otras circunstancias, a la mayor 

cultura sanitaria de la población, a las mejoras en el acceso que los usuarios tienen 

a la Sanidad y a la medición rutinaria del calcio sérico, con el uso generalizado del 

cribado bioquímico multicanal en amplios sectores de la población, lo que permite 

realizar diagnósticos más precoces. 
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En la actualidad, con frecuencia el paciente suele diagnosticarse tras 

realizarse un estudio ante: 

  Hipercalcemia moderada, detectada en cualquiera de los análisis de rutina, junto 

con cifras de PTH elevadas por encima de sus límites fisiológicos11. 

  Fosfato sérico normal o en límite bajo de la normalidad. 

  Síntomatología ausente o larvada. 

Sin embargo, hasta hace relativamente pocos años, muchos pacientes 

llegaban a la consulta del facultativo con un cuadro clínico florido10. Los 

principales síntomas y signos venían condicionados por diversos síndromes: 

 

1.2.2.4.1 Síndrome renal 

Solía aparecer con 2 tipos de formas clínicas, que a veces se combinaban: 

• Nefrolitiasis recidivante. 

• Nefrocalcinosis. 

Ambos cuadros eran debidos a la hipercalcemia e hipercalciuria, que 

permitían el sedimento y la concreción del calcio en forma de cálculos en el primer 

caso, o bien su depósito en el parénquima renal (sobre todo a nivel de la región 

papilar), en el segundo. La nefrocalcinosis podía alterar gravemente la función 

renal y conducir a la retención nitrogenada (urémica) o azotemia. Por otro lado, 

independientemente de que hubiera nefrocalcinosis o no, la hipercalcemia 

condicionaba una disminución de la capacidad de concentración a nivel tubular, 

conduciendo a la hipostenuria, poliuria y polidipsia. 

 

1.2.2.4.2 Síndrome osteoarticular 

a) A nivel óseo. 

Condicionado por la llamada enfermedad ósea de Von Recklinhausen u 

osteítis fibroquística, que cursaba con diversas manifestaciones clínicas tales 

como: 

• Dolores óseos localizados o generalizados. 

• Fracturas espontáneas ocasionales. 

• Deformaciones óseas, como incurvaciones o abultamientos de huesos 

largos. 

 



Introducción 

 

28 

 

Radiológicamente los hallazgos más llamativos eran: 

• Osteoporosis generalizada. 

• Quistes óseos (focos de reabsorción ósea), correspondientes a los 

denominados “tumores pardos”. 

• Focos de reabsorción subperióstica, sobre todo en las falanges de las manos. 

• Desaparición de la lámina dura peridentaria. 

b) A nivel articular. 

Se describían igualmente síntomas secundarios a la sinovitis, que podía tener 

diversos orígenes: 

• Por hundimiento de la porción ósea subcondral (Bywaters). 

• Por depósito de cristales de calcio (pirofosfato cálcico) en el líquido sinovial, 

produciendo la llamada “gota cálcica”. 

• Por auténtica gota úrica, facilitada por la existencia de lesiones renales. 

 

1.2.2.4.3 Síndrome digestivo 

No era constante. Solía manifestarse por los siguientes cuadros clínicos: 

• Ulcus péptico. 25% de los pacientes. Generalmente a nivel duodenal. 

• Pancreatitis aguda recidivante. Que a diferencia del resto de las pancreatitis 

cursaba con hipercalcemia, mientras que en la común habitualmente se observa 

una hipocalcemia, debido al secuestro de calcio en los focos de esteatonecrosis. 

• Estreñimiento pertinaz. A veces tan intenso que simulaba un cuadro de 

obstrucción intestinal y podía llegar a ser causa de una intervención quirúrgica. 

 

1.2.2.4.4 Síndrome hipercalcémico 

Se debía a los efectos que la presencia de una hipercalcemia franca, junto con 

un nivel de fosfato bajo en el suero, producía en diversos órganos y tejidos: 

1.- En la unión neuro-muscular (sinapsis), condicionaba una disminución de la 

excitabilidad y ello a su vez provocaba:  

- hipotonía y debilidad muscular, que producían astenia intensa. 

- estreñimiento pertinaz, manifestado a veces como cuadros suboclusivos. 

2.- En el túbulo renal, producía una disminución de la capacidad de 

concentración responsable de la presencia de hipostenuria, polidipsia y poliuria. 

3.- En el ECG, con un acortamiento del intervalo QT. 
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4.- En el SNC, era causa de cuadros psiconeuróticos de tipo depresivo, por lo 

que no era raro que estos pacientes fueran tratados por psiquiatras. También 

podía producir delirio, obnubilación, coma, etc. 

5.- Depósitos cálcicos en diversos tejidos: 

- Córnea-cristalino-conjuntiva. 

- Túnica media arterial.  

- Alvéolos pulmonares.  

- Sinovial (gota cálcica), etc. 

 

Todas estas manifestaciones clínicas, iban acompañadas de una importante 

reducción en la esperanza de vida de estos enfermos. 

 

1.2.2.5. Diagnóstico 

El hiperparatiroidismo primario debe de sospecharse ante todo paciente que 

presente un cuadro de nefrolitiasis recidivante, sobre todo si se asocia con un ulcus 

duodenal y/o pancreatitis. Una vez que se tenga una confirmación del diagnóstico 

clínico, se debe de continuar con el estudio para intentar establecer el diagnóstico 

topográfico, que determinará si se trata de un adenoma único o una enfermedad 

multiglandular, así como informar al clínico de la localización de la glándula o 

glándulas patológicas. 

 

1.2.2.5.1. Diagnóstico clínico 

Se establece mediante diversas pruebas complementarias: 

 Pruebas de laboratorio 

1.- Síndrome bioquímico: 

•  Hipercalcemia. La mayoría de laboratorios consideran que la cifra de 10,5 

mg/dl (2,62 mmol/l), es el límite superior para el calcio sérico. La presencia de 

hipercalcemia junto con PTH elevada (>65 pg/ml), es virtualmente diagnóstica 

de HPTP. En la actualidad, el diagnóstico definitivo de HPTP, se establece mediante 

la determinación de la PTH intacta (1-84) circulante mediante 

inmunorradiometría (IRMA). En cambio, en el caso de que se observen 

concentraciones elevadas de PTH y las calcemias sean inferiores a 9,5 mg/dl, 
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debe hacernos pensar en un hiperparatiroidismo secundario, cuyo origen más 

frecuente es la insuficiencia renal y/o malabsorción o déficit de vitamina D.  

•  Hipofosfatemia. No aparece siempre, tan solo en el 70% de los casos. 

•  Hipercalciuria.  

•  Hiperfosfaturia. 

2.- Determinación de la cifra de PTH en plasma: que estará elevada. 

3.- Otras determinaciones: Aumento de la cifra de fosfatasa alcalina e 

hidroxiprolinuria, como consecuencia de la degradación ósea. 

 

 Estudios radiológicos 

- La radiografía simple de cráneo (figura 5), tórax, huesos largos, pelvis 

(figura 6), ortopantomografía mandibular, mano, etc. Permiten apreciar las 

imágenes de osteolisis típicas y también de osteoporosis. En casos de gonalgia 

intensa, pueden poner de manifiesto una condrocalcinosis. 

- La radiología simple de abdomen o una ecografía renal, son útiles para 

investigar la presencia de litiasis renal, que puede cursar de forma asintomática. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Densitometría ósea para el estudio de la osteoporosis 

El hallazgo de un índice T<2,5 DE en la columna lumbar, el fémur o el 

radio, se incluye en la actualidad en los criterios de indicación quirúrgica en los 

HPTP asintomáticos. 

 

Figura 5. Radiografía de cráneo. 

Imágenes de osteolisis (“osteoclastomas”) 

Figura 6. Radiografía de pelvis. 

Osteoporosis y deformidad ósea. 
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 Biopsia ósea 

Se realiza generalmente en la cresta del hueso ilíaco. Permite identificar las 

lesiones de osteítis fibrosa características del HPT primario y diferenciarlas de la 

osteoclasia tunelizante del HPT secundario. 

 

1.2.2.5.2. Diagnóstico topográfico 

Para realizar el diagnóstico topográfico de la glándula o glándulas 

patológicas, son imprescindibles: 

 Gammagrafía con MIBI 

Hasta principios de los años noventa, no se disponía de ninguna técnica 

fiable para localizar correctamente las glándulas paratiroides patológicas en el 

estudio preoperatorio y la identificación de la lesión recaía sobre el propio 

cirujano durante el acto quirúrgico. Tras la introducción de la gammagrafía con 

Tc99 sestamibi (MIBI), la tasa de éxito de identificación preoperatoria en el caso 

de adenomas paratiroideos ha alcanzado el 75-95%, con un valor predictivo 

positivo del 95%41,42-44. Asimismo, la gammagrafía ha sido la prueba 

indispensable para indicar y realizar la paratiroidectomía selectiva.  

La realización de una gammagrafía paratiroidea en el estudio del HPTP está 

indicada por varios motivos: 

1) Es condición sine qua non para poder hacer un abordaje cervical 

selectivo. 

2) Si fuera necesario hacer una exploración cervical bilateral, permite 

comenzar la paratiroidectomía por el lado afecto. 

3) Facilita la identificación desde un principio de las glándulas ectópicas, que 

precisan un abordaje quirúrgico específico. 

4) Puede mostrar indicios de enfermedad multiglandular en pacientes sin 

historia familiar (hiperplasia esporádica o primeros mutantes).  

A pesar de todo, aproximadamente un 10-20% de los adenomas no se 

consiguen identificar en la gammagrafía con MIBI. Las razones por las que ocurre 

esta eventualidad aún no están del todo claras, pero sin duda influyen diversos 

factores que facilitan la captación del isótopo, como son el aumento del flujo 

sanguíneo48,91,92, el tamaño glandular que condiciona un mayor contenido 
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celular8,30,38,45,46,93,94, la actividad proliferativa medida por el marcador de 

replicación Ki-67 y la composición histológica ultraestructural, principalmente en 

cuanto al contenido mitocondrial42,91,93-97. En cambio, en contra de la captación del 

isótopo y a favor de la producción de gammagrafías negativas, parece influir la 

expresión de la P-glicoproteína (P-gp), medida por inmunohistoquímica. En los 

adenomas de paratiroides que expresan dicha proteína no se acumula el Tc99 

sestamibi91,98 y se ha observado que existe una relación inversa significativa, entre 

las imágenes de la gammagrafía paratiroidea con MIBI y la expresión de la P-gp90. 

 

En lo que se refiere al tamaño, en la 

Guía Clínica de la AEC8 se describe que los 

pesos glandulares han sido calculados según 

una escala visual de gradación de la señal 

isotópica. Los adenomas no visualizados 

(MIBI negativos) pesaron 255 mg de media y 

los que mostraron una captación mayor (MIBI 

positivos), 1.400 mg. Otros factores que 

también influyen en el resultado de la 

gammagrafía son la localización del 

adenoma, el tamaño y la nodularidad del 

tiroides (diversos nódulos tiroideos pueden 

producir falsos positivos) y el tipo de 

proyección de la gammagrafía. En este 

sentido, cabe señalar que en condiciones 

normales, suele realizarse la gammagrafía 

con una proyección planar (figura 7a), 

asociándose, casi ya de forma rutinaria, con 

la variante tomográfica (SPECT) (figura 7b). No obstante, algunas modificaciones 

técnicas, como la supresión del tiroides con yodo, la detección con colimador Pin-

Hole, que es más sensible pero menos específica (figura 7c) y las proyecciones 

oblicuas, mejoran la sensibilidad de la gammagrafía paratiroidea. 

 

 

Figura 7a. Gammagrafía planar. 

Adenoma inferior derecho 

Figura 7b. Variante tomográfica (SPECT). 

Adenoma inferior izquierdo. 
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Una gammagrafía paratiroidea 

negativa no contraindica necesariamente 

la paratiroidectomía, pero implica 

siempre la realización de una 

exploración cervical bilateral, que debe 

ser efectuada por un cirujano con 

experiencia y buen conocedor de la 

anatomía normal y patológica de las 

glándulas paratiroides. 

 

 Ecografía cervical 

Se trata de una prueba que complementa a la gammagrafía con MIBI, ya que 

es de gran utilidad para hacer una evaluación de la glándula tiroides e identificar la 

eventual presencia de nódulos tiroideos, que en algunos casos pueden también 

captar y retener el isótopo al hacer la gammagrafía con MIBI, dando lugar a falsos 

positivos.  

Además, permite identificar algunos 

adenomas que son negativos en la 

gammagrafía, fundamentalmente cuando 

existe un componente quístico prevalente en 

la glándula patológica, que hace que se 

retenga en menor medida el isótopo 

radioactivo. 

El hecho de que ambas pruebas 

diagnósticas resulten positivas, facilita enormemente el hacer una correcta 

identificación preoperatoria de la glándula patológica y así poder llevar a cabo un 

abordaje quirúrgico selectivo61. 

 

 TAC 

Se debe solicitar únicamente en los casos en los que las anteriores 

exploraciones tengan un resultado negativo o dudoso, o bien cuando la 

probabilidad de que existan adenomas ectópicos sea alta. También resulta útil en 

adenoma 

Figura 8. Ecografía cervical. 

(SPECT). 

 

Adenoma 

Figura 7c. Detección con Pin Hole. 

Adenoma ectópico en mediastino 

superior Ad(SPECT). 
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el caso de que se sospeche la presencia de un adenoma mediastínico o en el HPT 

persistente o recurrente. 

La TAC (figura 9), tiene una mejor 

resolución que la ECO para la localización de 

las glándulas paratiroides retrotraqueales, 

retroesofágicas y mediastínicas. 

La administración de contraste 

intravenoso mejora la sensibilidad de la 

prueba, ya que tanto los adenomas como las 

hiperplasias son lesiones hipervasculares.  

En general, tiene menor rentabilidad que las anteriores exploraciones, si bien 

se han mejorado las expectativas mediante la combinación con otras técnicas de 

imagen, como la Spect-TAC y la 4D TAC32. 

 

 RMN 

Esta prueba no es de gran utilidad para este tipo de patología, aunque tiene la 

posibilidad de hacer una reconstrucción tridimensional de las imágenes. 

No permite distinguir entre adenoma, hiperplasia y carcinoma. 

Podría estar indicada en los casos en los que la gammagrafía es negativa, 

equívoca, o cuando se sugiere la presencia de una glándula ectópica. 

 

1.2.2.6. Diagnóstico diferencial 

El diagnóstico diferencial de estos pacientes, debe de hacerse teniendo en 

cuenta las diversas manifestaciones clínicas de este síndrome, que como hemos 

descrito en este capítulo, pueden ser muy variadas: lesiones óseas, hipercalcemia y 

síntomas renales, fundamentalmente. 

1.2.2.6.1. De las lesiones óseas 

Se hará con aquellos procesos que produzcan lesiones osteolíticas, como la 

displasia fibrosa poliostótica o síndrome de Albrigh, la enfermedad de Paget, el 

mieloma múltiple o enfermedad de Kahler, las metástasis óseas múltiples, las 

lesiones quísticas solitarias y la reticulosis (Hand-Schuler-Christian, Gaucher), etc. 

 

 

Figura 9. TAC cervical. 

(SPECT). 
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1.2.2.6.2. De la hipercalcemia 

En este caso habrá que descartar la hipervitaminosis D, la sarcoidosis (su 

hipercalcemia remite con la prueba de la cortisona), el síndrome lácteo-alcalino, la 

osteoporosis aguda por inmovilización, el pseudohiperparatiroidismo, la 

hipertireosis, el tratamiento con estrógenos y progestágenos y el síndrome de 

Cushing. 

En las hipercalcemias no paratiroideas los niveles de PTH son bajos o 

indetectables. 

1.2.2.6.3. De las complicaciones urológicas 

Entre ellas la acidosis tubular renal, la pielonefritis, la hipercalciuria 

idiopática y otras nefropatías. 

 

1.2.2.7. Pronóstico y evolución 

Son variables en función del momento del diagnóstico y del tiempo de 

evolución de la enfermedad. 

La mayor parte de las manifestaciones clínicas del HPTP, presentan una 

clara remisión si durante la intervención quirúrgica se consigue extirpar todo 

el tejido patológico glandular. Sin embargo, los síntomas relacionados con la 

calcificación de tejidos blandos, la condrocalcinosis, la insuficiencia renal 

crónica o la hipertensión arterial, no experimentan ninguna mejoría. De ahí la 

importancia de llevar a cabo un diagnóstico correcto y precoz de estos 

enfermos. 

La hipercalcemia prolongada tiene un efecto nocivo sobre múltiples 

sistemas, que explica la mayor mortalidad existente en los pacientes 

paratiroidectomizados. La cirugía precoz del HPTP, puede prevenir ese 

incremento de la mortalidad observado a largo plazo. 

Cuando el tratamiento quirúrgico fracasa, pueden aparecer dos cuadros 

clínicos diferentes: 

 El HPTP persistente. Es aquel en el que la hipercalcemia no se modifica 

tras una paratiroidectomía infructuosa. Se debe a 3 causas fundamentales: 

1. No identificación del adenoma en el acto operatorio. 

2. Presencia de una afectación multiglandular no sospechada. 
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3. Enfermedad multiglandular insuficientemente tratada, por no realizar 

una paratiroidectomía subtotal correctamente. 

 El HPTP recurrente. Es aquel que presenta un intervalo normocalcémico 

de al menos 6 meses tras la intervención quirúrgica, para volver a aparecer 

posteriormente. Sus causas pueden ser: 

1. Existencia de un MEN 1 correctamente tratado, pero que reaparece por 

hiperplasia del remanente o por glándulas supernumerarias. 

2. Recidiva local de un adenoma parcialmente resecado. 

3. Recidiva local o a distancia de un carcinoma paratiroideo. 

 

1.2.2.8. Tratamiento 

El tratamiento de esta patología es eminentemente quirúrgico, siendo la 

paratiroidectomía el único tratamiento definitivo del HPTP8.  

En manos de un cirujano con experiencia, entre el 97-99% de los pacientes 

queda curado tras la primera intervención, sin apenas morbilidad postoperatoria 

ni secuelas permanentes. La paratiroidectomía, es preceptiva en aquellos 

pacientes que presenten síntomas de la enfermedad y también en los que se 

encuentran asintomáticos que reúnan alguno de los criterios consensuados en 

las Conferencias de 2.002 y 2.0088: 

 

• Pacientes menores de 50 años.  

• Hipercalcemia >1 mg por encima 11,2 mg/dl. 

• Hipercalciuria >400 mg/24h. 

• Osteoporosis (índice T<2,5 DE en cualquier lugar).  

• Disminución del aclaramiento de creatinina ≥30% sin otra 

causa que lo justifique. 

• Imposibilidad de realizar un correcto seguimiento 

médico.  

 

El Workshop de Marzo de 2.014, hace una modificación añadiendo los 

pacientes con nefrolitiasis. 

Estos criterios sin embargo, deben considerarse como el requisito mínimo 

para indicar una intervención quirúrgica y las cifras o límites propuestos son 
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orientativos. La disponibilidad de un cirujano con experiencia, la identificación 

preoperatoria de la lesión paratiroidea mediante gammagrafía u otras pruebas de 

imagen, o las preferencias del paciente y del cirujano, son argumentos adicionales 

a favor de un tratamiento quirúrgico sistemático. Como norma general, 

independientemente de la edad y salvo que exista una contraindicación formal, 

deberían ser operados todos los pacientes 

Las glándulas paratiroides patológicas deben extirparse evitando la rotura 

capsular durante la intervención quirúrgica, ya que se han referido casos de 

recidiva benigna local por siembra de células paratiroideas viables en el tejido 

graso o muscular (paratiromatosis), o por restos de cápsula abandonados 

inadvertidamente.  

 

1.2.2.8.1. Tipos de abordaje quirúrgico 

1.- Cervicotomía y exploración b i l a t e r a l  d e l  c u e l l o  

La exploración paratiroidea bilateral, con exéresis del adenoma e 

identificación de al menos dos glándulas paratiroides normales, constituye el 

abordaje clásico del HPTP, cuya eficacia está bien establecida. Cuando no se 

disponía de técnicas diagnósticas de localización preoperatoria precisas, esta 

táctica en manos de un cirujano experto, permitía la curación en una primera 

intervención del 92-98% de los casos8,101,102. Por ello, históricamente se ha 

considerado como el “gold standard” para el tratamiento del HPTP, si bien hoy su 

uso queda limitado al 20% de casos cuando el diagnóstico topográfico es negativo, 

en los que se procederá como hemos señalado, y en los pacientes con enfermedad 

multiglandular. 

En la enfermedad multiglandular la táctica quirúrgica idónea es la exéresis 

de casi todo el tejido paratiroideo, preservando “in situ” o autotrasplantando en 

el antebrazo unos 60 mg de tejido paratiroideo viable8. En esta 

paratiroidectomía subtotal, también conocida como intervención de Bloom 

(figuras 10 y 11), se extirpan 3 glándulas y media y se marca el remanente con un 

hilo largo irreabsorbible, por si fuera necesario localizarlo en una intervención 

posterior. Esta intervención va asociada asimismo, con una resección 

transcervical del timo, en cuyo seno pueden hallarse glándulas 
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supernumerarias bien conformadas o múltiples "nidos" de tejido paratiroideo 

hiperplásico.  

 

2.- Abordaje cervical selectivo y/o videoasistido. Determinación 

intraoperatoria de la PTH 

La localización preoperatoria precisa de adenomas solitarios mediante 

gammagrafía con Tc99 sestamibi y ecografía cervical de alta resolución, ha 

mejorado de manera notable los resultados del tratamiento quirúrgico, 

permitiendo poner en práctica el abordaje selectivo y la extirpación de adenomas 

únicos (figuras 12 y 13), por lo que la exploración cervical bilateral ha dejado de 

ser obligatoria. Esta técnica consiste en la realización de un abordaje único y 

exclusivo de la glándula afecta. Las ventajas de estas técnicas selectivas poco 

agresivas, frente a la cervicotomía exploradora bilateral tradicional, incluyen la 

disminución de la morbilidad postoperatoria y de la tasa de complicaciones103, la 

disminución de los tiempos operatorios y de la estancia hospitalaria103-105, la 

mejora de la estética106 y de las tasas de éxito58,107. 

Cuando la localización del adenoma es inequívoca, porque existe una 

coincidencia entre la gammagrafía y la ecografía, la paratiroidectomía selectiva 

cura la enfermedad en el 96-100% de los casos. Todo ello, sin necesidad de 

prolongar la exploración para realizar un "abordaje unilateral" buscando la 

glándula homolateral, ya que no resulta necesario comprobar que ésta sea 

normal y descartar la enfermedad multiglandular, una vez extirpada la glándula 

afecta.  

Figura 10. Enfermedad multiglandular. Cada 

glándula se encuentra marcada con un hilo.  

 

Figura 11. Paratiroidectomía subtotal 

(intervención de Bloom). 
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En estos casos, la posibilidad de que exista un segundo adenoma en alguna de 

las otras 3 glándulas o en posición ectópica, es del orden del 1-2%. Para solventar 

esta contingencia y evitar el dejar sin extirpar otra glándula patológica, no 

identificada durante la intervención quirúrgica, disponemos hoy de la 

determinación intraoperatoria de la PTH (MIO), recurso que será ampliamente 

tratado después en nuestro trabajo. 

 

3.- Abordaje mediastínico 

Este tipo de abordaje quirúrgico, se utiliza en aquellos casos de adenomas 

ectópicos que son localizados preoperatoriamente en el tórax, gracias a las 

pruebas de imagen para el diagnóstico topográfico que hemos descrito 

anteriormente, como son la gammagrafía junto con una TAC torácica (figuras 14 

y 15). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 12. Adenoma solitario, de 2×1,2×0,7 cm, 

extirpado mediante abordaje selectivo. 

Figura 13. Gran adenoma extirpado igualmente 

mediante abordaje selectivo. 

Adenoma  

ectópico 

Figura 15. Abordaje mediastínico por 

adenoma ectópico. 

Figura 14. Gammagrafía SPECT. 

Adenoma de mediastino superior 
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1.2.2.8.2. Métodos de ayuda para realizar con éxito la cirugía 

1.- Cirugía radioguiada 

Consiste en utilizar una sonda radioisotópica (figura 16), como método de 

ayuda para la localización intraoperatoria del adenoma (cirugía radioguiada), 

después de la administración de una nueva dosis isotópica del MIBI antes de la 

intervención108. Para ello, es imprescindible que el adenoma capte el isótopo, 

o lo que es lo mismo, que el resultado de la gammagrafía sea positivo. Por 

tanto, no es útil en los casos que resultan MIBI negativos, que son 

precisamente aquellos en los que la radioasistencia podría ser de mayor 

utilidad, ya que si la gammagrafía es positiva, conocemos de antemano la 

ubicación del adenoma. En definitiva, consideramos que su utilidad es escasa 

en los adenomas ortotópicos. Sin embargo, en algunos ectópicos y en particular 

en los mediastínicos, sí que puede contribuir a la localización e identificación de la 

tumoración, y de este modo, a que la intervención quirúrgica concluya con éxito. 

Técnica: La intervención 

comienza 3 horas después de la 

administración del radioisótopo. 

La sonda localiza el punto más 

“caliente” en el cuello y marca el 

lugar de la cervicotomía. 

Entonces se realiza la incisión 

cutánea de 2-3 cm y comienza la 

disección hasta sobrepasar el 

músculo cutáneo. A continuación, se inserta la sonda y se intenta identificar 

la dirección de donde procede la máxima radiación, para ir siguiéndola hasta 

llegar al adenoma. Debe utilizarse la radiosonda tanto “in vivo” como “ex 

vivo”, así como la monitorización intraoperatoria de la PTH (“Quick PTH”).  

 

2.- Azul de Metileno 

Una hora antes del inicio de la intervención, se administra azul de metileno 

por vía intravenosa con una dosis de 5 mg/kg de peso corporal, en 500 ml de suero 

glucosalino. De esta manera, se tiñen de forma selectiva las glándulas paratiroides 

Figura 16. Sonda utilizada para la cirugía radioguiada. 
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(figura 17). La intensidad de la 

tinción, se ve modificada en función 

de la histología de la glándula, de 

forma que el adenoma solitario se tiñe 

de azul-púrpura, mientras que la 

glándula paratiroides normal tiene 

una coloración pálido-verdusca. No 

obstante, es preciso señalar que este 

producto puede ser tóxico. 

 

3.- Monitorización Intraoperatoria de la PTH 

La Monitorización Intraoperatoria de la PTH (MIO), es una prueba diagnóstica 

de eficacia terapéutica, que nos permite asegurar durante el mismo acto 

operatorio, que se ha extirpado todo el tejido patológico secretor. Está basada en el 

hecho fisiológico de que la PTHi tiene una vida media muy corta, menor de 5 

minutos8,82, por lo que su determinación peroperatoria permite constatar, cuando 

se produce un descenso cuyo gradiente de caída cumpla la exigencia definida 

inicialmente por Irvin y cols. (Criterio de Miami), que hemos alcanzado el éxito 

operatorio58-60,109. 

De esta manera, cuando el diagnóstico topográfico realizado con las pruebas 

de localización preoperatoria (MIBI, ecografía cervical) es positivo, se puede 

cambiar el enfoque terapéutico quirúrgico desde la cervicotomía exploradora 

bilateral, hacia una cirugía menos agresiva y realizar abordajes selectivos (cirugía 

mínimamente invasiva), con la garantía de que se ha extirpado completamente 

todo el tejido patológico secretor43,44,103,106,110-113. Las ventajas de estas técnicas 

selectivas, mucho menos agresivas con el enfermo, frente a la cervicotomía 

exploradora bilateral tradicional, ya se han descrito al hablar de los diferentes 

tipos de abordajes quirúrgicos (apartado 1.2.2.8.1). 

Sin embargo, a pesar del tiempo transcurrido desde su implantación, no hay un 

acuerdo unánime en cuanto al método empleado para su ejecución, existiendo en 

la actualidad aún muchos aspectos que son objeto de discusión, como los tipos de 

muestras basales a emplear, el momento de la extracción de las muestras 

postexeréticas, la vía de obtención de la sangre, etc. Tampoco hay consenso en la 

Figura 17. El azul de metileno tiñe de 

forma selectiva las glándulas paratiroides. 
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interpretación de los resultados para justificar y aceptar su validez. Esta 

circunstancia ha dado lugar a la aparición de distintos Criterios de Interpretación 

de la prueba, siendo los más reconocidos los que se muestran en la siguiente tabla 

(tabla 2). 

 

Tabla 2. Criterios más utilizados para interpretar la cinética de degradación de la PTH en la MIO. 

 

 

Los Criterios más utilizados en la actualidad, son los de Irvin-Miami58-

60,109,110,115-117, que define el Criterio de curación como la caída de la concentración 

plasmática de la PTH ≥50% a los 10 minutos de la extirpación del adenoma, con 

relación a la cifra basal más elevada y el de Viena63,107,112,118-122, que exige una caída 

de la concentración plasmática de la PTH ≥50%, a los 10 minutos, con relación a la 

Criterios y Autores Interpretación de la prueba 

Miami 

Irvin58-60,109,110, Vignali115, 

Carneiro116, Micoli117 

≥50% de caída de la concentración plasmática de la PTH desde el nivel 

basal más elevado (preincisional o preexcisional), 10 min después de 

la escisión de la glándula.  

Viena 

Riss63, Miura107,Johnson112, 

Libutti118, Gordon119, Agarwal120, 

Gauger121, Perrier122. 

≥50% de caída de la PTH desde el nivel “basal” preincisional, 10 min 

después de la escisión del tejido paratiroideo patológico. 

Halle 

Riss63 

Caída del nivel de PTH a valores iguales o menores de 35 pg/ ml, 15 

minutos después de la escisión.  

Roma 

Di Stasio123, Lombardi124 

 

≥50% de caída de la PTH sobre el valor más alto (preincisional o 

preescisional), y/o PTH en rango normal a los 20 minutos 

postescisión, y/o una cifra de PTH  postescisional, a los 20 minutos, 

inferior en al menos 7,5 pg/ml a la cifra de los 10 minutos. 

Charleston 

Irvin60, Yang64, Burkey106, 

Carneiro125, Chiu126. 

(1º) ≥50% de caída de la concentración plasmática de la PTH desde el 

nivel basal más alto (preincisional o preexcisional) y el retorno de la 

PTH al rango normal o una caída >65% de la PTH, 10 min después de 

la escisión de la glándula. (2º) >50% de caída de PTH y un retorno de 

la PTH al rango normal, a los 20 minutos de la escisión glandular. 

Weber127 
>50% de caída de PTH sobre la muestra basal preexerética, 10 

minutos después de la extirpación de la glándula 

Thier128 
>50% de caída de PTH en 5 minutos o >60% de caída de PTH desde el 

nivel basal a los  15 minutos después de la escisión glandular 

Lupoli129 
>70% de caída de PTH sobre el nivel basal 10 minutos después de la 

extirpación de la glándula 
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cifra basal estándar. Sin embargo, existen otros como el de Halle63 que utiliza como 

Criterio la normalización de la PTH y la vuelta al rango <35 pg/ml, a los 15 

minutos, el de Roma123,124 que incluye un descenso de PTH ≥50% del valor más 

alto preincisional o preescisional, y/o PTH en rango normal a los 20 minutos 

postescisión, y/o una cifra a los 20 minutos postescisión inferior en al menos 7,5 

pg/ml a la cifra de los 10 minutos. Por último, hay otros autores que miden sus 

resultados con otros Criterios que son menos utilizados, como el de 

Charleston60,64,106,125,126, el de Weber127, el de Thier128 y el de Lupoli129. 

La Monitorización Intraoperatoria de la PTH (MIO), se ha convertido en la 

actualidad en una herramienta complementaria imprescindible en la cirugía 

paratiroidea61.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1.2.2.9. Control perioperatorio de la paratiroidectomía 

1.2.2.9.1. Durante la intervención quirúrgica 

Para llevar a cabo una intervención quirúrgica de forma reglada, se deben de 

tener en cuenta los siguientes aspectos: 

• Identificar una, dos, o en ocasiones las 4 glándulas paratiroides, según el 

resultado del diagnóstico topográfico y el tipo de abordaje quirúrgico decidido 

por el equipo médico.  

• Realizar una biopsia intraoperatoria, para confirmar que lo que se ha 

extirpado es una glándula paratiroides. 

Figura 18. Gradiente de caída ≥50% de la cifra de PTH con relación al 

valor basal de referencia (78% a los 10 minutos y 84% a los 25 minutos). 
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• Efectuar la Monitorización Intraoperatoria de la PTHi, para garantizar 

intraoperatoriamente que se ha extirpado todo el tejido secretor patológico. 

 

1.2.2.9.2. Durante el postoperatorio inmediato 

Es preceptivo realizar controles analíticos seriados durante las primeras 

horas del postoperatorio, para diagnosticar de forma precoz la posible aparición 

de una hipocalcemia postoperatoria, y de este modo intentar prevenirla o tratarla. 

Para ello, es necesario controlar la calcemia y la PTHi cada 12 horas durante 

las primeras 48 horas. Además, se debe de explorar al enfermo para ver si 

manifiesta síntomas de tetania, realizando la prueba para mostrar el signo de 

Trousseau cada 8 horas. 

Los problemas suelen surgir en aquellos enfermos que presentan una lesión 

renal avanzada y en los que tienen una grave decalcificación ósea. En estos casos, 

se puede producir el llamado “Síndrome del hueso hambriento”, que 

ocasionalmente puede ser causa de un cuadro de tetania, lo que obliga a efectuar 

un tratamiento urgente con calciterapia. 

 
1.2.2.10. Complicaciones de la cirugía 

En la cirugía del HPT pueden darse diversas complicaciones, tanto durante la 

propia intervención quirúrgica, como durante el postoperatorio de estos enfermos. 

En función del momento en el que aparecen, podríamos clasificarlas en 2 grupos: 

1. Complicaciones precoces: 

Que hacen su aparición durante las primeras 72 horas tras la cirugía. Pueden 

llegar a ser potencialmente graves, por lo que es muy importante mantener una 

vigilancia activa en todo momento, aunque en raras ocasiones dejan secuelas 

permanentes. Entre las más frecuentes cabe destacar: 

 Dolor. Habitualmente se controla de forma eficaz con los analgésicos 

convencionales. 

 Hemorragia. (2-3%). El 80% se producen en las 6 primeras horas del 

postoperatorio. El hematoma “ex vacuo”, también llamado hematoma “a tensión”, 

“compresivo” o “sofocante”, produce una compresión del seno carotídeo, tráquea, 

nervios recurrentes y sus pedículos vasculares. Exige efectuar una reintervención 

urgente si el débito sanguíneo es mayor de los 100 ml/hora, o si aparece dificultad 
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respiratoria. El uso de drenajes quirúrgicos no ofrece garantías para evitar el 

hematoma asfíctico, por lo que es muy importante actuar de forma precoz ante la 

sospecha diagnóstica de este cuadro. 

 Lesión del nervio laríngeo recurrente. Es quizás la complicación más temida 

por los cirujanos que practican este tipo de intervenciones. Puede ser: 

 Temporal (2%), recuperable antes del año. 

 Permanente (0.5-3%). 

Y estas a su vez, pueden producirse de forma: 

 Unilateral. Cursa con disfonía, voz bitonal y estridor laríngeo por parálisis 

en línea media. 

 Bilateral. Es excepcional en el caso de la cirugía de las glándulas 

paratiroides y solamente posible cuando debe de realizarse una exploración 

cervical bilateral del cuello. Produce una parálisis bilateral en aducción de 

las cuerdas vocales, lo que genera estridor laríngeo y asfixia. Exige la 

realización de una traqueotomía urgente. 

 Lesión del nervio laríngeo superior. Es evitable si se conoce bien la 

anatomía. Produce fonastenia, por parálisis del músculo cricotiroideo, que tiene la 

función de tensar las cuerdas vocales. 

 Edema laríngeo. Provoca dificultad respiratoria, que puede llegar a ser 

severa. Normalmente, tiene buena respuesta a la corticoterapia. 

 

2. Complicaciones tardías: 

 Hipoparatiroidismo. Cuando se realiza un abordaje selectivo completando la 

paratiroidectomía de un solo adenoma voluminoso, puede producirse un 

hipoparatiroidismo temporal. La explicación fisiológica de estos resultados, parece 

estar relacionada con el hecho de que los adenomas voluminosos y con mayor 

capacidad secretora, tienen un efecto supresor sobre el funcionalismo de las 

restantes glándulas normales, por lo que éstas estarán hipoactivas en el período 

inicial del postoperatorio. La falta de secreción de PTH será lo que produzca como 

consecuencia la hipocalcemia.  

En el caso de la paratiroidectomía subtotal, cuando se extirpan 3 glándulas y 

media, el hipoparatiroidismo puede ser más grave y convertirse en un problema 
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permanente. En este caso, el origen está en que el remanente paratiroideo dejado 

puede ser funcionalmente insuficiente. 

El hipoparatiroidismo cursa con hipocalcemia, que en ocasiones puede llegar 

a ser sintomática. La clínica de la hipocalcemia aguda se manifiesta por una serie 

de síntomas y signos: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1.2.2.11. Síndrome hipercalcémico 

En determinadas circunstancias aunque de forma ocasional, el adenoma 

puede producir un grave síndrome hipercalcémico, que requiere un diagnóstico 

precoz y un tratamiento médico-quirúrgico urgente101. Se produce como 

consecuencia de una acumulación excesiva del calcio sérico, que no puede ser 

filtrado y eliminado por el sistema renal, produciendo síntomas y signos 

metabólicos de una intoxicación aguda, acompañados de un marcado incremento 

de la concentración plasmática de PTH130,131. Un retraso en el diagnóstico que 

demore el inicio del tratamiento, o si éste se lleva a cabo de forma inadecuada, 

puede llegar a producir la muerte del enfermo por parada cardíaca, fallo renal, o 

coma encefalopático132.  

Suele considerarse como hipercalcemia tóxica aquella calcemia >14 mg/dl 

(3,5 mmol/l) y también la que siendo >3 mmol/l, produce síntomas de intoxicación 

por calcio131,133. Otros criterios válidos aceptados también por otros autores, son 

los de una calcemia >13,5 mg/dl132 o >15 mg/dl130. 

- Insensibilidad peribucal. 

- Parestesias, hormigueo. 

- Sacudida muscular. 

- Espasmo carpopedal. 

- Epilepsia. 

- Hiperreflexia. 

- Signo Chvostek. 

- Signo Trousseau. 

- Hipotensión. 

- Bradicardia. 

- Prolongación QT. 

- Arritmias. 

SÍNTOMAS SIGNOS 
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Un diagnóstico precoz y el tratamiento intensivo, llevado a cabo con 

rehidratación agresiva, diuréticos de asa como la furosemida e inhibidores de la 

resorción ósea, producen una rápida mejoría de los síntomas y evita la aparición 

de complicaciones serias132. Posteriormente, la paratiroidectomía urgente 

conseguirá la curación del paciente. 

 

1.2.2.11.1. Clínica 

El paciente que padece este síndrome se caracteriza por presentar134: 

• Manifestaciones neurológicas: Síndrome depresivo, confusión mental, 

somnolencia, coma…y finalmente, el fallecimiento del enfermo.  

• Afectación renal: Poliuria, deshidratación, polidipsia, insuficiencia renal…y 

fallecimiento. 

• Síndrome cardiovascular: HTA, trastornos de la conducción, trastornos del 

ritmo, parada cardiaca… y finalmente, la muerte. 

• Cuadro digestivo: Anorexia, náuseas, vómitos, dolor, estreñimiento. 

• Síntomas generales: Astenia, disminución extrema de la fuerza muscular… 

El fallecimiento del paciente como vemos, puede producirse por coma 

encefalopático, fracaso renal o parada cardíaca130.  

No obstante, aunque éste que hemos descrito es el cuadro clínico más grave, 

en muchas ocasiones el síndrome puede pasar desapercibido, porque se manifiesta 

con síntomas inespecíficos, como debilidad, cansancio o alteración del estado 

mental, haciendo que sea más difícil el diagnóstico. 

 

1.2.2.11.2. Tratamiento de las crisis hipercalcémicas 

El síndrome hipercalcémico es una urgencia médico quirúrgica y como tal, 

requiere un doble enfoque terapéutico: 

1. Tratamiento médico: 

Este tratamiento debe de establecerse con carácter urgente y tiene como 

objetivos la rehidratación del paciente, el estimular la excreción renal de calcio 

forzando la diuresis, e inhibir la resorción ósea con calcitonina y bifosfonatos130,131. 

Los bifosfonatos, inician su acción terapéutica unas horas después de su aplicación. 

Por este motivo, la calcitonina es un eficaz complemento para el inicio del 

tratamiento, ya que posee una acción inmediata e intensa, aunque de corta 
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duración y por tanto ineficaz para el tratamiento continuado133. En casos 

excepcionales, puede ser precisa la hemodiálisis. 

La pauta de actuación, tal y como se resume en la figura 18, tendrá los 

siguientes objetivos:  

1. Corregir la deshidratación: Con suero fisiológico en grandes proporciones. 

Se iniciará con la administración iv de 2 litros en 2 horas, seguido de otros 4 litros 

en las 24 horas restantes, con el fin de conseguir una “poliuria de arrastre” eficaz.  

2. Estimular la excreción renal de calcio: Se consigue forzando la diuresis a un 

volumen >100 cc/hora, mediante una dosis de furosemida de 40 mg/hora, 

administrados una vez que el paciente ha sido rehidratado y continuando con una 

perfusión de otros 20 a 80 mg cada 8 horas.  

3. Inhibir la resorción ósea con: 

 Calcitonina.  

 Bifosfonatos: 

 1ª generación: Etidronato. 

 2ª generación: Clodronato y Pamidronato. 

 3ª generación: Zoledronato (“Zometa”). Es el fármaco de elección. 

La inhibición de la resorción ósea solo será necesaria, si la calcemia no 

desciende por debajo de 12 mg/dl, a las 24 horas de iniciado el tratamiento.  

4. Hemodiálisis: sólo necesaria para casos excepcionales. 

 

2. Tratamiento quirúrgico: 

Es obligado en todos los casos y además es el tratamiento definitivo.  

La paratiroidectomía urgente y resolutiva, se debe efectuar sin demora en 

cuanto la calcemia esté controlada.  
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1.2.2.11.3. Guía terapéutica de la crisis hipercalcémica aguda por HPTP 

 

 

 

 

 

 

Figura 19. Esquema terapéutico de la crisis hipercalcémica aguda por HPP. 
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2. HIPÓTESIS DE ESTUDIO 

 

 

2.1. HIPÓTESIS PRINCIPAL 

 

La morfología, peso y volumen, condiciona la cinética glandular en el 

hiperparatiroidismo primario (HPTP). 

 

 

2.2. HIPÓTESIS SECUNDARIAS 

 

1. En el HPT primario, las concentraciones plasmáticas preoperatorias de PTH, 

calcio, fósforo y la positividad de la gammagrafía con MIBI, se relacionan con el 

peso y el volumen glandular. 

 

2. La hipocalcemia postoperatoria puede predecirse sobre la base de los 

parámetros bioquímicos y morfológicos glandulares. 

 

3. Los resultados de la Monitorización Intraoperatoria de la PTH guardan relación 

con la morfocinética glandular. 
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3. OBJETIVOS 

 

3.1. OBJETIVO PRINCIPAL 

 

Analizar la relación que existe entre la morfología y la función glandular en el 

perioperatorio del HPTP. 

 

3.2. OBJETIVOS SECUNDARIOS 

 

1. Investigar si las concentraciones plasmáticas preoperatorias de Ca, P y PTH, el 

valor del WIN y la positividad de la gammagrafía con MIBI, guardan relación con la 

cantidad de tejido secretor patológico, y en consecuencia, si el peso y volumen de 

tejido paratiroideo anormal pueden predecirse por las mismas. 

 

2. Comprobar si estos resultados guardan relación con la edad, el sexo y el 

período del estudio, para ver si existen diferencias entre ellos.  

 

3. Confeccionar un “nomograma de WIN”, que permita predecir la probabilidad 

de que existan glándulas paratiroides hiperfuncionantes adicionales, para cada 

categoría de WIN. 

 

4. Verificar si la hipocalcemia postoperatoria puede predecirse utilizando una 

combinación de variables bioquímicas y morfológicas peroperatorias. 

 

5. Presentar y evaluar los resultados obtenidos en la MIO. 

 

6. Correlacionar los parámetros morfológicos glandulares con los funcionales en la 

MIO, analizando de qué manera influyen en la producción de “picos” y en los 

gradientes de descenso de la PTH. 

 

7. Mejorar el manejo clínico de los pacientes afectos de HPTP con la ayuda y 

aplicación de los resultados obtenidos. 
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4. PACIENTES Y MÉTODO 

 

 

4.1. PACIENTES 

 

4.1.1. Diseño del estudio. Criterios de inclusión y de exclusión 

Estudio prospectivo de cohortes realizado con los datos de los pacientes 

intervenidos quirúrgicamente, entre Enero de 1.996 y Diciembre de 2.014 (ambos 

incluidos), en la Unidad de Cirugía Endocrina del Servicio de Cirugía General y del 

Aparato Digestivo del Hospital Universitario de Basurto-Organización Servicios 

Integrados Bilbao-Basurto, por padecer de hiperparatiroidismo. 

Criterio de inclusión: Se incluyeron en el trabajo todos los pacientes con 

hiperparatiroidismo primario (HPTP), independientemente de los resultados de 

las pruebas de imagen. 

Criterios de exclusión: Fueron excluidos los pacientes con HPT secundario o 

terciario, los MEN y los 3 casos de carcinoma paratiroideo tratados en este 

período de tiempo, por tener características específicas muy diferentes del resto. 

También se excluyeron los pacientes cuyos datos en relación con el peso de las 

glándulas paratiroides y las medidas bioquímicas fueron incompletos. 

 

4.1.2. Formación de las series para el estudio 

Este trabajo de investigación que realizamos consta de 3 partes bien 

diferenciadas: 

1ª. Correlación de los parámetros bioquímicos y funcionales (MIBI) 

preoperatorios con los morfológicos.  

2ª. Estudio de los factores inductores de la hipocalcemia postoperatoria. 

3ª. Morfocinética glandular en la MIO. 

Las dos primeras partes del estudio, comparten una base de datos común, 

que incluye la serie completa. Suman un total de 253 pacientes, de los que 205 son 
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mujeres, con edad media de 63,13 años (desviación estándar (DE) 13,66. Rango 

21-85) y 48 son varones, con edad media de 65,19 (DE 12,13. Rango 39-85).  

Para la tercera parte del trabajo, que está dedicada al estudio de la 

Monitorización Intraoperatoria de la PTH (MIO) y la morfocinética glandular, 

hemos utilizado solo los datos registrados a partir del año 2.005, ya que es en éste 

momento, cuando se añaden a la base de datos los de la muestra basal sanguínea 

preexerética, con el fin de poder evaluar nuestra serie tomando como referencia el 

Criterio de Miami. Desde el año 1.999 hasta entonces, tan solo se habían registrado 

los datos de la muestra basal preincisional, debido a que para hacer una valoración 

de la Monitorización Intraoperatoria de la PTH, se utilizaba como referencia el 

Criterio de Viena modificado. 

Corresponden a los 189 pacientes intervenidos quirúrgicamente entre los 

años 2.005 y 2.014, siendo 152 mujeres con edad media de 63,37 años (DE 13,95. 

Rango 21-84) y 37 varones con edad media de 66,08 (DE 12,16. Rango 39-85) 

(tabla 3).  

El ensayo hubo de repetirse en 8 pacientes: en 5 después de una nueva re-

exploración cervical que fue llevada a cabo durante la misma intervención 

quirúrgica, porque en un primer momento no se había extirpado todo el tejido 

secretor patológico. En otros 3 enfermos, fue necesario realizar una reintervención 

quirúrgica, por lo que el número total de pruebas realizadas que evaluaremos en la 

MIO ascendió a 197.  

Sin embargo, para el estudio de los parámetros relacionados con el peso y 

volumen de las glándulas de este segundo grupo, fueron retirados del trabajo 2 

pacientes, ya que durante la intervención quirúrgica no se pudo extirpar el 

adenoma. Por tanto, en este caso el estudio se hará sobre un total de 187 casos. 
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Series para el estudio 
1ª y 2ª parte del estudio 

(1.996-2.014) 

3ª parte del estudio 

(2.005-2.014) 

Número total de pacientes  253 189 

Sexo (mujeres/hombres) 4:1 205/48 152/37 

Edad (Media ± DE): 

 Mujeres 

 Hombres 

 

63,13 ± 13,66 

65,19 ± 12,1 

 

63,37 ± 13,95 

66,08 ± 12,16 

Calcemia (mg/dl) 11,60 ± 1,15 11,37 ± 1,00 

Fosforemia (mg/dl) 2,57 ± 0,58 2,67 ± 0,56 

PTH (pg/ml) 226,12 ± 187,13 202,86 ± 178, 65 

Índice de Wisconsin 2.720 ± 2.600 2.409 ± 2.449 

Peso (mg) 1.344 ± 1.402 1.114 ± 1.244 

Volumen (mm3) 1.165 ± 1.573 954 ± 1.431 

Tabla 3. Características demográficas y analíticas de las variables epidemiológicas. 

 

4.1.3. Descripción de las peculiaridades clínicas y manejo de los 

pacientes 

 

4.1.3.1. Diagnóstico bioquímico 

El diagnóstico bioquímico se completó mediante la determinación de las 

concentraciones de calcemia >10,5 mg/dl (Valor de Referencia (VR) 8,4-10,2 

mg/dl), de fosforemia <2,7 mg/dl (VR 2,7-4,5 mg/dl) y de PTHi >65 pg/ml (VR 

12-65 pg/ml), obtenidos utilizando el analizador de Technicon SRA 2000, y 

remitidos desde el laboratorio del Servicio de Análisis Clínicos.  

 

4.1.3.2. Diagnóstico topográfico 

Los estudios de localización de las glándulas paratiroides patológicas fueron 

realizados mediante Gammagrafía con Sestamibi y Ultrasonografía en todos los 

pacientes. Ocasionalmente, cuando las pruebas anteriores fueron negativas y en 

los adenomas ectópicos, se efectuó la TAC, que fue necesaria en 56 casos.  
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4.1.3.3. Protocolo y tratamiento quirúrgico 

Todos los pacientes fueron intervenidos quirúrgicamente bajo anestesia 

general, por los cirujanos integrantes de la Unidad de Cirugía Endocrina, 

utilizando la incisión cervical tradicional de Kocher, con una longitud media 

aproximada de 4 cm. En aquellos pacientes en los que las 2 pruebas diagnósticas 

de imagen preoperatorias (MIBI y ECO), siendo coincidentes, permitieron 

identificar la localización del adenoma (127 casos), se pudo llevar a cabo un 

abordaje selectivo. Sin embargo, en las ocasiones en las que las pruebas fueron 

negativas, se practicó una incisión más amplia, para realizar una exploración 

cervical bilateral (126 casos, entre los que se incluyeron los 15 adenomas 

ectópicos cervicales y otros 2 mediastínicos, en los que hubo que completar el 

abordaje cervical con una esternotomía). En este sentido, en las situaciones en 

las que el equipo quirúrgico lo consideró necesario se realizó una incisión más 

amplia, para una mejor exposición del campo quirúrgico. En algunos casos, 

cuando los resultados de la Monitorización Intraoperatoria de la PTH (MIO), 

revelaban que seguía existiendo tejido patológico secretor en el cuello, se 

convirtió el abordaje selectivo de inicio en una cervicotomía exploradora 

bilateral, ampliando la incisión quirúrgica (6 casos), hasta conseguir localizarlo 

y extirparlo. Cabe destacar, que durante los primeros años del estudio, se 

hicieron más abordajes tradicionales, y a partir del año 2.006, más abordajes 

selectivos. 

En aquellos enfermos en los que el responsable del cuadro era un adenoma 

(simple o doble), se realizó la adenomectomía. A los pacientes que presentaban 

una enfermedad multiglandular, se les practicó la paratiroidectomía bilateral 

subtotal (intervención de Bloom), extirpando 3 glándulas y media. Las glándulas 

patológicas extirpadas, fueron estudiadas en el Servicio de Anatomía Patológica, 

por un patólogo especializado en patología endocrinológica. En total, se 

diagnosticaron 232 adenomas solitarios, 7 adenomas dobles y 12 hiperplasias. No 

se consiguió encontrar la glándula responsable del cuadro en 2 ocasiones. 

En 69 pacientes (27% del total de la serie), se trató simultáneamente la 

patología tiroidea concomitante (51 hiperplasias nodulares benignas, 4 

adenomas foliculares, 1 adenoma de células de Hürthle, 6 carcinomas papilares, 

5 tiroiditis linfocitarias) y se actuó sobre el tiroides normal en 2 casos, uno de 
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ellos para extirpar un adenoma ectópico intratiroideo y en otro por exigencias 

técnicas. En total, se realizaron 31 lobectomías con istmectomía, 25 

tiroidectomías totales, 4 tiroidectomías subtotales y 9 enucleaciones.  

 

4.1.3.4. Control postoperatorio 

En el postoperatorio inmediato, con el fin de confirmar la curación de los 

pacientes, se controlaron las cifras de calcemia y PTH, a las 12 y 24 horas de la 

intervención quirúrgica, durante los primeros 2 días. Una vez que los enfermos 

fueron dados de alta, se realizó un nuevo control a los 6 meses y posteriormente a 

intervalos anuales tras la cirugía (media de seguimiento de 27,3 meses después de 

la operación).  

El éxito terapéutico se ha definido como la normalización de los niveles del 

calcio sérico (9,4-10,4 mg/dl), durante al menos 6 meses después de la 

paratiroidectomía. Por el contrario, se ha considerado como fracaso terapéutico 

(hiperparatiroidismo persistente), la existencia de una hipercalcemia >10,5 

mgr/dl, con niveles elevados de PTHi, dentro de los 6 meses siguientes a la 

operación. El hiperparatiroidismo recurrente, se define como un retorno a la 

situación de hipercalcemia y de los valores elevados de PTHi, a partir de los 6 

meses después de una resección paratiroidea efectuada con éxito.  

 

4.2. METODO 

 

4.2.1. Procedimiento de recogida y procesamiento de datos. 

Conflicto de intereses. Comité Ético de Investigación Clínica 

Todos los datos (variables epidemiológicas) del estudio fueron recogidos de 

forma prospectiva, en un formulario diseñado específicamente para este trabajo 

durante el ingreso de cada paciente, y posteriormente introducidos en una base de 

datos clínica, también diseñada para este estudio, en el año 1.996. Para el 

procesamiento de los datos y la realización del análisis estadístico de los mismos, 

optamos por incluirla en el formato EXCEL (Microsoft ® Excel ® 2011).  
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Dada la naturaleza y diseño del estudio, no hemos precisado en ningún caso 

revisar de nuevo las historias clínicas de los pacientes, ni hemos tenido que 

solicitar su cesión desde el Archivo General de Historias Clínicas. Por otra parte, se 

trata de un estudio numérico, con una base de datos anónima, por lo que no se ha 

producido ningún conflicto de intereses con la confidencialidad de los pacientes.  

No obstante, de acuerdo con la normativa vigente, el estudio fue presentado 

para su evaluación en el Comité Ético de Investigación Clínica (CEIC) de la OSI-

BILBAO-BASURTO, en la reunión celebrada el día 15 de Abril de 2015, que emitió 

un informe favorable para la realización de este trabajo de investigación. (Anexo I). 

 

4.2.2. Variables clínicas registradas: definición y descripción 

 

4.2.2.1. Primera parte del estudio 

Para la primera parte del estudio (correlación de los parámetros bioquímicos 

y funcionales (MIBI) con los morfológicos) se recogieron las siguientes variables: 

4.2.2.1.1. Variables demográficas 

 Edad: en años. Menores y mayores de 50 años. 

 Sexo: Hombre/Mujer.  

 Año del estudio. 

Se recogieron directamente de la historia clínica. 

 

4.2.2.1.2. Variables derivadas de la cinética glandular 

a) Analíticas (bioquímicas preoperatorias): 

 Calcio sérico (mg/dl). 

 Fósforo (mg/dl). 

 Concentración plasmática de PTHi (pg/ml). 

 El WIN calculado.  

 La ratio WIN/peso calculada. 

 La “densidad de PTH” calculada. 

Los valores de las variables bioquímicas preoperatorias utilizadas para el 

estudio, se tomaron de la historia clínica del paciente y se incluyeron 

prospectivamente en la base de datos, confeccionada en formato EXCEL 
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(Microsoft). En el caso de que estuvieran recogidos varios valores, se registraron 

los más recientes.  

El WIN (Índice de Wisconsin), se obtuvo mediante la multiplicación de los 

valores del calcio sérico preoperatorio con los niveles de PTH preoperatorios, y 

la ratio WIN/peso, dividiendo el WIN entre el peso glandular (en gramos).  

La “densidad de PTH”, se calculó dividiendo la concentración plasmática 

de PTH entre el peso de la glándula (en gramos).  

b) Funcionales (Diagnóstica): 

 Gammagrafía con MIBI: Positiva/negativa. 

La gammagrafía en doble fase, se hizo administrando una dosis de 15 

mCi de Tc99-sestamibi (MIBI) (Tecnecio99 Hexakis Metoxi Isobutil Isonitrilo) y 

efectuando un barrido gammagráfico del cuello. Se realizaron 2 determinaciones 

planares sobre la región cervicotorácica: Una precoz, a los 20 minutos de 

administrar el isótopo (fase de captación), y otra tardía, 2 horas después 

(fase de retención). Se consideró criterio de positividad la captación y 

retención focal del isótopo, y de negatividad su ausencia. Se registró el 

resultado. 

 

4.2.2.1.3. Variables morfológicas 

 Peso (mg). 

 Volumen calculado (mm3) de las glándulas extirpadas. 

 Tipos histopatológicos: Adenoma solitario, adenoma doble y 

enfermedad multiglandular. 

Los datos morfológicos de la glándula extirpada, se registraron 

inmediatamente después de su exéresis en el Servicio de Anatomía Patológica, al 

que se envió la pieza quirúrgica en fresco, para llevar a cabo su biopsia 

intraoperatoria y estudio histológico. Una vez desprovista de grasa, se realizó 

una medición en milímetros de los 3 ejes anatómicos: largo, ancho y alto de la 

glándula paratiroides extirpada, y se registraron estos valores, junto con su 

peso en miligramos, medido en una balanza de alta precisión calibrada 

regularmente (Mettler BB120, Mettler, Suiza). Estos datos se anotaron en nuestra 
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base de datos en el transcurso de la intervención quirúrgica, en el mismo momento 

que fueron remitidos desde el Servicio de Anatomía Patológica. 

 

 Cálculo del volumen glandular 

El volumen de la glándula paratiroides patológica, se calculó mediante la 

fórmula para el volumen de un esferoide prolato, considerando para ello los 3 

ejes que recogimos en nuestro estudio:  

V3 (mm3) = (d1×d2×d3) ×π/6 

(V3= Volumen calculado utilizando los 3 ejes, d1= dimensión eje mayor, d2= 

dimensión eje menor, d3= altura, π= 3.14159). 

Algunos autores23, han hecho un cálculo del volumen glandular cuando 

solo disponían de 2 mediciones (largo y ancho) de la glándula, e incluso en otros 

casos se ha hecho teniendo en cuenta tan solo un eje. Nosotros hemos querido 

comprobar con nuestra serie, las posibles diferencias o desviaciones que se 

producen en comparación con estas fórmulas, con relación al valor obtenido 

considerando la glándula como una estructura tridimensional, al entender que 

pueden condicionar los resultados de sus estudios.  

Para el cálculo del volumen con 2 ejes utilizaremos la fórmula: 

V2 (mm3) = (4/3×π×ab2) 

En la que a y b son la mitad de cada uno de los ejes glandulares medidos 

(semiejes). 

Para el cálculo del volumen cuando solo se utiliza un eje la fórmula 

empleada es: 

V1 (mm3) = 4/3×π×r3 

En la que r es el radio del eje único utilizado. 

 

 Desviaciones del valor del volumen V1 (calculado con un eje) y V2 

(calculado con dos ejes) sobre el valor de V3 (tridimensional) 

Las desviaciones sobre el valor tridimensional (V3), producidas en el 

resultado de los volúmenes obtenidos cuando se utilizan uno (V1) o dos ejes 

(V2) y referidas en %, las calcularemos, en los dos casos, mediante la fórmula: 
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V2 (o V1)  V3×100 

D = ---------------------------  
V3 

 

(D= Desviaciones de los valores de V1 y V2 respecto a V3; V3= Volumen 

calculado utilizando los 3 ejes; V2= Volumen calculado utilizando 2 ejes; V1= 

Volumen calculado utilizando un solo eje). 

Los tipos histopatológicos glandulares fueron registrados al llegar el 

informe de la biopsia de la glándula extirpada. 

 

4.2.2.2. Segunda parte del estudio 

En la segunda parte del trabajo, dedicada al estudio de los factores inductores 

de la hipocalcemia postoperatoria, se utilizaron las mismas variables 

epidemiológicas que en la primera, si bien entre las derivadas de la función 

glandular, se incluyeron como pilar de referencia, las cifras de la calcemia 

postoperatoria y la eventual presencia de síntomas de hipocalcemia. Se excluyeron 

las de la “densidad de la PTH”, los resultados de la gammagrafía (MIBI) y los tipos 

anatomopatológicos. 

 

4.2.2.2.1. Variables derivadas de la cinética glandular 

a) Analítica postoperatoria: 

 Calcemia postoperatoria. 

b) Analíticas preoperatorias:  

 Calcio sérico (mg/dl). 

 Fósforo (mg/dl). 

 Concentración plasmática de PTHi (pg/ml). 

 El WIN calculado. 

 La ratio WIN/peso calculada. 

 

4.2.2.2.2. Variables morfológicas 

 Peso (mg y gr). 

 Volumen calculado (mm3), de las glándulas extirpadas. 
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En el postoperatorio se controlaron la calcemia y las cifras de PTH a las 12 y 

24 horas de la intervención quirúrgica, durante los 2 primeros días. De cara al alta, 

con el fin de detectar y en tal caso tratar, la hipocalcemia postoperatoria, se 

informó a los pacientes de cuales son los síntomas de hipocalcemia, para que, en el 

caso de su aparición ulterior, acudiesen al Servicio de Urgencias. 

La hipocalcemia bioquímica postoperatoria, se definió por la obtención de 2 o 

más determinaciones de calcio con nivel sérico inferior a 8,00 mg/dl, antes del alta. 

La presencia de síntomas o signos, como ansiedad y parestesias periorales o 

digitales (con signos de Chvostek o Trousseau negativos), presentes en 11 

pacientes con calcemia <7 mg/ml, obligaron a efectuar una calciterapia con calcio 

oral (1 gramo cada 8 horas) y “rocaltrol” (1-25-dihidroxicolecalciferol) 50 µg/24 

horas. Esta misma pauta, según nuestro protocolo, también se aplicó en el resto de 

pacientes del grupo hipocalcémico que tenían un calcio <7,5 mg/ml. 

Los datos de los pacientes que presentaron síntomas, se extrajeron de las 

hojas de evolución clínica, se registraron debidamente en el momento de su 

aparición y se definieron como hipocalcemia sintomática. 

 

4.2.2.3. Tercera parte del estudio 

En la tercera parte del trabajo, dedicada al estudio de la morfocinética en la 

Monitorización Intraoperatoria de la PTH, se recogieron para el estudio las 

siguientes variables: 

 

4.2.2.3.1. Variables morfológicas 

 Peso (mg y gr). 

 Volumen calculado (mm3), de las glándulas extirpadas. 

4.2.2.3.2. Variables derivadas de la cinética glandular utilizados para la 

MIO 

 PTH basal preincisional o “estándar”. 

 PTH basal preexerética.  

 PTH postescisional a los 10 minutos de la exéresis quirúrgica. 

 PTH postescisional a los 25 minutos de la exéresis quirúrgica.  
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 Gradientes de caída de la PTH calculados, a los 10 y 25 minutos de 

la exéresis quirúrgica. 

 Picos y valles de PTH. 

 

Descripción de estas variables. 

Para realizar el estudio de la Monitorización Intraoperatoria de la PTH, se 

tomaron peroperatoriamente 2 muestras basales de sangre en la vena 

medianobasílica del antebrazo (vena “periférica”), de 4 mililitros en total, 

recogidos en un tubo de EDTA, con el fin de determinar la concentración 

plasmática de PTHi: Una antes de iniciarse la anestesia y la incisión quirúrgica, que 

definimos como basal “estándar” o “preincisional”, y otra, ajustada al Criterio de 

Miami, en el momento de la identificación del adenoma durante el acto quirúrgico, 

que definimos como basal “preexerética”. 

Los efectos de la paratiroidectomía, se analizaron con otras 2 nuevas 

muestras sanguíneas postescisionales, extraídas a los 10 y 25 minutos de extirpar 

la lesión (PTH postescisional de los 10 y 25 minutos), para comparar sus valores 

con los de las muestras basales y ver si se produjeron en ellas un gradiente de 

caída ≥50%. 

Los gradientes de caída de la PTH, son los porcentajes de descenso de la 

PTH postescisional a los 10 y a los 25 minutos, con relación al valor de las 

muestras basales, y se calcularon utilizando la fórmula siguiente:  

 

PTH postescisional×100 
Gradiente de caída de la PTH =   ------------------------------------   100×(1) 

PTH basal 

 

El valor de los “picos” de PTH, se calculó restando al valor de las 

muestras basales preexeréticas, el valor de la preincisional (o estándar).  

Las concentraciones plasmáticas de PTHi, se evaluaron y registraron, 

en todos los casos, en el Servicio de Bioquímica Clínica de nuestro hospital, 

mediante técnicas de ensayo secuencial inmunométrico quimioluminiscente, en 

fase sólida, en el Inmulite 2000 (Diagnostics Products Corporation, Los Angeles, 

California), que utiliza anticuerpos monoclonales murinos anti-PTH 44-84 y 



Pacientes y método 

 

69 

 

anticuerpos policlonales de cabra anti-PTH 1-34 purificados por afinidad. 

 

4.2.3. Análisis comparativo entre las variables del estudio 

Para los ulteriores cálculos de comparación de las variables funcionales con 

las morfológicas y viceversa, utilizaremos como base diversos procedimientos 

complementarios. 

 

4.2.3.1. Primera parte del estudio: Análisis comparativo de los parámetros 

bioquímicos y funcionales preoperatorios con los morfológicos 

 

4.2.3.1.1. Separación de la serie en función de la edad, del sexo y del 

periodo de estudio de los pacientes 

Con el fin de evaluar las posibles diferencias que pudieran producirse en las 

variables utilizadas en el estudio en función del sexo o la edad de los pacientes, 

estos fueron separados en 2 grupos: 

 Edad: Menores y mayores de 50 años. 

 Sexo: Hombres y mujeres. 

También la serie fue dividida en 2 grupos temporales, con el fin de evaluar si 

en el transcurso del tiempo, se han modificado en nuestro medio las características 

morfocinéticas de las glándulas productoras del HPT: 

 Grupo 1º: Años 1.996-2.005. 

 Grupo 2º: Años 2.006-2.014. 

 

4.2.3.1.2. Fraccionamiento de las variables epidemiológicas en 

subgrupos, en función de sus respectivos valores 

 Calcemia.  

Se formaron 4 grupos según el valor de la calcemia. Grupo 1º: con los valores 

situados entre 10,5 y 10,9 mg/dl (<11 mg/dl); Grupo 2º: 11,00-11,5; Grupo 3º: 

11,5-12 mg/dl; y Grupo 4º: ≥12 mg/dl. 
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 Fosforemia.  

Se formaron 4 grupos según el valor de la fosforemia. Grupo 1º: con valores 

que se sitúan entre 4,5 y 3,9 mg/dl; Grupo 2º: 3,9-3,3 mg/dl; Grupo 3º: 3,3-2,7 

mg/dl; y Grupo 4º: con valores ≤2,7 mg/dl. 

 

 PTH. 

Se formaron 4 grupos según la concentración plasmática de la PTH. Grupo 1º: 

entre 65 y 130 pg/ml (hasta 2 veces el valor más alto del rango de normalidad); 

Grupo 2º: entre 130 y 190 pg/ml (más de 2 veces el valor más alto del rango de 

normalidad); Grupo 3º: entre 190 y 260 pg/ml (más de 3 veces); Grupo 4º: ≥260 

pg/ml (más de 4 veces el valor más alto del rango normal). 

 

 Índice de Wisconsin (WIN)31.  

Se obtuvo mediante la multiplicación de los valores del calcio sérico 

preoperatorio por los niveles de PTH preoperatorios. Según el resultado, los 

pacientes fueron divididos en 3 categorías de Índice de Wisconsin (WIN): baja 

(<1500), media (1.500-2.300) y alta (≥ 2.300). 

Según sus creadores de la Universidad de Wisconsin (Mazeh y cols)31, al 

relacionar este parámetro con el peso de la glándula extirpada, se obtiene lo que 

definen como nomograma del Índice de Wisconsin. En teoría, esta herramienta 

permitiría discernir si el HPT es producido por un adenoma solitario, o se debe a 

una enfermedad multiglandular.  

Para la aplicación del WIN con esta finalidad, los pacientes fueron 

separados en 2 grupos en base a los resultados quirúrgicos: Pacientes con un 

adenoma solitario (n =232), frente a pacientes con enfermedad multiglandular 

(n =19). El peso de la glándula se recogió y documentó como hemos señalado, 

en cada paciente.  

 

 Resultados del diagnóstico topográfico (Gammagrafía con MIBI). 

Se hicieron 2 grupos en función del resultado de la prueba: 

 Grupo 1º: Gammagrafía positiva (n =200). 

 Grupo 2º: Gammagrafía negativa (n =53). 
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 Separación de la serie en función del peso de la glándula extirpada22. 

Para los cálculos relacionados con el peso glandular, los pacientes se 

separaron en 3 grupos: en el Grupo 1º, los pesos <1 gr (n =141); en el Grupo 2º, los 

que pesaban de 1-2 gr (n =55); y en el Grupo 3º los que pesaban ≥2 gr (n =57).  

A su vez, para la correlación pormenorizada del peso con la positividad de la 

gammagrafía con MIBI, el Grupo 1º fue subdividido en otros subgrupos menores: 

a) Peso <100 mg (n =7); b) 100-200 mg (n =8); c) 200-600 mg (n =75); d) 600-

1000 mg (n =52). 

Además, el Grupo 3º se subdividió en: a) peso de 2.000-3.000 mg; b) 3.000-

4.000 mg; c) peso >4.000 mg. 

Para el estudio de la “densidad de PTH”, también se crearon otros 2 

subgrupos en el Grupo 1º: los que pesaban <500 mg y los que pesaban entre 500-

1.000 mg. 

 

 Separación de la serie en función del volumen de la glándula extirpada. 

Los pacientes se separaron en 3 grupos en función del volumen glandular: En 

el Grupo 1º, los que tenían <700 mm3 (n =139); en el Grupo 2º, los que medían de 

700-1600 mm3 (n =56); y en el Grupo 3º, los que medían ≥1.600 mm3 (n =58). 

También en este caso, para el estudio en la enfermedad multiglandular, tomamos 

como referencia el volumen de la glándula mayor. 

 

 Separación de la serie en función de la histopatología de las glándulas 

extirpadas. 

Los pacientes se separaron en 3 grupos en función de la histopatología: 

Grupo 1º, los que tenían un adenoma solitario (n =232); Grupo 2º, los que tenían 

un doble adenoma (n =7); Grupo 3º los que tenían hiperplasia glandular (n =12).  

 

4.2.3.1.3. Estudio comparativo de los parámetros bioquímicos y 

funcionales (MIBI), con los morfológicos y viceversa.  

Una vez fraccionadas cada una de las variables epidemiológicas en 

subgrupos, las correspondientes a los parámetros funcionales: calcio sérico  

preoperatorio total, fósforo, las concentraciones plasmáticas de la PTHi, el 
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Índice Wisconsin y los resultados de la gammagrafía con MIBI, se 

relacionaron con los parámetros morfológicos (peso y volumen) de las 

glándulas paratiroides extirpadas, correspondientes a cada subgrupo. 

También se analizaron entre sí los valores de los pesos y volúmenes calculados 

de las glándulas extirpadas. 

Posteriormente, tras la cirugía exerética y en orden inverso a lo realizado, 

se compararon de nuevo los parámetros morfológicos (peso y volumen), con 

los parámetros bioquímicos y el resultado de la gammagrafía (MIBI). 

En este sentido, al hacer el cálculo del cociente entre la cifra de PTH 

sérica y el peso del adenoma, se obtuvo la proporción de PTH intacta por gramo 

de adenoma extirpado, definida como densidad de PTH, cuyo valor ha sido 

considerado como una estimación de la función del adenoma por Nasiri19, 

Williams16 y Hamidi28. 

Por último, se analizó la relación de los parámetros bioquímicos y 

morfológicos con la histopatología de las glándulas extirpadas. 

 

4.2.3.1.4. Análisis estadístico 

Para el análisis descriptivo se utilizaron la media, desviación estándar (DE), 

mediana, mínimo y máximo para las variables cuantitativas, y frecuencias y 

porcentajes para las variables cualitativas. Para la comparación de las variables 

cuantitativas según variables cualitativas dicotómicas (p.ej. sexo) se utilizaron la 

prueba t-test de comparación de medias o el test no paramétrico de Wilcoxon en 

caso de no cumplirse el requisito de normalidad. Para la comparación de las 

variables cuantitativas según variables cualitativas politómicas (p. ej. calcemia <11 

vs calcemia ≥11, calcemia <11,5 vs calcemia ≥11,5, calcemia <12 vs calcemia ≥12) 

se utilizó el Análisis de la Varianza o el test no paramétrico de Kruskal-Wallis en 

caso de no cumplirse el requisito de normalidad. Para la comparación de variables 

cualitativas se empleó la prueba Chi-cuadrado o el test exacto de Fisher. 

Finalmente, se analizó la influencia de diferentes parámetros preoperatorios 

sobre el peso y el volumen, mediante el modelo lineal general. En primer lugar, se 

realizaron los análisis univariantes, para estudiar la influencia de cada uno de los 

parámetros preoperatorios (variables independientes) sobre el peso o el volumen 
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(variables dependientes), individualmente. Una vez identificadas las variables que 

individualmente resultaron estar significativamente asociadas al peso o el 

volumen, se realizaron los análisis multivariantes para ver la influencia conjunta 

de los parámetros preoperatorios. Los datos se presentan mediante los 

parámetros beta del modelo junto con los intervalos de confianza del 95%, y la 

capacidad explicativa del modelo multivariante se evaluará mediante el coeficiente 

de determinación (R2). Debido a la distribución asimétrica de las variables peso y 

volumen, se realizó la transformación logarítmica de ambas variables. Por lo tanto, 

para la interpretación de los resultados se consideró la exponencial de los 

parámetros beta. 

En todos los análisis se consideró un resultado estadísticamente significativo 

para p<0,05. Los análisis se realizaron mediante el programa SAS for Windows 

Statistical Software, versión 9.2 (SAS Institute, Inc., Carey, NC).  

 

4.2.3.2. Segunda parte del estudio: Estudio de los factores inductores de la 

hipocalcemia postoperatoria 

Con el fin de poder predecir cuales eran los pacientes con un mayor riesgo de 

desarrollar una hipocalcemia durante el postoperatorio, se realizó un análisis 

determinando si el calcio y fósforo séricos preoperatorios, la concentración 

plasmática de la PTH, el WIN, la ratio WIN/peso, o el peso y volumen del adenoma, 

eran factores predictivos de aparición de la hipocalcemia postoperatoria, tras la 

extirpación de un adenoma de paratiroides. 

Una vez descartados el “Síndrome del hueso hambriento” y la insuficiencia 

renal crónica avanzada, que no aparecieron en ningún caso de nuestra serie, para 

correlacionar la producción de la hipocalcemia postoperatoria con las variables 

descritas, utilizamos 4 tipos de análisis: 

4.2.3.2.1. Primer análisis: Correlación de la hipocalcemia postoperatoria 

con todas las variables del estudio 

Hemos correlacionado la producción de hipocalcemia postoperatoria, con las 

variables epidemiológicas analizadas (PTH, Ca, P, WIN, peso y volumen glandular), 

utilizando los subgrupos en los que fueron fraccionadas (tal y como se señala en el 

apartado 4.2.3.1), comprobando y comparando, el número y porcentaje de casos de 

hipocalcemia que se produjeron en dichos grupos. 
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 PTH. 

Se formaron 4 grupos, según la concentración plasmática de la PTH: Grupo 

1º: entre 65 y 130 pg/ml (hasta 2 veces el valor más alto del rango de normalidad). 

Grupo 2º: entre 130 y 190 pg/ml (más de 2 veces el valor más alto del rango de 

normalidad). Grupo 3º: entre 190 y 260 pg/ml (más de 3 veces). Grupo 4º: ≥260 

pg/ml (más de 4 veces el valor más alto del rango normal). 

 Calcemia.  

Se formaron 4 grupos según el valor de la calcemia: Grupo 1º: con los valores 

situados entre 10,5 y 10,9 mg/dl (<11 mg/dl); Grupo 2º: 11-11,5; Grupo 3º: 11,5-

12 mg/dl; y Grupo 4º: ≥12 mg/dl. 

 Fosforemia. 

Se formaron 4 grupos según el valor de la fosforemia. Grupo 1º: con valores 

que se sitúan entre 4,5 y 3,9 mg/dl; Grupo 2º: 3,9-3,3 mg/dl; Grupo 3º: 3,3-2,7 

mg/dl; y Grupo 4º: ≤2,7 mg/dl. 

 Índice de Wisconsin (WIN). 

Se obtuvo mediante la multiplicación de los valores del calcio sérico 

preoperatorio, por los niveles de PTH preoperatorios. Según el resultado, los 

pacientes fueron divididos en 3 categorías de Índice de Wisconsin (WIN): Baja 

(< 1500), (n =77); Media (1.500-2.300), (n =75); Alta (≥ 2.300), (n =101). 

 Separación de la serie en función del peso de la glándula extirpada22. 

Los pacientes se separaron en 3 grupos en función del peso glandular: Grupo 

1º: <1 gr, (n =141); Grupo 2º: 1-2 gr, (n =55); Grupo 3º: ≥2 gr, (n =57). 

 Separación de la serie en función del volumen de la glándula extirpada. 

Los pacientes se separaron en 3 grupos en función del volumen glandular: en 

el Grupo 1º: los que tenían menos de 700 mm3 (n =139); en el Grupo 2º: los que 

medían de 700 a 1600 mm3 (n =56); y en el Grupo 3º: los que medían más de 1.600 

mm3 (n =58).  

En cada uno de los subgrupos de las variables fraccionadas, se registró el 

número de casos de hipocalcemia <8 mg/dl que se produjeron. A continuación, se 

relacionaron con el número total del subgrupo, se calcularon los porcentajes y se 

compararon entre sí. Los resultados se mostrarán en la tabla 24. 
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4.2.3.2.2. Segundo análisis. Grupo normocalcémico vs grupo 

hipocalcémico 

Los 253 pacientes fueron separados en función de los resultados de la 

calcemia postoperatoria, en 2 grupos tal y como describe Strickland53: 

 Grupo 1º: Pacientes hipocalcémicos, con calcemia <8 mg/dl, formado por 61 

casos (24,11%). 

 Grupo 2º: Pacientes normocalcémicos, con calcemia ≥8 mg/dl, que incluye 

192 casos (75,88%). 

Estos 2 grupos se compararon entre sí, y a su vez fueron correlacionados con 

los valores de las variables epidemiológicas descritas (PTH, calcemia, fosforemia, 

WIN, peso y volumen). 

 

4.2.3.2.3. Tercer análisis: Descenso de la calcemia 

Para realizar esta comprobación, es necesario describir en primer lugar el 

concepto de "descenso de la calcemia" descrito por Nasiri19, que consiste en la 

diferencia entre los niveles de calcemia sérica preoperatoria y postoperatoria. 

Según los resultados obtenidos, separamos los 253 pacientes en 4 grupos, en 

función del nivel de este descenso: 

 Grupo 1º: Descenso de la calcemia postoperatoria ≤2 mg/dl (n =52). 

 Grupo 2º: Descenso de la calcemia postoperatoria entre 2 y 3 mg/dl (n=87). 

 Grupo 3º: Descenso de la calcemia postoperatoria entre 3 y 4 mg/dl (n =59). 

 Grupo 4º: Descenso de la calcemia postoperatoria ≥4 mg/dl (n =55). 

En estos 4 grupos igualmente, fueron comparados y analizados los valores de los 

niveles preoperatorios de calcio, fósforo y de PTH séricos, del WIN, y del peso y 

volumen del adenoma. 

 

4.2.3.2.5. Análisis estadístico 

Para el análisis descriptivo se utilizaron la media, desviación estándar (DE), 

mediana, mínimo y máximo para las variables cuantitativas, y frecuencias y 

porcentajes para las variables cualitativas.  

Para la comparación de las variables cuantitativas entre pacientes con 

hipocalcemia o normocalcemia se utilizaron la prueba t-test de comparación de 
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medias o el test no paramétrico de Wilcoxon en caso de no cumplirse el requisito 

de normalidad. Para la comparación de las variables cualitativas entre estos dos 

grupos de pacientes se ha utilizado la prueba Chi-cuadrado o el test exacto de 

Fisher.  

Por otro lado, para la comparación de los diferentes parámetros entre grupos 

definidos según el nivel de descenso de la calcemia postoperatoria se utilizó el 

Análisis de la Varianza o el test no paramétrico de Kruskal-Wallis en caso de no 

cumplirse el requisito de normalidad. También se comparó el resultado del MIBI 

entre estos grupos de pacientes mediante la prueba Chi-cuadrado o el test exacto 

de Fisher 

Finalmente, se analizó la influencia de diferentes parámetros preoperatorios 

sobre la presencia de hipocalcemia, mediante el modelo de regresión logística. En 

primer lugar, se realizaron los análisis univariantes para estudiar la influencia de 

cada uno de los parámetros preoperatorios (variables independientes), sobre la 

presencia de hipocalcemia (variable dependiente) individualmente. Una vez 

identificadas las variables que individualmente resultaron estar significativamente 

asociadas a la presencia de hipocalcemia, se realizó el análisis multivariante para 

ver la influencia conjunta de los parámetros preoperatorios. Los datos se 

presentan mediante el odds ratio junto con los intervalos de confianza del 95%. 

En todos los análisis se consideró un resultado estadísticamente significativo 

para p<0,05. Los análisis se realizaron mediante el programa SAS for Windows 

statistical software, versión 9.2 (SAS Institute, Inc., Carey, NC).  

 

4.2.3.3. Tercera parte del estudio. Estudio de la Monitorización 

Intraoperatoria de la PTH y la Morfocinética glandular 

 

4.2.3.3.1. Resultados de la prueba 

Muestras basales. “Picos” y “valles” preexeréticos 

Como hemos mencionado previamente en el apartado 4.2.2.3.2, para realizar 

el estudio de la Monitorización Intraoperatoria de la PTH, se tomaron 

peroperatoriamente 2 muestras basales de sangre total, con el fin de determinar la 

concentración plasmática de PTHi: Una antes de iniciarse la anestesia, que 

definimos como basal “estándar” o “preincisional”, y otra, al identificar el adenoma 
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en el acto quirúrgico, que definimos como basal “preexerética”. Estas 2 muestras 

basales plasmáticas, se compararon inicialmente entre sí, constatando la diferencia 

existente entre ambos valores. 

En el momento de la obtención de la muestra preexerética, se pueden 

producir lo que se conoce como “picos” de elevación de las cifras de PTH63, o bien 

disminuciones en el valor de la misma, denominadas “valles”, debido a la 

manipulación intraoperatoria accidental del adenoma. Estas variaciones en las 

cifras de PTH, justifican la existencia de diferencias entre las 2 muestras basales, y 

estos cambios a su vez, pueden artefactar el resultado de la prueba. Todo ello, 

también será objeto de estudio de este trabajo y valoraremos de qué modo pueden 

afectar estas variaciones al resultado de la prueba, relacionándolas con la 

morfología de la glándula extirpada. Dependiendo de cuál sea la intensidad de la 

elevación de estos “picos”, o de los descensos “valles”, de la PTH basal preexerética, 

con relación al nivel basal de la PTH anterior al momento de efectuar la incisión en 

la piel (muestra basal preincisional), los pacientes fueron divididos en 4 grupos:  

 Grupo 1º: Aquellos enfermos que presentaron un amplio aumento de la PTH 

(>150 pg/ml con relación al valor de la muestra basal “estándar”), n=30. 

 Grupo 2º: Cuando se produjo un moderado aumento de la PTH (>50 y <150 

pg/ml), n =30. 

 Grupo 3º: Pacientes en los que casi no hubo variaciones en la cifra de PTH 

(±50 pg/ml), n= 80. 

 Grupo 4º: Aquellos casos en los que se produjo un descenso >50 pg/ml de la 

PTH, con relación al valor de la muestra basal “estándar”, n =57. 

 

Resultados de la prueba según el Criterio de Interpretación utilizado 

En el transcurso de la intervención quirúrgica, se identificaron y extirparon 

las glándulas patológicas responsables del cuadro de HPT. A continuación, se 

procedió a la extracción de las muestras sanguíneas postescisionales en los 

tiempos correspondientes, según se ha descrito en nuestro protocolo de actuación 

(ver apartado 4.2.3.3.1). Cuando durante la cirugía no se consiguió extirpar todo el 

tejido patológico secretor, el caso fue considerado como un verdadero negativo, y 

se utilizó después como punto de referencia para evaluar el resultado de la 
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prueba, comparando de este modo el porcentaje de acierto, según los diferentes 

Criterios de Interpretación. 

Con el fin de confirmar la curación de los pacientes, durante el 

postoperatorio se controlaron las cifras de calcemia y de PTH a las 12 y 24 horas 

de la intervención quirúrgica, así como en el momento del alta, y finalmente, 6 

meses o más después de la cirugía. 

En la evaluación de los resultados de la prueba aplicaremos los Criterios 

de Miami y de Viena, por ser los más utilizados, haciendo énfasis en los 

posibles factores que influyen en sus diferencias y mostrando los resultados 

obtenidos, según el porcentaje de VP, VN, FP y FN: 

1. El Criterio de “Miami”: Acepta como criterio de eficacia diagnóstica y 

terapéutica, el descenso de la concentración plasmática de la PTH en la muestra 

postescisional de los 10 minutos, ≥50% desde el nivel basal más alto 

(preincisional o preexcisional; gradiente de caída ≥50%).  

2. El Criterio de “Viena” original, admite un gradiente de caída de la PTH 

≥50% desde el nivel “basal” sanguíneo preincisional (que nosotros definimos como 

“estándar”), 10 minutos después de la escisión del tejido patológico. En nuestro 

caso, utilizamos el “Criterio de Viena modificado”, evaluando también los 

gradientes de caída con la muestra sanguínea obtenida a los 25 minutos de la 

exéresis. 

Con el fin de poder extrapolar nuestros resultados y compararlos con otros 

estudios de referencia (Carneiro116, Riss63), para su cálculo, hemos utilizado las 

mismas definiciones publicadas previamente en ellos. 

 Verdadero positivo (VP). Se definió como la predicción correcta de la 

curación del paciente (normocalcemia permanente). Gradiente de descenso 

>50%, con extirpación completa del tejido patológico secretor (paciente 

curado). 

 Verdadero negativo (VN). Fue la predicción correcta de la no curación del 

paciente (hipercalcemia persistente), por escisión incompleta del tejido 

patológico o fallo durante la cirugía. Gradiente de descenso ≤50%, con 

extirpación parcial o incompleta del tejido patológico secretor (paciente no 

curado). 
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 Falsos positivos (FP). Se producen por la predicción incorrecta de la 

resección completa (lo que se traduce en una hipercalcemia persistente). 

Gradiente de descenso >50%, con extirpación parcial o incompleta del tejido 

patológico secretor (paciente no curado). 

 Falsos negativos (FN). Consisten en la predicción incorrecta de la escisión 

incompleta (normocalcemia postoperatoria). Gradiente de descenso ≤50%, 

con extirpación completa del tejido patológico secretor (paciente curado).  

Una caída hormonal postescisional retardada hasta los 20-25 minutos, en 

lugar de los 10 minutos, con una posterior normocalcemia postoperatoria, que en 

algunos trabajos se ha considerado como un resultado FN116, se definió en nuestro 

trabajo como verdadero positivo (VP). 

 

Síntesis de resultados de la prueba 

En este apartado (tabla 31), presentamos los resultados anteriormente 

descritos. 

 Aciertos y errores de la prueba 

Se detallarán debidamente. 

 

 Valores de la prueba 

Una vez obtenidos los resultados, calcularemos la sensibilidad, 

especificidad, valor predictivo positivo, valor predictivo negativo y exactitud de la 

prueba, mediante las ecuaciones siguientes (tablas 37 a 39): 

 Sensibilidad = VP / (VP + FN). 

 Especificidad = VN / (VN + FP). 

 Valor Predictivo Positivo = VP / (VP + FP) 

 Valor Predictivo Negativo = VN/ (FN +VN) 

 Precisión (exactitud) = (VP + VN) / (VP + VN + FP + FN). 
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Morfocinética glandular 

 Influencia de la edad en la morfocinética glandular 

Con el fin de evaluar la posible influencia de la edad en la morfocinética 

glandular los pacientes fueron separados en 2 grupos: menores y mayores de 50 

años. 

 Análisis comparativo de los parámetros morfológicos con la cinética 

de la degradación de la PTH 

Para estudiar esta relación morfocinética, los datos morfológicos de las 

glándulas extirpadas (peso y volumen), primero se fraccionaron en subgrupos y 

después se correlacionaron con los valores de las muestras de la PTH plasmática, 

obtenidas per e intraoperatoriamente, y con los gradientes de descenso de la PTH 

(cinética de su caída), producidos tras la exéresis quirúrgica del tejido glandular 

patológico. 

 

 Fraccionamiento de la serie en función del peso de la glándula 

extirpada22 

En función del peso glandular, los pacientes se separaron en 3 grupos:  

 Grupo 1º: los pesos menores <1 gr (n =118). 

 Grupo 2º: los que pesaban de 1 a 2 gr (n =39).  

 Grupo 3º:los que pesaban >2 gr (n =30). 

 

 Fraccionamiento de la serie en función del volumen de la glándula 

extirpada22 

En función del volumen de la glándula extirpada, los pacientes se separaron 

también en 3 grupos: 

 Grupo 1º: los que tenían <700 mm3 (n =122). 

 Grupo 2º: los que medían de 700-1600 mm3(n =33). 

 Grupo 3º: los que medían >1.600 mm3(n =32).  

También en este caso y para el estudio en la enfermedad multiglandular, 

tomamos como referencia el volumen de la glándula mayor.  
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 Correlación de las variables morfológicas con las funcionales 

Una vez constituidos los subgrupos de peso y volumen glandular, se 

obtuvieron y compararon en cada uno de ellos, para analizar las posibles 

diferencias, los valores correspondientes a las variables que se utilizan en la MIO: 

 La PTH basal “estándar”. 

 La PTH basal “preexerética”. 

 La PTH postescisional a los 10 minutos. 

 Gradiente de caída ≥50% a los 10 minutos sobre la muestra basal 

“estándar”. 

 Gradiente de caída ≥50% a los 10 minutos sobre la muestra basal 

“preexerética”. 

 PTH postescisional a los 25 minutos. 

 Gradiente de caída ≥50% a los 25 minutos sobre la muestra basal 

“estándar”.  

 Gradiente de caída ≥50% a los 25 minutos sobre la muestra basal 

“preexerética”. 

 El valor de los “picos” de excreción en cada uno de ellos. 

Para estudiar esta relación morfocinética, los datos morfológicos de las 

glándulas extirpadas, se fraccionaron y correlacionaron con los valores de las 

muestras de la PTH plasmática, obtenidas per e intraoperatoriamente, y con los 

gradientes de descenso de la PTH (cinética de su caída), producidos tras la exéresis 

quirúrgica del tejido glandular patológico. 

 

 Relación de los “picos” y “valles” preexeréticos con la morfocinética 

glandular 

En este apartado se relaciona la aparición de los “picos” y “valles” 

preexeréticos con los aspectos morfológicos y funcionales 

 

4.2.4. Análisis estadístico 

Para el análisis descriptivo se utilizaron la media, desviación estándar (DE), 

mediana, mínimo y máximo para las variables cuantitativas, y frecuencias y 

porcentajes para las variables cualitativas.  
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Los valores de la prueba se calcularon utilizando las fórmulas expuestas en el 

apartado 4.2.3.3.3., para obtener la sensibilidad, especificidad, VPP, VPN y 

precisión o exactitud. 

Para la comparación de las variables cuantitativas entre grupos de pacientes 

definidos según “picos”, o según el peso o el volumen, se utilizó el Análisis de la 

Varianza o el test no paramétrico de Kruskal-Wallis, en caso de no cumplirse el 

requisito de normalidad. Y para la comparación de las cualitativas se utilizó la 

prueba Chi-cuadrado o el test exacto de Fisher.  

En todos los análisis se consideró un resultado estadísticamente significativo 

para p<0,05. Los análisis se realizaron mediante el programa SAS for Windows 

statistical software, versión 9.2 (SAS Institute, Inc., Carey, NC).  
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5. RESULTADOS 

 

Con el fin de exponer de forma ordenada los resultados obtenidos, vamos a 

utilizar la misma metodología con la que hemos descrito los apartados previos: 

1. Correlación de los parámetros preoperatorios bioquímicos y de los 

resultados gammagráficos (funcionales) con los morfológicos. 

2. Correlación de la hipocalcemia postoperatoria con los parámetros 

bioquímicos preoperatorios y morfológicos glandulares. 

3. Estudio de la Monitorización Intraoperatoria de la PTH y su relación con la 

morfocinética glandular. 

 

5.1. Correlación de los parámetros bioquímicos y 

funcionales preoperatorios con los morfológicos 

 

5.1.1. Relación de la morfocinética glandular con la edad, el sexo y 

el período del estudio 

Edad 

Al estudiar la variable edad, se observó que las glándulas en los pacientes 

menores de 50 años fueron de mayor peso (p=0,01) y volumen (p=0,05), que en los 

mayores de 50 años (tabla 4 y figura 20). 

 

Edad 

n = 253 

< 50 años. 

Media ± DE 

≥ 50 años. 

Media ± DE 
p valor 

Nº pacientes 44 209  

Edad 

Rango 
41,43 ± 7,24 

21 – 49 

68,17 ± 9,02 

50 – 85 
 

Calcemia preoperatoria (mg/dl) 11,74 ± 1,34 11,57 ± 1.11 0,69 

Fosforemia preoperatoria (mg/dl) 2,66 ± 0,76 2,55 ± 0,54 0,99 

PTH (pg/ml) 261,41 ± 249,03 218,69 ± 171,13 0,45 

Índice de Wisconsin 3.224 ± 3.741 2.614 ± 2.287 0,67 

Peso (mg) 1.805 ± 1.695 1.247 ± 1.316 0,01 

Volumen (mm3) 1.674 ± 1.997 1.058 ± 1.451 0,05 

Calcemia postoperatoria (mg/dl) 8,37 ± 0,88 8,54 ± 0,85 0.14 

Tabla 4. Comparación de parámetros según la edad. 
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Figura 20. Relación entre la edad y el tamaño glandular. 

 

Sexo 

Con relación al sexo, solo el valor de la calcemia postoperatoria (p=0,002) fue 

significativamente más bajo en las mujeres. No hubo diferencias estadísticamente 

significativas en el resto de variables (tabla 5). 

 

 

Sexo 

n = 253 

Varones 

Media ± DE 

Mujeres. 

Media ± DE 
p valor 

Nº pacientes 48 205  

Edad 

Rango 

65,19 ± 12,13 

39 - 85 

63,13 ± 13,66 

21 – 85 
0,45 

Calcemia preoperatoria (mg/dl) 11,76 ± 1,23 11,56 ± 1,12 0,15 

Fosforemia preoperatoria (mg/dl) 2,46 ± 0.65 2,59 ± 0,56 0,06 

PTH (pg/ml) 198,35 ± 103,55 232,62 ± 201,40 0,65 

Índice de Wisconsin 2.372 ± 1.322 2.802 ± 2.813 0,95 

Peso (mg) 1.503 ± 1.386 1.306 ± 1.406 0,13 

Volumen (mm3) 1.237 ± 1.569 1.148 ± 1.577 0,25 

Calcemia postoperatoria (mg/dl) 8,86 ± 0,84 8,43 ± 0,84 0,002 

Tabla 5. Comparación de parámetros según el sexo. 
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Evolución de las variables epidemiológicas a lo largo de los años del 

estudio 

La separación de la serie en estos 2 períodos temporales, permite evidenciar 

que en los primeros 9 años del estudio, las glándulas tenían un peso y volumen 

significativamente más alto que las de los 10 últimos (p<0,0001). También fueron 

mayores los valores de la PTH (276,34±188,05 vs 203,73±182,84 pg/ml) 

(p<0,0001), calcemia (12,15±1,25 vs 11,35±1.01 mg/dl) (p<0,0001) y WIN 

(3.471±2.691 vs 2.386±2.494) (p<0,0001). En cambio, fueron menores los de la 

fosforemia (p<0,0001). Del mismo modo, aunque sin significación estadística, el 

porcentaje de positividad de la gammagrafía con MIBI y de la ecografía cervical 

también fue mayor en el período 1.996-2.005 (85% y 57% respectivamente), que 

en el de 2.006-2.014 (77% y 51%) (tabla 6 y figura 21). Estos resultados nos 

indican que las glándulas intervenidas durante el primer período del estudio, 

fueron de mayor tamaño y funcionalmente más activas que las obtenidas en los 

últimos años, o lo que es lo mismo, que en la actualidad el diagnóstico del HPT se 

realiza de manera más precoz. 

 

 

Años del estudio 

n = 253 

1.996 - 2.005 

Media ± DE 

2.006 - 2.014 

Media ± DE 
p valor 

Nº pacientes 78 175  

Edad 

Rango 
62,93 ± 12,56 

33-85 

63,78 ± 13,76 

21-85 
0,38 

Sexo 

Hombres 

Mujeres 

12 (15,38%) 

66 (84,62%) 

36 (20,57%) 

139 (79,43%) 
0,33 

Calcemia preoperatoria (mg/dl) 12,15 ± 1,25 11,35 ± 1.01 <0,0001 

Fosforemia preoperatoria (mg/dl) 2,33 ± 0,55 2,66 ± 0,56 <0,0001 

PTH (pg/ml) 276,34 ± 188,05 203,731 ± 182,84 <0,0001 

Índice de Wisconsin 3.471 ± 2.691 2.386 ± 2.494 <0,0001 

Peso (mg) 1.823 ± 1.551 1.130 ± 1.277 <0,0001 

Volumen (mm3) 1.617 ± 1.719 964 ± 1.463 <0,0001 

MIBI ++++ 66 (84,62%) 134 (77,01%) 0,17 

ECO ++++ 45 (57%) 89 (51%) 0,35 

Tabla 6. Evolución de las variables epidemiológicas a lo largo de los años del estudio. 
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Figura 21. Evolución de la concentraciones plasmáticas de la PTH, Ca y P (a), y del tamaño glandular (b) 

a lo largo de los años del estudio. 

 

 

5.1.2. Correlación de los parámetros preoperatorios funcionales 

con el peso y volumen de la glándula extirpada 

 

5.1.2.1. Fraccionamiento de las variables epidemiológicas en 

subgrupos: calcemia, fosforemia, PTH, Índice de Wisconsin, gammagrafía 

con MIBI, peso y volumen glandular 

Las variables epidemiológicas preoperatorias derivadas de la función 

glandular, se fraccionaron en subgrupos según sus valores, para poderlas 

correlacionar con el peso y volumen de las glándulas extirpadas. También fueron 

fraccionados a su vez en subgrupos, el peso y el volumen, para hacer el estudio 

comparativo de estas variables morfológicas con las variables funcionales. De esta 

forma, fueron creados unos subgrupos cuya descripción se detalla a continuación: 

 

Calcemia 

Los valores de la calcemia de los 4 subgrupos formados fueron:  

 Grupo 1º: Valores <11 mg/dl (n =73). Media 10,47 mg/dl (DE 0,44). 

 Grupo 2º: Valores 11,00-11,5 mg/dl (n =66). Media 11,24 (DE 0,14). 

 Grupo 3º: Valores 11,5-12 mg/dl (n =40). Media 11,69 (DE 0,14). 

 Grupo 4º: Valores >12 mg/dl (n =74). Media 12,99 (DE 0,99). 
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Fosforemia 

Los valores de la fosforemia de los 4 grupos formados fueron:  

 Grupo 1º: Valores >3,9 mg/dl (n =6). Media 4,57 mg/dl (DE 0,68). 

 Grupo 2º: Valores 3,9-3,3 mg/dl (n =18). Media 3,51 mg/dl (DE 0,18). 

 Grupo 3º: Valores 3,3-2,7 mg/dl (n =63). Media 2,94 mg/dl (DE 0,17). 

 Grupo 4º: Valores <2,7 mg/dl (n =166). Media 2,25 mg/dl (DE 0,30).  

 

PTH 

Con relación al nivel plasmático de la PTH los 4 grupos formados fueron:  

 Grupo 1º: Entre 65 y 130 pg/ml (hasta 2 veces el valor más alto del rango 

normal) (n =72). Media 102,17 pg/ml (DE 18,40). 

 Grupo 2º: Entre 130-190 pg/m (más de 2 veces el valor más alto del rango 

normal) (n =70). Media 156,63 pg/ml (DE 18,42).  

 Grupo 3º: Entre 190-260 pg/ml (más de 3 veces el valor más alto del rango 

normal) (n =47). Media 220,40 pg/ml (DE 20,19).  

 Grupo 4º: Más de 260 pg/ml (más de 4 veces el valor más alto del rango 

normal) (n =64). Media 445,77 pg/ml (DE 258,96). 

 

Índice de Wisconsin (WIN) 

Según el resultado de este índice los pacientes fueron divididos en 3 

categorías de Índice de Wisconsin (WIN), siendo sus resultados:  

 Índice Bajo: <1500 (n =77). Valor medio 1.152 (DE 223). 

 Índice Medio: 1.500-2.300 (n =75). Valor medio 1.831 (DE 219).  

 Índice Alto: ≥2.300 (n =101). Valor medio 4.612 (DE 3.314).  

 

Resultados de la Gammagrafía con MIBI 

Según el resultado de la gammagrafía se formaron 2 grupos: 

 Grupo 1º: Gammagrafía positiva (n =200). Porcentaje  79,21%. 

 Grupo 2º: Gammagrafía negativa (n =53). Porcentaje 20,78%.  
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Peso de las glándulas extirpadas 

Los pacientes se separaron en 3 grupos en función del peso glandular22, con 

los siguientes resultados: 

 Grupo 1º: Pesos <1 gr (n =141). Valor medio 473 mg (DE 243). 

 Grupo 2º: Pesos 1-2 gr (n =55). Valor medio 1.363 mg (DE 308). 

 Grupo 3º: Los que pesaban ≥2 gr (n =57). Valor medio 3.478 (DE 1.434). 

 

Volumen de las glándulas extirpadas 

Los pacientes fueron distribuidos en 3 grupos en función del volumen 

glandular, calculado mediante la fórmula del esferoide prolato, en la que utilizamos 

los 3 ejes medidos: V3 (mm3) = (d1×d2×d3)×π/6. El valor medio del volumen 

glandular de toda la serie fue de 1.162 mm3 (DE 1.573). Los resultados del cálculo 

del volumen en los 3 grupos fueron: 

 Grupo 1º: con volumen <700 mm3 (n =139). Valor medio 314 mm3 (DE 

197). 

 Grupo 2º: los situados entre 700-1600 mm3 (n =56). Valor medio 1.052 mm3 

(DE 255). 

 Grupo 3º: los que medían ≥1.600 mm3 (n =58).  Valor medio 3.313 mm3 

(DE 2.075). 

 

En el caso de que el paciente tuviera una enfermedad multiglandular, se tomó 

como referencia el volumen de la glándula mayor de las extirpadas. 

Como se ha mencionado en el apartado 4.2.2.1.3, algunos autores23 

utilizan en sus trabajos el volumen glandular calculado sobre una medición de 

2 ejes de la glándula (largo y ancho), quedando por tanto sin considerar el eje 

más pequeño. De este modo, para poder hacer un cálculo del volumen total de 

la glándula, se añadió un valor que sustituía al del eje más pequeño (sin medir), 

que se obtuvo utilizando el cuadrado del eje menor, quedando la fórmula de la 

siguiente manera: V2 (mm3) = (4/3π×ab2). Donde a y b son la mitad de cada 

uno de los ejes glandulares (semiejes) medidos. Mediante este método, se 

observaron variaciones del 0% al 268% (Saxe23), con relación al cálculo 

tridimensional del volumen. Al comprobarlo con los datos de nuestra serie, 
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hemos podido constatar que existe una gran diferencia, que oscila desde el 0 al 

450%, en el valor del volumen calculado. 

Las estimaciones del volumen hechas en otros estudios, utilizando 

únicamente el diámetro mayor mediante la fórmula: V1 (mm3) = 4/3π×r3, 

introducen errores aún mayores. En este caso, al establecer comparaciones con 

los valores de nuestra serie, las desviaciones oscilarían entre 0 y 2.300%.  

La tabla 7 muestra el volumen glandular calculado utilizando los 

diferentes tipos de mediciones, con sus respectivas fórmulas. Se anotan los 

valores medios de toda la serie, el valor mínimo, el valor máximo y las 

desviaciones en porcentaje, de los valores de las fórmulas que utilizan 2 y un 

solo eje, con relación a los que proporciona el uso de los 3. 

Como se puede observar, se encontró una gran variación en los valores 

del volumen según el tipo de cálculo que se hubiese empleado. Por esta razón, 

al referirnos al volumen glandular, utilizaremos los valores más exactos de la 

fórmula tridimensional. 

 

V = Volumen (mm
3
) 

Fórmula 

Grupo 1º (3 ejes) 

V = (d1×d2×d3)×π/6 

Grupo 2º (2 ejes) 

V = (4/3π×a×b
2
) 

Grupo 3º (1 eje) 

V = 4/3π×r
3
 

Volumen (mm3)  

DE 

Valor mínimo 

Valor máximo 

1.162 mm3  

1.573 

21 

12.723 

1.955 mm3  

2.987 

38 

23.562 

5.437 mm3  

9.993 

65 

87.114 

Variación de valores de grupos 
2º y 3º, respecto al 1º (%): 

Valor medio 
Valor mínimo 

Valor máximo 

 

 

0 

0 

0 

 

 

63 (DE 63) 

0 

450 

 

 

365 (DE 308) 

0 

2.300 

Tabla 7. Cálculo del volumen glandular en función del número de ejes utilizados . 

 

Análisis comparativo entre el peso y volumen glandular 

Cuando se hizo el estudio comparativo entre el peso y el volumen calculado 

de las glándulas extirpadas, se obtuvo una fuerte relación lineal positiva, 

estadísticamente significativa entre ambos (p<0,001). Esto significa, que en los 

ulteriores cálculos de correlación de los parámetros morfológicos con las otras 

variables del estudio, se podrían utilizar indistintamente ambos. 
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Histopatología de las glándulas extirpadas 

Según el resultado anatomopatológico, los pacientes se separaron en 3 

grupos: 

 Grupo 1º: Adenomas solitarios (n =234). 

 Grupo 2º: Adenomas dobles (n =7). 

 Grupo 3º: Hiperplasias glandulares (n =12). 

 

5.1.2.2. Estudio comparativo de las variables bioquímicas y funcionales 

con las morfológicas 

 

Las variables epidemiológicas preoperatorias funcionales (calcio, 

fósforo, PTH, WIN y MIBI), se correlacionaron con el peso y volumen de las 

glándulas paratiroides extirpadas de cada uno de los subgrupos en que fueron 

separadas. 

Posteriormente, en orden inverso, se estudió la relación del peso y volumen 

glandular con los parámetros bioquímicos y funcionales. 

Finalmente, los parámetros funcionales y morfológicos fueron 

correlacionados con la histopatología. 

A continuación se procede a exponer los resultados obtenidos de forma 

descriptiva y mediante tablas y figuras: 

 

 Calcemia. Relación de la calcemia con el peso y volumen glandular 

Se obtuvieron los pesos y volúmenes glandulares medios, correspondientes a 

la cifra de la calcemia de los 4 grupos formados. Los resultados se detallan en la 

tabla 8 y figuras 22 y 23. 

 
 

Calcemia (valor) 

 

Grupo 1º 

< 11 mg/dl 

Media ± DE 

Grupo 2º 

11 – 11,5 mg/dl 

Media ± DE 

Grupo 3º 

11,5 – 12 mg/dl 

Media ± DE 

Grupo 4º 

≥ 12 mg/dl 

Media ± DE 

 

p valor 

Nº pacientes 73 66 40 74  

Peso glandular (mg) 728 ± 796 991 ± 869 1.569 ± 1.519 2.144 ± 1.756 <0,0001 

Volumen glandular (mm3) 580 ± 677 788 ± 785 1.364 ± 1.729 1.970 ± 2.189 <0,0001 

Tabla 8. Relación de la calcemia con el peso y volumen glandular. 
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Figura 22. Correlación entre la calcemia preoperatoria  

y el peso y volumen glandular (p<0,0001). 

 

 

Análisis de resultados: Calcemia. Relación con el peso y volumen 

glandular 

Existe una relación directa, positiva y creciente, entre las cifras de la 

calcemia preoperatoria y los valores del peso y volumen glandular. Es decir, 

cuanto mayor era el tamaño de la glándula extirpada, mayores eran los valores 

obtenidos de calcemia preoperatoria (p<0,0001). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 

 

Figura 23. Relación entre la calcemia preoperatoria y el peso y volumen glandular (p<0,0001). 
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 Fosforemia. Relación de la fosforemia con el peso y volumen glandular 

Se obtuvieron igualmente los pesos y volúmenes glandulares medios, 

correspondiente a la cifra de la fosforemia de los 4 grupos formados, descritos en 

el apartado 5.1.2.1 (tabla 9 y figura 24).  

 

 

Tabla 9. Relación de la fosforemia con el peso y volumen glandular. 

(*) Excluido 1 caso de hiperplasia con glándula de 7,5 gr de peso. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 24. Correlación de la fosforemia con el peso y volumen glandular. 

 

Análisis de resultados: Fosforemia. Relación con el peso y volumen 

glandular 

En nuestra experiencia, la fosforemia guardó relación inversa con respecto al 

tamaño glandular. Las mayores cifras de fosforemia se correspondieron con 

glándulas de menor peso y volumen. Por el contrario, las cifras de fosforemia más 

bajas, se encontraron en las glándulas de mayor tamaño. Esta relación es 

significativa con respecto al peso (p=0,018), pero más evidente con respecto al 

volumen (p=0,002). Se decidió retirar en el grupo 1º (fosforemia ≥3,9 mg/dl) un 

 

Fosforemia 

 

Grupo 1º 

≥ 3,9 mg/dl 

Media ± DE 

Grupo 2º 

3,9 - 3,3 mg/dl 

Media ± DE 

Grupo 3º 

3,3 - 2,7 mg/dl 

Media ± DE 

Grupo 4º 

< 2,7 mg/dl 

Media ± DE 

 

p valor 

Nº pacientes 5 (*) 18 63 166  

Peso glandular (mg)  700 ± 424 1.107 ± 1.124 1.034 ± 1.409 1.468 ± 1.343 0,019 

Volumen glandular (mm3) 450 ± 319 769 ± 824 807 ± 1.384 1.296 ± 1.441 0,002 
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caso de enfermedad multiglandular (triple adenoma o hiperplasia), cuya glándula 

mayor pesaba 7,7 gr. Al tratarse de una serie muy corta (solo 6 casos), este caso 

excepcional artefactaba completamente los resultados. 

 

 PTH 

En este apartado se recogen los resultados de la relación de la PTH con las 

variables calcio, fósforo, WIN, peso y volumen, obtenidos en cada uno de los 4 

grupos en los que fue fraccionada la serie de la PTH, en función de sus valores 

(apartado 5.1.2.1 y tabla 10). 

 

Relación de la PTH con la calcemia-fosforemia 

Las cifras medias de la calcemia y fosforemia de los 4 grupos de PTH 

formados, se describe en la tabla 10 y figura 25: 

 
 

PTH (pg/ml) 

 

Grupo 1º 

65 - 130 

Media ± DE 

Grupo 2º 

130 - 190 

Media ± DE 

Grupo 3º 

190 - 260 

Media ± DE 

Grupo 4º 

> 260 

Media ± DE 

 

p valor 

Nº pacientes 70 72 47 64  

Calcemia (mg/dl) 11,13 ± 0,86 11,25 ± 0,66 11,49 ± 1,11 12,59 ± 1,30 <0,0001 

Fosforemia (mg/dl) 2,72 ± 0,57 2,59 ± 0,45 2,40 ± 0,44 2,50 ± 0,75 0,0029 

Índice de Wisconsin 1.129 ± 224 1.754 ± 236 2.536 ± 362 5.683 ± 3.741 <0,0001 

Peso glandular (mg) 885 ± 850 1.042 ± 1.372 1.476 ± 1.329 2.088 ± 1.656 <0,0001 

Volumen glandular (mm3) 659 ± 651 813 ± 1.294 1.275 ± 1.406 2.033 ± 2.213 <0,0001 

Tabla 10. Correlación de los niveles de PTH con la calcemia, fosforemia, WIN, peso y volumen de la 

glándula.  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 25. Correlación de la PTH con la calcemia (p<0,0001) y fosforemia (p=0,0029). 
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Relación de la PTH con el Índice de Wisconsin (WIN) 

Las cifras medias del WIN y de la relación WIN/peso glandular de los 4 

grupos se describen en la tabla 10 y figura 26. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 26. Correlación de la PTH con el Índice de Wisconsin (WIN) (p<0,0001). 

 

Relación de la PTH con el peso y volumen glandular 

En este apartado, se calcularon el peso y volumen medio de las glándulas de 

cada uno de los 4 grupos en que fue dividida la serie, en función de los valores de 

la concentración plasmática de la PTH tal como se ofrece en la tabla 10 y figura 27. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 27. Correlación de la PTH con el peso y volumen glandular (p<0,0001). 

 

113 9

17 6 1
2 5 3 6

5 7 5 6

0

10 0 0

2 0 0 0

3 0 0 0

4 0 0 0

5 0 0 0

6 0 0 0

6 5  -  13 0 13 0  -  19 0 19 0  -  2 6 0 > 2 6 0

WIN

Niveles de PTH (pg/ml) 

Niveles de PTH (pg/ml) 885

659

1042

813

1476

1275

2088 2033

0

500

1000

1500

2000

2500

65 - 130 130 - 190 190 - 260 > 260

Peso (mg) Volumen (mm3)



Resultados 
 

97 

 

Análisis de resultados de la PTH. Relación con la calcemia, fosforemia, 

WIN, peso y volumen glandular 

La cantidad de secreción de la PTH, parece estar íntimamente relacionada 

con el tamaño glandular. Ésta a su vez, modula las concentraciones plasmáticas de 

calcio y fósforo. 

Se observó una importante relación entre la concentración plasmática de la 

PTH y los valores de calcio, que fueron aumentando paralelamente con el 

incremento de las cifras de la PTH (p<0,0001). En el caso de la fosforemia, 

también existió una correlación con los valores de la PTH, aunque en este caso, 

menor que para la calcemia (p=0,0029) (figura 25).  

Se evidenció igualmente una relación directa, positiva y creciente, entre las 

cifras de PTH y los valores del peso y volumen glandular, objetivándose en los 4 

grupos formados en función del valor de la PTH (p<0,0001). Los valores del peso y 

del volumen glandular, aumentaron progresivamente conforme se elevaban las 

cifras de la PTH. Por contra, fueron menores con los valores más bajos de la PTH. 

Esta relación resulta más llamativa con los valores extremos de PTH (<130 pg/ml 

o >260 pg/ml). Cuando los niveles de PTH fueron inferiores a 130 pg/ml (Grupo 

1º), la lesión o lesiones responsables pesaron entre 885±850 mg de media 

(mediana=510 mg, rango=0 a 4.600 mg), registrándose un volumen de 659±651 

mm3. En cambio, cuando los niveles de PTH fueron superiores a 260 pg/ml 

(Grupo 4º), las glándulas anormales pesaron entre 2.088±1.656 mg de media 

(mediana=1.700 mg, rango=100 a 7.700 mg), presentando un volumen de 

2.033±2.213 mm3. Los niveles de PTH situados entre 130 y 190 pg/ml (Grupo 

2º) revelaron un peso promedio de la glándula de 1.042±1.372 mg 

(mediana=600 mg, rango=120 a 7.900 mg), con un volumen de 813±1.294 mm3 y 

los situados entre 190 y 260 pg/ml (Grupo 3º) de 1.476±1.329 mg 

(mediana=1.100 mg, rango=100 a 5.700 mg), con un volumen de 1.275±1.406 

mm3 (figura 27). 

Tal relación fue también muy ostensible y progresiva cuando la 

concentración plasmática de la PTH se analizó junto con el Índice de Wisconsin 

(WIN) (p<0,0001), como se puede apreciar en la figura 26: 

 En el Grupo 1º sus valores fueron de 1.129 (DE 224). 

 En el Grupo 2º sus valores fueron de 1.754 (DE 236). 



Resultados 
 

98 

 

 En el Grupo 3º sus valores fueron de 2.536 (DE 362). 

 En el Grupo 4º sus valores fueron de 5.683 (DE 3.741). 

 

 Índice de Wisconsin (WIN). Relación del WIN con el peso y volumen 

glandular 

En cada uno de los 3 grupos de WIN calculado: bajo, medio y alto (apartado 

5.1.2.1), se obtuvo el peso y el volumen de las glándulas extirpadas. A 

continuación, dividiendo el valor del WIN entre estos valores, se confeccionó el 

“nomograma” (tabla 11 y figura 28). 

 

 

Índice de Wisconsin (valor) 

 

Grupo 1º 

< 1.500 

Media ± DE 

Grupo 2º 

1500 – 2.300 

Media ± DE 

Grupo 3º 

≥ 2.300 

Media ± DE 

 

p valor 

Nº pacientes 78 75 100  

WIN 1.152 ± 223 1.831 ± 219 4.612 ± 3.314  

Peso glandular (mg) 

Rango 

848 ± 841 

90 - 4.600 

1.081 ± 1.317 

120 - 7.900 

1.927 ± 1.602 

100 - 7.700 
<0,0001 

Volumen glandular (mm3) 

Rango 

626 ± 626 

21 - 3.456 

901 ± 1.311 

84 - 7.854 

1.783 ± 2.010 

38 - 12.720 
<0,0001 

Tabla 11. Relación entre el Índice Wisconsin (WIN) y el peso y volumen glandular. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 28. Correlación del WIN con el peso y volumen glandular (p<0,0001). 
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Como se puede apreciar en la tabla 11, se produjo una relación altamente 

significativa entre el valor del WIN y el tamaño de la glándula (p<0.0001). A 
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menor valor del WIN, la glándula era de menor peso y volumen. Estos valores 

fueron aumentando progresivamente a medida que aumentaban los del WIN. 

 

 Ratios WIN/peso y WIN/volumen 

Las ratios (tabla 12 y figura 29) fueron: 

 

 

Índice de Wisconsin (valor) 

 

Grupo 1º 

< 1.500 

Media ± DE 

Grupo 2º 

1500 – 2.300 

Media ± DE 

Grupo 3º 

≥ 2.300 

Media ± DE 

 

p valor 

Nº pacientes 78 75 100  

Ratio WIN/peso (gr) 2.997 ± 2.923 3.554 ± 2.969 5.096 ± 6.630 <0,022 

Ratio WIN/volumen (mm3) 5.750 ± 9.028 6.015 ± 5.586 8.907 ± 15.706 <0,15 

Tabla 12. Ratios WIN/peso y volumen. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 29. Ratios WIN/peso y WIN/volumen glandular (p<0,001). 

 

 

Análisis de resultados 

Al igual que ocurre con el Índice de Wisconsin, los valores de las ratios 

WIN/peso y WIN/volumen, fueron incrementándose progresivamente desde los 

valores bajos del WIN (Grupo 1º <1.500), hacia los valores más altos (Grupo 3º 

≥2.300). En este caso, se evidenció significación estadística con el peso (p=0,02), 

pero no con el volumen (p=0,15). 
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Resumen de la relación de todas las variables epidemiológicas preoperatorias 

cuantitativas con el peso y volumen glandular 

 

 

Variables 

cuantitativas 

Valores 

de los 

subgrupos 

n 
Peso (mg) 

Media ± DE 
p valor 

Volumen (mm
3
) 

Media ± DE 
p valor 

Calcemia 

(mg/dl) 

< 11 

11 - 11,5 

11,5 – 12 

≥ 12 

73 

66 

40 

74  

728 ± 796 

991 ± 869 

1.569 ± 1.519 

2.144 ± 1.756 

 

 

 

<0,0001 

580 ± 677 

788 ± 785 

1.364 ± 1.729 

1.970 ± 2.189 

 

 

 

<0,0001 

Fosforemia 

(mg/dl) 

≥ 3,9 

3,9 - 3,3 

3,3 – 2,7 

< 2,7 

5 

18 

63 

166 

700 ± 424 

1.107 ± 1.110 

1.034 ± 1.409 

1.468 ± 1.343 

 

 

 

0,018 

450 ± 319 

769 ± 824 

807 ± 1.384 

1.296 ± 1.441 

 

 

 

0,0016 

PTH (pg/ml) 

65 - 130 

130 - 190 

190 - 260 

≥ 260  

70 

72 

47 

64  

885 ± 850 

1.042 ± 1.372 

1.476 ± 1.329 

2.088 ± 1.656 

 

 

 

<0,001 

659 ± 651 

813 ± 1.294 

1.275 ± 1.406 

2.033 ± 2.213 

 

 

 

<0,0001 

WIN 

≤ 1.500 

1.500 - 2.300  

≥ 2.300 

78 

75 

100 

848 ± 841 

1.081 ± 1.317 

1.927 ± 1.602 

 

 

<0,0001 

610 ± 626 

901 ± 1.311 

1.783 ± 2.010 

 

 

<0,0001 

Tabla 13. Resumen de la relación de las variables epidemiológicas cuantitativas con el peso y volumen 

glandular. 

 

Como se puede observar en esta tabla, todas las variables bioquímicas 

preoperatorias guardaron una relación estadísticamente significativa con el peso y 

el volumen glandular. 

 

 Gammagrafía (MIBI) 

Para poder realizar este estudio, fue retirado uno de los 253 casos en el que 

no se pudo realizar la gammagrafía debido a la escasa colaboración del paciente 

durante la prueba. Por ello, el estudio se hizo sobre un total de 252 enfermos.  

 

Relación del resultado gammagráfico con el peso y volumen glandular 

Se muestra en las tablas 14, 15 y figuras 30 A y B. 

 Grupo 1º: Gammagrafía positiva (n =200). 

Valor medio del peso: 1.499 mg (DE 1.488,2). Rango: 100-7.900 mg. 
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Valor medio del volumen: 1.309 mm3 (DE 1.702). Rango: 38-12.723 mm3. 

 Grupo 2º: Gammagrafía negativa (n =52). 

Valor medio del peso: 765,8 mg (DE 778,6). Rango: 90-3.400 mg. 

Valor medio del volumen: 584 mm3 (DE 690). Rango 21-2.945 mm3. 

 

 

Gammagrafía con MIBI 

n = 252 

Positiva 

Media ± DE 

Negativa 

Media ± DE 
p valor 

Nº pacientes 200 52  

Peso glandular (mg) 

Rango 

1.499 ± 1.488 

100 - 7.900 

756 ± 781 

90 - 3.400 
<0,0001 

Volumen glandular (mm3) 

Rango 

1.319 ± 1.702 

38 - 12.723  

584 ± 690 

21 - 2.945. 
<0,0001 

Calcemia (mg/dl) 11,63 ± 1,13 11,48 ± 1,22 0,22 

Fosforemia (mg/dl) 2,52 ± 0,56 2,74 ± 0,64 0,017 

PTH (pg/ml) 234,1 ± 195,44 191 ± 146,46 0,029 

WIN 2.814 ± 2.661 2.302 ± 2.318 0,033 

Ratio WIN/peso 3.445 ± 3.802 5.976 ± 7.292 0,0013 

Histopatología: 

    Adenomas solitarios n= 233 (%) 

    Adenomas dobles n= 7 (%) 

    Hiperplasias n= 12 (%) 

 

191 (81,97%) 

4 (57,14%) 

5 (41,67%) 

 

42 (18,03%) 

3 (42,86%) 

7 (58,33%) 

0,0012 

Células oxífilas en los adenomas 

Porcentaje (%) 

64/195 

32,82% 

14/45  

31,11% 
0,9130 

Células oxífilas en las hiperplasias 

Porcentaje (%) 

1/5  

20% 

3/7 

42,8% 
0,5758 

Tabla 14. Relación del resultado gammagráfico con el peso, volumen y el resto de las variables 

epidemiológicas.  

 

 

 

 

Peso (mg) 
Nº pacientes 

<100 

7 

100-200 

8 

200–600 

75 

600–1.000 

52 

1.000-2.000 

55 

2.000-3.000 

27 

3.000-4.000 

17 

≥4.000 

13 
p valor 

Media ± DE 99 ± 4 144 ± 26 354 ± 102 752 ± 112 1.363 ±308 2.511 ± 168 3.429 ± 289 5.708 ± 1.233  

MIBI positivas 
2/7 

(28%) 

5/8 

(62,5%) 

52/75 

(69,33%) 

43/52 

(80,76%) 

47/55 

(85,45%) 

23/27 

(86,95%) 

16/17 

(94,11%) 

13/13 

(100%) 
<0,0001 

Tabla 15. Relación pormenorizada de la positividad gammagráfica (MIBI) con el peso glandular. 
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Figura 30. (A). Relación del resultado gammagráfico con el peso y volumen glandular (p<0,0001). 

(B) Positividad de la gammagrafía (MIBI) según el peso glandular. 

 

 

Relación del resultado gammagráfico con el resto de las variables 

epidemiológicas 

Los valores de la calcemia, fosforemia, PTH y WIN, correspondientes a los 2 

grupos gammagráficos, se presentan y comparan en la tabla 14. También aparecen 

en términos porcentuales, las diferencias que se observaron en la sensibilidad 

para el diagnóstico de esta prueba, en función de la estirpe histológica de la 

glándula extirpada. 

 

Análisis de resultados 

Al relacionar los parámetros bioquímicos y morfológicos con la gammagrafía 

con MIBI, pudimos apreciar que existieron marcadas diferencias, estadísticamente 

significativas, en cuanto al peso y volumen, al comparar los grupos con 

gammagrafía positiva (peso medio 1.499±1.488 mg y volumen medio 1.319±1.702 

mm3), con relación a los que presentaron una gammagrafía negativa (peso medio 

756±781 mg y 584±690 mm3) (p<0.0001). 

La relación del peso glandular con la positividad de la gammagrafía, se 

puso aún más de manifiesto, cuando se fraccionaron los pesos de la serie en 

subgrupos (tabla 15 y figura 31). Las glándulas con peso inferior a los 200 

miligramos, condicionaron gammagrafías positivas solo en el 46,7% de los 

casos, mientras que las que pesaron más de 4 gramos, fueron positivas en el 
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100% de los casos (p<0.001). El resultado positivo en la prueba fue creciendo 

conforme aumentaba el peso glandular. 

Encontramos también diferencias significativas entre ambos grupos, en 

los valores de la PTH (p=0,029) y fosforemia (p=0,017) preoperatorias, así 

como en los del WIN (p=0,033) y la ratio WIN/peso (p=0,0013). Sin embargo, 

no hubo diferencias con los valores de la calcemia (p=0,22).  

Con relación a los hallazgos anatomopatológicos, tenemos que tener en 

cuenta la limitación que supone el escaso número de casos de hiperplasias 

(n=12) y adenomas dobles (n=7) de la serie. Tomando como referencia la 

histología de la glándula resultó que la gammagrafía fue positiva en 191 de 

233 adenomas (81,97%), en 5 de las 12 hiperplasias (41,67%) y en 4 de los 7 

adenomas dobles (57,14%). Por tanto, en nuestra serie tal circunstancia se 

tradujo en que la positividad del MIBI fuese 1,5 veces mayor en los adenomas 

solitarios que en las hiperplasias y 2 veces mayor que en los adenomas dobles. 

También se compararon las composiciones histológicas de las glándulas 

patológicas MIBI positivas y MIBI negativas, no encontrándose diferencias 

significativas entre ellas. El porcentaje de células oxífilas era de un 32,50% en 

los adenomas MIBI positivos y de un 32,55% en los MIBI negativos (p=0,9130). 

Asimismo, se observó en 1 de las 5 hiperplasias MIBI positivas y en 3 de la 7 

MIBI negativas (p=0,5758).  

 

5.1.2.3. Correlación del peso y volumen de las glándulas extirpadas con los 

parámetros bioquímicos preoperatorios 

Hasta este momento, se ha hecho un estudio comparativo entre las variables 

bioquímicas preoperatorias con el peso y el volumen glandular. En este apartado 

vamos a realizar el estudio inverso, analizando la relación del peso y el volumen de 

las glándulas con todas las variables epidemiológicas. Además se añade el 

resultado correspondiente al concepto de “densidad de PTH”  

 

Peso y parámetros bioquímicos y funcionales (MIBI) 

En función del peso de las glándulas extirpadas los pacientes fueron 

clasificados en 3 grupos (apartado 5.1.2.1), para hacer en ellos un análisis 

comparativo de los valores de las demás variables epidemiológicas (tabla 16). 
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Para realizar un análisis más exhaustivo con respecto al peso de las 

glándulas, subdividimos el grupo de peso <1gr a su vez en 2 subgrupos: glándulas 

<500 mg y glándulas de 500-1.000 mg (tabla 17). 

 

Tabla 16. Peso glandular y parámetros bioquímicos y funcionales (MIBI). 

 

 

Peso glandular (mg) 
< 500 

Media ± DE 

500 – 1.000 

Media ± DE 
p valor 

Nº pacientes 74 79  

Peso (mg) 276 ± 103 738 ± 174  

PTH (pg/ml) 162,47 ± 81,77 187,72 ± 104,90 0,28 

Densidad de PTH 

(Ratio PTH/peso) 
731 ± 584 258 ± 134 <0,0001 

Calcemia (mg/dl) 11,02 ± 0,64 11,40 ± 0,90 0,0035 

Fosforemia (mg/dl) 2,68 ± 0,52 2,59 ± 0,54 0,20 

Índice de Wisconsin 1.815 ± 875 2.166 ± 1.299 0,12 

MIBI positivos 

Porcentaje (%) 

47/74 

63,51% 

65/79 

83,33% 
0,0055 

Tabla 17. Peso glandular y parámetros bioquímicos y funcionales (MIBI). 

 

 

Volumen y parámetros bioquímicos y funcionales 

Igualmente, según el volumen de las glándulas extirpadas, se clasificaron en 3 

grupos (apartado 5.1.2.1), para analizar los valores de las demás variables 

epidemiológicas (tabla 18): 

Peso glandular (gr) 

Grupo 1º 

< 1 

Media ± DE 

Grupo 2º 

1 - 2 

Media ± DE 

Grupo 3º 

≥ 2 

Media ± DE 

p valor 

Nº pacientes 141 55 57  

Peso (mg) 473 ± 243 1.363 ± 308 3.478 ± 1.434  

PTH (pg/ml) 173,62 ± 91,54 239,85 ± 151,30 342,72 ± 305,94 <0,0001 

Densidad de PTH  

(Ratio PTH/peso) 
511 ± 490 178 ± 104 106 ± 97 <0,0001 

Calcemia (mg/dl) 11,18 ± 0,79 12,01 ± 1,24 12,24 ± 1,35 <0,0001 

Fosforemia (mg/dl) 2,64 ± 0,54 2,54 ± 0,54 2,41 ± 0,68 0,0018 

Índice de Wisconsin 1.965 ± 1.127 3.001 ± 2.390 4.319 ± 4.197 <0,0001 

Ratio WIN/peso 5.751 ± 5.741 2.217 ± 1.649 1.319 ± 1.284 <0,0001 

MIBI positivos 

Porcentaje (%) 

101/141  

72,14% 

47/55  

85,45% 

52/57  

91,22% 
0,005 
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Volumen glandular (mm
3
) 

Grupo 1º 

< 700 

Media ± DE 

Grupo 2º 

700 - 1.600 

Media ± DE 

Grupo 3º 

≥ 1.600 

Media ± DE 

p valor 

Nº pacientes 139 56 58  

PTH (pg/ml) 173,77 ± 84,98 231,93 ± 164,82 345,97 ± 299,65 <0,0001 

Ratio PTH/volumen 972 ± 1.184 236 ± 203 119 ± 99 <0,0001 

Calcemia (mg/dl) 11,25 ± 0,85 11,67 ± 1,21 12,38 ± 1,33 <0,0001 

Fosforemia (mg/dl) 2,64 ± 0,49 2,55 ± 0,66 2,40 ± 0,67 0,0005 

Índice de Wisconsin 1.982 ± 1.073 2.777 ± 2.496 4.436 ± 4.093 <0,0001 

MIBI positivos 

Porcentaje (%) 

102/139 

73.38% 

46/56 

82,14% 

52/58 

89,65% 
0,005 

Tabla 18. Relación del volumen glandular con los parámetros bioquímicos. 

 

 

Análisis de resultados 

Como se puede observar en los resultados recogidos en las tablas 16, 17 y 18, 

también se produjo una correlación directa entre el peso y volumen glandular, con 

los parámetros bioquímicos preoperatorios. Las glándulas de menor peso y 

volumen produjeron una menor secreción de PTH, menor hipercalcemia y mayor 

fosforemia. Los valores del calcio y la PTH, fueron incrementándose conforme 

aumentaba el peso y volumen de las glándulas responsables del cuadro clínico, 

desde las más pequeñas a las más grandes (p<0,0001). En cambio, la fosforemia 

presentó una relación inversa, ya que a medida que era mayor el tamaño glandular 

fue disminuyendo su valor (p=0.0018) (figura 31). 

11,18

2,64

12,01

2,54

12,24

2,41

0

2

4

6

8

10

12

14

16

<1 gr 1 a 2 grs >2 grs

Calcemia (mg/dl) Fosforemia (mg/dl)

 

Figura 31. Correlación del peso glandular con la cifra plasmática  

de calcemia (p<0,0001) y fosforemia (p=0,0018).  
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También el WIN guardó una relación directa con el peso y volumen glandular, 

y fue aumentando progresivamente con relación a ambos parámetros, desde las 

glándulas de menos de 1 gramo (volumen 700 mm3), a las mayores de 2 gramos 

(volumen 1.600 mm3) (p<0,0001). La ratio WIN/peso presentó una relación, en 

este caso inversa, con respecto al peso (p<0,0001). 
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Figura 32. Relación del peso glandular con los valores del WIN y ratio WIN/peso. 

 

En esta ocasión además, para un mejor estudio de la función glandular, se 

examinó la relación existente entre el nivel de PTH intacta circulante y el peso del 

adenoma, mediante el cálculo de la proporción de PTH intacta por gramo de 

adenoma extirpado, en lo que se conoce como densidad de PTH. 

Esta proporción fue significativamente menor en los pacientes que tenían 

adenomas mayores de 2 gramos (densidad PTH =106±97) y de 1.600 mm3 

(densidad PTH =120±100), que la de los pacientes que tenían adenomas menores 

de 1 gr (densidad PTH =511±490) y de 700 mm3 (densidad PTH =972±1.184). Los 

adenomas cuyos pesos se situaban entre 1 y 2 gramos y 700-1.600 mm3, guardaron 

valores intermedios de 178±104 y 236±203 (p<0,0001). 

Este resultado despertó cierto interés, ya que resulta aparentemente 

contradictorio. Por ello, se hizo un análisis más exhaustivo dentro del grupo de las 

glándulas con peso <1 gr, para lo que dividimos este último grupo en 2 subgrupos: 

subgrupo 1º, con glándulas <500 mg y subgrupo 2º, con glándulas de 500-1.000 mg 

(tabla 17). El subgrupo de <500 mg, alcanzó valores extremos de densidad de PTH 

de 731±584 y el subgrupo de 500-1.000 mg, valores más bajos, de 269±140. La 
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proporción de PTH intacta por gramo de adenoma extirpado que la producía fue 

lineal, directa y regresiva, desde las glándulas más pequeñas, que tuvieron valores 

mayores, a las de mayor peso y volumen que produjeron cifras menores 

(p<0.0001) (figura 33). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 33. Correlación del peso glandular con la concentración  

plasmática de PTH (p<0,0001) y la “densidad de PTH” (p<0,0001). 

 

Esto se traduce en que el tejido glandular patológico de las glándulas más 

pequeñas, tiene una mayor capacidad secretora que el de las más grandes y que 

esta capacidad va disminuyendo conforme aumenta el tamaño glandular. 

También se confirmó la relación de la positividad de la gammagrafía (MIBI) 

con el peso glandular, que ascendió desde el 72,14% del grupo 1º con glándulas 

<1gr, hasta el 91,22% del grupo 3º de glándulas >2gr (p=0,005). 

 

5.1.2.4. Relación de los parámetros bioquímicos y morfológicos con la 

histopatología 

Del total de 253 pacientes intervenidos, 234 tenían un adenoma solitario, 7 

adenomas dobles y 12 presentaron una hiperplasia de las 4 glándulas. De este 

último grupo, se retiró del estudio un caso etiquetado de hiperplasia, cuya 

glándula mayor pesaba 7.700 mg, por considerar que artefactaba completamente 

los resultados del grupo. Los valores de las variables del estudio se recogen en las 

tablas 19, 20 y 21.  

En una primera evaluación se comparó el grupo de los adenomas solitarios 
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con el de las hiperplasias glandulares, estudiando las variables bioquímicas, 

funcionales y morfológicas (tabla 19). 

 

Tabla 19. Comparación de los adenomas solitarios con las hiperplasias. 

 

Después, se compararon los adenomas solitarios con los adenomas dobles 

(tabla 20). 

 

Tabla 20. Comparación de los adenomas solitarios con los adenomas dobles. 

 

Finalmente, englobamos en un mismo grupo las hiperplasias con los 

adenomas dobles, para comparar los valores de los adenomas solitarios con los 

del grupo de enfermedad multiglandular. En este caso, se prestó una especial 

HISTOPATOLOGÍA 
Adenomas solitarios 

Media ± DE 

Hiperplasias 

Media ± DE 
p valor 

Nº pacientes 234 11  

Calcemia (mg/dl) 11,61 ± 1,15 11,07 ± 0,76 0,1675 

Fosforemia (mg/dl) 2,55 ± 0,55 2,67 ± 0,68 0,8876 

PTH (pg/ml) 226 ± 181,35 158,82 ± 65,33 0,1736 

Peso glandular (mg) 1.356 ± 1.366 540 ± 291 0,0334 

Volumen glandular (mm3) 1.146 ± 1.417 416 ± 354 0,0344 

WIN 2.709 ± 2.482 1.764 ± 763 0,1702 

WIN/peso 4.026 ± 4.997 3.746 ± 1.414 0,1565 

MIBI +++ 

Porcentaje (%) 

191/233 

81,97% 

4/11 

36,36% 
0,0015 

HISTOPATOLOGÍA 
Adenomas solitarios 

Media ± DE 

Adenomas dobles 

Media ± DE 
p valor 

Nº pacientes 234 7  

Calcemia (mg/dl) 11,61 ± 1,15 11,87 ± 1,52 0,8046 

Fosforemia (mg/dl) 2,55 ± 0,55 2,53 ± 0,15 0,8885 

PTH (pg/ml) 226 ± 181,35 272,43 ± 377,79 0,2994 

Peso glandular (mg) 1.356 ± 1.366 1.300 ± 1.420 0,7393 

Volumen glandular (mm3) 1.146 ± 1.417 1.333 ± 1.535 0,9847 

WIN 2.709 ± 2.482 3.690 ± 5.861 0,3352 

WIN/peso 4.026 ± 4.997 3.370 ± 1.910 0,6944 

MIBI+++ 

Porcentaje (%) 

191/233 

81,97% 

4/7 

57,14% 
0,1242 
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atención a los valores del WIN y los de la relación del WIN con el peso, para 

intentar objetivar de esta manera si, como señala Mazeh31 en su estudio, es 

posible deducirse a través de ellos la existencia de enfermedad multiglandular 

(tabla 21). 

 

HISTOPATOLOGÍA 
Enfermedad uniglandular 

Media ± DE 

Enfermedad multiglandular 

Media ± DE 
p valor 

Nº pacientes 234 18  

Calcemia (mg/dl) 11,61 ± 1,15 11,38 ± 1.15 0,3613 

Fosforemia (mg/dl) 2,55 ± 0,55 2,61 ± 0,53 0,8445 

PTH (pg/ml) 226 ± 181,35 203 ± 236,92 0,0927 

Peso glandular (mg) 1.356 ± 1.366 836 ± 952 0,0649 

Volumen glandular (mm3) 1.146 ± 1.417 772 ± 1.057 0,1052 

WIN 2.709 ± 2.482 2.513 ± 3.661 0,1000 

WIN/peso 4.026 ± 4.997± 3.600 ± 1.581 0,1823 

MIBI+++ 

Porcentaje (%) 

191/233 

81,97% 

8/18 

44,44% 
<0,0001 

Tabla 21. Comparación de enfermedad uniglandular con enfermedad multiglandular. 

 

 

Análisis de resultados 

Los valores de la concentración plasmática de PTH, calcio y fósforo, no 

fueron diferentes en el grupo de adenomas solitarios que en el de las 

hiperplasias (p=0,1736, p=0,1675 y p=0,8876), respectivamente. Tampoco los 

valores del WIN, que fueron mayores en los adenomas (2.709±2.482) que en las  

hiperplasias (1.764±763), pero sin hallarse significación estadística 

(p=0,1702), permiten diferenciarlos. Igualmente, las cifras de la ratio 

WIN/peso (4.026±4.997 en los adenomas y 3.746±1.414 en las hiperplasias) 

(p=0,1565), no ofrecieron diferencias estadísticamente significativas. 

En cambio, sí se observaron diferencias tanto en el peso como en el 

volumen. Los pacientes con una hiperplasia, tuvieron glándulas de peso y 

volumen significativamente menores que los pacientes que presentaron un 

adenoma. Los valores fueron en el caso del peso de 540±291 mg, rango 170-

1000 para las hiperplasias, vs 1.356±1.416 mg (rango 90-7.900) (p=0,0334) 

para los adenomas. En el caso del volumen 416±354 mm3 (rango 25-942) en el 
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grupo de las hiperplasias vs 1.137±1.416 mm3 (rango 21-8.509) (p=0,0344), 

respectivamente, para los adenomas (figura 34). 

También hubo diferencia en la positividad de la gammagrafía, que alcanzó 

el 81,97% en los adenomas frente al 36,36% de las hiperplasias (p=0,0015).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 35. Diferencias morfológicas de las hiperplasias con los adenomas. 

 

La comparación del grupo de los adenomas solitarios con el de los 

adenomas dobles, no ofreció diferencias estadísticamente significativas, en 

ninguna de las variables analizadas. Esto mismo sucedió cuando se comparó la 

enfermedad uniglandular con la multiglandular (incluyendo en este epígrafe la 

suma de los 7 adenomas dobles y las 12 hiperplasias) (tabla 18). Solo la 

positividad de la gammagrafía con MIBI (81,97% en el grupo de los adenomas 

vs 44,44% en el de la enfermedad multiglandular) (p<0,0001), arrojó claras 

diferencias entre ambos grupos. 

Con relación a los valores del WIN, las posibles diferencias entre los 2 

grupos desaparecieron también por completo en nuestro estudio (2.709±2.482 

en los adenomas y 2.513±3.361 en la enfermedad multiglandular) (p=0,1000), 

no permitiendo en nuestra serie, diferenciar la enfermedad uniglandular de la 

multiglandular. De la misma forma, la ratio WIN/peso (4.026±4.997 en los 

adenomas y 3.600±1.581 en la enfermedad multiglandular) (p=0,1823), no 

evindeció diferencias estadísticamente significativas.  

1764

540 416

2709

1356

1137

0

500

1000

1500

2000

2500

3000

Hiperplasias Adenomas

WIN Peso (mg) Volumen (mm3)



Resultados 
 

111 

 

Por tanto, estos resultados no nos permiten utilizar el WIN y su relación 

con el peso, para calcular la probabilidad de existencia de glándulas 

paratiroides hiperfuncionantes adicionales después de extirpar una de ellas. 

 

 

5.1.3. Análisis univariantes y multivariantes 

Para finalizar este capítulo presentamos los resultados de los análisis 

univariantes y multivariantes, mediante los modelos lineales generales, para ver la 

influencia de las variables sobre el peso y el volumen glandular. 

 

Variables Univariante Multivariante
*
 

 β (IC 95%) exp(β) p β (IC 95%) exp(β) p 

Calcemia 0,39 (0,29 a 0,48)  1,47 <0,0001 0,30 (0,19 a 0,41) 1,35 <0,0001 

Fosforemia -0,24 (-0,45 a -0,03) 0,79 0,0264 – – – 

PTH† 0,02 (0,01 a 0,03) 1,02 <0,0001 0,01 (0,003 a 0,02) 1,01 0,0063 

MIBI +  0,69 (0,39 a 0,99) 2 <0,0001 0,61 (0,34 a 0,87) 1,83 <0,0001 

Edad 

WIN†† 

-0,005 (-0,014 a 0,005) 

0,14 (0,10-0,19) 

1 

1,15 

0,3399 

<0,0001 

– – – 

Tabla 22. Resultados de los análisis univariantes y multivariantes mediante los modelos lineales generales 

para ver la influencia de ciertas variables sobre el peso. 

 

Se ha realizado la transformación logarítmica del peso debido a su distribución asimétrica, con lo 

que para la interpretación de los parámetros beta del modelo utilizamos la exponencial. 

IC: Intervalo de confianza. 

* El modelo multivariante obtuvo un R2=0.30. 

† Se ha transformado la variable PTH para analizar la influencia de esta sobre el peso por cada 

cambio de 10 unidades en la PTH.  

†† Se ha transformado la variable WIN para analizar su influencia sobre el peso por cada cambio de 

1.000 unidades en la variable (WIN). 

 
Análisis de resultados 

La tabla 22 muestra los resultados de los análisis univariantes y 

multivariantes para ver la influencia individual y en conjunto, respectivamente, de 

diferentes parámetros bioquímicos preoperatorios y la edad sobre el peso. 

En los resultados de los análisis univariantes se observa que la calcemia, la 

fosforemia, la PTH y el MIBI positivo son variables que se asocian individualmente 

de manera significativa con el peso (p<0,05). Sin embargo, al analizar la influencia 
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conjunta de estas variables con el peso, vemos que únicamente la calcemia, la PTH 

y el MIBI positivo resultaron estadísticamente significativas, explicando un 30% de 

la variabilidad del peso. Concretamente, el peso es 1,35 veces mayor por cada 

aumento en una unidad de la calcemia (p<0,0001), y 1,01 veces mayor por cada  

aumento en 10 unidades de la PTH (p=0,0063). Por otro lado, los pacientes con 

MIBI positivo presentaban un peso 1,83 veces superior (p<0,0001).  

 

Variables Univariante Multivariante
*
 

 β (IC 95%) exp(β) p β (IC 95%) exp(β) p 

Calcemia 0,41 (0,29 a 0,53) 1,50 <0,0001 0,29 (0,16 a 0,43) 1,34 <0,0001 

Fosforemia -0,30 (-0,56 a -0,04) 0,74 0,0226 – – – 

PTH† 0,02 (0,016 a 0,03) 1,02 <0,0001 0,01 (0,004 a 0,02) 1,01 0,0028 

MIBI +  0,85 (0,49 a 1,21) 2,35 <0,0001 0,75 (0,43 a 1,08) 2,13 <0,0001 

Edad 

WIN†† 

-0,004 (-0,01 a 0,01) 

0,17 (0,11-0,22) 

1 

1,19 

0,5458 

<0,0001 

– – – 

Tabla 23. Resultados de los análisis univariantes y multivariantes mediante los modelos lineales 

generales para ver la influencia de ciertas variables sobre el volumen. 

 

Se ha realizado la transformación logarítmica del volumen debido a su distribución asimétrica, con 

lo que para la interpretación de los parámetros beta del modelo utilizamos la exponencial. 

IC: Intervalo de confianza. 

* El modelo multivariante obtuvo un R2=0.25. 

† Se ha transformado la variable PTH para analizar la influencia de esta sobre el volumen por cada 

cambio de 10 unidades en la PTH.  

†† Se ha transformado la variable WIN para analizar su influencia sobre el volumen por cada cambio 

de 1.000 unidades en la variable (WIN). 

 

Análisis de resultados 

La tabla 23 muestra los resultados de los análisis univariantes y 

multivariantes para ver la influencia individual y conjunta, respectivamente, de 

diferentes parámetros bioquímicos preoperatorios y la edad sobre el volumen. En 

los resultados de los análisis univariantes se observa que la calcemia, la fosforemia, 

la PTH y el MIBI positivo, son variables que se asocian individualmente de manera 

significativa con el volumen (p<0,05). Al analizar la influencia conjunta de estas 

variables sobre el volumen, vemos que al igual que ocurría con el peso, las 

variables asociadas conjuntamente de manera significativa son la calcemia, la PTH 

y el MIBI positivo, explicando un 25% de la variabilidad del volumen. 
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Concretamente, el volumen es 1,34 veces mayor por cada aumento en una unidad 

de la calcemia (p<0,0001), y 1,01 veces mayor por cada aumento en 10 unidades el  

PTH (p=0,0028). Por otro lado, los pacientes con MIBI positivo, presentaban un 

volumen 2,13 veces superior (p<0,0001).  

 

5.2. Estudio de la relación de la hipocalcemia 

postoperatoria con los parámetros bioquímicos 

preoperatorios y morfológicos glandulares 

 

El segundo objetivo de nuestro estudio, consiste en determinar con nuestros 

datos, si el calcio y fósforo séricos preoperatorios, junto con el WIN, la 

concentración plasmática de la PTH, o el peso y volumen de la glándula, son 

factores predictivos en la aparición de la hipocalcemia postoperatoria tras la 

extirpación de un adenoma de paratiroides. 

Una vez descartados el “síndrome del hueso hambriento” y la insuficiencia 

renal crónica avanzada, que no se dieron en ninguno de nuestros pacientes, para 

alcanzar este objetivo se utilizó la misma serie de 253 pacientes que en el apartado 

5.1. Un total de 205 mujeres con edades medias de 63,13 años (DE 13,66. Rango 

21-85) y 48 varones con edades medias de 65,19 (DE 12,1. Rango 39-85) y cuyas 

características se han expusieron en la tabla 3. 

Para relacionar la producción de la hipocalcemia postoperatoria con las 

variables del estudio, se establecieron 4 tipos de análisis cuyos resultados se 

exponen a continuación. 

 

5.2.1. Primer análisis: Relación de la hipocalcemia postoperatoria 

con cada una de las variables epidemiológicas del estudio 

Continuando con la metodología de la primera parte de este estudio, se 

investigó la relación de la producción de la hipocalcemia postoperatoria con las 

diferentes variables epidemiológicas analizadas en nuestro trabajo: PTH, calcio, 

fósforo, WIN, peso y volumen glandular. Estas fueron fraccionadas en subgrupos, 
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comprobando y comparando el número y porcentaje de casos de hipocalcemia que 

se produjo en cada uno de ellos. Los resultados obtenidos se recogen en la tabla 24. 

 

 

Variables 

cuantitativas 

Valores 

en los 

subgrupos 

Subgrupos 

 

Nº pacientes 

Hipocalcemia 

Nº casos/Nº total 

Hipocalcemia 

(%) 
p valor 

PTH (pg/ml) 

65 - 130 

130 - 190 

190 - 260 

≥ 260  

70 

72 

47 

64  

10/70 

18/72 

10/47 

23/64 

14,28 

25 

21,27 

35,93 

 

 

 

0,03 

Calcemia (mg/dl) 

< 11 

11 - 11,5 

11,5 - 12 

≥ 12 

73 

66 

40 

74  

18/73 

10/66 

7/40 

26/74 

24,6 

15,15 

17,5 

35,14 

 

 

 

0,03 

Fosforemia (mg/dl) 

≥ 3,9 

3,9 - 3,3 

3,3 – 2,7 

< 2,7 

6 

18 

63 

166 

2/6 

1/18 

15/63 

43/166 

33,3 

5,5 

23,8 

25,9 

 

 

 

0,20 

WIN 

< 1.500 

1.500 - 2.300  

≥ 2.300 

78 

75 

100 

15/78 

13/75 

33/100 

19,23 

17,3 

33,3 

 

 

0,02 

Peso (mg) 

< 1 gr 

1 - 2 gr 

> 2 gr 

141 

55 

57 

28/141 

16/55 

17/57 

19,86 

29,09 

29,82 

 

 

0,20 

Volumen (mm3) 

< 700 mm3 

700 - 1.600 mm3 

≥ 1.600 mm3 

139 

56 

58 

30/139 

12/56 

19/58 

21,58 

21,43 

32,76 

 

 

0,21 

Tabla 24. Hipocalcemia hallada en los subgrupos de las variables epidemiológicas. 

 

 

Resultados del primer análisis 

En este análisis observamos que existió una relación estadísticamente 

significativa entre la aparición de hipocalcemia postoperatoria y los valores 

preoperatorios de la PTH, calcemia y del WIN, pero en cambio no fue así con la 

fosforemia, el peso y el volumen glandular. La hipocalcemia apareció en mayor 

proporción cuando los valores de la concentración plasmática de la PTH, calcemia 

y WIN fueron más altos, que cuando fueron menores, según se describe a 

continuación: 

1. PTH e hipocalcemia postoperatoria: Un 36% del grupo de pacientes con 

PTH preoperatoria ≥260 pg/ml (Grupo 4º), desarrollaron hipocalcemia en el 

postoperatorio, frente al 14,28% de los del Grupo 1º (PTH de 65 a 130 pg/ml). Los 

que tuvieron valores situados entre 130 y 260 pg/ml, presentaron porcentajes 

intermedios (p=0,03). 
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2. Calcemia preoperatoria e hipocalcemia: El Grupo 4º, con calcemias ≥12 

mg/dl, tuvo un porcentaje de hipocalcemias del 35,14% en el postoperatorio. El 

Grupo1º, con calcemias <11 mg/dl, desarrolló un 24,6% de hipocalcemias. La 

relación observada entre la calcemia preoperatoria y la hipocalcemia 

postoperatoria fue significativa, pero menos notoria (p=0,03). 

3. Fosforemia e hipocalcemia: En este caso, no se encontró una relación 

estadísticamente significativa al comparar ambas variables (p=0,2). 

4. WIN e hipocalcemia: El Grupo 3º, con valores de WIN más altos (≥2.300), 

produjo un 33,3% de hipocalcemias postoperatorias, mientras que los del Grupo 

1º, con valores más bajos de WIN (≤1.500), produjeron un 19,23% (p=0,02). 

5. Peso glandular e hipocalcemia: No se observó una relación 

estadísticamente significativa al comparar el peso glandular con la hipocalcemia 

postoperatoria. Un 30% de los pacientes del Grupo 3º, con glándulas de peso ≥2 gr, 

desarrollaron una hipocalcemia postoperatoria, frente a solo un 19,86% del Grupo 

1º, con glándulas <1 gr (p=0,20). 

6. Volumen glandular e hipocalcemia: Tampoco se encontró significación 

estadística en la relación entre el volumen glandular y la hipocalcemia 

postoperatoria. Un 32,76% de los pacientes del Grupo 3º, con glándulas de 

volumen ≥1.600 mm3, desarrollaron una hipocalcemia postoperatoria, frente a un 

21,58% del Grupo 1º, con glándulas <700 mm3 (p=0,21). 

 

5.2.2. Segundo análisis. Estudio comparativo entre los grupos con 

pacientes hipocalcémicos versus normocalcémicos 

Para realizar esta segunda comprobación, los 253 pacientes fueron separados 

en función de los resultados de la calcemia postoperatoria en 2 grupos: 

  Grupo 1º: Pacientes en los que se produjo una hipocalcemia <8 mg/dl 

durante el postoperatorio, formado por un total de 61 casos (24,11%). 

  Grupo 2º: Pacientes normocalcémicos, con calcemia ≥8 mg/dl tras la 

cirugía, constituido por 192 casos (75,88%). 

Estos 2 grupos fueron comparados entre sí, para ver si existían diferencias en 

las variables epidemiológicas del grupo hipocalcémico con relación a las del grupo 

normocalcémico. En la correlación de los valores de los niveles preoperatorios 
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séricos de PTH, calcio, fósforo, WIN, peso y volumen del adenoma, se obtuvieron 

los resultados expuestos en la tabla 25. 

 
 

 Grupo  

Normocalcémico 

Media ± DE 

Grupo  

Hipocalcémico 

Media ± DE 

p valor 

Nº pacientes = 253 192 (75,88%) 61 (24,11%)  

Calcemia postoperatoria (mg/dl) 8,84 ± 0,64 7,46 ± 0,53 <0,0001 

PTH preoperatoria (pg/ml) 210,69 ± 165,88 274,67 ± 237,34 0,01 

Calcemia preoperatoria (mg/dl) 11,53 ± 1,10 11,81 ± 1,27 0,18 

Fosforemia preoperatoria (mg/dl) 2,59 ± 0,55 2,50 ± 0,67 0,14 

WIN 2.508 ± 2.344 3.390 ± 3.210 0,01 

Peso glandular (mg) 1.119 ± 1.148 1.798 ± 1.943 0,11 

Volumen glandular (mm3) 975 ± 1.121 1.763 ± 2.431 0,15 

Tabla 25. Hipocalcemia vs normocalcemia. Comparación de parámetros. 

 

 

Resultados obtenidos. Normocalcemia vs hipocalcemia 

Del total de pacientes intervenidos, 61 (24,11%) desarrollaron una 

hipocalcemia postoperatoria, con valor de calcio sérico <8,0 (Grupo 1º o 

hipocalcémico). Otros 192 tuvieron en el postoperatorio cifras de calcemia 

normales (Grupo 2º o grupo normocalcémico) (tabla 25 y figura 36). 

Al efectuar el análisis de los parámetros evaluados en ambos grupos, se 

constata que hubo diferencias estadísticamente significativas, al comparar las 

variables epidemiológicas entre los pacientes hipocalcémicos y normocalcémicos. 

Los niveles de PTH preoperatoria (274,67±237,34 vs 210,69±165,88) (p=0,01) y el 

WIN (3.390±3.210 vs 2.508±2.344) (p=0,01) de los adenomas extirpados, fueron 

significativamente mayores en los pacientes que presentaron hipocalcemia 

postoperatoria, que en los normocalcémicos. En cambio, la hipocalcemia 

postoperatoria no guardó ninguna relación con los valores preoperatorios de la 

calcemia (11,81±1,27 vs 11,53±1,10) (p=0,18), del fósforo (p=0,14), ni con los del 

peso (1.798±1.943 vs 1.119±1.148) (p=0,11) y el volumen (1.763±2.431 vs 

975±1.121) (p=0,15). 

La presencia de síntomas o signos de hipocalcemia como ansiedad, 

parestesias periorales o digitales, con signos de Chvostek o Trousseau negativos, 
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presentes en 11 pacientes con calcemia <7 mg/ml (4,3%), obligaron a efectuar 

calciterapia con calcio oral (1 gr cada 8 horas) y “rocaltrol” (1,25 

dihidroxicolecalciferol 50 µg/24 horas). Siguiendo el protocolo de actuación 

existente en nuestro Servicio, también se aplicó el tratamiento en el resto de 

pacientes del grupo hipocalcémico, ante una cifra de calcio <7,5 mg/ml. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 36. Correlación del peso y volumen de los grupos normocalcémico e hipocalcémico, 

con aparentes diferencias, pero sin significación estadística. 

 

Los valores de la hipocalcemia, registrados durante las primeras 24 y 48 

horas después de la paratiroidectomía, fueron recuperándose con el paso de los 

días, hasta que se normalizaron y estabilizaron definitivamente, un mes después 

de la intervención quirúrgica. 

Debemos señalar que, en 26 pacientes del grupo hipocalcémico, la 

paratiroidectomía llevó asociada cirugía tiroidea (14 tiroidectomías totales y 12 

lobectomías). Sin embargo, el realizar ambos procedimientos en un mismo tiempo, 

no tuvo repercusión en el resultado final, ya que, retirando los 26 casos del grupo 

total y reevaluando los resultados solo con los pacientes no tiroidectomizados, no 

se modificaron los resultados de las variables epidemiológicas analizadas. La 

paratiroidectomía se llevó a cabo siempre de forma aislada, y en ningún caso se 

actuó sobre el resto de las paratiroides sanas, realizándose biopsias 

intraoperatorias en los casos que fue necesario, pero sin dañar su estructura 

anatómica ni su vascularización, de forma que se pudiera ocasionar una isquemia 

de la glándula.  
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5.2.3. Tercer análisis: Fraccionamiento de la serie en 4 grupos 

según el nivel de descenso de la calcemia postoperatoria 

Basándonos en el concepto que formulamos como "descenso de calcemia" 

(Nasiri19), que se describe como la diferencia entre los niveles de calcemia 

preoperatoria y postoperatoria, se separaron los 253 pacientes en 4 grupos. En 

función del valor del descenso de la calcemia, se comprobó el número y porcentaje 

de casos de hipocalcemia postoperatoria que aparecieron en cada grupo. A 

continuación, se compararon entre sí los valores de las variables epidemiológicas 

en los diferentes grupos, detallándose los resultados en la tabla 26.  

 

Descenso de la calcemia 

postoperatoria 

n = 253 

Grupo 1º 

< 2 mg/dl 

Media ± DE 

Grupo 2º 

2 a 3 mg/dl 

Media ± DE 

Grupo 3º 

3 a 4 mg/dl 

Media ± DE 

Grupo 4º 

≥ 4 mg/dl 

Media ± DE 

 

p valor 

 

Nº pacientes 52  87 59 55  

Valor del descenso (mg/dl) 1,35 ± 0,54 2,51 ± 0,27 3,45 ± 0,30 5,27 ± 1 <0,0001 

Pacientes con hipocalcemia 

Porcentaje (%) 

3/52 

(5,76%) 

8/87 

(9,19%) 

18/59 

(30,50%) 

32/55 

(58,18%) 
<0,0001 

PTH preoperatoria (pg/ml) 153,8 ± 68,5 167,7 ± 75,1 238,7 ± 191,8 374,5 ± 279 <0,0001 

Calcemia preoperatoria (mg/dl) 10,6 ± 0,7 11,17 ± 0,5 11,7 ± 0,5 13,10 ± 1,2 <0,0001 

Fosforemia preoperatoria (mg/dl) 2,7 ± 0,5 2,6 ± 0,5 2,6 ± 0,5 2,34 ± 0,68 0,0001 

Peso glandular (mg) 904 ± 904 937 ± 835 1.344 ± 1.329 2.410 ± 1.947 <0,0001 

Volumen glandular (mm3) 696 ± 758 759 ± 710 1.201 ± 1.598 2.204 ± 2.431 <0,0001 

WIN 1.636 ± 732 1.847 ± 852 2.831 ± 2.384 5.026 ± 4.005 <0,0001 

Tabla 26. Descenso de la calcemia. Comparación de los diferentes parámetros. 

 

 

Resultados obtenidos 

 Grupo 1º: Descenso de la calcemia <2 mg/dl (n =52). 

Hipocalcemia postoperatoria en 3 casos (3/52) =5,76%. 

 Grupo 2º: Descenso de la calcemia entre 2 y 3 mg/dl (n =87). 

Hipocalcemia postoperatoria en 8 casos (8/87) =9,19%. 

 Grupo 3º: Descenso de la calcemia entre 3 y 4 mg/dl (n =59). 

Hipocalcemia postoperatoria en 18 casos (18/59) =30,50%. 

 Grupo 4º: Descenso de la calcemia >4 mg/dl (n =55). 

Hipocalcemia postoperatoria en 32 casos (32/55) =58,19%. 
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En el Grupo 1º se observaron un 5,76% de casos de hipocalcemia 

postoperatoria. En el 2º, un 19%. En el 3º, un 30,50% y en el Grupo 4º, el 

porcentaje ascendió hasta el 58,18%. La hipocalcemia postoperatoria (<8 mg/dl), 

apareció con mayor frecuencia cuanto mayor fue el nivel de “descenso de la 

calcemia” (p<0,0001) (figura 37). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 37. Los 4 Grupos de “descenso de calcemia” (mg).  

Porcentaje de hipocalcemia registrada en cada uno de ellos (p<0,0001). 

 

 

Por lo que respecta a la influencia de las variables epidemiológicas en estos 

resultados, los niveles plasmáticos preoperatorios de PTH, calcio, WIN, peso y 

volumen glandulares, fueron menores en el Grupo 1º que en el 2º. Asimismo, en 

éste que en el 3º, y en el 3º que en el 4º, en el que el descenso de la calcemia 

postoperatoria había sido intenso. Todos los valores fueron aumentando gradual y 

progresivamente, desde el Grupo 1º (con el menor descenso de la calcemia) hasta 

el Grupo 4º (con el mayor descenso de la calcemia), en el que se alcanzaron los 

valores máximos (p<0,0001). En este caso también hubo relación con la cifra de 

fosforemia (p=0,0001). La figura 38 muestra la relación con el peso y el volumen 

glandular. 
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Figura 38. Peso y volumen según el nivel de “descenso de la calcemia” (p<0,0001). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 39. PTH preoperatoria según el nivel de “descenso de la calcemia” (p<0,0001). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 40. Calcemia y fosforemia preoperatorias según el nivel de “descenso de la calcemia” 

(p<0,0001). 
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Figura 41. Valor del WIN según el nivel de “descenso de la calcemia” (p<0,0001). 

 

La disminución de la calcemia postoperatoria se relacionó positivamente con 

los niveles preoperatorios sanguíneos de PTH (p<0,0001), calcio (p<0,0001), 

fósforo (p=0,0001), WIN (p<0,0001), peso y con el volumen del adenoma 

(p<0,0001) (tabla 26 y figuras 38 a 41).  

 

5.2.4. Cuarto análisis. Análisis multivariante 

Para completar este capítulo, se realizó un análisis multivariante mediante 

los modelos de regresión logística, para ver la influencia de las variables 

epidemiológicas estudiadas sobre la presencia de hipocalcemia postoperatoria. 

 

Variables Univariantes 

OR (IC 95%) p 

Calcemia 1,23 (0,96 – 1,56) 0,0975 

Fosforemia 0,77 (0,46 – 1,31) 0,3375 

PTH† 1,02 (1,001 – 1,03) 0,0314 

MIBI +  0,74 (0,37 – 1,46) 0,3816 

Peso‖ 1,31 (1,08 – 1,59) 0,0054 

Volumen‖ 1,33 (1,11 – 1,59) 0,0024 

Edad 0,99 (0,97 – 1,01) 0,3807 

Tabla 27. Resultados de los análisis multivariantes mediante los modelos de regresión logística 

para ver la influencia de ciertas variables sobre la presencia de hipocalcemia. 

OR: Odds ratio; IC: Intervalo de confianza. 

† Se ha transformado la variable PTH para analizar la influencia de ésta sobre la presencia de 

hipocalcemia por cada cambio de 10 unidades en la PTH.  
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‖ Se han transformado las variables peso y volumen para analizar la influencia de éstas sobre la 

presencia de hipocalcemia por cada cambio de 1000 unidades.  

 

Análisis de resultados 

La tabla 27 muestra los resultados de los análisis univariantes efectuados 

para ver la influencia individual de diferentes parámetros bioquímicos 

preoperatorios y la edad sobre la presencia de hipocalcemia. Se aprecia como la 

PTH (p=0,0314), el peso (p=0,0054) y el volumen (p=0,0024), son las variables 

asociadas de manera significativa con la presencia de hipocalcemia. 

Concretamente, por cada aumento en 10 unidades en la PTH, la probabilidad de 

presencia de hipocalcemia es 1,02 veces mayor (p=0,0314). Por otro lado, la 

presencia de hipocalcemia es 1,31 veces mas probable por cada aumento en 1.000 

mg en el peso (p=0,0054) y 1,33 veces más por cada aumento en 1.000 unidades en 

el volumen (p=0,0024). Al analizar la influencia conjunta de estas variables sobre 

la presencia de hipocalcemia mediante el análisis multivariante, únicamente 

mantuvo su significación estadística la variable referente al volumen. 

 

5.2.5. Síntesis de resultados para la hipocalcemia 

 

Variables relacionadas con la 

hipocalcemia postoperatoria 
Primer análisis Segundo análisis Tercer análisis Cuarto análisis 

Calcemia p=0,03 p=0,17 p<0,0001 p=0,0975 

Fosforemia p=0,20 p=0,13 p=0,0001 p=0,3375 

PTH p=0,03 p=0,01 p<0,0001 p=0,0314 

Peso glandular  p=0,20 p=0,10 p<0,0001 p=0,0054 

Volumen glandular  p=0,21 p=0,15 p<0,0001 p=0,0024 

WIN p=0,02 p=0,01 p<0,0001 P=0,0011 

Tabla 28. Variables relacionadas con la hipocalcemia postoperatoria. 

 

Considerando en conjunto el resultado de los 4 análisis realizados, las 

variables asociadas con la producción de hipocalcemia postoperatoria fueron: la 

PTH y el WIN en los 4 análisis. El peso y el volumen, en 2. La calcemia en 2, y la 

fosforemia en 1. 
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5.3. Estudio de la Monitorización Intraoperatoria de la PTH 

y su relación con la Morfocinética Glandular 

 

En la tercera parte de este trabajo expondremos, de forma detallada, los 

resultados obtenidos durante la puesta en práctica de la MIO y se estudiará la 

influencia que tiene la morfocinética glandular en los mismos. 

 

5.3.1. Resultados de la prueba 

5.3.1.1. Valores de las muestras basales. “Picos” y “valles” 

Los resultados de las medias de las muestras basales del estudio, sobre las 

que se hizo la comparación de las muestras postexeréticas, fueron:  

 PTHi basal “estándar” 205,35 pg/ml (DE 188,88). 

 PTHi basal “preexerética” 311,79 pg/ml (DE 639,82). 

Como ya se ha mencionado en el apartado 4.2.2.3.2, la PTHi basal estándar 

es el valor de la PTHi antes de comenzar la intervención quirúrgica y la muestra 

preexerética, la que se obtuvo una vez identificada la lesión durante la cirugía, 

inmediatamente antes de su exéresis. 

Cuando se compararon ambas muestras basales, se observó en primer lugar, 

que en un gran número de pacientes existía una importante elevación de los 

valores de PTHi preexerética, con relación a los de la muestra estándar. En 

segundo lugar, se produjo una gran dispersión en los valores de estas muestras 

preexeréticas, que mostraron concentraciones muy diferentes a las de las 

muestras basales estándar (p<0,001). En la figura 42, se puede observar la 

enorme variabilidad de las concentraciones de la PTHi preexerética obtenidas en 

nuestra serie, al compararlas con respecto a las muestras basales, tomando como 

referencia un valor de PTHi basal que se equiparase al 0. 
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Figura 42. Comparación de las cifras basales de PTHi. 

 

Estas diferencias tan importantes con respecto a las cifras de PTHi basales, 

son debidas a que durante la realización de esta prueba, se pueden producir 

“picos” de excreción de la PTHi, que originan una elevación de sus niveles en 

sangre, y también francas disminuciones o “valles”, siendo ambas producidas por 

la manipulación accidental intraoperatoria del adenoma (Riss63). 

Dado que estas modificaciones podían influir en los resultados de la prueba, 

fueron analizadas en este apartado. De modo que, según la variación de los valores 

preexeréticos de la PTHi con respecto al nivel basal, los pacientes fueron 

clasificados en 4 grupos, tal y como se muestra en la tabla 29: 

 

 

Nº pacientes = 197 
Pruebas 

n (%) 

Alteración de la PTH 

Media ± DE 

Grupo 1  "amplio " aumento PTH ≥ 150 (pg/ml) 30 (15,23%) + 839 ± 1.269 

Grupo 2  "moderado" aumento PTH>50 < 150 (pg/ml) 30 (15,23%) + 85 ± 25 

Grupo 3  "no" hubo aumento PTH ± 50 (pg/ml) 80 (40,61%) − 1 ± 27 

Grupo 4  "disminución" PTH ≤ 50 (pg/ml) 57 (28,93%) − 117 ± 71 

Tabla 29. Influencia de la manipulación cervical sobre los valores intraoperatorios de PTH. 

“Picos” y “valles” preexeréticos. 

 

Basal 

“estándar” 

Basal 

“preexerética 

“picos” 

“valles” 
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Los grupos que mostraron “picos” de amplio aumento (15,23%) y moderado 

aumento (15,23%), de la concentración plasmática de PTHi en la muestra basal 

preexerética, alcanzaron el 30% del total de la serie. De la misma forma, el Grupo 4 

con una disminución >50 pg/ml en el valor preexerético, también incluye casi un 

30% de los pacientes. 

En la parte final de este capítulo, se analizará con detalle la influencia de 

la morfocinética glandular en la producción de los “picos” y “valles” 

preexeréticos. Los hallazgos obtenidos son de gran interés práctico, porque 

como tendremos ocasión de mostrar, los “picos” más altos son los responsables 

de la producción de falsos negativos y de falsos positivos (errores de la prueba) 

durante la realización de la MIO, dependiendo de cual sea el Criterio de 

Interpretación que se utilice en la misma.  

 

5.3.1.2. Resultados de la prueba según el Criterio de Interpretación 

utilizado 

Aunque la serie consta de un total de 189 pacientes, la prueba se realizó 197 

veces, ya que hubo varios pacientes en los que tuvo que repetirse debido a 

diferentes motivos, siendo los resultados los siguientes:  

Las medias postexeréticas de las concentraciones plasmáticas de la PTH en 

los pacientes curados (VP y FN), según el Criterio de Viena, fueron: a los 10 

minutos 58,43 pg/ml (DE 88,59) y a los 25 minutos de 34,19 pg/ml (DE. 38,82). 

Gradientes de caída de la PTH en los pacientes curados (figura 43): 

En todos los pacientes curados, se produjo un descenso de la concentración 

plasmática de PTHi ≥50% y postoperatoriamente se normalizaron las cifras de 

calcemia.  

 Comparados los valores postexeréticos con los de la muestra basal 

“estándar”, el gradiente de caída a los 10 minutos fue de 69,11% (DE 39,98) y a 

los 25 minutos, de 81,05% (DE 16,82) (p<0.001). 

 Comparados los valores postexeréticos con los de la muestra basal 

“preexerética”, a los 10 minutos fueron 70,82% (DE 18,42) y a los 25 minutos, de 

79,24% (DE 22,06) (p<0,001).  
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Figura 43. Gradientes de caída de la PTH en los pacientes curados (p<0,001). 

 

En definitiva, cuando se comparan los valores de las muestras 

postexeréticas con los de las 2 muestras basales, y se relacionan con la 

curación de los enfermos, se obtienen los resultados de la prueba. En el 

siguiente apartado, se puede observar cómo estos resultados varían según cual 

sea el Criterio de Interpretación de la prueba utilizado. 

 
 

 Criterio de Miami 

El Criterio de Miami (tabla 30 y figura 44), establece como válido para 

hacer la comparación, un gradiente de descenso de la PTHi en la muestra 

postexerética, tomada 10 minutos después de la escisión, ≥50% de su 

concentración plasmática desde el nivel basal más alto (preincisional o 

preexcisional). 

En nuestra serie a los 10 minutos produjo 175 VP (88,8%), con un gradiente 

de caída medio de 72,30%; detectó 9 VN (4,56%), con gradientes de caída de 

20,77%; produjo 7 FN (3,55%), con gradientes de caída de 33,79% y 6 FP (3%), 

cuyos gradientes de caída fueron de 58,62%. 

Aunque este criterio no contempla para su validación, los resultados de la 

muestra postexerética de los 25 minutos, en ella la cifra de FP ascendió a 9, con 

gradientes de caída de 62,16%, a expensas del grupo de los VN que bajaron de 9 a 

6 (gradientes de caída de 23,11%), siendo 178 los VP (82,03% de gradiente de 
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caída) y 4 los FN, con gradientes de caída de 37,55%.  

 

Estudio prospectivo 

Nº pacientes = 197 

Criterio de Miami 

≥50% a los 10 minutos sobre el valor basal más 

elevado (“estándar” o “preexerético”) 

Criterio de Viena 

≥50% a los 10 minutos  

sobre la basal “estándar” 

Criterio de Viena 
modificado  

≥50% a los 25 minutos 

sobre la basal “estándar” 

 10 min. 25 min. 10 min. 25 min. 

Verdaderos positivos 175 (88,8%) 178 (90,4%) 162 (82,2%) 174 (88,32%) 

Verdaderos negativos 9 (4,56%) 6 (3%) 15 (7,61%) 15 (7,61%) 

Falsos positivos 6 (3%) 9 (4,56%) 0 0 

Falsos negativos  7 (3,55%) 4 (2%) 20 (10,15%) 8 (4,06%) 

Tabla 30. Resultados de la prueba según el Criterio utilizado. Criterios de Miami y Viena. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Criterio de Miami 

Figura 44. Gradientes de caída de la PTH y resultados de la prueba utilizando el Criterio de Miami. 

 

El Criterio de Miami, al tomar como referencia el valor más elevado de 

cualquiera de las 2 muestras sanguíneas basales, evita la cifra más baja (“valles” 

que pueden producirse en la basal preexerética) y con ello, disminuye el número 

de los falsos negativos. Sin embargo, esto supone la aparición de falsos positivos, 

ya que al hacer la comparación con el valor más alto, se puede producir una caída 

en el valor PTH ≥50% en pacientes que no están curados. 
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 Criterio de Viena y Criterio de Viena modificado 

El Criterio de Viena, acepta un gradiente de caída de la PTH ≥50% desde el 

nivel basal sanguíneo preincisional o “estándar”, 10 minutos después de la 

escisión del tejido paratiroideo patológico (tabla 30 y figura 45). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Criterio de Viena 

Figura 45. Gradientes de caída de la PTH y resultados de la prueba utilizando el Criterio de Viena. 

 

Durante la realización de nuestro trabajo se ha podido comprobar, que esta 

muestra única de referencia resulta en ocasiones algo precoz, al no recoger las 

caídas tardías de PTH, producidas cuando aparecen “picos” o por una cinética más 

lenta de su degradación, lo que lleva a la aparición de falsos negativos (a los 10 

minutos). Para intentar evitar este problema, en nuestro Servicio se utiliza el 

Criterio de Viena modificado, que toma como valor de referencia la cifra de PTHi a 

los 25 minutos, en el caso de no haberse alcanzado el gradiente de caída de la PTH 

≥50%, a los 10 minutos. De esta forma, se prolonga el tiempo disponible para la 

degradación de la PTH y se consigue que algunos falsos negativos (en la muestra 

postexerética de los 10 minutos) se manifiesten finalmente como verdaderos 

positivos. 
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A los 10 minutos, después de la escisión del tejido paratiroideo patológico, 

utilizando el Criterio de Viena se obtuvo un resultado de 15 VN (7,61%), con 

gradientes de caída de 8,80%, pero produjo 20 FN (10,15%), con gradientes de 

caída de 0,52%. Detectó bien los 162 curados (82,2%) o VP, por escisión completa 

de todo el tejido patológico, con gradientes de caída de 77,70% y no produjo falsos 

positivos (tabla 26 y figura 45). De los 20 FN, 9 habían tenido “picos” de elevación 

de la PTH >150 pg/ml y 5 con valores situados entre 50 y 150. Los otros 6 casos 

correspondieron a pacientes en los que como consecuencia de una lenta 

degradación de la PTH, se retrasó el descenso de los valores de la misma. 

A los 25 minutos y tomando como referencia el Criterio de Viena 

modificado, mejoraron los resultados de la prueba. Hubo 12 de los FN, que se 

transformaron en VP, quedando tan solo 8 casos, en los que las cifras de PTH cuyo 

gradiente de caída había sido de 23,37%, se normalizaron a las 24 horas. De estos 8 

FN, 4 fueron producidos por “picos” preexeréticos extraordinariamente altos 

(3.141, 2.039, 5.122 y 4.590) y otros 4, por una lenta degradación de la PTH. El 

gradiente de caída de los 15 VN fue de 25,73%. No produjo ningún falso positivo. 

Todos los demás, 174 casos (88,3%), con gradientes de caída de 83,70%, fueron VP 

(tabla 30 y figura 45). 

Por todo ello, en nuestra opinión este es el Criterio más adecuado a la hora 

de interpretar los resultados de la prueba. En nuestra serie, identificó todos los 

verdaderos negativos, prácticamente evitó los falsos positivos y, si bien produjo 

falsos negativos a los 10 minutos (cuyas causas se intentarán dilucidar a 

continuación), estos casi desaparecen a los 25 minutos, por lo que la cifra de 

conversiones obligadas o de re-exploraciones cervicales es muy baja. 

Es importante recalcar que la muestra basal “estándar”, utilizada como 

referente en este Criterio, debe de ser contemplada y complementada con la 

preexerética, porque si en ésta se producen “picos” de excreción, aplicando el 

Criterio de Viena se pueden producir falsos negativos. 
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5.3.1.3. Síntesis de los resultados de la prueba 

En este apartado (tabla 31), presentamos los resultados anteriormente 

descritos. 

 

 
Verdaderos 

Positivos 
Verdaderos 
Negativos 

Falsos 
Positivos 

Falsos 
Negativos 

Criterio de Miami (10 min) 175 (88,8%) 9 (4,56%) 6 (3%) 7 (3,55%) 

Criterio de Viena modificado (25 min) 174 (88,3%) 15 (7,61%) 0 8 (4,06%) 

Tabla 31. Resultados finales de la prueba.  

 

Criterio de Miami 

Con el Criterio de Miami, a los 10 minutos se obtendrían 175 (88,8%) 

verdaderos positivos, los falsos negativos se reducirían a 7 (3,55%), pero se 

producirían 6 (3%) falsos positivos, a expensas de los 15 verdaderos negativos que 

pasarían a ser 9 (4,56%). 

 

Criterio de Viena modificado 

Con la aplicación de este Criterio, la cifra de verdaderos positivos sería de 174 

(88,3%), la de falsos negativos a los 25 minutos sería de 8 (4,06%), no habría falsos 

positivos y se detectarían los 15 verdaderos negativos (7,61%).  

 

5.3.1.4. Aciertos y errores de la prueba 

Aciertos de la prueba 

Los aciertos de la prueba (tabla 32 y figura 46) engloban la suma de los 

valores verdaderos positivos y verdaderos negativos. 

Fueron de 93,36% para el Criterio de Miami y de 95,91% para el de Viena 

modificado. Es decir, en nuestra serie los mejores resultados se obtuvieron 

utilizando el Criterio de Viena modificado. 

 

Criterios de evaluación 
Verdaderos 

positivos 

Verdaderos 

negativos 

Total 

aciertos 

Criterio de Miami 
Caída de PTH ≥50% a los 10 minutos sobre el valor basal 

más elevado (“estándar” o “preexerético”) 

 

175 (88,8%) 

 

9 (4,56%) 

 

93,36% 

Criterio de Viena modificado 
Caída de PTH ≥50% a los 25 minutos sobre la muestra 

basal “estándar” 

 

174 (88,3%) 

 

15 (7,61%) 

 

95,91% 

Tabla 32. Aciertos de la prueba. 
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Figura 46. Aciertos de la prueba. 

 

Errores de la prueba 

Engloba la suma de los falsos positivos y los falsos negativos (tabla 33 y 

figura 47). Con el Criterio de Miami, se produjeron un total de 6,55% fallos: 6 falsos 

positivos y 7 falsos negativos. Con el de Viena modificado, la cifra de errores fue del 

4,06% (8 casos), todos ellos falsos negativos. 

Los falsos positivos provocan la falsa convicción de que el paciente está 

curado, cuando en realidad no lo está. Son responsables de cuadros de 

hiperparatiroidismo persistente y obligan a realizar, en un segundo tiempo, una 

reintervención quirúrgica al paciente para extirpar todo el tejido patológico que no 

se extrajo en la primera. 

Los falsos negativos obligan a prolongar la intervención quirúrgica, para 

hacer una exploración cervical completa hasta encontrar el tejido patológico 

residual, y a repetir la MIO hasta que el gradiente de caída de la PTH sea ≥50%. 

 

 

Criterios de Interpretación 
Falsos 

positivos 

Falsos 

negativos 

Total 

Fallos 

Criterio de Miami 
Caída de PTH ≥50% a los 10 minutos sobre el valor 

basal más elevado (“estándar” o “preexerético”) 

 

6 (3%) 

 

7 (3,55%) 

 

6,55% 

Criterio de Viena modificado 
Caída de PTH ≥50% a los 25 minutos sobre la 

muestra basal “estándar” 

 

0 

 

8 (4,06%) 

 

4,06% 

Tabla 33. Errores de la prueba. 
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Figura 47. Errores de la prueba. 

 

 

5.3.1.5. Valores de la prueba 

Con relación a los valores de la prueba, la sensibilidad, especificidad, valor 

predictivo positivo (VPP), valor predictivo negativo (VPN) y exactitud, 

encontramos que también fueron mejores con el Criterio de Viena modificado que 

con el de Miami (tablas 34 y 35, y figuras 48, 49 y 50). 

Las sensibilidades globales fueron 96,15% y 95,60%; las especificidades 

fueron del 60% y100%, y las precisiones de 93,40% y 95,94%, para el Criterio de 

Miami y Viena modificado respectivamente (tabla 34 y figuras. 48, 49 y 50)).  

 

 

Nº pacientes = 197 

Criterio de Miami 

≥50% a los 10 minutos sobre el 

valor basal más elevado 

(“estándar” o “preexerético”) 

Criterio de Viena  

≥50% a los 10 minutos 

sobre la muestra basal 

“estándar” 

Criterio de Viena 

modificado  

≥50% a los 25 minutos 

sobre la muestra basal 

“estándar” 

 10 min. 25 min. 10 min. 25 min. 

Sensibilidad 96,15% 97,80% 89,01% 95,60% 

Especificidad 60,00% 40,00% 100% 100% 

Valor Predictivo Positivo 96,69% 95,19% 100% 100% 

Valor Predictivo Negativo 56,25% 60,00% 42,86 65,22% 

Exactitud 93,40% 93,40% 89,85% 95,94% 

Tabla 34. Valores de la prueba según los Criterios de Miami y Viena modificado. 
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Nº pacientes = 197 

Criterio de Miami 

≥50% a los 10 minutos sobre el valor 

basal más elevado 

(“estándar” o “preexerético”) 

Criterio de Viena  

≥50% a los 10 

minutos sobre la 

muestra basal 

“estándar” 

Criterio de Viena 

modificado  

≥50% a los 25 minutos 

sobre la muestra basal 

“estándar” 

 
10 min. 25 min. 10 min. 25 min. 

Sensibilidad 91,92 - 98,30 94,11 - 99,29 83,32 - 92,99 91,22 - 97,94 

Especificidad 32,89 - 82,54 17,46 - 67,11 92,99 - 99,39 74,65 - 99,39 

Valor Predictivo Positivo 92,59 - 98,65 67,11 - 97,63 97,11 - 99,94 97,31 - 99,95 

Valor Predictivo Negativo 30,55 - 79,25 27,37 - 86,31 26,76 - 60,48 42,82 - 82,81 

Exactitud 88,73 - 96,29 88,73 - 96,29 84,55 - 93,54 91,87 - 98,10 

Tabla 35. Intervalos de confianza según el Criterio de Interpretación utilizado (95% I. C.) 
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Figura 48. Valores de la prueba. Sensibilidad y Especificidad con los distintos Criterios analizados. 
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Figura 49. Valores de la prueba. VPP y VPN de los distintos Criterios analizados. 
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Figura 50. Valores de la prueba. Exactitud de los distintos Criterios analizados. 

 

Por tanto, en nuestro estudio se obtuvieron mejores resultados utilizando el 

Criterio de Viena modificado, que con el de Miami. 

 

 

5.3.2. Morfocinética glandular en la MIO 

 

5.3.2.1. Influencia de la edad en la morfocinética glandular 

Las glándulas de los pacientes menores de 50 años fueron de mayor peso 

que las de los mayores de 50 (p=0,01). Además, tuvieron unos gradientes de 

descenso de la PTH más elevados que los mayores de 50 años, tanto a los 10 

minutos (74,33±27,22 vs 65,28±43,29) (p=0,01), como a los 25 minutos 

(83,71±15,45 vs 78,13±19,81 (p=0,01), sobre la muestra basal “estándar. Si se 

hace la comparación con respecto a la muestra basal preexerética, los gradientes 

de descenso fueron 74,03±17,54 vs 68,42±20,43, a los 10 minutos y 83,71±15, 45 

vs 77,04±24,62 (p=0,01), a los 25 minutos (tabla 36 y figuras 51 y 52). 
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Tabla 36. Influencia de la edad en la MIO. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Edad  

Nº pacientes = 189 

< 50 años 

Media ± DE 

≥ 50 años 

Media ± DE 
p valor 

Nº pacientes 32 155  

Edad media  

Rango 

40,94 ± 7,80 

21 - 49 

68,45 ± 9,01 

50 - 85 
<0,0001 

Calcemia preoperatoria (mg/dl) 11,56 ± 1,13 11,34 ± 0,98 0,42 

Fosforemia preoperatoria (mg/dl) 2,76 ± 0,77 2,65 ± 0,51 0,96 

PTHi (pg/ml) 249,09 ± 263,73 194,54 ± 155,98 0,55 

Índice de Wisconsin 3.057 ± 3.700 2.276 ± 2.094 0,54 

Gradiente de caída de PTH a los 10 y 25 min 

(media en % ± DE), sobre la basal “estándar” 

74,33 ± 27,22 

83,71 ± 15,45 

65,28 ± 43,29 

78,13 ± 19,81 

0,01 

0,01 

Gradiente de caída de PTH a los 10 y 25 min 

(media en % ± DE), sobre la basal “preexerética” 

74,03 ± 17,54 

83,71 ± 15,45 

68,42 ± 20,43 

77,04 ± 24,62 

0,01 

0,01 

Peso (mg) 1.565 ± 1.572 1.020 ± 1.149 0,01 

Volumen (mm3) 1.403 ± 1.705 862 ± 1.356 0,06 

Valor de los “picos” de PTH 37 ± 383 120 ± 631 0,31 
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Figura 51. Influencia de la edad sobre el peso y volumen glandular. 

 

Figura 52. Influencia de la edad sobre los gradientes de caída de la PTH (p=0,01). 
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5.3.2.2. Análisis comparativo de los parámetros morfológicos con la 

cinética de caída de la PTH en la Monitorización Intraoperatoria 

 

Peso de la glándula extirpada y cinética de caída de la PTHi 

En función del peso de la glándula extirpada, los pacientes fueron clasificados 

en 3 grupos, para relacionarlos después con los valores de la PTH plasmática antes 

y después de la extirpación del adenoma.  

 Grupo 1º: Pesos <1 gr (n =118). Valor medio 460 mg (DE 244). 

 Grupo 2º: Pesos de 1-2 gr (n =39). Valor medio 1.342 mg (DE 291). 

 Grupo 3º: Los que pesaban ≥2 gr (n =30). Valor medio 3.389 mg (DE 1.552). 

En cada uno de estos grupos, fueron comparados los valores de las 

concentraciones plasmáticas de la PTH basal, los de las muestras postexeréticas y 

los gradientes de caída postexerética (tabla 37). 

 

 

Peso (gr) 

Grupo 1º 

< 1 

Media ± DE 

Grupo 2º 

1 a 2 

Media ± DE 

Grupo 3º 

≥ 2  

Media ± DE 

p valor 

Nº pacientes 118 39 30  

Valor medio (mg) 460 ± 244 1.342 ± 291 3.389 ± 1.552 <0.0001 

PTH basal “estándar” (pg/ml) 158,07 ± 89,96 225,38 ± 133 371,6 ± 380,76 <0.0001 

PTH basal “preexerética” (pg/ml) 238,86 ± 531,55 405,05 ± 946,75 492,00 ± 615,67 <0.0001 

PTH postexerética a los 10 minutos 

(pg/ml) 
49,6 ± 50,58 80,67 ± 139,90 77,13± 114,71 0,03 

Gradiente de caída ≥50% a los 10 

minutos sobre basal “estándar” 
64,2 ± 47,18 69,60 ± 33,35 75,05 ± 15,33 0,19 

Gradiente de caída ≥50% a los 10 

minutos sobre basal “preexerética 
66,32 ± 21,6 71,59 ± 14,78 80,47 ± 10,07 0,0017 

PTH postexerética a los 25 minutos 

(pg/ml) 
32,04 ± 29,52 42,62 ± 59,56 43,50 ± 45,71 0,02 

Gradiente de caída ≥50% a los 25 

minutos sobre basal “estándar”  
77,19 ± 20,36 82,19 ± 15,94 84,55 ± 8,79 0,13 

Gradiente de caída ≥50% a los 25 

minutos sobre basal “preexerética  
74,83 ± 26,81 81,43 ± 10,30 87,75 ± 6,10 0,0008 

Tabla 37. Peso de la glándula extirpada y cinética de caída de la PTH en la MIO. 
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Volumen de la glándula extirpada y cinética de caída de la PTHi 

Siguiendo con la metodología que hemos aplicado para el peso, los pacientes 

fueron separados en 3 grupos, en función del volumen glandular: 

 Grupo 1º: Pacientes con glándulas <700 mm3 (n =122). Valor medio 313 

mm3 (DE 193). 

 Grupo 2º: Glándulas de 700-1.600 mm3 (n =33). Valor medio 1.070 mm3 (DE 

256). 

 Grupo 3º: Con glándulas ≥1.600 mm3 (n =32). Valor medio 3.280 mm3 (DE 

2.203).  

En cada uno de estos grupos fueron evaluados los valores de las 

concentraciones plasmáticas de la PTH basal, los de las muestras postexeréticas y 

los gradientes de caída postexerética (tabla 38). Para el estudio, en el caso de la 

enfermedad multiglandular, tomamos como referencia el peso y el volumen de la 

glándula mayor. 

 

 

Volumen (mm
3
) 

Grupo 1º 

< 700 

Media ± DE 

Grupo 2º 

700 - 1.600 

Media ± DE 

Grupo 3º 

≥ 1.600 

Media ± DE 

p valor 

Nº pacientes 122 33 32  

Valor medio (mm3) 313 ± 193 1.070 ± 256. 3.280 ± 2.203 <0.0001 

PTH basal “estándar” (pg/ml) 164,41 ± 100 200,7 ± 105,73 371,25 ± 371,7 0,0002 

PTH basal preexerética (pg/ml) 185,69 ± 205,57 489,09 ± 1.075,56 623,34 ± 1.013,40 <0.0001 

PTH postexerética a los 10 minutos 

(pg/ml) 
49,02 ± 52,62 69,79 ± 95,61 94,65 ± 158,5 0,02 

Gradiente de caída ≥50% a los 10 

minutos sobre basal “estándar” 
68,44 ± 23,91 56,92 ± 82,80 72,30 ± 25,14 0,48 

Gradiente de caída ≥50% a los 10 

minutos sobre basal “preexerética 
65,98 ± 20,82 72,33 ± 17,17 81,09 ± 9,50 <0.0001 

PTH postexerética a los 25 minutos 

(pg/ml) 
31,48 ± 27,46 40,12 ± 47,43 49,46 ± 64,88 0,10 

Gradiente de caída ≥50% a los 25 

minutos sobre basal “estándar”  
78,64 ± 16,9 77,87 ± 26,45 83,88 ± 11,77 0,22 

Gradiente de caída ≥50% a los 25 

minutos sobre basal “preexerética  
74,85 ± 25,88 81,10 ± 14,13 88,44 ± 6,34 <0.0001 

Valor de los “picos” 21 ± 183 288 ± 1088 253 ± 846 0,02 

Tabla 38. Volumen de la glándula extirpada y cinética de caída de la PTH en la MIO. 
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Análisis de resultados 

Como se puede observar en las tablas anteriormente expuestas, existe una 

relación directa y estadísticamente significativa (p<0,001), entre la morfología y la 

funcionalidad glandular (tablas 37 y 38, y figuras 53, 54 y 55). Las glándulas más 

grandes (mayor peso y volumen), produjeron cifras más altas de PTH, en relación 

directa con su tamaño, y las más pequeñas, cifras más bajas (p<0,0001). 

Ambas muestras basales de PTH fueron aumentando progresivamente de 

valor desde los primeros grupos, con valores más bajos, hasta el Grupo 3º, formado 

por las glándulas de mayor peso y volumen (p<0,0001) (figura 53). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 53. Valores de las muestras basales en función del peso glandular. 

 

Esta circunstancia, se repite también con las muestras postexeréticas, ya que 

existe una relación directa entre el valor del peso y volumen, con las cifras 

postescisionales de la PTH, tanto a los 10 (p=0,03) como a los 25 minutos (p=0,02), 

cuyos valores plasmáticos (pg/ml) fueron aumentando progresivamente, desde el 

Grupo 1º hasta el Grupo 3º (figura. 54). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 54. Valores de las muestras postexeréticas (10 y 25 minutos) en función del peso. 
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En esta misma línea, se evidenció una relación directa entre el peso y 

volumen glandular y las cifras de la cinética de degradación o gradientes de caída 

de la PTH, que se comportan de idéntica manera, independientemente de la 

muestra basal de referencia sobre la que se haga la comparación (figura 55). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 55. Gradientes de caída de la PTH a los 10 y 25 minutos en función del peso. 

 

 

Cuando las muestras postexeréticas se comparan con las muestras basales, la 

relación es directa y proporcional, tanto en la muestra de los 10 como en la de 25 

minutos. Las glándulas de menor peso y volumen (Grupos 1º), tuvieron unos 

gradientes de caída de la PTH menores que las del Grupo 2º y estos a su vez, 

menores que las del Grupo 3º (constituido por las glándulas de mayor tamaño). Sin 

embargo, las diferencias solo alcanzan significación estadística cuando se toma 

como referencia la muestra basal preexerética, siendo p=0,0017 a los 10 minutos, y 

p=0,0008 a los 25 minutos, con relación al peso, y p<0,0001, si se comparan con los 

volúmenes glandulares. 

 

5.3.2.3. Relación de la Morfocinética glandular con la producción de los 

“picos” y “valles” preexeréticos 

En la tabla 29 (“picos” y “valles” preexeréticos), se mostraban los 4 grupos 

formados en función de la diferencia existente entre los valores de las muestras 

basales “preexerética” y “estándar”. En el apartado anterior se ha analizado 

también su importancia en la producción de los resultados de la prueba. 
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En este último apartado, analizaremos la influencia de la morfocinética 

glandular en la producción de estos “picos” y “valles” preexeréticos (tabla 39 y 

figuras 56, 57, 58 y 59). 

 

“Picos” y “valles” de PTH (valor) 

Grupo 1º 

≥ 150 pg/ml 

Media ± DE 

Grupo 2º 

> 50 y < 150 

Media ± DE 

Grupo 3º 

± 50 pg/ml 

Media ± DE 

Grupo 4º 

< 50 pg/ml 

Media ± DE 

p valor 

Nº pacientes 30 30 80 57  

Porcentaje sobre el total (%) 15,22 % 15,22 % 40,60% 28,93 %  

Valor medio de los “picos” (pg/ml) 839 ± 1.269 85 ± 25 ─ 1 ± 27 ─ 117 ± 71 <0,0001 

Peso glandular(mg) 1.583 ± 1.732 1.068 ± 1.410 1.036 ± 1.199 940 ± 736 <0,63 

Volumen glandular (mm3) 1.650 ± 2.443 1.095 ± 1.427 844 ± 1.160 718 ± 725 <0,24 

PTH preoperatoria (diagnóstica) 280,9 ± 295,96 221,2 ± 94,46 154,72 ± 2,34 219,16 ± 63,10 <0,0001 

PTH basal “estándar” (pg/ml) 330,83 ± 368,15 193,23 ± 151,17 144,68 ± 4,65 230,82 ± 135,26 <0,0001 

PTH basal preexerética (pg/ml) 1.169,67 ± 1.337,22 278,40 ± 146,84 143,54 ± 88,42 113,98 ± 97,26 <0,0001 

PTH postexerética a los 10 minutos 

(pg/ml) 
174,50 ± 176,48 79,00 ± 58,45 42,74 ± 39,68 32,74 ± 22,17 <0,0001 

Gradiente de caída ≥50% a los 10 

minutos sobre basal “estándar 
27,82 ± 84,07 51,45 ± 34,01 68,29 ± 20,46 85,41 ± 5,94 <0,0001 

Gradiente  de caída ≥50% a los 10 

minutos sobre basal “preexerética 
81,48 ± 12,62 70,32 ± 19,84 66,14 ± 21,82 62,86 ± 21,05 <0,0001 

PTH postexerética a los 25 minutos 

(pg/ml) 
88,47 ± 75,59 50,90 ± 45,87 31,86 ± 38,67 24,21 ± 21,70 <0,0001 

Gradiente  de caída ≥50% a los 25 

minutos sobre basal “estándar” 
62,93 ± 30,60 69,67 ± 24,68 76,09 ± 19,87 88,98 ± 7,83 <0,0001 

Gradiente de caída ≥50% a los 25 

minutos sobre basal “preexerética 
88,79 ± 10,37 81,11 ± 16,18 74,79 ± 20,64 70,87 ± 32,65 <0,0001 

Tabla 39. “Picos” y “valles” de la PTH en la muestra preexerética.  

 

Descripción de resultados 

 

 Grupo 1º (“picos” de amplio aumento ≥ 150 pg/ml) 

Del total de enfermos hubo 30 casos (15,22%), que tuvieron un amplio 

aumento ≥150 pg/ml de la PTH. La elevación media de la PTH±DE que se produjo 

en este grupo fue de +839±1.269 pg/ml. Las glándulas responsables de estos 

“picos” de gran elevación, con un peso medio de 1.676±1.757 mg (p<0,63) y un 

volumen de 1.754±2.499 mm3 (p<0,24), fueron las más grandes de toda la serie, si 

bien estos valores no llegaron a alcanzar significación estadística. 
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Los valores medios de las PTH fueron también los más altos: 280,9±295,96 

pg/ml, para la diagnóstica preoperatoria, de 330,83±368,15 pg/ml, para la basal 

“estándar” y de 1.169,67±1.337,22 pg/ml para la basal “preexerética” (p<0,0001).  

Tras la exéresis, los valores postescisionales de la PTH fueron 174,50±176,48 

pg/ml a los 10 minutos y 88,47±88,47 pg/ml a los 25 (p<0,0001).  

En la cinética de degradación de la PTH (MIO), los gradientes de caída a los 

10 y 25 minutos, sobre el valor de la muestra basal “estándar”, fueron de 

27,82±84,07% y 62,93±29,17%, respectivamente (p<0,0001), y sobre la muestra 

postexerética de 81,48±12,62% y 88,79±10,37% (p<0,0001), respectivamente. 

 Grupo 2º (“picos” de moderado aumento >50 y <150 pg/ml) 

En este grupo se registraron otros 30 casos (15,22%). El aumento medio de 

PTH fue de +85 ± 25 pg / ml. Las glándulas responsables tuvieron un peso de 1.068 

±1.410 mg y un volumen de 1.095±1.427 mm3. Fueron menores que las del grupo 

anterior, similares a las del Grupo 3º y algo mayores que las del 4º. 

Los valores medios de las PTH fueron: 221,2±194,46 pg/ml, para la del 

control diagnóstico preoperatorio, de 193,23±151,17 pg/ml, para la basal 

“estándar” y de 278,40±146,84 pg/ml para la basal “preexerética” (p<0,0001). 

Tras la exéresis del tejido patológico, los valores postescisionales de la PTH 

fueron 79±58,45 pg/ml a los 10 minutos y 50,90±45,87pg/ml a los 25 (p<0,0001). 

Los gradientes de caída de la PTH a los 10 y 25 minutos sobre el valor de la 

muestra basal “estándar” fueron de 51,45±34,01% y de 69,67±24,68%, 

respectivamente (p<0,0001). Al hacer la comparación con respecto a la muestra 

basal “preexerética”, los gradientes fueron de 70,32±19,84% y 81,11±16,18% 

(p<0,0001), respectivamente. 

 Grupo 3º (no se produjeron “picos” ± 50 pg/ml) 

No hubo ningún aumento de la PTH (±50 pg/ml) en 80 casos (40,60%), en los 

que la media de caída fue de –1±27 pg/ml  

Las glándulas de este grupo, tuvieron un peso medio de 1.036±1.199 mg, 

similar a las del Grupo 2º, y un volumen de 844±1.160 mm3, algo inferior. 

Los valores medios de las PTH fueron: 154,72±82,34 pg/ml, para la 

determinación diagnóstica preoperatoria, de 144,68±84,65 pg/ml, para la basal 

“estándar” y de 143,54±88,42 pg/ml para la basal “preexerética” (p<0,0001). 
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Tras la exéresis del tejido patológico, los valores postescisionales de la PTH 

fueron de 42,74±39,68 pg/ml a los 10 minutos y 31,86±38,67 pg/ml a los 25 

(p<0,0001). 

Los gradientes de caída de la PTH a los 10 y 25 minutos sobre el valor de la 

muestra basal “estándar” fueron de 68,29±20,46% y 76,09±19,87% (p<0,0001), 

respectivamente, y sobre la muestra basal “preexerética” de 66,14±21,82% y 

74,79±20,64% (p<0,0001), respectivamente. 

 Grupo 4º (se produjeron “valles” con valores <50 pg/ml) 

En este grupo hubo una disminución de la cifra de PTH (<50 pg/ml) en 57 

registros (28,93%). La media de caída ± DE en el grupo fue de −117±71 pg/ml.  

Las glándulas en este grupo de “valles”, fueron las de menor peso 940±736 

mg y volumen 718±725 mm3 de toda la serie (p<0,001).  

Los valores medios de las PTH fueron: 219,16±163,10 pg/ml, para la 

determinación diagnóstica preoperatoria, de 230,82±135,26 pg/ml (p<0,0001), 

para la basal “estándar” y de 113,98±97,26 pg/ml para la basal “preexerética” 

(p<0,0001). 

Tras la exéresis del tejido patológico, los valores postescisionales de la PTH 

fueron de 32,74±22,17 pg/ml a los 10 minutos y de 24,21±21,70 pg/ml a los 25 

(p<0,0001). 

Los gradientes de caída de la PTH a los 10 y 25 minutos sobre el valor de la 

muestra basal “estándar” fueron 85,41±5,94% y 88,98±7,83% (p<0,0001), 

respectivamente, y 62,86±21,05% y 70,87±32,65%, sobre la muestra basal 

“preexerética” (p<0,0001). 

 

Análisis de resultados 

Existe una relación directa, estadísticamente significativa (p<0,001), entre el 

valor de los “picos” preexeréticos (cinética glandular) con la morfología (tabla 39 y 

figuras 56, 57, 58 y 59). 

Los “picos” más elevados fueron producidos por glándulas con mayor peso y 

volumen que las de los otros grupos, pero sin llegar a alcanzar en este caso una 

significación estadística. 
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Figura 56. Correlación de los “picos” con el peso y volumen glandular. 

 

Pero todavía resultó más evidente la relación con respecto a los valores de la 

PTH, ya que las cifras de las muestras basales fueron disminuyendo de forma 

progresiva desde el Grupo 1º (con el valor más alto de los “picos”) hasta el Grupo 

4º (p<0,0001) (figura 57).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 57. Correlación de los valores de los “picos” con los de las muestras basales (p< 0,0001). 

 

 

Este hecho se produce también con los valores de las muestras 
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valores plasmáticos (pg/ml) fueron decreciendo progresivamente, desde el Grupo 

1º hasta el Grupo 4º (p<0,0001) (figura 58). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 58. Correlación de los valores de los “picos” con las muestras postexeréticas (p< 0,0001). 

 

 

Finalmente, también hubo una relación directa entre el valor de los picos y 

las cifras de la cinética de degradación (gradientes de caída) de la PTH (p<0,0001) 

que, curiosamente, se comportan de forma diferente según sea la muestra basal 

sobre la que se haga la comparación (figura 59). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 59. Correlación de los gradientes de caída de la PTH” con los “picos” a los 10 y 25 minutos 

(p<0,0001). 
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Cuando las muestras postexeréticas se comparan con la basal “estándar”, la 

relación es proporcional e inversa. Los “picos” más elevados produjeron unos 

gradientes de caída de la PTH muy bajos y tanto menores cuanto mayor era el valor 

del “pico” y, a la inversa, los valores de los gradientes fueron aumentando 

conforme disminuían los valores de los “picos”.  

La razón de este hallazgo, se debe a que al haberse producido un “pico” de 

secreción, el valor de la muestra postexerética, en los Grupos 1º y 2º, es alto o muy 

alto (174,5 pg/ml, en el 1º y 79 pg/ml, en el 2º), porque la PTH no ha tenido 

tiempo suficiente para degradarse, y al relacionarlo con el de la muestra basal 

(“estándar”), que es relativamente normal, no llega a alcanzarse el 50% de caída. 

En la muestra de los 10 minutos los valores fueron: 27,82% en el Grupo 1º, 51,45% 

en el Grupo 2º, 68,29% en Grupo 3º, y 85,41% en el Grupo 4º. En este Grupo 4º 

(cuando hubo “valles”), los gradientes de caída fueron los más altos. Igualmente, a 

los 25 minutos, los valores fueron incrementándose progresivamente conforme 

disminuía el valor de los “picos”, alcanzándose también los valores más altos en el 

Grupo 4º. Los valores fueron: 62,93%, en el Grupo 1º, 69,67% en el Grupo 2º, 

76,09% en Grupo 3º, y 88,98% en el Grupo 4º. 

Sin embargo, cuando las muestras postexeréticas se comparan con la muestra 

basal “preexerética” la relación también es proporcional pero, en este caso, directa. 

Los “picos” más altos tuvieron unos gradientes de caída de la PTH tanto mayores 

cuanto mayor era el valor del “pico” y fueron descendiendo progresivamente hasta 

llegar al Grupo 4º (de los “valles”) en el que se produjeron los valores de caída más 

bajos.  

Esto es debido a que, aun cuando las muestras postexeréticas tienen cifras 

elevadas de PTH (en línea con el alto valor que había tenido el “pico” de su grupo), 

cuando se relaciona con el valor de muestra basal para obtener el gradiente de 

caída, se alcanza y sobrepasa fácilmente el valor ≥50%, porque la muestra basal de 

referencia con la que se hace la comparación (muestra preexerética), debido a los 

“picos”, tiene valores de PTH muy elevados (en los Grupos 1º y 2º). En la muestra 

de los 10 minutos los valores fueron: 81,48% en el Grupo 1º, 70,32% en el 2º, 

66,14% en el 3º, y 62,86% en el Grupo 4º. En este Grupo 4º los gradientes de caída 

fueron los más bajos. Igualmente, a los 25 minutos, los valores fueron también 

descendiendo progresivamente conforme disminuía el valor de los “picos”, 
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alcanzándose también los valores más bajos en el Grupo 4 (de los “valles”). Los 

valores fueron: 88,79%, en el Grupo 1º, 81,11% en el Grupo 2º, 75,42% en el Grupo 

3º, y 70,87% en el Grupo 4º. 

Estos hallazgos son de gran interés práctico porque ayudan a interpretar 

los errores de la prueba.  

Como hemos señalado previamente (5.3.1.3.2), cuando se aplicó el 

Criterio de Miami se produjeron 6 Falsos Positivos. En estos casos la cifra de la 

muestra basal “preexerética” duplicó a la basal “estándar” (268,33±164,32 vs 

127,83±70,00) (p<0,001), porque se produjeron “picos” muy altos de PTH (media 

de 141) que fueron los responsables de su producción. También se produjeron 6 

Falsos Negativos. De ellos, 2 se debieron a “picos” (de 131 y 141), y 4 a una mayor 

lentitud en la degradación de la PTH. 

Con el Criterio de Viena modificado, a los 25 minutos se produjeron 5 

Falsos Negativos, siendo 4 por “picos” extraordinariamente altos (de 3.141, 2.039, 

5.122 y 4.590) y 1 por lenta degradación de la PTH. 

Esto mismo había sucedido a los 10 minutos (Criterio de Viena). De los 20 

Falsos Negativos, 9 tuvieron “picos” >150 y 5 con valores situados entre 50 y 150. 

Los otros 4 casos correspondieron a pacientes en los que, como consecuencia de 

una lenta degradación de la PTH, se retrasó el descenso de los valores de la misma. 

Los “picos” altos y muy altos son responsables de la producción de los 

errores de la prueba, que serán interpretados como Falsos Positivos cuando se 

aplica el Criterio de Miami y como Falsos Negativos al aplicar el de Miami y el 

de Viena modificado. 
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6. DISCUSIÓN 

 

 

Con el fin de discutir de forma ordenada nuestros resultados, vamos a seguir 

el mismo orden establecido en apartados anteriores, atendiendo a los 3 momentos 

del perioperatorio (antes de la intervención, después de la misma y durante el acto 

quirúrgico). 

 

Consideramos relevante destacar 2 aspectos esenciales de este trabajo de 

investigación. Así en primer lugar, tratamos de aportar información adicional y 

evidencia en un debate clásico, clínicamente esencial, y que a día de hoy todavía 

resulta controvertido, como es el de la posible relación entre la morfología y la 

función glandular en el HPTP. Por su carácter prospectivo, y el número de casos 

incluidos (253 pacientes), consideramos que puede ayudar a esclarecer estos 

aspectos. Como se ha expuesto en el apartado 4.2.2, para el análisis de los 

resultados se utilizan mediciones directas del peso y de los 3 ejes del adenoma de 

paratiroides. En nuestra opinión, esta medición tan meticulosa de los parámetros 

morfológicos, añade aún más valor a los resultados obtenidos. 

Sin embargo, si bien la serie estudiada es amplia, el número de enfermos 

afectos de enfermedad multiglandular, comparativamente quizá sea escaso (19 de 

253 casos). Esta circunstancia, puede influir en los resultados obtenidos en 

alguna de las variables analizadas, hasta el punto de no permitir alcanzar uno 

de los objetivos del trabajo. Se trata de aquel en el que, sobre la base de los 

hallazgos morfocinéticos y utilizando el valor del WIN como ayuda, 

intentábamos diferenciar intraoperatoriamente cuales son los pacientes que 

presentan enfermedad uniglandular o una afectación multiglandular.  

En segundo lugar, abordamos los resultados obtenidos en la MIO en base a 

nuestra experiencia, tanto en sus aspectos conceptuales y clínicos, como en otros 

menos conocidos de la prueba, como son los relacionados con la morfocinética 

glandular y su influencia en los resultados de la misma.  
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Para poder interpretar correctamente los resultados obtenidos, se ha 

efectuado un análisis estadístico exhaustivo, con el fin de dar respuesta a las 

hipótesis formuladas y alcanzar los objetivos propuestos. 

 

6.1. Correlación de los parámetros bioquímicos 

preoperatorios y de los resultados gammagráficos con los 

morfológicos 

 

En la introducción (punto 1.1.1), se señalaba que los resultados de los 

trabajos presentados hasta la fecha en la literatura médica, para intentar conocer 

el tamaño de la glándula productora del HPTP antes de la intervención quirúrgica, 

en base a los datos analíticos y funcionales de los pacientes, no son concluyentes. 

Tal es así, que en muchas ocasiones resultan confusos e incluso contradictorios. 

Nos encontramos por tanto, ante una cuestión aún no resuelta, que nos llevó a 

plantear la hipótesis de que: “A mayor concentración plasmática de PTH, calcio, 

WIN y menor de fósforo, deberá haber mayor cantidad de tejido secretor 

patológico”. 

 

6.1.1. Datos descriptivos preliminares. Variables utilizadas en el 

estudio 

De los 253 pacientes que constituyen nuestra serie, 205 fueron mujeres con 

una edad media de 63,13±13,66 años y 48 varones, con una edad media de 

65,19±12,1 años. Por tanto, la proporción de mujeres con relación a la de los 

varones es de 4 a 1, cifra similar a la descrita en la literatura19,28,34,36. Sin embargo, 

la edad media fue más alta que la descrita para otras series31,32. 

Las medias de los valores diagnósticos de las variables epidemiológicas 

preoperatorias analizadas fueron: Calcemia 11,60 mg/dl, fosforemia 2,57 mg/dl y 

PTH 226,12 pg/ml, siendo los valores de la PTH y los de la calcemia, más altos que 

los de otros trabajos recientemente publicados20,38,31,32,36. 
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La sensibilidad diagnóstica global de la gammagrafía con MIBI, que fue del 

79,21%, es similar a la descrita en otros estudios3,41, y la de la ecografía cervical del 

53%, ligeramente inferior9. 

El valor medio del Índice de Wisconsin fue 2.720, cifra que duplica a la 

descrita por sus creadores (Mazeh31) en su estudio, quienes señalan que este valor 

era de 1.461±38, y a la de Sepahdari32, en cuyo trabajo resulta aún menor, con una 

cifra de 1.279±744. 

El peso medio de las piezas quirúrgicas extirpadas fue de 1.344 mg y el 

volumen glandular medio fue de 1.162 mm3. Estos valores son también más 

elevados que los referidos en algunos de los últimos trabajos estadounidenses de 

referencia a este respecto, ya que el peso medio glandular en el trabajo de Mazeh31 

era de 769±28 mg y en el de Biertho38, del Hospital Monte Sinaí, de 635 mg. 

Entendemos que este aspecto obedece a que en nuestro medio, los pacientes 

presentaban un mayor tiempo de evolución del cuadro de HPTP y por ello, en el 

momento del diagnóstico, el tamaño glandular fue mayor. No obstante, hay 

también estudios recientes de otros países, en los que los pesos glandulares 

medios fueron mayores que los de nuestra serie, como los de Nasiri19 y Randawa18, 

cuyas medias de pesos glandulares fueron de 2.600±2.200 mg y 1.700±1.410 mg, 

respectivamente. 

 

6.1.2. Relación de la morfocinética glandular con la edad, el sexo y 

el período histórico del estudio 

Se tomó la edad de 50 años como referente para hacer la comparación de la 

serie en función de la edad, ya que ese es el límite de edad establecido en las 

Conferencias de Consenso de 2.003, 2.008 y el “Workshop” de 2.0148, para 

establecer la indicación quirúrgica en los HPTP asintomáticos. Se observó que las 

glándulas de los pacientes <50 años fueron de mayor peso y volumen, que las 

glándulas de los pacientes >50 años. No se encontraron diferencias significativas 

en el resto de las variables epidemiológicas estudiadas. 

Con relación al sexo, solo se observaron diferencias en el caso de la calcemia 

postoperatoria, que fue menor en las mujeres que en los hombres. En cambio, no 

se apreció ninguna diferencia en cuanto al peso, al volumen, ni el resto de las 

variables derivadas de la cinética de las glándulas patológicas extirpadas.  
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Estos resultados difieren de los de Nasiri19, que no encontró ninguna 

asociación entre el peso del adenoma y la edad y sexo del paciente. De igual 

manera Randawa18, tampoco pudo constatar esta asociación, añadiendo también 

en este caso a la posible relación con la edad y el sexo, el resto de las variables 

bioquímicas. 

Respecto a la evolución de las variables epidemiológicas a lo largo de los 

años del estudio, cabe señalar que en los primeros nueve años, las glándulas 

tenían un mayor peso y volumen que las de los diez últimos. También fueron 

mayores los valores de la PTH, calcemia y WIN, y menores los de la fosforemia. 

Igualmente, el porcentaje de positividades de la gammagrafía con MIBI y de la 

ecografía cervical, fue también mayor durante el primer período del estudio, con 

un 84,62% y 57% respectivamente, que en el segundo período cuyos valores 

alcanzaron un 77% y 51%, si bien en este caso no se llegó a alcanzar una 

significación estadística. Si consideramos estos resultados en su conjunto, nos 

permiten inferir que las glándulas fueron de mayor tamaño y funcionalmente más 

activas, durante los primeros años del estudio. Además y de manera indirecta 

cabría pensar que en nuestro medio, al igual que en los países más 

desarrollados31,38, hoy en día se ha mejorado de forma considerable en el 

diagnóstico del HPTP, que se lleva a cabo de una manera más precoz. 

Circunstancia que permitiría que, en el momento del diagnóstico, las glándulas 

patológicas sean de menor tamaño, y por ello, el diagnóstico topográfico con las 

pruebas de imagen disponibles en la actualidad, resulta más difícil (siendo 

negativo en más del 20% de los casos).  

 

6.1.3. Calcemia. Relación con el peso y volumen glandular 

Como se ha detallado en el apartado de resultados (5.1.2.2), existe una 

relación directa, positiva y creciente, entre las cifras de la calcemia preoperatoria 

y los valores del peso y volumen glandular, con un alto nivel de significación 

estadística. Es decir, a una menor cifra de calcemia le correspondió un menor peso 

y volumen glandular. Por contra, los valores más altos de la calcemia se 

correspondieron con las glándulas de mayor tamaño.  

Estos resultados están en consonancia con los publicados por varios 

autores19,21-23,25-31,39, que también encontraron esta relación, y en discordancia con 
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los de otros trabajos que no la encontraron14,16-18,20,51. 

Por su parte, otros grupos de estudio afirmaron que existía una relación 

directa de la PTH con el peso y el volumen glandular33-36, pero no así de la 

calcemia ni de la fosforemia, mientras que Hwang-Bo20, que no encontró relación 

de la calcemia ni de la PTH preoperatorias con el volumen, sí que lo describió con 

la fosforemia, sugiriendo que esta ausencia de relación entre el volumen del 

adenoma y los parámetros bioquímicos puede atribuirse a la degeneración 

quística de los adenomas. 

 

6.1.4. Fosforemia. Relación con el peso y volumen glandular 

También la fosforemia guardó relación, en este caso inversa, con el tamaño 

glandular. Las mayores cifras de fosforemia se correspondieron con glándulas de 

menor peso y volumen, y las cifras más bajas, con las glándulas más grandes. Esta 

relación ha evidenciado un nivel de significación estadística algo menor con 

respecto al peso que con el volumen. 

La relación de la fosforemia con el peso y volumen glandular ha sido menos 

estudiada, y los resultados publicados hasta la fecha, son todavía más 

contradictorios. En algunas series20,22,34 refieren que si existe relación, mientras 

que otros autores son de la opinión de que no existe tal asociación15,18,26,27,33,38.  

 

6.1.5. PTH. Relación con la calcemia, fosforemia, WIN, peso y 

volumen glandular 

La PTH regula de forma directa las concentraciones plasmáticas de calcio y 

fósforo, además de participar en la confección del Índice de Wisconsin. Por otra 

parte, la PTH puede estar relacionada con el peso y volumen glandulares, por lo 

que en este trabajo se ha intentado investigar la relación que guardaba con 

todos estos parámetros. Sin embargo, como ya se ha descrito en la introducción 

(1.2.1.5), la regulación de la calcemia no está determinada únicamente por la 

actuación de la PTH, sino que también se ve influenciada por una serie de 

mecanismos endocrinos sinérgicos, con una respuesta de duración variable, que 

incluyen la calcitonina y el 1-25-dihidroxicolecalciferol18,72. 

Nuestros resultados, de modo similar a los obtenidos por otros 
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autores17,135, demuestran que hubo una asociación directa y altamente 

significativa, entre la concentración plasmática de la PTH y los valores de la 

calcemia, y que además, fueron aumentando paralelamente con el incremento 

de los valores de la PTH, desde una calcemia media de 11,14±0,84 mg/dl del 

Grupo 1º (de 65 a 130 pg/ml de PTH), hasta alcanzar cifras de calcemia de 

12,59±1,30 mg/dl del Grupo 4º (con valores de PTH >260 pg/ml). Esta asociación 

entre la PTH y la calcemia, también se observó con diferencias estadísticamente 

significativas en los grupos intermedios.  

Con respecto a la fosforemia, los valores mostraron igualmente 

correlación, aunque en este caso algo menor, con las cifras de PTH.  

Las diferencias fueron también importantes y aumentaron de forma 

progresiva entre los diferentes grupos, cuando se comparó la concentración 

plasmática de la PTH con el Índice de Wisconsin (WIN)31,32. Esto resulta lógico, 

ya que el valor de la PTH junto con el de la calcemia forman parte de la fórmula 

para calcular el WIN. En el Grupo 1º, de enfermos con los niveles más bajos de 

PTH (PTH de 65 a 130 pg/ml), sus valores fueron de 1.139±231, mientras que en 

el 4º, en el que las cifras fueron más elevadas (PTH >260 pg/ml), los valores del 

WIN ascendieron hasta 5.756±3.726. Los Grupos 2º y 3º mostraron valores 

intermedios. 

Existe también una relación directa, positiva y creciente, entre las cifras de 

PTH y los valores del peso y volumen glandular, en dependencia con los 4 grupos 

en que se dividieron los pacientes a estudio en función de los niveles de PTH. 

Tanto el peso como el volumen glandular, calculado mediante la fórmula del 

esferoide prolato, aumentaron progresivamente conforme se incrementaban los 

valores de la concentración plasmática de la PTH y, por contra, fueron menores 

con los valores más bajos de la PTH. Esta asociación parece ser más acusada con 

los registros extremos de PTH (<130 pg/ml o >260 pg/ml). Cuando los niveles 

de PTH fueron inferiores a 130 pg/ml (Grupo 1º), las lesiones responsables 

pesaron 869±844 mg de media y tuvieron un volumen de 647±646 mm3. 

Adicionalmente, cuando los niveles de PTH fueron superiores a 260 pg/ml 

(Grupo 4º), las glándulas anormales pesaron 2.088±1.656 mg de media y 

tuvieron un volumen de 2.046±2.229 mm3, cifras que triplican a las de los 

adenomas más pequeños. Los promedios de peso y volumen de las glándulas con 
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niveles de PTH comprendidos entre 130 y 260 pg/ml (Grupo 2º) y entre 190 y 

260 pg/ml (Grupo 3º), se situaron entre ambos. 

La relación de la PTH con el peso y volumen glandular, ha sido bien estudiada 

en la literatura, obteniendo resultados dispares en los diferentes trabajos. Los 

nuestros están de acuerdo con los de la mayor parte de los autores16,19,21,22-31,33-39 

que también observaron esta relación, y por el contrario los de Dubost14, Wagner15, 

Williams16, Turgut17, Randhawa18 y Hwang-Bo20, señalan cómo no evidenciaron 

diferencias significativas al estudiar esta variable. 

 

6.1.6. WIN. Relación con el peso y volumen glandular 

El Índice de Wisconsin (WIN), diseñado en la Universidad de Wisconsin por 

Mazeh y cols., en 2.01331, se obtiene mediante la multiplicación de los valores 

preoperatorios del calcio sérico por los niveles de PTH, como ya hemos 

señalado en el apartado 4.2.2. Este valor, se ideó con el fin de completar la 

información que ofrece la MIO58,60,63,109,110,116, ayudando a predecir cuando se 

extirpa una glándula patológica, la probabilidad de que existan otras glándulas 

paratiroides hiperfuncionantes adicionales. De este modo, el cirujano podría 

decidir durante el acto operatorio, si debe esperar el resultado de la MIO para 

concluir la intervención, o continuar con la misma, transformando el abordaje 

selectivo inicial en una exploración cervical bilateral, para buscar y extirpar 

otras glándulas paratiroides anormales adicionales.  

La MIO exige a menudo una espera de hasta 30 minutos para obtener sus 

resultados, lo que prolonga de forma significativa el tiempo operatorio, 

especialmente en los casos en los que el gradiente de caída de la PTH a los 10 

minutos sea menor del 50%. El hallazgo de una glándula paratiroides muy 

pequeña o de un adenoma muy grande, facilita la toma de decisiones en el acto 

quirúrgico. Sin embargo, cuando la glándula paratiroides está mínimamente 

aumentada de tamaño, se le crea al cirujano un dilema, por la posible existencia 

de otras glándulas adicionales patológicas y la necesidad de completar la 

exploración cervical. Aunque la MIOPTH puede dar la solución a este problema, 

esperando de 20 a 30 minutos hasta que llega su resultado, hay profesionales 

que reconocen que el tiempo de ocupación del quirófano es caro y transformar 

el abordaje selectivo en una cervicotomía exploradora puede ser más eficiente 
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en determinadas ocasiones, permitiendo optimizar el tiempo de utilización de 

quirófano y el ahorro de costes, si bien esto podría suponer un aumento de la 

morbilidad en estos pacientes. Es en estos casos, y también cuando no se 

disponga de la determinación intraoperatoria de PTH, en los que autores como 

Mazeh y cols., afirman que el WIN puede ayudar al cirujano a tomar decisiones 

fundadas, con respecto a la probabilidad de que existan otras glándulas 

hiperfuncionantes adicionales31. 

En su trabajo original, Mazeh31 dividió a los pacientes en 3 grupos en 

función del valor del WIN, que en su serie alcanzó una cifra media de 1.461±38, 

estableciendo la clasificación como bajo (<800), medio (800-1.600) y alto 

(>1.600). Con arreglo a los valores obtenidos en nuestra serie, que 

prácticamente duplicaron a los del trabajo de Mazeh, confeccionamos los 3 

grupos de WIN incrementando sus valores de la siguiente manera: WIN bajo 

<1500, medio de 1.500-2.300 y alto >2.300. De este modo, se pretendió 

establecer una división de la muestra de la forma más homogénea posible con 

arreglo a los datos de nuestros pacientes, identificándose después el peso y 

volumen glandular medio correspondientes a cada uno de ellos.  

El valor medio del Índice de Wisconsin fue de 2.720 y estuvo directamente 

relacionado, en los 3 grupos que se han descrito, con el peso y volumen de la 

glándula, cuyos valores fueron aumentando de forma progresiva conforme se 

elevaban los valores del WIN, desde el primer grupode enfermos hasta el tercero  

Nuestros resultados concuerdan con los del grupo de Wisconsin (Mazeh31), 

que encontraron una correlación altamente significativa del WIN con el peso 

(p<0,000001), y con los de Sepahdari32, si bien en nuestra serie, los valores del 

WIN duplican los suyos. Por otra parte, aunque en nuestra experiencia existía una 

correlación significativa entre los valores del WIN y el peso y volumen glandular, 

esta asociación no era lineal sino anárquica, y por esta razón, no nos permite 

predecir con exactitud un rango de pesos glandulares esperables para cada 

categoría de WIN, a diferencia del trabajo de Mazeh31. 
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6.1.7. Gammagrafía con MIBI. Relación con los parámetros 

morfológicos y bioquímicos. 

Al relacionar la gammagrafía con MIBI con los parámetros morfológicos y 

bioquímicos de los pacientes, vemos que existen importantes diferencias 

estadísticamente significativas, en cuanto al peso y volumen, entre los grupos con 

gammagrafía positiva, con relación a los que presentaron una gammagrafía 

negativa. Las glándulas del grupo con gammagrafía positiva presentaban un 

peso y volumen significativamente mayor que las que mostraron un resultado 

negativo. Estos hallazgos están en consonancia con los descritos en la mayoría 

de los trabajos8,17,30,38,45,46,93,94, que también observaron la existencia de esta 

asociación. Sin embargo, algunos otros autores17,47,48 no encuentran diferencias 

en los pacientes en función del resultado de la gammagrafía. 

La relación del peso glandular con la positividad o negatividad de la 

gammagrafía, se pone aún más de manifiesto cuando se fraccionan los pesos 

<1 gr y los >2 gr de la serie en subgrupos, y se correlacionan con la 

gammagrafía. Las glándulas con peso inferior a los 200 mg, evidenciaban 

gammagrafías positivas solo en el 46,7% de los casos, mientras que las que 

pesaron más de 4 gr, fueron gammagráficamente positivas en el 100% de los 

casos. A medida que el valor de los pesos glandulares iba aumentando en 

nuestra muestra, también aumentaba el porcentaje de gammagrafías positivas 

de manera progresiva. 

Asimismo existió una relación entre la positividad de la gammagrafía con 

MIBI y los valores preoperatorios de la PTH, que fueron más altos que los de 

las gammagrafías MIBI negativas. Esta asociación, también descrita por 

Melloul97, ha sido definida más pormenorizadamente por Biertho38 en su 

estudio, quien fragmentando la positividad gammagráfica en 4 grupos según la 

intensidad de captación del isótopo, encontró una relación paralela y creciente 

con los valores de la PTH.  

Sin embargo, al igual que ha ocurrido en otros estudios17,23,30,45,46,48,93, al 

comparar la positividad y negatividad de la gammagrafía con los valores de la 

calcemia, no encontramos diferencias estadísticamente significativas.  

En lo que respecta a los hallazgos anatomopatológicos, en nuestra 

experiencia existe una limitación importante que ya se ha mencionado en el 
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capítulo de resultados (5.1.2.2), ya que la muestra incluye un número 

relativamente pequeño de pacientes con enfermedad multiglandular, que en 

total fueron 12 hiperplasias y 7 adenomas dobles. Del total de pacientes 

intervenidos, la gammagrafía fue positiva en 191 de los 233 adenomas 

(81,97%), en 4 de los 7 adenomas dobles (57,14%) y en 5 de las 12 

hiperplasias (41,67%). La probabilidad de encontrar una gammagrafía MIBI 

positiva en los adenomas solitarios fue por tanto del 81,97% (191/233), en los 

adenomas dobles del 57,14% (4/7) y en las hiperplasias del 41,67% (5/12). 

Esto se traduce en que la positividad del MIBI fue 1,5 veces mayor en los 

adenomas solitarios que en los dobles y 2 veces mayor que en las hiperplasias . 

El hecho de que esta técnica de imagen tenga una menor sensibilidad en el 

caso de enfermedad multiglandular, se ha intentado explicar como 

consecuencia del menor tamaño de las glándulas hiperplásicas6,45,46. 

En cuanto a la composición histológica de las glándulas patológicas que 

fueron MIBI positivas y MIBI negativas, no se observaron diferencias entre 

ambos grupos. El contenido de células oxífilas fue de un 32,82% en los 

adenomas MIBI positivos y de un 31,11% en los MIBI negativos y también en 1 

de las 5 hiperplasias MIBI positivas y en 3 de las 7 hiperplasias MIBI negativas,  

resultados que están en línea con los de Turgut17 y Piñero46, que no encontraron 

relación entre los resultados de la gammagrafía con MIBI y el contenido oxifílico 

celular. Pero otros grupos de estudio como los de Biertho38, Akin93, Metha94 y 

Bleier95, informaron de que en su experiencia sí se produjo. 

Estos hallazgos confirman que existe una relación positiva entre el 

tamaño y la función glandular, ya que el hecho de tener una lesión más grande, 

influye a la hora de captar y retener el isótopo en la gammagrafía con MIBI. Sin 

embargo, el resultado global de la prueba no puede explicarse únicamente por 

los parámetros morfológicos macroscópicos, porque también se dieron casos 

con adenomas de gran tamaño, (>3.400 mg), que no captaron el isótopo, o bien 

en los que una vez captado, no lo retuvieron y éste se lavó a la misma 

velocidad que el tiroides, dando lugar en ambos casos, a gammagrafías 

negativas. Además y tal como señala Bonjer136 en su trabajo, también en 

nuestra serie encontramos glándulas muy pequeñas, de <200 mg de peso (5 en 

total), que sí captaron y retuvieron el isótopo, dando como resultado una 
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gammagrafía positiva. 

Se sabe que en la captación y retención del isótopo, influye el aumento del 

flujo sanguíneo48,91,92, y como se ha señalado, el aumento de tamaño glandular, 

que condiciona un mayor contenido celular. Mediante este razonamiento se 

explica la positividad de muchas gammagrafías, pero en cambio hay otras que 

siendo MIBI negativas, tienen las mismas características morfológicas que las 

positivas, por lo que en el resultado de esta prueba deben de influir también otros 

aspectos relacionados con la cinética glandular. En trabajos más recientes91,93, se 

han relacionado con ella, entre otros, la actividad proliferativa celular vinculada 

con el marcador de replicación K-678, su composición histológica ultraestructural 

(contenido mitocondrial)42,91,93,96,97 e incluso, su biología molecular. En este 

sentido se ha sugerido que la expresión de la P-glicoproteína (Pgp), evaluada por 

inmunohistoquímica, desempeña igualmente un destacado papel, en este caso en 

los resultados FN de la gammagrafía conTc99 sestamibi, para la localización de los 

adenomas de paratiroides137. En la literatura se afirma que en los adenomas 

paratiroideos que expresan Pgp, no se acumula el Tc99 sestamibi82,89, y existe una 

relación inversa significativa entre las imágenes de la gammagrafía paratiroidea 

con MIBI y la expresión de la Pgp99. 

Todos estos aspectos que aún no están aclarados por completo, suscitan una 

importante controversia que, no siendo objeto de este trabajo, podrían por su 

interés ser motivo de estudios ulteriores. 

 

6.1.8. Relación del peso y volumen de las glándulas extirpadas 

con los parámetros bioquímicos preoperatorios 

Después de relacionar las variables bioquímicas preoperatorias y funcionales 

(cinética glandular) con el peso y el volumen glandular (morfología), hemos 

realizado también el análisis a la inversa, es decir, relacionando el peso y el 

volumen (morfología) con los parámetros bioquímicos señalados (cinética 

glandular), para refrendar los resultados obtenidos. 

Tal y como se ha señalado anteriormente (5.1.1), el peso de los 

adenomas de paratiroides responsables del cuadro clínico y bioquímico, al 

igual que en otros trabajos de referencia publicados consultados para nuestro 

estudio, en nuestra serie, ha ido disminuyendo a lo largo del tiempo conforme 
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ha mejorado el diagnóstico del cuadro y éste se realiza de forma más precoz. 

Trigonis,  q ue  comparó los resultados en el HPT primario entre 2 grupos de 

pacientes, correspondientes a 2 períodos históricos (años 1.930-1.960 y 

1.972-1.981), constató que tan sólo un 24% de los adenomas del grupo 

primero pesaba <1 gr1 3 8 , mientras que en la última década de su estudio esta 

cifra ascendió al 65%. En el trabajo de Biertho38 realizado el año 2.004 en el 

Hospital Monte Sinaí, el peso medio de los 93 adenomas fue de 635 mg y en el 

de Mazeh31 de la Universidad de Wisconsin, publicado en el año 2.013, el peso 

medio de los 1.000 adenomas fue de 769±8 mg. En nuestra serie, el peso 

medio de los adenomas casi duplica los valores de estos trabajos. Sin embargo, 

ha disminuido de forma significativa desde los 1.808±1.547 mg del primer 

período 1.996-2.005, a los 1.133±1.280 mg de los últimos años. Este hecho, 

puede ser de relevancia a la hora de relacionar el peso glandular con los 

parámetros bioquímicos. 

 

6.1.8.1. Relación del peso con las variables bioquímicas y funcionales. 

Densidad de PTH 

Los resultados obtenidos al relacionar el peso glandular con los parámetros 

bioquímicos, permiten confirmar la relación directa que existe entre estas 

variables. Las glándulas del Grupo 1º (peso <1gr) produjeron, menos secreción de 

PTH (173,62±91,54 pg/ml), menor cifra de hipercalcemia (11,18±0,79 mg/dl) y 

mayor de fosforemia (2,64±0,54 mg/dl), que en los otros grupos. También el valor 

de WIN fue mucho más bajo en este primer grupo (1.965±1.127). De forma similar 

a lo descrito en trabajos previos19,21-23,25-31,40, los valores de calcio y PTH fueron 

incrementándose progresivamente conforme aumentaba el peso de las glándulas, y 

por el contrario, la fosforemia fue disminuyendo a medida que el peso aumentaba. 

En el Grupo 3º (peso >2 gr) la PTH alcanzó el valor medio máximo de 

342,72±305,94 pg/ml, la calcemia media fue de 12,24±1,35 mg/dl y la fosforemia 

de 2,41±0,68 mg/dl. Igualmente, el WIN guardó una relación directa con el peso 

glandular y fue en aumento progresivo desde las glándulas <1 gr (1.965±1.127) 

hasta las >2 gr (4.319±4.197)31. 

En cuanto a la comparación del peso glandular con la positividad de la 

gammagrafía con MIBI, en las glándulas <1 gr de peso el porcentaje de resultados 
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positivos fue del 72,14% y fue incrementándose hasta el 91,22% en el grupo de 

glándulas >2 gr de peso. 

Para estudiar la función glandular se examinó la relación entre el nivel de 

PTH intacta circulante y el peso del adenoma responsable de su producción, 

mediante el cálculo de la proporción de PTH por gramo (miligramo) de adenoma 

extirpado, definida en el apartado de pacientes y método como densidad de 

PTH16,19,28. 

Esta proporción, fue significativamente menor en los pacientes que tenían 

adenomas >2 gr (106±97) y de 1.600 mm3 (120±100), que la de los pacientes que 

tenían adenomas <1 gr (511±490) y de 700 mm3 (972±1.184). Los adenomas 

cuyos pesos se situaban entre 1 y 2 gr guardaron valores de densidad intermedios 

de 178±104. 

Esta tendencia se mantuvo al fraccionar el Grupo 1º en subgrupos de menor 

peso. Tal es así, que las glándulas <500 mg alcanzaron valores extremos de hasta 

731±584 pg/ml y el de 500 a 1.000 mg, valores de 269±140, algo más bajos que los 

anteriores, pero más altos que los de las glándulas más voluminosas. Por tanto, la 

proporción de PTH intacta por gramo de adenoma extirpado que la producía fue 

lineal, directa y regresiva, desde las glándulas más pequeñas, que tuvieron valores 

de densidad mayores, a las de mayor peso y volumen, cuyas densidades de PTH 

fueron menores. 

Esto indica que el tejido glandular patológico de las glándulas más pequeñas 

tiene una mayor capacidad secretora que el de las más grandes, y que esta 

capacidad secretora, tal como también refieren Williams16, Nasiri19 y Hamidi28, va 

disminuyendo conforme aumenta el tamaño glandular. Por otra parte, también 

permite proponer como señalan otros autores, que el crecimiento en tamaño de un 

adenoma no se traduce necesariamente por un aumento paralelo de la secreción 

de PTH28,117,139-142. 

Se desconocen las razones de este comportamiento, aunque para explicarlo, 

se ha postulado que la capacidad de secreción de la PTH podría variar de unas 

células a otras, y también que la menor liberación de la PTH por los adenomas de 

mayor tamaño, puede ser debida a la menor proporción de células secretoras 

existentes en ellos16 o a su sustitución por zonas de fibrosis, calcificación, 

hemorragia y degeneración quística139. 
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De igual manera, a partir de este momento se abre ante nosotros un campo 

muy atractivo para futuros estudios, ya que estos aspectos morfofuncionales aún 

no están aclarados por completo. 

 

6.1.8.2. Relación del volumen con las variables bioquímicas 

Todo lo referido con relación al peso se hace extensible al volumen glandular. 

Los resultados obtenidos al relacionar el volumen glandular con los parámetros 

bioquímicos, muestran una relación directa entre ellos. Las glándulas de menor 

volumen (Grupo 1º <700 mm3) produjeron menos secreción de PTH, menor cifra 

de hipercalcemia, menor cifra de WIN y mayores de fosforemia, mientras que las 

de mayor volumen (Grupo 3º >1.600 mm3) produjeron mayores valores de PTH, 

calcemia y WIN, y menores de fosforemia. Los valores de calcio, PTH y WIN, fueron 

incrementándose progresivamente conforme aumentaba el volumen de las 

glándulas, desde las más pequeñas a las más grandes y como ocurría en el caso del 

peso, de forma inversa, la fosforemia fue disminuyendo. 

No obstante hay que recordar que, aunque en términos globales se 

mantuvieron estas relaciones, existen algunas excepciones a nivel individual, 

de pacientes con glándulas patológicas con pesos y volúmenes similares que 

tuvieron niveles de calcio sérico diferentes y viceversa.  

Hemos observado en los diversos trabajos consultados, que el cálculo del 

volumen glandular se hizo empleando fórmulas diferentes, por lo que 

consideramos importante recalcar que en nuestro estudio, el volumen glandular 

que hemos utilizado como referencia, fue el calculado mediante la fórmula del 

esferoide prolato, en la que utilizamos los 3 ejes glandulares medidos de forma 

cuidadosa (largo, ancho y alto), ya que consideramos que este cálculo es el idóneo 

para conseguir una medición exacta del mismo. Fórmula que también es utilizada 

en los trabajos de Hwang-Bo20, Saxe23, Locchi35, Goñi36, Hedback40 y Piñero46.  

Entendemos que los resultados obtenidos mediante este cálculo 

(1.162±1.573 mm3), son más precisos que los observados utilizando solo 2 

dimensiones (largo y ancho). Con esta fórmula, empleada por Randhawa18, 

Moretz29 y Bindlish27, en el trabajo comparativo que realizó Saxe23, resultaron 

variaciones de 0% a 268% con relación al cálculo tridimensional. En nuestro 
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caso, el resultado que se habría obtenido con ella sería de 1.955±2.987 mm3  y 

la diferencia oscilaría desde 0 a 450%. 

Las estimaciones del volumen hechas en otros estudios (Rutledge21), con 

el uso único del diámetro mayor, introducen errores aún mayores. En nuestra 

muestra, el resultado obtenido sería de 5.437±9.993 mm3, con lo que las 

diferencias oscilarían entre 0 y 2.300%.  

Este es un tema que a día de hoy resulta controvertido. En varios trabajos 

publicados en la década de los 80 y ulteriores, informaron que el volumen o el peso 

del adenoma se correlacionaron positivamente con los niveles séricos de la 

calcemia y de la hormona paratiroidea19,21-23. Por su parte, Hedback40, además 

refirió que el peso del adenoma estaba relacionado significativamente con el riesgo 

de muerte en 713 pacientes con HPT producido por adenomas solitarios, y 

Saadeh24, señaló que el tamaño del adenoma de paratiroides influyó en los niveles 

séricos de PTH en tumores >1 cm3. En cambio, otros autores como Williams16, 

Turgut17 y Randawa18, concluyeron sus trabajos destacando que no existía ninguna 

relación entre los marcadores bioquímicos preoperatorios y el peso o volumen del 

adenoma. Por último, Hwang-Bo20 en su trabajo atribuye la ausencia de relación de 

la calcemia, fosforemia y PTH con el volumen, a los cambios patológicos 

(degeneración quística) de los adenomas, en los pacientes con hiperparatiroidismo 

primario. 

 

6.1.9. Relación de los parámetros bioquímicos y morfológicos con 

la histopatología 

La posible relación de los parámetros bioquímicos y morfológicos con la 

anatomía patológica de las glándulas extirpadas ha sido poco estudiada20. Por 

dicho motivo, uno de los objetivos de este estudio, fue correlacionar los 

parámetros morfocinéticos con la histopatología, verificando si existían diferencias 

en función de la misma. Haciendo uso de los datos de los que disponíamos, 

también se ha intentado, siguiendo la idea de Mazeh31, crear un índice 

preoperatorio (que él define como “nomograma” de WIN y obtiene combinando 

el WIN con el peso glandular) que pudiera durante la paratiroidectomía, tras la 

extirpación de la glándula patológica, predecir la probabilidad de existencia de 
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otras glándulas paratiroides hiperfuncionantes adicionales. Esta herramienta 

intraoperatoria, según Mazeh31, ayuda al cirujano a tomar la decisión de 

esperar a recibir el resultado de la MIO, o bien proseguir con la intervención, 

realizando una exploración bilateral del cuello. Como norma general, a un valor 

de WIN alto, le deberá corresponder una glándula patológica grande. En este 

sentido, si tras la exploración cervical se obtiene una glándula de pequeño 

tamaño y el WIN es alto, se debería continuar con la exploración cervical, para 

identificar otras posibles glándulas adicionales31. 

Como se ha descrito en el apartado de resultados 5.1.2.4, del total de 253 

pacientes intervenidos, 234 tenían un adenoma solitario, 7 tenían adenomas 

dobles y 12 pacientes presentaron hiperplasia de las 4 glándulas. Se excluyeron los 

adenomas dobles, debido a que sus características morfocinéticas no se 

diferenciaban significativamente de las de los adenomas solitarios y el grupo de 

los adenomas solitarios se comparó con el grupo de las hiperplasias glandulares, 

dando como resultado el hallazgo de algunas diferencias notables.  

Con relación a los parámetros morfológicos, los pacientes con adenomas 

tuvieron glándulas de peso y volumen significativamente mayores que los de 

las hiperplasias. También hubo diferencias significativas en la positividad de la 

gammagrafía con MIBI, que alcanzó el 81,97% en los adenomas, frente al 

41,66% de las hiperplasias (p=0,0015), y se trata de un hallazgo similar al 

descrito por otros autores6,45,46. 

Por el contrario, al referirnos a los parámetros bioquímicos 

exclusivamente, aunque los valores de la concentración plasmática de PTH, 

calcemia, WIN y ratio WIN/peso, fueron más altos para los adenomas 

solitarios que para las hiperplasias, no llegaron a alcanzar significación 

estadística. Tampoco se observaron diferencias en los valores de la fosforemia. 

En definitiva, los resultados del laboratorio no nos permiten distinguir por sí 

solos un adenoma de una hiperplasia. Estos hallazgos bioquímicos y su 

interpretación, difieren de los publicados por Mazeh31 en su trabajo, pero son 

similares a los de Moretz29, quien tampoco encontró estas diferencias.  

Finalmente, cuando se comparó la enfermedad uniglandular (n=234) con 

la multiglandular (n=19), incluyendo en este epígrafe la suma de los 7 

adenomas dobles y de las 12 hiperplasias, las diferencias desaparecieron en 
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nuestro estudio, incluso al comparar los parámetros morfológicos. Esto 

posiblemente sea debido al escaso número de hiperplasias de nuestra serie y a 

que hubo un caso, informado como hiperplasia, que tenía una glándula de 

7.700 mg de peso, lo que distorsiona sensiblemente los resultados finales.  

Entendemos, que esta limitación es un punto de interés que permitiría 

dar continuidad al trabajo en un futuro, incluyendo más pacientes con 

enfermedad multiglandular, estableciendo así un análisis comparativo con 

mayor garantía. 

Solo la positividad de la gammagrafía con MIBI, que fue de 81,97% en el 

grupo de los adenomas versus 44,44% en el de la enfermedad multiglandular, 

ofrece claras diferencias entre ellos. Sin embargo, el valor del WIN 

(2.709±2.482) en la enfermedad uniglandular y 2.513±3.661 en la multiglandular, 

junto con la ratio WIN/peso (4.026±4.997) en la enfermedad uniglandular y 

3.600±1.581 en la multiglandular, no permitieron establecer diferencias 

significativas. 

Tras analizar pormenorizadamente todos estos datos, hemos intentado 

predecir en nuestros enfermos la probabilidad de que existan glándulas 

paratiroides hiperfuncionantes adicionales, para cada categoría de WIN, como 

describe en su trabajo Mazeh31 mediante la creación de su nomograma. Sin 

embargo, en nuestro caso no hemos podido lograrlo. Pensamos que los 

resultados que él presenta, no son reproducibles en nuestro medio por varias 

razones. Así en primer lugar, su serie es muy amplia y cuenta con una gran 

presencia de enfermedad multiglandular (235 casos, de los que 100 eran 

adenomas dobles y 135 hiperplasias). En cambio la nuestra, aunque es 

relativamente amplia en cuanto al número de pacientes, es escasa en enfermos 

con enfermedad multiglandular (solo 19 de los 253 casos). En segundo lugar, 

porque las características de sus pacientes son muy distintas a los de nuestra 

serie. El promedio de edad de toda su serie fue de 61±0 años y de ella el 77% 

eran mujeres. En cambio en la nuestra el promedio de edad fue de 63,52±13,39 

y eran mujeres el 81%. El promedio de calcio preoperatorio y los niveles de 

PTH de su serie fueron 11.0±0 mg/dl y 127±3 pg/ml, respectivamente. En 

nuestra muestra estos valores fueron sensiblemente más elevados, de 

11,60±1,15 mg/dl y 226,12±187,13 pg/ml, respectivamente. El WIN medio suyo 
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fue 1.461±38 y el nuestro casi el doble 2.720±2.600. Finalmente, el peso medio 

de la glándula en sus pacientes fue mucho menor, 769±8 mg, frente a los 

1.344±1.402 mg de los nuestros. Todos estos datos, son indicativos de que la 

enfermedad se encontraba en una etapa más evolucionada en nuestro medio, 

probablemente por una demora en el diagnóstico. 

En definitiva, la serie de Mazeh31 está conformada por pacientes con 

glándulas de tamaño más pequeño, con valores de WIN mucho más bajos, y 

sobre todo, con una difícilmente explicable menor dispersión en los valores de 

sus parámetros que la nuestra. En nuestro estudio sí existe una significativa 

relación positiva entre los valores del WIN y el peso y volumen glandular, pero ésta 

no es lineal sino anárquica, y no nos permite predecir con exactitud un rango de 

pesos glandulares esperables. En definitiva, a la hora de aplicarlo en nuestro 

medio, el WIN y su relación con el peso, no resulta útil para confirmar la existencia 

de enfermedad adicional cuando se realice un abordaje selectivo. 

La utilidad del WIN está sometida también a evaluación en otras Unidades de 

Cirugía Endocrina. La aparente disparidad de nuestros datos y resultados, poco 

superponibles con los del estudio original de Mazeh, suponen un campo de estudio 

muy interesante y que podría ser objeto de futuros trabajos. 

 

6.1.10. Análisis univariante y multivariante 

Mediante el estudio de regresión lineal comprobamos que la calcemia, la 

fosforemia, la PTH y la gammagrafía MIBI positiva, son variables que se asocian 

individualmente de manera significativa con el peso. Sin embargo, al analizar la 

influencia conjunta de estas variables sobre el peso, vemos que únicamente la 

calcemia, la PTH y la gammagrafía MIBI positiva resultaron estadísticamente 

significativas. 

Con relación al volumen los análisis univariantes muestran que la calcemia, la 

fosforemia, la PTH y la gammagrafía MIBI positiva, son variables que se asocian 

individualmente de manera significativa con el volumen. Al analizar la influencia 

conjunta de estas variables sobre el volumen, vemos al igual que ocurría con el 

peso, que las variables asociadas conjuntamente de manera significativa son la 

calcemia, la PTH y la gammagrafía MIBI positiva. 
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6.1.11. Aplicación clínica 

Los hallazgos obtenidos en esta primera parte de nuestro estudio, tienen 

valor práctico y aplicación clínica directa, ya que nos sirven para afrontar con más 

confianza la intervención quirúrgica. Frente a estudios previos con resultados 

contradictorios, en este trabajo hemos constatado que los niveles plasmáticos 

preoperatorios de PTH, calcemia, WIN y la positividad de la gammagrafía, pueden 

ayudar a predecir las características morfológicas del adenoma en el 

hiperparatiroidismo primario.  

Estos datos tienen implicaciones prácticas para los pacientes con niveles de 

calcio y PTH séricos que aparentemente difieren de los resultados de la ecografía y 

la gammagrafía. En los casos en los que mediante estas técnicas de imagen se 

identifica una lesión pequeña, pero en cambio los datos bioquímicos tienen valores 

elevados o muy elevados, el cirujano deberá sospechar que existe otra u otras 

lesiones añadidas, no identificadas. Entendemos en este sentido, que se debe de 

profundizar más en el diagnóstico topográfico preoperatorio, utilizando técnicas 

de localización de segundo nivel (RMN, TAC, Spect-TAC o 4D-TC). En caso de no 

disponer de dichas técnicas, o de no poder realizarlas por la circunstancia que sea, 

es importante obtener esta información, previa a la intervención quirúrgica, para 

que una vez en quirófano, se intente localizar y extirpar todo el tejido patológico 

secretor, evitando el HPT persistente. 

Si el resultado de la gammagrafía con MIBI es positivo y además coincide con 

la ECO, es prácticamente seguro que la glándula responsable será un adenoma 

solitario suficientemente voluminoso, que nos permitirá realizar un abordaje 

selectivo con garantías. En cambio, si los resultados de las pruebas de imagen 

preoperatorias son negativos, posiblemente tendremos que realizar una 

cervicotomía exploradora bilateral para poder identificar la lesión responsable del 

cuadro. 

En ambos casos, si los valores de la calcemia, PTH y WIN preoperatorios son 

elevados o muy elevados, en nuestra experiencia y con un alto grado de 

probabilidad, podemos esperar encontrar un adenoma solitario voluminoso. En 

cambio, si los valores de estos parámetros son bajos o muy bajos, no puede 

descartarse que estemos ante un caso de enfermedad multiglandular, que nos 

obligará a realizar una cervicotomía exploradora bilateral y a utilizar 
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obligatoriamente la MIO, como complemento para evitar dejar tejido patológico 

secretor en el cuello y producir un HPT persistente. 

En definitiva, una vez analizados los aspectos que relacionan los aspectos 

bioquímicos y gammagráficos preoperatorios con los morfológicos y 

epidemiológicos, podríamos hacer las siguientes consideraciones: 

- Las concentraciones plasmáticas preoperatorias de PTH, calcio, fósforo, el 

valor del WIN y la positividad de la gammagrafía con MIBI, guardan relación con el 

peso y volumen de las glándulas paratiroides patológicas, en el HPTP. 

- Según el concepto definido como “densidad de PTH”, constatamos que el 

tejido glandular patológico de las glándulas más pequeñas tiene mayor capacidad 

secretora de PTH por miligramo de tejido, que el de las más grandes. 

- Los pacientes menores de 50 años con HPTP, tienen glándulas de mayor 

peso y volumen, que los mayores de 50 años.  

- Con relación al sexo, únicamente se observaron diferencias en la cifra de 

calcemia postoperatoria, que fue menor en las mujeres que en los varones. 

- El tamaño y la función secretora de las glándulas productoras del HPTP 

han ido disminuyendo a lo largo de los años de nuestro estudio. 

- No se ha podido confeccionar un “nomograma de WIN”, que permita 

predecir la probabilidad de existencia de glándulas paratiroides 

hiperfuncionantes adicionales, para cada categoría de WIN. 
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6.2. Correlación de la hipocalcemia postoperatoria con los 

parámetros bioquímicos preoperatorios y morfológicos 

glandulares 

 

Otro de los objetivos de interés del estudio era el de verificar si la 

hipocalcemia postoperatoria podría predecirse utilizando una combinación de 

variables bioquímicas y morfológicas pre y peroperatorias. En este sentido, 

establecer si las variables morfocinéticas analizadas en nuestro estudio (calcio y 

fósforo séricos preoperatorios, concentración plasmática de PTH, WIN y el peso y 

volumen tras la extirpación del adenoma paratiroideo), podrían influir en la 

aparición de la hipocalcemia postoperatoria y de esta manera contribuir como 

indicadores del riesgo. 

Después de la paratiroidectomía por hiperparatiroidismo primario, lo normal 

es que se produzca un cierto grado de hipocalcemia, con una incidencia variable 

que alcanza del 10-30% de los pacientes operados54,144. Esta complicación, 

requiere un reconocimiento y tratamiento inmediato para evitar complicaciones 

graves53,54, por lo que algunos cirujanos, indican rutinariamente la calciterapia 

profiláctica a todos los pacientes después de la intervención19. En nuestro Servicio 

inicialmente no se prescribe este tratamiento, salvo aparición de una hipocalcemia 

en los controles analíticos postoperatorios, realizados según nuestro protocolo de 

actuación. 

Existen diversos factores ya conocidos que contribuyen a la aparición de esta 

eventualidad tras la paratiroidectomía. Algunos de ellos son fisiológicos y se 

producen durante la propia intervención quirúrgica, tal es el caso de la respuesta a 

la anestesia, los cambios hormonales que acompañan al estrés quirúrgico y 

también a la hemodilución producida por el aporte intravenoso de líquidos49. 

Otros son de índole patológica, como la nefrocalcinosis renal, que aunque es 

una entidad rara, puede acompañar al hiperparatiroidismo primario. Esta 

complicación evolutiva produce hiperfosfatemia y puede disminuir los niveles de 

calcio en el suero por la relación Ca/P plasmática22. También en el 

hiperparatiroidismo primario de larga evolución, puede producirse una resorción 

ósea excesiva, con desmineralización y osteoporosis extensa. En estos casos, tras la 
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intervención quirúrgica puede aparecer el denominado “síndrome del hueso 

hambriento”, que cursa con hipocalcemia severa, ya que los iones de calcio y 

fósforo plasmáticos, virtualmente secuestrados, se depositan abruptamente en los 

huesos para reponer su déficit de minerales, en el fenómeno que se conoce como 

“relleno del espacio de remodelación ósea”8. Finalmente, y como tercera condición, 

se ha demostrado que el uso excesivo de la biopsia de las glándulas paratiroides 

durante la cervicotomía exploradora bilateral, práctica que se llevaba a cabo de 

forma rutinaria y casi obligatoria antes de la utilización de la MIO, tiene como 

consecuencia un aumento significativo de la tasa de hipocalcemia postoperatoria 

(transitoria en su mayoría), porque en ocasiones se daña la estructura anatómica 

glandular y se lesiona su riego vascular, produciendo una isquemia49, 52,54. 

Cuando alguna de estas eventualidades están presentes, se debe sospechar la 

posible aparición de una hipocalcemia después de la paratiroidectomía, y por 

consiguiente, esos pacientes están en situación de riesgo para padecerla. En el caso 

de no aparecer estas circunstancias, predecir la hipocalcemia transitoria en 

pacientes sometidos a la paratiroidectomía resulta más difícil. 

Una vez descartados el “síndrome del hueso hambriento” y la insuficiencia 

renal crónica avanzada, que no aparecieron en ninguno de nuestros pacientes, y 

dado que en nuestro Servicio no existe la práctica de biopsiar las glándulas 

paratiroides “sanas”, podemos analizar con mayor fiabilidad la posible relación de 

los parámetros bioquímicos y morfológicos con la hipocalcemia postoperatoria. 

La hipocalcemia postoperatoria transitoria se produjo en un total de 61 

pacientes (24,11%), cifra similar a la que describen Brasier145 (23,7% de 198 

pacientes operados), Randhawa18 (23,3% de 77 pacientes) o el 28,7% de 87 

pacientes intervenidos en la serie de Strickhandl54. En cambio, se trata de una cifra 

algo inferior a la de Zamboni22 (46% de 82 pacientes operados). Estas diferencias 

podrían ser debidas a que nuestras evaluaciones, al igual que las de Brasier145 y 

Strickhandl54, están hechas a las 24 y 48 horas de la intervención, y en los trabajos 

que registran un mayor porcentaje de casos22,49, se cita que los valores más bajos 

de hipocalcemia no se produjeron hasta el 3º y 4º día del postoperatorio, por lo 

que si hubiésemos demorado el alta de los pacientes de nuestra serie, 

posiblemente el número de casos de hipocalcemia podría haberse incrementado.  
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Aunque la aparición de una hipocalcemia bioquímica (<8 mg/dl) fue 

relativamente frecuente, la hipocalcemia sintomática se produjo en escasas 

ocasiones y no siempre tuvo una relación directa con el valor absoluto del calcio. 

En nuestra serie, 11 pacientes con calcemia <7 mg/dl (4,3%) la desarrollaron 

dentro de las primeras 24-48 horas, pero hubo otros con calcemias <7 mg/dl, que 

no mostraron sintomatología. Sin embargo, otros enfermos con una calcemia >7 

mg/dl, sí que tuvieron manifestaciones clínicas, por lo que podemos afirmar que la 

aparición de síntomas guarda una mayor relación con la disminución relativa de la 

calcemia ("descenso de calcemia" o diferencia entre los niveles de calcemia sérica 

preoperatoria y postoperatoria), que con los valores absolutos de calcio sérico que 

presente el enfermo durante el postoperatorio. En definitiva, estos resultados 

apoyan la idea de que la disminución en los niveles de calcio en suero tras la 

cirugía, puede ser más importante que su concentración absoluta, en la producción 

de manifestaciones clínicas16,19,28,144. Entre nuestros pacientes, el síntoma más 

frecuente fue la ansiedad, seguido de las parestesias periorales y digitales, y más 

raramente, el signo de Trousseau. Según el protocolo de actuación, se inició el 

tratamiento con calciterapia cuando aparecieron calcemias <7,5 mg/dl, y los 

pacientes fueron dados de alta hospitalaria de forma precoz manteniendo este 

tratamiento, con lo que evitamos la posible aparición de una hipocalcemia tardía o 

de síntomas en otros pacientes intervenidos. 

 

6.2.1. Morfocinética glandular e hipocalcemia postoperatoria 

De acuerdo con nuestros hallazgos, además de la mayor parte de autores e 

investigadores, podemos afirmar que cuando un paciente presenta niveles séricos 

elevados de calcio y PTH preoperatorios, es indicativo de un mayor tamaño del 

adenoma, y estos pacientes son más propensos a desarrollar una hipocalcemia 

durante el postoperatorio54. Sin embargo, la posible relación entre el tamaño del 

adenoma y las variables bioquímicas preoperatorias (PTH, calcio, fósforo y WIN), 

con la aparición de una hipocalcemia transitoria después de la paratiroidectomía, 

ha sido poco estudiada y continúa siendo objeto de debate. Para intentar 

determinar si existe o no esta relación, en este trabajo se han comparado los 

parámetros morfocinéticos glandulares con la hipocalcemia mediante 4 análisis 

diferentes. 
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6.2.1.1. Relación de la hipocalcemia postoperatoria con las variables 

epidemiológicas del estudio (PTH, calcio, fósforo, WIN, peso y volumen 

glandular) 

En un primer análisis, se evaluó la aparición de la hipocalcemia 

postoperatoria en relación a los valores de las variables epidemiológicas 

bioquímicas preoperatorias, registrándose una relación directa entre los valores 

de la PTH, la calcemia y el WIN, con la hipocalcemia. 

En el caso de la PTH, un 36% del grupo de pacientes con PTH preoperatoria 

>260 pg/ml (Grupo 4º, con los valores más altos de PTH), desarrollaron una 

hipocalcemia en el postoperatorio, frente al 15% de los del Grupo 1º (PTH de 65 a 

130 pg/ml). Los que tuvieron valores situados entre 130 y 260 pg/ml presentaron 

porcentajes intermedios. 

La relación de la calcemia preoperatoria con la hipocalcemia postoperatoria 

fue también positiva, aunque con una menor significación estadística. El Grupo 4º, 

con calcemias >12 mg/dl (calcemias más elevadas), tuvo un porcentaje de 35,14%, 

mientras que en el Grupo 1º, con calcemias <11 mg/dl, solo el 24,6% desarrollaron 

hipocalcemias durante el postoperatorio. 

De igual forma, el WIN guardó una relación positiva y estadísticamente 

significativa con la hipocalcemia. El Grupo 3º, con los valores de WIN más elevados 

(≥2.300), produjo un 33,3% de hipocalcemias, mientras que el Grupo 1º, con los 

valores más bajos de WIN (≤1.500), produjo solo un 19,23% de hipocalcemias. 

No encontramos ninguna relación estadísticamente significativa entre la 

fosforemia e hipocalcemia postoperatoria. 

Tal y como señalan otros grupos de estudio22, metodológicamente los 

pacientes se separaron según el peso del adenoma en 3 grupos, con el fin de 

correlacionar los parámetros morfológicos con la hipocalcemia. Los pacientes del 

Grupo 3º (con adenomas >2 gr de peso), tuvieron una incidencia de hipocalcemia 

postoperatoria transitoria mayor, en comparación con los pacientes del Grupo 1º 

(con adenomas <1 gr de peso) (30% vs 19,86%), pero sin significación estadística, 

en nuestro estudio. Estos resultados están en consonancia con los de Strickland54 y 

Randhawa18, que tampoco encontraron la presencia de una asociación entre el 

peso glandular y la hipocalcemia. Zamboni22 y Brasier140 en cambio, sí que 
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observaron una relación entre ambos parámetros. De igual manera los pacientes 

fueron fraccionados en 3 grupos según el volumen glandular, para analizar esta 

posible relación. Los pacientes del Grupo 3º, con las glándulas de mayor tamaño 

(más de 1.600 mm3 de volumen), tuvieron también una incidencia de hipocalcemia 

postoperatoria transitoria mayor en comparación con los pacientes del Grupo 1º 

(<700 mm3 de volumen), (32,75% vs 21,6%), pero también sin significación 

estadística. No hemos encontrado referencias bibliográficas de trabajos en los que 

se haya estudiado esta relación, salvo en el trabajo de Randhawa18, quien afirma no 

evidenciar tal circunstancia. 

En definitiva, podemos afirmar que la hipocalcemia postoperatoria es tanto 

más frecuente cuanto mayores son los valores de PTH, calcio y WIN, pero sin 

relación aparente con la fosforemia, el peso ni el volumen glandular, aspecto que 

no hemos podido contrastar con otros grupos de estudio. 

 

6.2.1.2. Comparación de los grupos hipocalcémico versus normocalcémico 

En un segundo análisis, comparamos los valores de los parámetros 

bioquímicos y morfológicos entre los pacientes que tuvieron una hipocalcemia 

postoperatoria con los que fueron normocalcémicos. El estudio comparativo, nos 

permitió constatar que existían algunas diferencias destacables. Los niveles de 

PTH preoperatoria y el WIN, fueron significativamente más elevados en el grupo 

hipocalcémico que en el normocalcémico. Sin embargo, no se observaron 

diferencias con respecto al calcio sérico, la fosforemia, el peso ni el volumen del 

adenoma. 

En estudios previos, Strickland54 no encontró diferencias estadísticamente 

significativas entre los pacientes hipocalcémicos y normocalcémicos, con respecto 

al calcio sérico preoperatorio, los niveles de PTH o el peso del adenoma. Por su 

parte Mollerup26, de igual manera, no encontró relación de la calcemia 

preoperatoria con la hipocalcemia postoperatoria. 

 

6.2.1.3. Comparación de los grupos según el nivel de descenso de la 

calcemia 

En un tercer análisis, se efectuó una valoración de los pacientes separados en 

4 grupos según el grado de "descenso de calcemia" (diferencia entre los niveles de 
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calcemia sérica preoperatoria y postoperatoria)16,19,28. Mediante este análisis 

comparativo, se pudo observar que la hipocalcemia postoperatoria tuvo una 

relación estadísticamente muy significativa con los niveles preoperatorios 

sanguíneos de calcio, PTH, el WIN, la fosforemia y con el peso y volumen del 

adenoma. 

En el Grupo 1º, que recoge los descensos de la calcemia postoperatoria 

menos acentuados (“descenso de calcemia” <2 mg/dl), hubo solo un 5,76% de 

pacientes que desarrollaron una hipocalcemia (por debajo de los 8 mg/dl), 

mientras que en el Grupo 4º (con “descenso de calcemia” >4 mg/dl), el porcentaje 

de pacientes con hipocalcemia ascendió hasta el 58,18%. La cifra de casos de 

hipocalcemia fue aumentando progresivamente desde el Grupo 1º al Grupo 4º.  

Por su parte, todos los valores de las variables epidemiológicas (calcio, PTH y 

WIN preoperatorios, y el peso y volumen glandulares) fueron aumentando de 

forma gradual y progresiva, desde el Grupo 1º (con el menor descenso de la 

calcemia) hasta el Grupo 4º (con el mayor descenso de la calcemia), en el que se 

alcanzaron los valores máximos. Es importante señalar, que a pesar de lo afirmado 

por Nasiri19, quien sostenía que podría inferirse la aparición de la hipocalcemia 

postquirúrgica, considerando variables tales como el peso del adenoma y los 

niveles séricos preoperatorios de calcio y PTH, en nuestra experiencia ninguno de 

estos parámetros son lo suficientemente fiables como factores predictivos de los 

niveles de calcio postoperatorios. 

Por tanto, nos encontramos con que el “descenso de la calcemia” y la 

hipocalcemia fueron más frecuentes e intensos, cuanto mayor fue el tamaño (peso 

y volumen) de los adenomas y más altos los valores de las variables bioquímicas 

preoperatorias (calcio, PTH y WIN). Si trasladamos estos resultados a la clínica, 

podemos afirmar que el aumento de peso del adenoma puede ser una valiosa 

orientación en la identificación de aquellos pacientes con riesgo de padecer 

hipocalcemia transitoria después de la paratiroidectomía22. 

La explicación fisiológica de estos resultados resulta bastante evidente. Los 

adenomas paratiroideos de mayor tamaño, que en nuestra experiencia son los más 

secretores, pueden tener un incremento del efecto supresor de la secreción de PTH 

por parte de las glándulas paratiroides normales, mediante mecanismos de 

retroalimentación negativa, por lo que éstas estarán funcionalmente hipoactivas 
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en el período postoperatorio inicial144,146. No obstante, cualquiera que sea el 

mecanismo productor, este efecto es transitorio y reversible, ya que al igual que en 

otros estudios19, ningún paciente presentó un hipoparatiroidismo permanente a 

largo plazo (media del seguimiento de 1 año después de la operación), en nuestro 

estudio. 

 

6.2.1.4. Análisis multivariante 

El resultado de este análisis demostró también que la PTH, el peso y el 

volumen, son las variables asociadas de manera significativa con la presencia de 

hipocalcemia postoperatoria. No obstante, otras como la calcemia, fosforemia o la 

edad, evaluadas asimismo en este análisis, no mostraron influencia sobre esta 

complicación. 

 

6.2.2. Aplicación clínica 

Estos hallazgos tienen también una aplicación en nuestra práctica clínica 

diaria, pues nos indican claramente que la hipocalcemia postoperatoria guarda 

relación con los parámetros morfológicos y funcionales. 

El aumento de peso y volumen del adenoma, puede servir de ayuda en la 

identificación de aquellos pacientes con riesgo de padecer una hipocalcemia 

transitoria después de la paratiroidectomía. Además, debe de sospecharse la 

aparición de esta complicación postoperatoria, para intentar establecer un 

tratamiento preventivo precoz, cuanto mayores sean las concentraciones 

plasmáticas preoperatorias de calcio, PTH y el valor del WIN. 

Ya se ha comentado anteriormente que el mayor porcentaje de casos de 

hipocalcemia se produce a partir del tercer o cuarto día del postoperatorio. Hoy en 

día, con los programas actuales de gestión clínica del proceso HPTP (cirugía de 

corta estancia y CMA), los pacientes son dados de alta hospitalaria en muchas 

ocasiones antes de ese día, por lo que es precisamente en estos casos, donde este 

tipo de análisis y variables preoperatorias pueden ayudarnos a identificar a los 

pacientes con mayor riesgo de aparición de hipocalcemia, y por consiguiente, en 

los que debe realizarse la calciterapia profiláctica. 

Por lo tanto, la hipocalcemia postoperatoria podría predecirse utilizando una 

combinación de variables bioquímicas y morfológicas pre y peroperatorias. En este 
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sentido, debe de sospecharse su aparición, cuanto mayores sean las 

concentraciones plasmáticas preoperatorias de PTH, calcio, valor del WIN, y 

cuando los adenomas son voluminosos. 

En estos enfermos puede y debe realizarse la calciterapia profiláctica antes 

del alta hospitalaria, especialmente si ésta se produce antes del cuarto día de 

estancia tras la cirugía. 

Además, la aparición de síntomas de hipocalcemia, guarda una mayor 

relación con la disminución relativa de la calcemia ("descenso de calcemia"), que 

con los valores absolutos postoperatorios del calcio plasmático. 
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6.3. Estudio de la Monitorización Intraoperatoria de la PTH 

y su relación con la Morfocinética Glandular 

 

6.3.1. Monitorización Intraoperatoria de la PTH 

 

Desde que en 1988 Nussbaum describiera cómo después de la extirpación de 

los adenomas de paratiroides, en pacientes con hiperparatiroidismo primario, se 

producía una rápida disminución de los niveles de PTH, que en cuestión de unos 

minutos era degradada por parte del paciente, se planteó la posibilidad de que su 

medición intraoperatoria podría utilizarse como método de evaluación de la 

eficacia terapéutica146. En 1.991 Irvin puso en práctica esta idea, a modo de 

"biopsia bioquímica intraoperatoria", y publicó por primera vez los resultados de 

esta técnica, denominada Monitorización Intraoperatoria de PTH (MIO)58. Desde 

entonces, esta medición se ha consolidado como una prueba diagnóstica de eficacia 

terapéutica, muy útil en el manejo clínico de estos pacientes61. 

El interés suscitado por ella, radica en que la reducción plasmática 

peroperatoria de PTHi ≥50% (gradiente de caída ≥50%), con relación a la cifra 

basal y, eventualmente la normalización de las cifras de la PTH plasmática, nos 

indica intraoperatoriamente que se ha extirpado todo el tejido patológico 

secretor, y por consiguiente, una vez alcanzado este objetivo puede concluir la 

intervención, afirmación que ha sido avalada desde entonces por numerosos 

estudios59,60,103,108,146-148. 

La Monitorización Intraoperatoria de la PTH (MIO), con la ayuda de los 

estudios de localización preoperatoria, como la gammagrafía con Tecnecio Tc99 

sestamibi y la ecografía, ha permitido cambiar el enfoque quirúrgico tradicional de 

esta patología102,105,109-112,149. De tener que realizar una exploración cervical 

bilateral obligatoria, con la identificación de todas las glándulas paratiroides y 

basándonos únicamente en el criterio del cirujano para extirpar las glándulas 

macroscópicamente patológicas, a los procedimientos mínimamente invasivos 

actuales, con una exploración selectiva o limitada del cuello, y la extirpación 

aislada de la glándula o glándulas patológicas, guiada por la hipersecreción de la 
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hormona, en lugar de sus características morfológicas. Las ventajas de estas 

técnicas selectivas, poco agresivas, frente a la cervicotomía exploradora bilateral 

tradicional, incluyen la disminución de la morbilidad postoperatoria, de la tasa de 

complicaciones, de los tiempos operatorios y de la estancia hospitalaria, además de 

que se produce una mejora de la estética y de las tasas de éxito102-106,113. 

En definitiva, la Monitorización Intraoperatoria de la PTH, cambia el enfoque 

terapéutico de esta patología, ya que modifica el criterio intraoperatorio para la 

toma de decisiones, que hasta la fecha se había basado en las características 

morfológicas (tamaño glandular), por un criterio relacionado con la cinética 

glandular, como es la caída de la concentración de la PTH en sangre. Esta medición 

permite confirmar, antes de concluir la intervención quirúrgica, la extirpación 

completa de todo el tejido paratiroideo hiperfuncionante, sin necesidad de 

visualizar las restantes glándulas paratiroides normofuncionantes, y en el caso 

contrario, nos advierte de la presencia de tejido hipersecretor adicional cuando se 

produce una inadecuada caída de la cifra de PTH (≤50%), lo que orientaría a la 

necesidad de continuar con la exploración cervical para identificarlo, extirparlo y 

lograr el éxito operatorio. Además, esta importante ayuda le proporciona al 

cirujano seguridad, confianza y tranquilidad durante la intervención, evitando la 

preocupación de que la exploración cervical sea insuficiente y pueda pasar 

inadvertido un segundo adenoma, o glándulas adicionales, que sean causa de un 

hiperparatiroidismo persistente105,150. 

Para la realización del análisis intraoperatorio de la PTH, se utilizan 

actualmente técnicas de inmunoquimioluminiscencia, que permiten obtener los 

resultados de forma rápida, con una demora de entre 8 y 20 minutos 

aproximadamente. Esto hace posible su aplicación intraoperatoria, tanto para 

realizar la MIO, como para diferenciar la concentración plasmática de la PTH entre 

la sangre de las venas yugulares (cuando se extraen para identificar el lado en que 

se encuentra el adenoma)151-156 e incluso, diferenciar el tejido paratiroideo 

obtenido por PAAF, de otros especímenes dudosos (ganglios, grasa, etc.)157-159. 

 

6.3.1.1. Realización del ensayo 

La esencia de esta prueba consiste en comparar la concentración 

plasmática de la PTH, que resulta después de extirpar el adenoma (PTH 



Discusión 

 

179 

 

postescisional), con la de la PTH previa a su exéresis (PTH basal), que es el 

referente que utilizaremos para hacer la comparación.  

 

Muestras basales 

Actualmente, se aceptan y definen como basales, dos muestras sanguíneas 

extraidas en dos momentos diferentes del perioperatorio y que se utilizan de 

forma distinta según sea el Criterio de Interpretación empleado.  

En primer lugar, la que definimos como muestra basal preincisional o 

“estándar” en nuestro protocolo de actuación, al igual que en otros grupos de 

trabajo59,108,115,160, es obtenida inmediatamente antes de iniciarse las maniobras 

anestésicas y de entrar el paciente al quirófano. Esta muestra, es la utilizada en 

exclusividad para validar los resultados cuando se emplea el Criterio de 

Viena63,106,111,117-121, u otros como los de Halle63, Lúpoli128 y Rotterdam170. 

Existe una segunda muestra basal, definida como preexerética, que debe 

obtenerse intraoperatoriamente en el momento de identificar el adenoma, bien 

antes de ligar el pedículo vascular, que es como se viene realizando en nuestro 

Servicio y ha quedado descrita en varios trabajos al respecto103,146-148, o una vez 

suprimido el aporte sanguíneo glandular después de la ligadura del mismo, como 

sugieren otros autores115. Esta muestra, se utiliza junto con la anterior al aplicar 

los Criterios de Miami58-60,108,109,114-116,124, Roma122,123 y Charleston 63,105,124,125, 

además de como único referente en el caso del Criterio de Weber126. 

Tal y como se ha detallado en el apartado 5.3.1.1, se evidenciaron 

diferencias con una marcada significación estadística entre ambas muestras 

basales. Además de la elevación o disminución de los valores de la muestra 

“preexerética” con relación a los de la basal “estándar”, hemos podido constatar 

que existe una gran dispersión de las concentraciones de las muestras 

“preexeréticas” con relación a las de la basal “estándar”. Este hecho, puede 

explicarse en parte porque la manipulación del adenoma durante las maniobras de 

disección quirúrgica, puede originar “picos” de elevación o también francas 

disminuciones (“valles”) del valor de la PTH, que se detectan en la muestra basal 

preexerética63,64,115. Estas variaciones en el valor de la PTH, son determinantes 

para la interpretación de los resultados de la prueba. 
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Como tendremos ocasión de discutir después, en nuestro estudio se 

tuvieron en consideración ambas muestras basales, porque además de ser 

imprescindibles para hacer una evaluación utilizando el Criterio de Miami, 

ayudan evitar los errores de la prueba. Por este motivo, consideramos que 

además de ser necesarias, ambas muestras son complementarias. 

 

Muestras postescisionales 

Aún hoy en día existe un importante debate con respecto al número de 

muestras postexeréricas que se deben extraer para garantizar el resultado de la 

prueba, así como cuál es el momento idóneo para la obtención de las mismas. 

Hay autores que recomiendan hacer una primera dosificación a los 3 minutos de 

extirpar la lesión128, y en otros estudios se afirma que es mejor tomar la muestra a 

los 5 minutos29,115,127,161-163. Los resultados obtenidos al utilizar estas 

determinaciones tan precoces son dispares, ya que en ocasiones no llegan a 

alcanzar el gradiente de descenso exigido ≥50%114,115,161,162,163, posiblemente 

debido a que la cinética de degradación de la PTH puede ser más lenta y el valor de 

la hormona tarda más tiempo en caer, lo que hace que estas determinaciones 

resulten demasiado precoces. Por esta razón, la mayor parte de los autores 

esperan hasta los 10 minutos 58-60,64,102,105,108,109,126,128, 15 o incluso 20 

minutos63,122,123. En nuestra opinión, es recomendable esperar al menos 10 

minutos tras la exéresis de la lesión para hacer la primera extracción y en el caso 

de que en esta muestra no se alcance el descenso exigido, se debe esperar y evaluar 

una nueva determinación a los 25 minutos. 

 

Obtención de las muestras 

Antes de iniciarse la intervención quirúrgica, debe asegurarse la obtención de 

una buena vía para la extracción de las muestras sanguíneas. Existen diferentes 

opciones para conseguir el acceso ideal, ya que todos ellos tienen sus ventajas e 

inconvenientes. En primer lugar, debemos decidir si se va a utilizar un acceso 

arterial o venoso. 

La vía arterial permite una obtención de la muestra sanguínea 

intraoperatoria fácil, rápida y segura, pero se asocia con complicaciones 

potenciales125, por lo que en nuestro protocolo no la utilizamos. 
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En cuanto al acceso venoso, tenemos la posibilidad de elegir una vía central 

(vena yugular) o una vena periférica. 

La vía central, utilizada también con éxito en algunos estudios 151-156,164,167,168, 

tiene la ventaja de su fácil acceso. Sin embargo, sus muestras producen valores 

absolutos de PTH más altos que los de las venas periféricas59,108,109,151 y se ha 

demostrado que requieren un período más largo para alcanzar el rango normal 

después de la extirpación de las glándulas paratiroides. Por este motivo, la 

utilización de esta vía puede producir falsos negativos con relación a la muestra 

basal preincisional si aplicamos el Criterio de Viena, pero también falsos positivos 

si se utiliza el Criterio de Miami165-167. Este hecho puede llevar a indicar la 

reexploración innecesaria del cuello o conducir a una prolongación del tiempo 

quirúrgico, esperando a que se produzca una caída adecuada de la PTH en el 

primer caso167,168. No obstante, la vía yugular puede usarse como guía en los casos 

en los que la toma de sangre periférica no es factible. 

En nuestra experiencia, el mejor acceso para la obtención de la muestra 

sanguínea en estos pacientes es la vía venosa periférica, concretamente la vena 

antecubital del antebrazo. Esta opinión es corroborada por otros autores108,128,162, 

ya que esta vía es la que habitualmente se utiliza para la dosificación diagnóstica 

preoperatoria de PTH en el hiperparatiroidismo. 

Tiene una menor morbilidad para el paciente que la central o la arterial, 

además de proporcionar resultados excelentes y comparables a los obtenidos en 

dichas vías. Sin embargo, este acceso exige una serie de cuidados que son vitales 

para evitar la aparición de errores comunes en la toma de la muestra. El 

posicionamiento con los brazos sujetos, puede afectar a la obtención sanguínea, 

por lo que es importante asegurarnos de que la vía es permeable y puede extraerse 

la sangre en el momento preciso, evitando cualquier demora (en 3-5 minutos la 

PTH se degrada y desciende su concentración plasmática, pudiendo artefactar el 

resultado). Además, dado que debe de dejarse la vía salinizada para mantenerla 

permeable, al hacer la extracción es importante descartar los primeros 10 cc de 

sangre, para evitar que la dilución de la muestra pueda conducir a niveles de PTH 

erróneamente bajos124. Finalmente, se ha descrito la hemólisis como causa de falsa 

disminución de los niveles de PTH, por lo que durante la recogida de la sangre, es 
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necesario llenar por completo el tubo de EDTA y evitar cualquier agitación de la 

muestra169. 

 

Selección del gradiente de caída y de la muestra basal de referencia 

Otro punto de controversia, es el relativo a los gradientes de caída de la PTH 

que deben exigirse para hacer la comparación y cual es la muestra basal que debe 

de ser utilizada como referencia. 

Salvo el Criterio de Halle63, la mayor parte de los Criterios utilizan los 

gradientes de caída de la PTH de la muestra postescisional, con relación a la los 

valores de la muestra basal. En cambio, hay disparidad de criterios en cuanto a cual 

es la muestra basal de referencia, el porcentaje de caída que se debe alcanzar como 

punto de corte, y a los tiempos de espera para la extracción de la muestra 

postexerética. 

Nuestro trabajo se refiere exclusivamente a los resultados obtenidos 

aplicando los Criterios de Miami y Viena, por ser los más comúnmente utilizados 

en la práctica clínica. Cabe destacar que también se utilizan otros, previamente 

citados, y cuyas características describimos a continuación. 

El Criterio de Miami, considera necesario para confirmar la curación, un 

gradiente de caída ≥50% en la muestra postescisional de los 10 minutos, sobre el 

valor más alto de la PTH de las dos muestras basales58-60,108,109,114,115,116,124. 

El Criterio de Viena63,106,111,117-121 utiliza como referencia exclusivamente la 

muestra basal “estándar” y, para establecer el gradiente de caída, la compara con la 

PTH postescisional de los 10 minutos. Si se decide aumentar el tiempo de espera y 

tomar una nueva muestra postescisional a los 25 minutos, para calcular en ese 

momento el gradiente de caída, se consigue disminuir significativamente el 

porcentaje de resultados falsos negativos producidos a los 10 minutos, como 

comentaremos después. La utilización de esta muestra la hemos definido como el 

Criterio de Viena modificado. 

El Criterio de Weber127, utiliza el gradiente de descenso ≥50% a los 10 

minutos, pero hace una comparación exclusivamente con la muestra basal 

preexerética, lo que se traduce en la aparición de muchos falsos negativos. 

El Criterio de Roma 122,123, tiene como objetivo aumentar la sensibilidad de la 

prueba y para ello obtiene la muestra postescisional a los 20 minutos. Este Criterio, 
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contempla 3 supuestos: 1º. ≥50% de caída de la PTH sobre el valor más alto 

(preincisional o preexerético). 2º. PTH en rango normal a los 20 minutos 

postescisión. 3º. Cifra de PTH postescisional a los 20 minutos, <7,5 pg/ml de la 

obtenida a los 10 minutos. Con la aplicación de este Criterio, se consigue un 

aumento de la sensibilidad, pero al mismo tiempo, produce una notable 

disminución de la especificidad al aumentar el número de FP. 

El Criterio de Halle63, es el único que no utiliza el gradiente de caída de la 

PTH, sino el descenso real de su concentración plasmática, por debajo de los 35 

pg/ml a los 15 minutos. Por definición no produce FP, alcanzando una 

especificidad de 100%, pero lo hace a expensas de bajar mucho la sensibilidad, 

produciendo una gran cantidad de FN. 

El Criterio de Lupoli128, con el fin de disminuir el número de FP, exige alcanzar 

un gradiente de caída de PTH >70% sobre el nivel basal, 10 minutos después de la 

extirpación de la glándula. De este modo, se consigue un notable aumento de la 

especificidad, pero por el contrario, se producen muchos FN. 

El Criterio de Charleston124, intenta disminuir la cifra de FP que se producen 

con el Criterio de Miami sin aumentar la de FN, y para ello, admite dos condiciones: 

1º. Que se produzca una caída ≥50% de la concentración plasmática de la PTH 

desde el nivel basal más alto (preincisional o preexerético) y el retorno al rango 

normal, o bien una caída >65% de la PTH 10 minutos después de la escisión de la 

glándula. 2º. Una caída ≥50% de PTH, con un retorno al rango normal a los 20 

minutos de la escisión glandular. 

La muestra basal preincisional, es también utilizada como único referente 

por el Criterio de Rotterdam170, si bien éste se diferencia de todos los demás 

porque cambia el nivel de exigencia del gradiente de caída de la PTH, en función de 

los valores postescisionales de la PTH de muestra de los 10 minutos. Si este valor 

es <100 pg/ml, el gradiente exigido es de ≥50%; si se encuentra entre 100 y 200 

pg/ml debe ascender a ≥70%; y si es >200 pg/ml, el gradiente deberá ser ≥80%. 
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6.3.1.2. Interpretación de la cinética de degradación de la PTH. Errores de 

la prueba. “Picos” y “valles” preexeréticos 

La precisión de la Monitorización Intraoperatoria de la PTH, como 

herramienta para orientar correctamente al cirujano hacia la extirpación completa 

de las glándulas hiperfuncionantes y el logro de normocalcemia postoperatoria, 

está directamente relacionada con el Criterio Intraoperatorio utilizado para la 

evaluación de la misma63,115. 

Independientemente del Criterio que se vaya a utilizar para interpretar los 

resultados, una vez extirpado el adenoma y extraida la muestra sanguínea 

postescisional, mientras se espera a que llegue el resultado del ensayo de la PTH, el 

cirujano puede continuar la intervención con el cierre de la incisión cervical124. Si 

se consigue el descenso del valor de la PTH exigido según el Criterio utilizado, el 

procedimiento quirúrgico puede darse por concluido. Por el contrario, si no se 

produce el descenso esperado con la muestra obtenida a los 10 minutos, se debería 

de continuar con la exploración cervical en busca de tejido patológico secretor 

adicional, repitiendo el protocolo de toma y análisis de muestras sanguíneas, para 

cada glándula o glándulas adicionales extirpadas, hasta que la MIO indique que se 

ha extirpado todo el tejido hipersecretor124. En las ocasiones en las que la 

disminución del porcentaje de PTH no sea suficiente a los 10 minutos, pero se 

aprecia un descenso significativo (cercano al 40%), antes de considerarlo como un 

falso no descenso o FN y tomar la decisión de continuar con la intervención 

quirúrgica, se puede optar por esperar y evaluar el resultado de la muestra 

postescisional obtenida a los 20-25 minutos124. Si en esta última determinación se 

alcanza un gradiente de descenso ≥50% o un valor de PTH normalizado (<60 

pg/ml), podríamos considerar que el paciente está curado y evitar así la 

prolongación de la cervicotomía. Este protocolo de actuación, gracias a la espera de 

10-15 minutos, consigue convertir lo que en este caso habría sido un falso negativo 

(FN), en un verdadero positivo (VP). 

Los falsos no descensos en la cifra de PTH (FN), pueden ser debidos 

principalmente a dos razones: por un lado, en ocasiones se produce un retraso en 

la cinética de degradación de la PTH y en segundo lugar, como veremos a 

continuación, por la aparición de “picos” de PTH producidos por la manipulación 

del tumor durante la disección, que va seguida de una liberación masiva de esta 
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hormona. En estos casos, al partir de una cifra de PTH tan elevada, es 

bioquímicamente imposible la degradación de la PTH hasta alcanzar el gradiente 

≥50% en solo 10 minutos, y por este motivo, se pueden producir errores en la 

interpretación de la MIO63,64. 

En el extremo opuesto están los pacientes en los que se producen los falsos 

descensos (FP) de la PTH, que son menos frecuentes, pero podrían aparecer 

principalmente en aquellos enfermos con un doble adenoma o enfermedad 

multiglandular. Si se ha producido un “pico” muy alto de PTH y se aplica el Criterio 

de Miami, puede alcanzarse éste gradiente de descenso sin haberse extirpado el 

segundo adenoma, ya que la exéresis de la glándula patológica mayor puede ir 

seguida de una caída de la PTH ≥50% (que indicaría falsamente la curación), 

persistiendo otra u otras glándulas patológicas sin extirpar y motivando la 

aparición de un FP63,64,115,124. Esta circunstancia, también podría producirse al 

aplicar el Criterio de Viena por la misma razón que se ha descrito, si bien es menos 

probable que ocurra al utilizar este Criterio, ya que toma como referencia la 

muestra basal estándar, que no se ve modificada por los picos de secreción. 

La existencia de estos FP y FN, es la responsable de que la exactitud de esta 

técnica no alcance el 100%. En nuestro estudio no se observaron FP cuando 

aplicamos el Criterio de Viena modificado, y en cambio sí que aparecieron al tomar 

como referencia el Criterio de Miami (3%). En cuanto a los FN, con el Criterio de 

Viena modificado se produjeron un total de 4,06%, y con el de Miami un 3,55%. En 

la tabla 40 (página 189), se muestra un resúmen de los resultados de nuestra serie 

en comparación con algunos de los trabajos de referencia, utilizando ambos 

Criterios. 

En definitiva, los valores postescisionales de la PTH que no encajan con la 

lógica de la cinética de degradación o con una caída exponencial de la PTH, deben 

ser interpretados con precaución por el cirujano, cuya experiencia y forma de 

actuar son esenciales en la planificación y ejecución de la técnica, para de esta 

forma minimizar los fallos de la prueba62,172.  
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6.3.1.3. Análisis crítico de los resultados de la MIO 

La Monitorización Intraoperatoria de PTH (MIO), mide de forma fiable y 

segura las concentraciones plasmáticas de la hormona paratiroidea intacta (PTHi) 

y la cinética de su evolución y degradación durante la intervención quirúrgica.  

En este trabajo se realizaron 197 determinaciones sobre un total de 189 

pacientes, que como ya se ha señalado en el punto 4.2.3.3, fueron evaluados 

mediante la utilización del Criterio de Miami y de Viena. Los niveles de calcio 

postoperatorio obtenidos a las 24 horas y a los 6 meses, fueron relacionados con 

los criterios predictivos para confirmar la curación del paciente o identificar los 

errores tras la utilización de esta técnica. También se tuvo en consideración, para 

ratificar el resultado de la prueba, las explicaciones e interpretación que hizo el 

cirujano sobre el desarrollo y resultado de la intervención quirúrgica, de las que 

dejó constancia en la nota operatoria. 

En los casos de los enfermos curados, se produjeron descensos de la cifra 

de PTHi estadísticamente significativos después de la extirpación del tejido 

secretor patológico, tanto al aplicar el Criterio de Miami como el de Viena 

modificado. 

No obstante, los aciertos (VP y VN) y errores de la prueba (FP y FN), y en 

consecuencia, la sensiblidad, especificidad, exactitud y la utilidad intraoperatoria 

del ensayo, variaron según el Criterio utilizado. 

 

6.3.1.4. Discusión de los resultados según los Criterios aplicados 

El Criterio de Miami, es posiblemente el más difundido en la práctica clínica a 

la hora de interpretar la MIO en pacientes intervenidos por HPT58,108,109,115,116,124. 

Según sus creadores, es capaz de predecir con una precisión del 97 a 98%, la 

normalización de la calcemia postoperatoria103,115,116,171. En nuestra serie, este 

Criterio predijo correctamente el resultado operatorio en 184 de las 197 

determinaciones (93,36%), por lo que hizo una interpretación errónea en 13 

pacientes (6,55%). De los 184 pacientes con predicciones correctas, hubo 175 VP 

(88,8%), que se trata de un porcentaje similar al descrito en su trabajo por Riss63 

(86,77%), aunque menor que el de la serie de Carneiro115 (94,42%). Asímismo, se 

obtuvieron 9 resultados VN (4,56%), que es una cifra que duplica a la del estudio 

de Riss63 (2,25%).  
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De los 13 pacientes en los que la MIO falló al aplicar este Criterio, 7 pacientes 

fueron FN (3,55%), porcentaje algo mayor que el de Riss63 (1,93%) y de 

Carneiro115 (3%), y 6 resultaron FP (3%). Esta cifra de FP es ligeramente superior 

a la obtenida en otros trabajos a este respecto, en los que oscila entre el 0,9% del 

de Carneiro115 y el 2,25% de Riss63. 

Aunque al aplicar este Criterio no se contempla la muestra de los 25 minutos, 

nosotros sí la hemos querido valorar, para ver si los resultados se veían 

modificados. En este caso, pudimos comprobar que el resultado habría sido aun 

peor, porque la cifra de FP habría aumentado de 6 a 9 casos (4,56%), a expensas 

del grupo de los VN. Por tanto, se habría mantenido la sensibilidad de la prueba, 

pero habría disminuido notablemente la especificidad, hasta alcanzar un 

porcentaje de errores del 40%. Es decir, en este supuesto, la demora de esos 15 

minutos en la interpretación de la cinética de degradación de la PTH, habría 

perjudicado al resultado final. 

Cuando se aplica este Criterio, al tomar como referencia el valor más elevado 

de cualquiera de las dos muestras sanguíneas basales, evita aquella que tiene un 

valor más bajo y con ello los “valles” que pueden producirse en la muestra basal 

preexerética. De este modo, se consigue que disminuya el porcentaje de FN, pero 

lo hace a costa de tener un mayor número de FP. Por esta razón, en nuestra serie 

se produjeron 6 resultados FP, a expensas de pacientes del grupo de los 15 VN 

reales, que al interpretar la prueba con este Criterio quedan reducidos a 9. 

 

El Criterio de Viena original establece la comparación de la muestra 

postescisional de los 10 minutos con la muestra basal “estándar” o preincisional, 

sin tener en cuenta la preexerética, ni otras tomas posteriores a los 10 

minutos106,111,117-121. En nuestra opinión, el hecho de utilizar exclusivamente estas 

dos muestras tiene dos inconvenientes: 

1º. Al no disponer de una muestra basal preexerética, se desconoce si se han 

producido variaciones (“picos”) que pueden influir en los resultados. 

2º. Al evaluar únicamente la muestra postescisional de los 10 minutos, en los 

casos en los que se han producido “picos” preexeréticos, como se parte de una cifra 

de PTH elevada, es posible que la degradación de la hormona no sea 

suficientemente rápida como para alcanzar el gradiente ≥50% exigido en ese 
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intervalo de tiempo. Curiosamente, también pueden producirse errores en la 

evaluación si el valor de la muestra basal preincisional de referencia es muy bajo 

(<100 pg/ml), ya que también puede resultar difícil que se alcance el descenso 

≥50% a los 10 minutos63. En cualquiera de estas situaciones, se producirán falsos 

no descensos (FN), que se traducen en una disminución de la sensibilidad de la 

prueba.  

De hecho, cuando se aplicó el Criterio de Viena original en nuestra serie, se 

llegó a alcanzar una cifra de 20 FN (10,15%), porcentaje que es mayor que el 

obtenido por Agarwal119 (7,95%) y Riss63 (7,09%), pero menor que el de 

Carneiro115 (16%). De esos 20 FN, 13 de ellos fueron debidos a “picos” de 

secreción, con valores de PTH situados entre 75 y 5.122 pg/ml. Los otros 7 casos, 

se presentaron en enfermos con valores bajos y “borderline” de PTH, en los que la 

causa fue una lenta degradación de la misma63. 

Al aplicar el Criterio de Viena, se produjeron un total de 177 predicciones 

correctas del resultado de la cirugía (89,81%), siendo 162 de ellas VP (82,2%) y 15 

VN (7,61%). El porcentaje de VP fue menor que en el trabajo de Agarwal119 

(88,6%), pero mayor que en el de Riss63 (75,8%). Con relación al porcentaje de VN, 

éste fue más elevado que el de los trabajos de referencia consultados (2,27% de 

Agarwal119 y 3,78% de Riss63). 

A pesar de que en este caso no se produjo ningún FP, los resultados globales 

son inferiores a los obtenidos al utilizar el Criterio de Miami. 

 

A diferencia del criterio original, en el Criterio de Viena modificado se recoge 

la muestra basal preincisional o “estándar” que se usa como referencia para la 

comparación, pero también se toma y tiene en cuenta la muestra basal 

preexerética, lo que nos permite conocer la existencia de esas posibles variaciones 

en el valor de la PTH. Además de la muestra postescisional de los 10 minutos, en 

este caso se añade otra determinación a los 25 minutos, prolongando así el tiempo 

para que la PTH sea degradada y se produzca un descenso de su valor, si éste no ha 

tenido lugar a los 10 minutos De este modo, se consigue que muchos FN se 

transformen en VP, como señalan algunos autores122.  

A pesar de aplicar las modificaciones al Criterio de Viena en nuestra serie, 

hubo 8 FN. En 4 pacientes, debido a “picos” de PTH extraordinariamente altos (de 
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3.141, 2.039, 5.122 y 4.590 pg/ml), y en los otros 4 enfermos, cuyos valores basales 

de PTH fueron muy bajos (de 63, 68, 79 y 111 pg/ml), a una lenta degradación de 

la PTH, unido a que al presentar cifras tan bajas de PTH, resulta muy difícil 

alcanzar un gradiente de descenso ≥ 50%, como hemos señalado anteriormente63. 

El Criterio de Viena modificado interpretó correctamente 189 de las 197 

determinaciones que fueron llevadas a cabo (95,91%). Por consiguiente, se 

produjo una interpretación errónea del resultado operatorio en 8 casos (4,06%), 

que fueron considerados como FN. De los 189 pacientes cuya predicción fue 

acertada, hubo 174 VP (88,3%) y 15 VN (7,61%). Cuando se utilizó este Criterio no 

se produjo ningún falso positivo (FP). En la tabla 40, se muestra un resúmen de los 

resultados obtenidos en función de los diferentes Criterios de Interpretación 

utilizados, en comparación con los de otros trabajos de referencia publicados al 

respecto.  

 

 VP VN FP FN 

Agarwal119 n =88 
 

Criterio de Viena 

 
 

77 (88,63%) 

 
 

2 (2,27%) 

 
 

1 (0,8%) 

 
 

7 (7,95%) 

Riss63 n =310 
 

Criterio de Viena 
 
Criterio de Miami 

 
 

253 (75,8%) 
 

269 (86,77%) 

 
 

12 (3,87%) 
 

7 (2,25%) 

 
 

2 (0,64%) 
 

7 (2,25%) 

 
 

22 (7,09%) 
 

6 (1,93%) 

Carneiro115 n =341 
 

Criterio de Viena 
 
Criterio de Miami 

 
 
 
 

322 (94,42%) 

 
 
 
 

69 (20,23%) 

 
 

1 (0,3%) 
 

3 (0,9%) 

 
 

55 (16%) 
 

9 (3%) 

Nuestro estudio (UPV) n =197 
 

Criterio de Viena 
 
Criterio de Viena modificado 
 
Criterio de Miami 

 
 

162 (82,2%) 
 

174 (88,32%) 
 

175 (88,8%) 

 
 

15 (7,61%) 
 

15 (7,61%) 
 

9 (4,56%) 

 
 

0 (0%) 
 

0 (0%) 
 

6 (3%) 
 

 
 

20 (10,15%) 
 

8 (4,06%) 
 

7 (3,55%) 

Tabla 40. Comparación de nuestros valores con los de otros estudios de referencia. 

 

En definitiva, si nos fijamos en los resultados de nuestra serie, podemos 

afirmar que si no se hubiese tenido en cuenta la muestra de los 25 minutos y se 

hubiera utilizado únicamente la de los 10 minutos, la cifra de FN habría sido de 20 

casos (10,15%). Es decir, la espera de tan solo 15 minutos, redujo drásticamente el 

número de FN en 12 casos (6 puntos porcentuales), quedando finalmente un total 

de 8 casos (4,06%), a diferencia de lo que sucede cuando se utiliza el Criterio de 
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Miami. Tal circunstancia entendemos que tiene una gran trascendencia clínica, 

pues el resultado de la prueba en estos casos evitaría al cirujano realizar una 

reexploración cervical. 

El Criterio de Viena modificado mejora los resultados del de Viena original e 

iguala, e incluso supera (al no producir FP) a los del de Miami, en nuestro estudio. 

Este es el principal motivo por el que proponemos y utilizamos este Criterio en 

nuestro protocolo de actuación. 

 

6.3.1.5. Aciertos y errores de la prueba 

Los aciertos de la prueba engloban la suma de los VP y VN, y básicamente, 

dependen de la correcta acción del cirujano. En nuestra serie, ambos Criterios de 

Interpretación mostraron porcentajes de aciertos similares, que fueron del 93,36% 

(Miami) y del 95,91% (Viena modificado).  

Este último, registró 174 casos (88,3%) en los que el cirujano extirpó con 

éxito la glándula (VP), por 175 (88,8%) con el de Miami. En cuanto a aquellos 

enfermos en los que no se extirpó todo el tejido secretor patológico, y por tanto, no 

se consiguió resolver el problema (VN), el Criterio de Viena fue capaz de identificar 

a todos ellos, que sumaron un total de 15 casos. En este sentido, al aplicar el 

Criterio de Miami, observamos que solo consiguió detectar 9 VN, ya que hubo 6 

casos en los que sí se alcanzó un gradiente de descenso de PTH ≥50%, por lo que la 

prueba los identificó como positivos (curados), cuando en realidad eran FP. 

Los errores o fallos de la prueba recogen la suma de los FP y FN. Su 

porcentaje varió desde el 4,06% del Criterio de Viena modificado, al 6,55% del 

Criterio de Miami. Así como los aciertos dependen básicamente de la acción y 

experiencia del cirujano, los errores parecen estar relacionados con la 

morfocinética glandular y con el Criterio de Interpretación que utilicemos para 

analizar de los resultados obtenidos. 

Como hemos señalado en el apartado anterior, aplicando el Criterio de Miami 

hubo 6 FP (3%), en los que sí se produjo un descenso ≥50% de la PTH en la 

muestra postescisional, pero persistiendo tejido patológico en el enfermo, por lo 

que en estos casos no se consiguió la curación. También se produjeron 7 FN 

(3,55%), es decir, aquellos pacientes en los que el gradiente de descenso fue ≤50%, 

y sin embargo, sí se había extirpado todo el tejido secretor patológico.  
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Si tomamos como referencia el Criterio de Viena modificado para interpretar 

los resultados, observamos que no produjo ningún FP, aunque sí aparecieron 8 FN 

(4,06%). 

Con el fin de intentar reducir el número de errores de la prueba durante la 

intervención quirúrgica y aumentar la especificidad en la predicción de la 

resección completa del tejido paratiroideo secretor, además del Criterio de Viena 

modificado, en otros Centros se han propuesto y utilizado otros con un nivel de 

exigencia mayor, a los que hemos hecho alusión (Criterios de Halle63, Lúpoli128 y 

Rotterdam170). 

Estos Criterios consiguen evitar los FP y obtienen una especificidad del 

100%, pero a cambio de una menor sensibilidad, menor valor predictivo negativo 

y menor precisión global. Además, producen una cifra muy alta de FN (entre el 15 

y 30%), lo que llevado a la práctica clínica, conduciría a más exploraciones 

innecesarias del cuello y una prolongación del tiempo quirúrgico, como señalan 

otros autores63,120,163,173. Por todo ello, consideramos que no se obtiene ningún 

beneficio con la utilización de estos Criterios. 

Por el contrario, los criterios definidos con menor nivel de precisión como el 

de Roma y Charleston, consiguen un aumento de la sensibilidad, pero condicionan 

una mayor proporción de FP, en aquellos pacientes con enfermedad 

multiglandular no identificada174. Dicha eventualidad tiene como consecuencia la 

necesidad de un mayor número de reintervenciones en estos enfermos. 

El Criterio de Weber tampoco mejora los resultados de los Criterios de 

Miami, Roma y Charleston. 

En nuestra experiencia, los Criterios de Halle, Lúpoli, Weber, Charleston y 

Roma, que utilizan diferentes fórmulas para la interpretación de la cinética de 

caída de la PTH, producen peores resultados o no mejoran los de Miami y Viena 

modificado. 

El Criterio de Viena modificado fue el que obtuvo mejores resultados al 

aplicarlo en nuestra serie, con una tasa de error del 4,06%, de los cuales todos 

fueron FN. Fue superior al de Miami, que ofreció un total de fracasos del 6,55%, de 

los que 7 fueron FN y 6 FP, y también al Criterio de Viena original. Consideramos 

que los resultados obtenidos al utilizar estos dos Criterios fueron los mejores, 
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afirmación que está de acuerdo con lo expuesto por los principales autores a este 

respecto63,115,124,175. 

Cabe destacar, que el resultado obtenido con esta prueba condiciona la 

conducta ulterior del cirujano en el manejo de estos enfermos. De ahí, la 

importancia de hacer una correcta interpretación de los datos analizados. 

Los resultados negativos (VN y FN) obligan a prolongar la intervención, 

haciendo una reexploración cervical para intentar encontrar el tejido patológico 

residual. En estas situaciones se deberá repetir la MIO, hasta que el gradiente de 

caída de la PTH sea ≥50% (o se normalicen los valores de la PTH). 

Por el contrario, los FP provocan la falsa convicción de que el paciente está 

curado cuando en realidad no lo está, lo que hace que se dé por concluida la 

intervención quirúrgica y se envíe al paciente a la sala de hospitalización. Esto 

supone un serio contratiempo, ya que en la mayor parte de los casos nos obligará a 

someter a estos enfermos a una reintervención por hiperparatiroidismo 

persistente o recurrente. 

 

6.3.1.6. Valores de la prueba 

Los valores de la prueba, tal y como se muestra en las tablas 30 y 34 del 

capítulo de resultados, variaron según el Criterio aplicado. La sensibilidad global 

fue de 96,15% y 95,60%, la especificidad de 60% y 100% y la precisión o exactitud 

de 93,40% y 95,94%, para los Criterios de “Miami” y “Viena modificado”, 

respectivamente. No obstante, queremos resaltar que el Criterio de Viena original, 

con un valor igual de especificidad (100%), presentó peores resultados (89,01% de 

sensibilidad, y 89,85% de precisión) que los anteriores. 

En nuestro estudio la sensibilidad fue prácticamente igual para el Criterio de 

Miami y de Viena modificado. La especificidad fue mucho menor para el Criterio de 

Miami, que descendió al 60%, a expensas de la cifra de FP, siendo del 100% para el 

de Viena, y la precisión (pacientes correctamente diagnosticados), fue mayor con el 

Criterio de Viena modificado que con el de Miami.  

En la tabla 41, se muestra un resúmen comparativo de los valores de nuestro 

estudio con los de Carneiro115,124 y Solórzano175, de la Universidad de Miami, de 

Riss63, de la Universidad de Viena y de Agarwal119 de la Universidad de Sidney. 
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 Sensibilidad Especificidad Exactitud 

Autores Miami Viena Miami Viena Miami Viena 

Agarwal119  
n =88 

 91,67 (83-96)  66,67 (13-98)  90,80 (82-96) 

Carneiro116  

U. de Miami 

n =341 

97 83 96 99 97 86 

Riss63 

U. de Viena  

n =310 

97,8 (95-99) 92,0 (88-95) 54,3 (37-71) 88,6 (73-97) 92,9 (89-96) 91,6 (88-94) 

Estudio 
UPV (Basurto) 

n =197 

96,15 (92-98) 

89,01 (92-98) * 
 

95,60 (91-98) 

60,00 (33-82) 

100 (93-99) * 
 

100 (75-99) 

93,40 (89-96) 

89,85 (92-98) * 
 

95,94 (92-98) 

Tabla 41. Comparación de nuestros valores con los de otros estudios de referencia. 

* Los valores con asterisco corresponden a los obtenidos utilizando el Criterio de Viena original. Los 

resultados del Criterio de Viena de los estudios de Carneiro
116

, Riss
63

 y Agarwal119, fueron llevados a 

cabo también con la muestra de los 10 minutos (Criterio de Viena original). Entre paréntesis figuran los 

intervalos de confianza (I.C 95%). 

 

Como se puede observar en la tabla 41, al comparar nuestros resultados con 

los de estos trabajos, observamos que existen diferencias sustanciales. Carneiro y 

cols.115,124 y Solórzano175, en base a sus resultados (97% de sensibilidad, 96% de 

especificidad y 97% de precisión), siguen recomendando la utilización de su 

Criterio (Miami), que consideran el mejor. Sin embargo, en nuestro estudio al igual 

que en el de Riss63, no se pudieron reproducir sus valores. 

En nuestra experiencia y tal y como también afirma Riss63, con la aplicación 

del Criterio de Miami, la sensibilidad obtenida en nuestro estudio fue similar a la 

del de Carneiro115, si bien éste destaca una especificidad que alcanza el 96%, 

mientras que en nuestros pacientes fue solo del 60%, y Riss63 señala una tasa del 

54,3%. También la exactitud, del 97% descrita en el trabajo de Carneiro115, 

descendió en el de Riss al 92,90% y en el nuestro al 93,40%. Así pues, tanto la 

especificidad como la exactitud del Criterio de Miami, fueron menores en nuestro 

estudio y en el de Riss63, que las obtenidas en el de Carneiro115. 

Igualmente, existen importantes diferencias con la aplicación del Criterio de 

Viena. La sensibilidad obtenida al aplicarlo en los trabajos de Agarwal119 y de 

Riss63 fue similar (92%). En nuestra serie fue del 89% para el de Viena original, y 

del 95,60% para el de Viena modificado. Sin embargo, la descrita por Carneiro115 
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en su estudio de fue notablemente menor (solo del 83%). La especificidad alcanzó 

un valor muy alto en nuestro estudio (100%), así como en el de Carneiro115 (99%), 

pero descendió al 88,6% en el descrito Riss y al 66,67% en el de Agarwal. 

Finalmente, aplicando el Criterio de Viena, la precisión o exactitud obtenida fue 

similar tanto en los trabajos de Agarwal119 y Riss 63, como en el nuestro (90-92%). 

El Criterio de Viena modificado, en nuestra muestra se tradujo en el valor más 

elevado (96%). Sin embargo, esta precisión baja hasta el 86% en el estudio de 

Carneiro115 al utilizar dicho Criterio. 

La evaluación conjunta de estos trabajos, muestra que los Criterios de Miami 

y de Viena modificado mejoran sustancialmente los resultados del Criterio de 

Viena original. 

También hemos podido comprobar que los resultados obtenidos con el 

Criterio de Viena modificado son mejores a los que encontramos al utilizar el de 

Miami, ya que manteniendo una sensibilidad similar, obtiene una mayor 

especificidad y exactitud, además de que no producir ningún FP. 

En este sentido, es importante destacar que estos resultados del Criterio de 

Viena modificado, son superponibles a los excelentes valores del Criterio de Miami, 

descritos en el trabajo de Carneiro115 (tabla 41). 

La ventaja del Criterio de Miami, es que obtiene sus resultados a los 10 

minutos de la exéresis, mientras que con el de Viena modificado, para poder llevar 

a cabo la evaluación, se debe esperar a recibir el resultado de la muestra 

postescisional de los 25 minutos, lo que hace que se prolongue obligatoriamente la 

intervención y el tiempo de utilización del quirófano en al menos 15 minutos. 

Hemos visto como el Criterio de Viena modificado aumenta la especificidad 

de la prueba, pero a expensas de aumentar el número de FN, de modo que, en 

última instancia, nos puede obligar a una reexploración cervical, conduciendo 

necesariamente a una prolongación del tiempo quirúrgico63,120,128,174. Por el 

contrario, el Criterio de Miami, que también ha producido FN en nuestra serie, 

aumenta discretamente la sensibilidad de la prueba, lo que en ocasiones puede 

causar la aparición de falsos positivos, que tendrán como consecuencia un mayor 

número de reoperaciones173. 

En definitiva, podemos afirmar que, utilizando indistintamente ambos 

Criterios (Viena y Miami), el descenso de PTHi tuvo valor predictivo de eficacia 
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quirúrgica, cuando se comparó con la muestra basal y el gradiente de descenso 

fue ≥50%. En todos los pacientes curados se normalizaron las cifras de la 

calcemia postoperatoria, con descensos estadísticamente significativos, y se 

mantuvieron en rangos normales durante más de 6 meses. 

Entendemos que la determinación intraoperatoria de PTHi, es un certero 

indicador diagnóstico de eficacia terapéútica en estos pacientes61. De tal suerte, 

que la optimización de este procedimiento, aporta al cirujano una información 

fiable en tiempo real, permitiendo conocer en el mismo acto quirúrgico, que se ha 

logrado extirpar todo el tejido patológico secretor y por lo tanto, se ha conseguido 

la curación del enfermo113,115,124. 

Hemos podido comprobar también, que la utilidad de la MIO es protocolo y 

Criterio dependiente, lo que hace que sea el propio cirujano, quien decida el 

momento idóneo para la toma de las muestras y los criterios requeridos para 

interpretar la cinética de la degradación de la PTH, de una manera precisa. En 

función de los hallazgos obtenidos, será él mismo quien deberá tomar en el 

quirófano las decisiones oportunas172. 

La variabilidad obtenida en los resultados de esta prueba, en función del 

protocolo y Criterio utilizado, permitiría profundizar en esta parte de nuestro 

estudio, evaluándolo con el resto de los Criterios enunciados. 
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6.3.2. Morfocinética glandular en la MIO 

 

6.3.2.1. Relación con la edad 

De la misma forma que cuando se analizó la muestra de la serie completa, las 

glándulas de los pacientes <50 años, fueron de mayor peso y volumen que las de 

los >50. Igualmente, también fueron mayores los gradientes de descenso de la PTH 

en el grupo de pacientes <50 años, tanto a los 10 como a los 25 minutos, al utilizar 

indistintamente ambas muestras basales (“estándar” y “preexerética”). Por tanto, 

en nuestra experiencia existe una clara relación de la morfocinética glandular con 

la edad, resultado que sin embargo difiere de lo que señalan Randawa18 y Nasiri19 

en sus trabajos.  

 

6.3.2.2. Relación de la cinética de caída de la PTH con los parámetros 

morfológicos en la Monitorización Intraoperatoria 

Una de las cuestiones que nos planteabamos para este estudio era la de 

analizar si existe una relación directa entre la morfología glandular y la cinética de 

degradación de la PTH (funcionalidad glandular) en la MIO. 

Ya se ha comentado que el tamaño glandular guarda una importante relación 

con la secreción de PTH, de modo que los adenomas con mayor peso y volumen 

produjeron cifras más altas de PTH. Así los valores de las muestras basales 

“estándar” y “preexerética”, fueron aumentando progresivamente desde los 

primeros grupos, que tenían los valores menores tanto de peso como de volumen, 

hasta los grupos formados por las glándulas de mayor tamaño, con diferencias 

estadísticamente significativas entre ambos. Este resultado, coincide con el 

obtenido por Biertho38, quien destacaba cómo el nivel preoperatorio de PTH 

estaba asociado con el peso de la glándula(s) extirpada. Sin embargo Moretz29, en 

su estudio, solo pudo objetivar una relación de la PTH de la muestra basal 

preexerética con el volumen estimado, pero no así con el peso de la glándula. 

Esta misma asociación se observó también al analizar los valores de las 

muestras postescisionales de la PTH y la cinética de su degradación en la MIO. Las 

cifras postescisionales de la PTH (pg/ml), tanto a los 10, como a los 25 minutos, 

fueron incrementando progresivamente sus valores plasmáticos, desde el grupo 
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1º, formado por glándulas más pequeñas, hasta el grupo 3º con glándulas de mayor 

peso y volumen. 

En este caso los resultados son coincidentes con los de Moretz29, quien 

afirmaba que existía una relación directa entre el tamaño glandular y las cifras de 

la cinética de degradación de la PTH. En cambio, son discordantes con los de 

Biertho38, que no pudo encontrar la asociación entre el peso de las glándulas 

resecadas y el porcentaje de disminución de la PTH en el ensayo. 

Por otra parte, pudimos observar que los gradientes de caída se comportaron 

de idéntica manera, independientemente de la muestra basal de referencia sobre la 

que se hiciese la comparación. Cuando las muestras postescisionales se 

compararon con ambas muestras basales y se obtuvo el gradiente de caída de la 

PTH, la relación con el tamaño glandular fue directa y proporcional, tanto a los 10 

como a los 25 minutos y alcanzó una significación estadística con los valores de la 

muestra preexerética. Las glándulas de menor peso y volumen (Grupo 1º), 

tuvieron unos gradientes de caída menores que las del Grupo 2º y éstas a su vez, 

menores que las del Grupo 3º (constituido por las glándulas de mayor tamaño). 

A pesar de haber quedado demostrada la relación de la morfocinética 

glandular en esta prueba, según hemos podido constatar en los trabajos de otros 

autores, la MIO es una herramienta capaz de predecir únicamente los niveles 

postoperatorios de la calcemia118,120,121,126. No puede por tanto, orientar al clínico 

sobre el tamaño macroscópico de las restantes glándulas paratiroides no 

extirpadas, que pueden ser normosecretoras aunque estén aumentadas de tamaño. 

Esta afirmación sugiere, que no todas las glándulas que presentan un aumento de 

tamaño funcionan de forma autónoma produciendo una hipercalcemia116,141. En 

definitiva, la cuestión que se plantea con estos hallazgos y que aún no tiene 

respuesta, es doble: 

1. Si los pacientes pueden tener glándulas morfológicamente aumentadas de 

tamaño que no sean hiperfuncionantes. 

2. Cuál será la evolución natural de estas glándulas en su función secretora si 

no se extirpan durante la paratiroidectomía selectiva113.  
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6.3.2.3 Relación de la morfocinética glandular con la producción “picos” 

y “valles” preexeréticos. Retardo de la cinética de degradación de la PTH 

intraoperatoria 

 

“Picos” y “valles” preexeréticos 

Aproximadamente el 16% de los pacientes intervenidos sufren un aumento 

importante de los niveles de PTH intraoperatorios, debido a la manipulación del 

tumor durante la disección quirúrgica63, lo que se traduce en que la muestra basal 

preexerética alcanza un nivel plasmático significativamente mayor que el del valor 

basal obtenido antes de la incisión quirúrgica, conocido como “pico”63,64,115. En 

nuestra serie, el valor medio de esta cifra preexerética fue aún mayor que en otros 

estudios publicados al respecto63. Hubo un 15,22% de “picos”, con valores de PTH 

>150 pg/ml (media +839±1.269 pg/ml) y otro 15,22%, con incremento de valores 

situados entre 50 y 150 pg/ml (media +85±25 pg/ml), por encima del valor de la 

basal “estándar”. 

En todos estos casos (30,5% del total), resulta bioquímicamente imposible, 

en base a la cinética de degradación, que el gradiente de caída de la PTH alcance la 

cifra de ≥50% que exigen algunos autores a los 10 minutos58-60,63,106,108,109,111,114-

121,124,127,128,170. Por este motivo, cuando se relaciona la muestra postescisional con 

la muestra basal “estándar”, se producen falsos no descensos o FN63,64. En otras 

ocasiones, cuando esta muestra postescisional se compara con la basal 

preexerética y se han producido esos “picos” de secreción, al tener un valor de 

partida muy alto, sí que puede llegar a alcanzarse un gradiente de descenso ≥50%, 

incluso sin haber sido extirpado todo el tejido secretor patológico, produciéndose 

en este caso un FP63,64,115,124. 

Por todo ello, es importante que los “picos” sean correctamente 

interpretados por parte del cirujano, y lógicamente a partir de la existencia de una 

muestra basal preexerética que sea capaz de detectarlos. El hecho de no recoger y 

utilizar conjuntamente las dos muestras basales, aumenta la incidencia de 

resultados FN, que pueden conducir a una prolongación innecesaria de la 

exploración cervical115, pero también aumenta la posibilidad de tener un FP 

cuando utilizamos el Criterio de Miami, ya que tomaba como referencia el valor 

basal más alto. 
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Hay otras ocasiones en las que nos encontramos en la situación opuesta, ya 

que existen determinadas circunstancias que conducen a una disminución de la 

cifra de PTH en la muestra prexerética, en comparación con la muestra 

preincisional, que es conocida como “valle”. Bien porque se produzca una ligadura 

precoz de la vascularización de la glándula durante la disección, o por una demora 

excesiva en la extracción de la muestra preexerética (por causas técnicas), que si es 

mayor de 3 minutos tendrá ya la PTH parcial o totalmente degradada, o incluso la 

simple manipulación de la glándula, que podría provocar una isquemia, tal y como 

señalan algunos autores108,161,176, pueden conducir a la aparición de un “valle” en la 

muestra preexerética115. Si en estos casos, no se mide la PTH en la muestra 

preincisional y se hace la comparación únicamente con la muestra preexerética, 

como se describe en algunas series126, la presencia de estos “valles” tiene como 

consecuencia una aparente caída insuficiente de la PTH de la muestra 

postescisional porque no se alcanza un gradiente de caída ≥50%, es decir, se 

produce un falso no descenso o FN. Por esta razón, el Criterio de Miami establece la 

comparación de la muestra postescisional de los 10 minutos, con la muestra basal 

más alta preincisional o preexerética, y así evitar las consecuencias que se 

producen por la posible aparición de estos “valles”. En nuestro estudio, se 

produjeron “valles” con caídas de PTH con relación al valor de la muestra basal 

preincisional en el 29% de los casos (media 117±71 pg/ml), que tampoco 

tuvieron repercusión en la evaluación de la prueba, ya que en nuestro caso, 

utilizamos como referente la muestra basal preincisional o “estándar” y de este 

modo, evitamos las posibles caídas que puedan producirse en la muestra 

preexerética. 

En definitiva en nuestra opinión, los “picos” en la concentración plasmática 

de la PTH antes de la extirpación de la paratiroides patológica, pueden plantear 

problemas para la interpretación de la curva de descenso de la PTH 

intraoperatoria, pero esto no ocurre cuando aparecen los “valles” 63,64. Por esta 

razón, consideramos esencial tomar las dos muestras basales de referencia y no 

solo la preincisional, como indica el Criterio de Viena original. La muestra basal 

preexerética ayuda a detectar la existencia de esas variaciones en la cifra de PTH, y 

con ello evitamos una de las posibles causas de aparición de errores en los 

resultados de la prueba. 



Discusión 

 

200 

 

En el estudio morfocinético, hemos podido comprobar que no existe relación 

de los “picos” y de los “valles” producidos con el peso ni con el volumen glandular, 

confirmando de esta manera lo que se ha señalado en los apartados anteriores, de 

que estas modificaciones se deben a la manipulación glandular durante la 

disección quirúrgica63,64. 

Sin embargo, al analizar nuestros resultados (tabla 39), apreciamos que sí 

existe una relación directa y estadísticamente significativa, entre el valor de los 

“picos” y de los “valles” de secreción preescisionales y otros valores derivados de la 

cinética glandular. Las muestras basales “estándar” y “preexerética”, tuvieron 

valores más altos y fueron decreciendo de forma progresiva desde el Grupo 1º 

(constituido por los “picos” más elevados) hasta el Grupo 4º (formado por los 

“valles” más intensos). 

Este hecho se repite también con los valores de las muestras postescisionales 

de la PTH. Por lo tanto, hubo relación directa entre el valor de los “picos” y las 

cifras de la cinética de degradación de la PTH. Curiosamente, se comportan de 

forma diferente según sea la muestra basal sobre la que se haga la comparación 

(tabla 39 y figura 59). 

Cuando las muestras postescisionales de la PTH se compararon con la basal 

“estándar”, la relación fue proporcional e inversa, tanto en la muestra de los 10 

como en la de los 25 minutos. Los “picos” más altos tuvieron unos gradientes de 

caída de la PTH muy bajos, y tanto menores, cuanto mayor era el valor del “pico”. 

En orden inverso, los valores de los gradientes fueron aumentando conforme 

disminuían los valores de los “picos”.  

Sin embargo, cuando las muestras postescisionales se compararon con la 

basal “preexerética”, la relación también fue proporcional, aunque en este caso 

esta relación fue directa. Los “picos” más altos tuvieron unos gradientes de caída 

de la PTH tanto mayores, cuanto mayor era el valor del “pico”, y fueron 

descendiendo progresivamente hasta llegar al Grupo 4º (de los “valles”), en el que 

se produjeron los valores de caída más bajos.  

Esta aparente contradicción tiene una explicación lógica. En el Grupo 1º (de 

los “picos” más elevados), la cifra de PTH postescisional no es degradada 

suficientemente por ser la basal “preexerética” muy alta y sigue siendo muy 

elevada (a veces mayor que la propia basal “estándar”) a los 10, e incluso a los 25 
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minutos. Esto explica que al relacionarla con la de la basal “estándar” para 

establecer el gradiente de descenso, no se llegue a alcanzar y sobrepasar el 50%. 

Esta es la principal razón por la que se producen los FN al aplicar el Criterio de 

Viena, y eventualmente, con el de Miami. 

En cambio, cuando la cifra de PTH postescisional se compara con la de la 

muestra basal “preexerética”, que tiene una cifra muy elevada de la PTH (por tener 

un “pico”), sí que se alcanza el gradiente de descenso ≥50%, a pesar de que esta 

cifra postescisional sea alta, como se muestra en la tabla 39. 

La detección de los “picos” en la Monitorización Intraoperatoria de la PTH, es 

de vital importancia, ya que como hemos podido observar, son los responsables de 

la aparición de FP, cuando se aplica el Criterio de Miami, y de FN, tanto si se aplica 

el Criterio de Viena como el de Miami. 

 

Retardo de la cinética de degradación de la PTH intraoperatoria 

Los resultados de la prueba también pueden verse afectados por un retardo 

en la cinética de degradación de la PTH, eventualidad que puede producirse en los 

pacientes con insuficiencia renal. En estos enfermos, debido a una disminución en 

la velocidad de eliminación de la hormona, se produce un aumento de la 

permanencia de la misma en el plasma177, lo que puede originar como resultado un 

FN. En nuestra serie no se produjo en ningún caso esta circunstancia, porque no 

hubo ningún paciente intervenido que padeciese una insuficiencia renal. 

En algunos enfermos los niveles plasmáticos anormalmente bajos de PTH en 

la muestra basal (≤90 pg/ml), pueden dar lugar a FN, ya que al ser tan baja la 

concentración plasmática de la PTH, la exigencia de una caída con un valor de corte 

del 50 % no se puede aplicar en estos casos63. 

Si debido a un retraso en la cinética de degradación, no se alcanza un 

gradiente de caída ≥50% en la muestra de los 10 minutos (produciéndose un FN), 

este gradiente sí puede llegar a alcanzarse 20 o 25 minutos después de la 

extirpación de las glándulas hipersecretoras109. En estas situaciones, de igual 

forma que cuando se dan los “picos”, se debe esperar a recibir el resultado de la 

muestra postescisional de los 20 o 25 minutos y, si como es previsible, se alcanza el 

descenso ≥50%, se evitará la reexploración del cuello.  
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Las causas por las que se producen estos retardos fisiológicos en la cinética 

de degradación de la PTH, no han podido ser esclarecidas ni definidas con los 

hallazgos obtenidos en este trabajo, por lo que podrían ser objeto de estudios 

ulteriores. 

 

6.3.3. Utilidad clínica de la MIO. Importancia de la morfocinética 

glandular 

La utilidad de la MIO se basa en que, si se cumple la exigencia de la prueba, 

podemos conocer intraoperatoriamente que se ha extirpado todo el tejido 

patológico secretor, evitando la necesidad de una reexploración posterior por 

enfermedad multiglandular inesperada y no tratada, y puede concluir la 

intervención con éxito. Si esta caída de la PTH no se produce, se debe a la 

persistencia de tejido paratiroideo patológico, que deberá ser buscado, 

identificado y extirpado, antes de concluir la intervención58,59,103,108,146-148. 

La Monitorización Intraoperatoria de la PTH (MIO), junto con el apoyo de los 

estudios de imagen para la localización preoperatoria del adenoma, que permiten 

establecer un diagnóstico topográfico de certeza, ha permitido modificar el 

enfoque quirúrgico desde la realización de una exploración cervical bilateral 

tradicional obligatoria, con la identificación y extirpación de las glándulas 

macroscópicamente patológicas, a practicar los abordajes cervicales selectivos, 

mínimamente invasivos, y la extirpación aislada de la glándula o glándulas 

patológicas, guiada por la hipersecreción de la hormona, en lugar de por sus 

características morfológicas.  

Las ventajas de estas técnicas selectivas mínimamente invasivas, frente a la 

cervicotomía exploradora bilateral tradicional, han sido ya expuestas previamente 

en la introducción de este trabajo (1.2.2.8)102-106,113. 

Cuando se realiza el ensayo, hay que recordar que los resultados de la prueba 

pueden variar según el Criterio de Interpretación utilizado, lo que deja a la decisión 

del cirujano la estandarización del protocolo intraoperatorio y la toma de 

decisiones.  
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Finalmente, hemos podido constatar que la morfocinética glandular 

condiciona los resultados de la prueba, siendo en parte resposable de la 

producción de los “picos” y “valles” preexeréticos, que en determinadas ocasiones 

pueden ser la causa de los errores de la MIO. 
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7. CONSIDERACIONES AL ESTUDIO 

 

En nuestra opinión, los hallazgos obtenidos permiten esclarecer ciertos 

aspectos de este tipo específico de patología (HPTP), de cara a mejorar el manejo 

clínico de los pacientes que serán intervenidos quirúrgicamente, en los 3 

momentos del peroperatorio que se han detallado: 

- Antes de la intervención, porque los valores de los parámetros bioquímicos 

preoperatorios elevados o muy elevados, sugieren la presencia de abundante 

tejido patológico secretor (lesión voluminosa o enfermedad multiglandular), 

ayudando a afrontar con más confianza la cirugía del enfermo. 

- Después de la intervención, porque los hallazgos morfocinéticos permitirían 

identificar a aquellos pacientes susceptibles de desarrollar una hipocalcemia 

postoperatoria, y así poder prevenirla y tratarla. 

- En el transcurso de la intervención, al realizar la Monitorización 

Intraoperatoria de la PTH (MIO), porque permiten establecer sobre bases 

científicas, el protocolo de actuación en la misma y garantizar la extirpación de 

todo el tejido secretor patológico.  

En definitiva, el estudio de la morfocinética glandular ayuda a conocer por 

qué se producen los errores de la prueba y cómo evitarlos. 

 

En cualquier caso, a pesar de haber realizado un análisis exhaustivo de los 

datos de nuestros pacientes y dado respuesta a muchas de las cuestiones que nos 

habíamos planteado, existen ciertos aspectos que no se han podido esclarecer en 

este trabajo, y que son objeto de debate en la actualidad. Entendemos, que por su 

interés, alguno de estos temas podría ser objeto de futuros estudios: 

1. WIN 

El Índice de Wisconsin (WIN) se ideó con el fin de aportar información 

adicional sobre la probabilidad de que existan otras glándulas 

hiperfuncionantes adicionales, además de la extirpada. De esta manera, se 

podría ayudar al cirujano en la toma de decisiones intraoperatorias durante la 

paratiroidectomía selectiva. 
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En su trabajo original, Mazeh describe la utilidad de este índice basándose 

en los resultados obtenidos en su serie. Sin embargo, aunque en nuestro 

estudio encontramos que existe una relación significativa entre los valores del 

WIN, y el peso y volumen glandular, ésta no es lineal y no nos permite predecir con 

exactitud un rango de pesos glandulares esperables para cada categoría de WIN. 

Por tanto, consideramos que no resulta una herramienta útil para descartar la 

existencia de enfermedad adicional durante la paratiroidectomía selectiva. 

Para explicar la diferencia existente entre nuestros resultados y los 

publicados por Mazeh, podríamos pensar en la aparente disparidad de los datos de 

nuestra serie, nada superponibles con los de su trabajo, pero puede haber también 

otros factores condicionantes, que no hemos conseguido identificar en este 

estudio. En la actualidad, la utilidad del WIN está sometida también a evaluación 

en otras Unidades de Cirugía Endocrina. 

 

2. MIBI 

En la gammagrafía con MIBI, existe una relación positiva entre el tamaño 

y la función glandular, condicionada por un mayor contenido celular. Sin 

embargo, el resultado global de la prueba no puede explicarse únicamente por 

los parámetros morfológicos macroscópicos. En este sentido, hemos podido 

comprobar que en ocasiones hay adenomas grandes que no captan el isótopo o 

que, una vez captado, no lo retienen y éste se lava a la misma velocidad que el 

tiroides dando lugar, en ambos casos a gammagrafías negativas. En cambio, 

existen pacientes cuyas glándulas patológicas son de muy pequeño tamaño,  

pero curiosamente sí que captan y retienen el isótopo. Es decir, en el resultado 

de esta prueba deben de influir también otros aspectos más sutiles, 

probablemente relacionados con la composición histológica y la morfocinética 

glandular, que aún no han sido del todo esclarecidos. 

Se sabe que en la captación y retención del isótopo posiblemente influye el 

aumento del flujo sanguíneo, así como la actividad proliferativa celular vinculada 

con el marcador de replicación K-67, su composición histológica ultraestructural 

(contenido mitocondrial) e incluso su biología molecular.  

También se ha sugerido que la expresión de la P-glicoproteína (Pgp), 

evaluada por inmunohistoquímica, tiene un papel importante, en los resultados 
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FN de la gammagrafía con Tc99 sestamibi. En la literatura se afirma que en los 

adenomas paratiroideos que expresan Pgp, no se acumula el Tc99 sestamibi y 

existe una relación inversa significativa entre las imágenes de la gammagrafía 

paratiroidea con MIBI y la expresión dicha proteína. 

Todos estos aspectos no aclarados por completo, suscitan una importante 

controversia y podrían por su interés, ser motivo de estudios ulteriores. 

 

3. Densidad de PTH 

Como hemos podido objetivar en este estudio, el tejido glandular patológico 

de las glándulas más pequeñas, tiene mayor capacidad secretora por miligramo de 

tejido que el de las mayores, y esta capacidad secretora va disminuyendo conforme 

aumenta el tamaño glandular. 

Se desconocen las razones de este comportamiento, aunque para explicarlo 

se ha postulado que la capacidad de secreción de la PTH podría variar de unas 

células a otras. También existe una teoría, que afirma que la menor liberación de la 

PTH por parte de los adenomas voluminosos, puede ser debida a la menor 

proporción de células secretoras existentes en ellos, o a su sustitución por zonas de 

fibrosis, calcificación, hemorragia y degeneración quística. 

En todo caso, aclarar estas dudas exigiría realizar un estudio histológico 

estructural y ultraestructural comparativo, e incluso completarlo profundizando 

en el conocimiento de la biología molecular de las glándulas.  

 

4. MIO 

La realización del estudio de la MIO, ha permitido constatar que todavía 

existen muchas incognitas por resolver con respecto a cuál es el método idóneo 

para llevar a cabo la prueba, así como del Criterio que debemos aplicar en su 

interpretación para obtener los mejores resultados. 

Aspectos como: la definición de la muestra basal que será utilizada como 

referencia (preincisional, preexerética o ambas); la vía para obtener las muestras 

basales de PTH (arterial, venosa central o venosa periférica); los tiempos de 

obtención de las muestras y número y frecuencia de las mismas; el momento de la 

extracción de la muestra postexerética (3, 5, 10, 15, 20 y/o 25 minutos tras la 

exéresis de la glándula patológica); el gradiente de caída porcentual que hay que 
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utilizar como punto de corte, y también la interpretación de la cinética de 

degradación de la PTH y su relación con la morfología glandular, condicionan los 

resultados de la prueba. 

Todo lo señalado indica que se podría realizar un estudio destinado a 

estandarizar la protocolización de la técnica y a evaluar y comparar, los resultados 

que se obtendrían utilizando todos los Criterios enunciados en la literatura hasta el 

momento (Miami, Viena, Weber, Halle, Charleston, Roma, Thier y Lupoli). 

 

5. Retardo en la cinética de degradación de la PTH 

Al analizar los resultados de la MIO, hemos podido comprobar la importancia 

que pueden llegar a tener los retrasos en la cinética de degradación de la PTH, ya 

que pueden motivar la aparición de un FN y con ello, la necesidad de realizar una 

reexploración cervical durante la intervención quirúrgica. 

Las causas por las que se producen estos retardos fisiológicos en la cinética 

de degradación de la PTH, no se pueden deducir ni concretar con los hallazgos de 

este trabajo, por lo que podrían ser objeto de estudios ulteriores, si bien para 

poder llevarlos a cabo, habría que acumular un número suficiente de casos en los 

que ocurra esta eventualidad. 
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8. Conclusiones 

 

1. En el HPTP la morfología condiciona la cinética glandular a lo largo de todo 

el perioperatorio. 

 

2. Las concentraciones plasmáticas preoperatorias de PTH, calcio y fósforo, el 

valor del WIN y la positividad del MIBI, guardan relación directa con el peso 

y volumen de las glándulas patológicas. 

 
3. Las glándulas más pequeñas tienen mayor capacidad secretora de PTH por 

miligramo de tejido que las de mayor tamaño. 

 

4. Los pacientes menores de 50 años poseen glándulas de mayor peso y 

volumen. 

 
5. El tamaño y función secretora de las glándulas patológicas ha ido 

disminuyendo a lo largo de los años, como consecuencia de la mejora en el 

diagnóstico de los enfermos con HPTP. 

 

6. No se ha podido confeccionar un “nomograma de WIN”, que permita 

predecir la existencia de glándulas paratiroides hiperfuncionantes 

adicionales. 

 

7. El riesgo de producirse una hipocalcemia postoperatoria aumenta cuanto 

más elevadas sean las concentraciones plasmáticas preoperatorias de 

calcio, PTH, el valor del WIN, y cuando los adenomas son voluminosos. 

 
8. Los parámetros morfológicos influyen en la cinética secretora y en la 

degradación de la PTH durante la MIO, condicionando los resultados de la 

prueba. 
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9. En la MIO los resultados de la prueba varían según el Criterio de 

Interpretación utilizado. El Criterio de Viena modificado es, en nuestra 

experiencia, el que obtiene mejores resultados. 

 

10. Como consecuencia de la manipulación quirúrgica durante la realización de 

la MIO, se producen “picos” y “valles” preexeréticos, que pueden 

condicionar los fracasos de la prueba. 

 

11. La MIO ha mejorado el enfoque terapéutico del HPT, al sustituir los criterios 

morfológicos por los funcionales, permitiendo al cirujano la realización de 

abordajes mínimamente invasivos, como alternativa a la cervicotomía 

bilateral tradicional. 
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