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promete enriquecer la comprensión de la comunidad médica y brindar a los 
profesionales herramientas para mejorar la atención al paciente.



El esfuerzo colaborativo mostrado en este libro encarna el espíritu de 
camaradería académica y el compromiso inquebrantable para mejorar el co-
nocimiento médico y los resultados de los pacientes. Felicito a los autores por 
su dedicación, rigor académico y la firme reponsabilidad con el avance de la 
ciencia médica.

Creo sinceramente que Paratiroides: localización por imágenes y trata-
miento mini invasivo servirá como una guía indispensable y una referencia du-
radera para los profesionales médicos, fomentando el progreso continuo en el 
campo de la Endocrinología y anunciando nuevas fronteras en el tratamiento 
de los trastornos paratiroideos.

Finalmente, concluyo agradeciendo a todos los editores y autores.

Prof. Dr. Jung Hwan Baek

Traducción: Stella M. Batallés



COLABORADORES

Alin ABREU LOMBA 
Médico Endocrinólogo.
Miembro de Número ACE.
Clínica IMBANACO, Cali, Colombia.
Profesor de Postgrado Universidad Libre de Cali, Colombia.

Stella Maris BATALLÉS
Médica. Especialista en Diagnóstico por Imágenes. Especialista en Medicina Nuclear.
Profesora Titular de la Cátedra de Diagnóstico por Imágenes, Universidad Abierta 
Interamericana (UAI), Rosario, Argentina.
Directora de la Escuela de Postgrado de Diagnóstico por Imágenes de la Fundación 
“Dr. J. R. Villavicencio”, Rosario, Argentina.
Miembro de la Unidad de Tiroides del Grupo Oroño, Rosario, Argentina.
Miembro del Comité Ejecutivo de la Sociedad Latinoamericana de Tiroides (LATS) 
(2019-2020).
Magister en Efectividad Clínica y Sanitaria, Universidad de Buenos Aires (UBA), 
Argentina.
Máster en Negocios, Universidad Torcuato Di Tella, Buenos Aires, Argentina.

Iván Luciano BEDINI
Médico. Especialista en Cirugía de Cabeza y Cuello y Otorrinolaringólogo.
Jefe de Servicio de Cirugía de Cabeza y Cuello del Hospital Provincial de Rosario.
Jefe de Servicio de Cirugía de Cabeza y Cuello del Hospital Privado Rosario, 
Grupo Gamma. Rosario, Argentina.

Carlos BETANCOURT 
Servicio de Cirugía de Cabeza y Cuello. Hospital Alma Mater de Antioquia, 
Hospital San Vicente Fundación, Medellín, Colombia.

Renan BEZERRA LIRA 
Departamento de Cirugía de Cabeza y Cuello, AC Camargo Cancer Center, 
San Pablo, Brasil.
Coordinador de Postgrado en Cirugía Robótica de Cabeza y Cuello, 
Hospital Israelita Albert Einstein, San Pablo, Brasil.

María de BONILLA CANDAU 
Servicio de Medicina Nuclear. Hospital Vall d’Hebron, Barcelona, Cataluña, España.  

Marília D’Elboux Guimarães BRESCIA 
Especialista del Servicio de Cirugía de Cabeza y Cuello, Hospital de Clínicas, 
Facultad de Medicina, Universidad de San Pablo (USP).
Miembro de la Unidad de Paratiroides del Laboratorio de Investigaciones Médicas del 
Hospital de Clínicas de la Facultad de Medicina de la USP - LIM 28 /.
Titular del Colegio Brasileño de Cirujanos.



Anabela Victoria BRUNÁS 
Médica Patóloga. Universidad Nacional de Rosario. Rosario, Argentina.
Laboratorio de Patología Brunás. Rosario, Santa Fe. Argentina.
Médica en Servicio de Anatomía Patológica en Parc Sanitari Sant Joan de Déu. 
Hospital de Sant Boi. Sant Boi de Llobregat, Barcelona. España.

Melisa Eleonora BRUNÁS 
Médica Patóloga. Universidad Nacional de Rosario. Rosario, Argentina.
Laboratorio de Patología Brunás. Rosario. Santa Fe. Argentina.
Médica en Servicio de Anatomía Patológica. SYNLAB Diagnósticos Globales. 
Barcelona. España.
Médica en Servicio de Anatomía Patológica. Fundación Sanitaria Mollet. 
Hospital de Mollet. Mollet del Valles. Barcelona. España.

Oscar Marcelo BRUNÁS 
Médico Patólogo.
Director del Laboratorio de Patología Brunás, Rosario, Argentina, con actividad 
médica profesional en las provincias de Santa Fe y Buenos Aires.
Miembro de la Unidad de Tiroides del Grupo Oroño, Instituto Cardiovascular de 
Rosario (ICR), Rosario, Argentina.
Consultor en Patología de Glándulas Tiroides y Paratiroides.
Asociado Senior de la Sociedad Latinoamericana de Tiroides.
Miembro Titular de la Sociedad Argentina de Patología.
Miembro de la Asociación de Patología y Citopatología de Rosario, Argentina.

Ana María CISCAR BELLÉS
Servicio de Cirugía Endocrina, Hospital Vall d’Hebron, Barcelona, Cataluña, España.

Olivia CITTERIO 
Departamento de Cirugía, Universidad de Milán, Italia.

Carlo CRISTOFARO
Departamento de Cirugía, Universidad de Milán, Italia.

Juan Bautista DEL VALLE 
Médico. Especialista en Diagnóstico por Imágenes (Sociedad Argentina de Radiología 
y Universidad de Buenos Aires).
Docente del Curso de Especialista en Diagnóstico por Imágenes (SAR).
Radiólogo Intervencionista Hospital Italiano de Buenos Aires. Argentina.

Gianlorenzo DIONIGI 
Instituto Auxológico Italiano, IRCCS, Milán, Italia.
Departamento de Fisiopatología y Trasplantes, Universidad de Milán, Italia.

Fernando DIP 
Médico. Especialista en Cirugía general. Especialista en Cirugía oncológica.
Cirugía oncológica Hospital de Clínicas José de San Martín, Buenos Aires, Argentina.
Jefe de Investigación Quirúrgica, Universidad de Buenos Aires, afiliada a la 
Surgeon Cleveland Clinic, Florida, EUA.



Gustavo DIP 
Bioquímico especialista en Endocrinología y Bioquímica Clínica.
Director Técnico de Laboratorios Turner. Rosario, Argentina.
Director de la Dirección de Bioquímica de la Municipalidad de Rosario, Argentina.

Juan Pablo DUEÑAS MUÑOZ
Médico. Cirujano Endocrino.
Miembro de la Junta Europea de Cirujanos, División de Cirugía Endocrina,
Secretario de la Asociación TNT.
Miembro del Comité de Asuntos Quirúrgicos de la Sociedad Latinoamericana de 
Tiroides (LATS).
Profesor Adscrito de cirugía, Universidad CES. Medellín, Colombia.
Clínica El Rosario sede Tesoro, Medellín, Colombia.

Carlos Simón DUQUE FISHER
Cirujano de Cabeza y Cuello.
Miembro de Cirugía de Cabeza y Cuello, Universidad de Miami, EUA.
Escuela de Medicina Miller, Departamento de Otorrinolaringología Cabeza y Cuello.
Cirujano de Cabeza y Cuello Hospital Pablo Tobón Uribe, Medellín, Colombia.
Maestría en Tecnologías de la Información y comunicación en salud. Universidad CES.
Medellín, Colombia.
Presidente de la Federación Latinoamericana de Sociedades de Cirugía de Cabeza y 
Cuello (2022-2023).

John Jairo DUQUE OSSMAN 
Médico Endocrinólogo.
Miembro de Número ACE. 
Coordinador Comité Obesidad ACE. 
Vocal FELAEN.
Clínica Central del Quindio, Armenia, Quindio, Colombia.

José Miguel ESCUDERO FERNÁNDEZ 
Doctor en Medicina y Cirugía por la Universidad de Barcelona, Cataluña, España.
Médico especialista en Bioquímica clínica y en Radiodiagnóstico.
Servicio de Radiología pediátrica del Hospital Universitario Vall d’Hebrón centrado 
en neuroradiología y patología de cabeza y cuello. Clínica Corachán, Barcelona, 
Cataluña, España.

Felipe FERRAZ MAGNABOSCO 
Médico asociado en la División de Cirugía de Cabeza y Cuello del Hospital de Clínicas 
de la Facultad de Medicina, Universidad de San Pablo, Brasil.
Especialista por la Sociedad Brasileña de Cirugía de Cabeza y Cuello.
Médico asistente del Servicio de Cirugía de Cabeza y Cuello del Hospital Municipal de 
Clínicas de San Bernardo del Campo, San Pablo, Brasil.

Enzamaría FIDILIO MELI 
Investigadora, médica especialista en Endocrinología y Nutrición.
Doctora en Ciencias Médicas por la Universidad Autónoma de Barcelona.
Referente del área de Metabolismo Fosfocálcico en el Hospital Universitario 
Vall d’Hebron. Barcelona, Cataluña, España.



Marcelo Fernando FIGARI 
Ex Jefe, Sección de Cirugía de Cabeza y Cuello, Servicio de Cirugía General 
Hospital Italiano de Buenos Aires, Argentina.
Rector, Universidad Hospital Italiano de Buenos Aires, Argentina.
Ex Presidente de la Asociación Argentina de Cirugía de Cabeza y Cuello.
Ex Presidente de la Academia Argentina de Cirugía.
Ex Presidente, Congreso Mundial de la Federación Internacional de Sociedades 
oncológicas de Cabeza y Cuello (IFHNOS, 2018).

Francesco FRATTINI 
Instituto Auxológico Italiano, IRCCS, Milán, Italia.

Amparo GARCÍA BURILLO 
Coordinadora del Servicio de Medicina Nuclear.
Responsable de la Unidad de Terapia Metabólica. Servicio de Medicina Nuclear. 
Instituto de Diagnóstico por Imágenes. Hospital Universitario Vall d`Hebron, 
Barcelona, Cataluña, España.

Fermín GARRIDO PAREJA 
Médico Radiólogo. Servicio de Radiodiagnóstico, Hospital Universitario Clínico 
San Cecilio, Granada, España.

Damián Gabriel GRAZIOSI 
Médico. Especialista en Cirugía de Cabeza y Cuello.
Servicio de Cirugía de Cabeza y Cuello del Sanatorio Británico de Rosario, Argentina.
Servicio de Cirugía de Cabeza y Cuello del Hospital Eva Perón de 
Granadero Baigorria, Argentina.

Carmela IGLESIAS FELIP 
Patóloga. Servicio de Anatomía Patológica, Hospital Universitario Vall d’Hebron, 
Universidad Autónoma de Barcelona, CIBER de Enfermedades Raras (CIBERER) 
ISCIII, EndoERN, Barcelona, Cataluña, España.

Luiz Paulo KOWALSKI 
Profesor Titular de Cirugía de Cabeza y Cuello, Facultad de Medicina, 
Universidad de San Pablo, Brasil.
Jefe del Centro de Referencia de Tumores de Cabeza y Cuello del AC Camargo 
Cancer Center. San Pablo, Brasil.
Director del Comité de Cirugía de la Sociedad Latinoamericana de Tiroides.
Ex Presidente de la Sociedad Brasileña de Cirugía de Cabeza y Cuello.
Presidente de la Academia Internacional de Cáncer bucal.

Sergio LEJONA 
Doctor en Ciencias Biológicas. Bioquímico.
Jefe de Área de Investigación de Laboratorios Turner.
Jefe de Servicio área Biología Molecular del laboratorio del CEMAR, Rosario.

Alejandra LOMBARDO 
Bioquímica especialista en Endocrinología y Bioquímica Clínica.
Jefa área analítica de Laboratorios Turner, Rosario, Argentina.



Mariano MAGGIONI 
Cirujano de Cabeza y Cuello.
Cirujano Miniinvasivo TOETVA.
Miembro del Departamento de Cirugía de Cabeza y Cuello y Maxilofacial del 
Sanatorio Británico de Rosario. Argentina.
Miembro del equipo quirúrgico de la Unidad de Tiroides GO, ICR, Rosario, Argentina.
Observador en el Memorial Sloan Kettering Cancer Center. Servicio de Cabeza y 
Cuello. Nueva York, EUA. 2016.
Observador en la Universidad Católica de Chile. Servicio de Oncología, 
Santiago de Chile. 2013.

Laia MARTÍNEZ GUASCH 
Licenciada en Medicina y Cirugía en Universidad Autónoma de Barcelona,
Cataluña. España.
Especialidad Endocrinología y Nutrición en el Hospital. Germans Trias i Pujol.
Especialista en el Hospital Joan XXIII de Tarragona. Coordinadora del Comité
Multidisciplinar de Cirugía Endocrina. Profesora asociada a la Universidad Rovira i 
Virgili.
Miembro de la Sociedad Española de Endocrinología y Nutrición y del Grupo de 
trabajo de Tiroides (TiroSEEN).

Beatriz MENDOZA 
Endocrinóloga. Doctora en Medicina.
Profesora en la Cátedra de Clínica de Endocrinología y Metabolismo.
Facultad de Medicina de la Universidad de la República (UdelaR). Montevideo, 
Uruguay.
Coordinadora general de la Unidad de Cirugía Endócrina (UCE). Universidad de la 
República, Montevideo, Uruguay.

Fábio Luiz de MENEZES MONTENEGRO
División de Cirugía de Cabeza y Cuello, Departamento de Cirugía, 
Unidad de Paratiroides (LIM 28).
Hospital de Clínicas, Facultad de Medicina de la Universidad de San Pablo, 
San Pablo, Brasil.

Paolo MICCOLI 
Profesor de Anatomía Quirúrgica y Cirugía General de la Universidad de Pisa, Italia. 
1987-2017.
Director del Departamento Universitario de Cirugía. 2002-2010.
Ex Jefe del Centro de Endocrinología y Cirugía Endocrina de la Universidad de Pisa y 
Ex Director del Departamento de Patología Quirúrgica.
Decano Honorario del AITC (Instituto Asiático de Cáncer de Tiroides) en el Hospital 
Show Chuan de Taiwán.
Presidente Fundador de ESES (Sociedad europea de cirujanos endocrinos).
Actualmente Profesor Emérito de Cirugía General de la Universidad de Pisa.
Departamento de Patología Quirúrgica, Médica, Molecular y Crítica, Universidad de 
Pisa, Pisa, Italia.
Inventor de la tiroidectomía mediante abordaje endoscópico. Tiroidectomía mini invasiva 
videoasistida (MIVAT).



Gabriela MINTEGUI 
Profesora Adjunta de Endocrinología y Metabolismo. Facultad de Medicina de la 
Universidad de la República (UdelaR). Montevideo, Uruguay.
Coordinadora de la Unidad de Cirugía Endócrina (UCE) Universidad de la República, 
Montevideo, Uruguay.

Pablo MORENO LLORENTE
Cirujano Endocrino. Doctor en Medicina por la Universidad de Barcelona, Barcelona. 
Cataluña, España.
Profesor Asociado de Cirugía en la Universidad de Barcelona (UB).
Jefe de la Unidad de Cirugía Endocrina del Hospital Universitario de Bellvitge, 
Barcelona, desde 2007 a la fecha.
Miembro de la AEC, AAES, IAES, ESES.

Franco NOVELLI 
Médico. Cirujano de Cabeza y Cuello.
Especialista en Cirugía General.
Residencia en Cirugía de Cabeza y Cuello en el AC Camargo Cancer Center,
San Pablo, Brasil (2018-2020).
Fellowship en Cirugía Avanzada (mini invasiva y robótica) en Cabeza y Cuello en el 
AC Camargo Cancer Center, San Pablo, Brasil (2020-2021).
Fellowship en Cirugía Avanzada en Cabeza y Cuello y Curso de Postgrado en
Oncología, AC Camargo Cancer Center, San Pablo, Brasil (2021-2022).

José Luis NOVELLI 
Médico. Cirujano de Cabeza y Cuello.
Director de la Unidad de Tiroides Grupo Oroño, Rosario, Argentina.
Representante de la Asociación Argentina de Cirugía de Cabeza y Cuello ante la 
Federación Latinoamericana de Sociedades de Cirugía de Cabeza y Cuello (2019-2023).
Presidente de la Asociación Argentina de Cirugía de Cabeza y Cuello (2014-2015).
Miembro Emérito de la Asociación Argentina de Cirugía.
Vicepresidente de la Federación Latinoamericana de Sociedades de Cirugía de 
Cabeza y Cuello (2014-2015).
Director en el Comité Ejecutivo de la Sociedad Latinoamericana de Tiroides
(2016-2019) (2021-2022).

Natalia Anabel PASCUAL PALMIERI 
Médica. Especialista en Cirugía de Cabeza y Cuello.
Especialista en Cirugía General y Especialista en Medicina de Emergencia y Desastres.
Cirujana del Servicio de Cirugía de Cabeza y Cuello del Hospital Privado de Rosario, 
Argentina.
Servicio de Cirugía de Cabeza y Cuello del Hospital Provincial de Rosario, Argentina.

Carmen PÉREZ VALENCIA
Servicio de Radiodiagnóstico, Hospital Universitario Clínico San Cecilio, Granada, 
España.



Fernando Miguel POENITZ 
Cirujano de Cabeza y Cuello.
Jefe del Departamento de Cirugía de Cabeza y Cuello y Maxilofacial del Sanatorio 
Británico de Rosario.
Presidente de la Asociación Argentina de Cirugía de Cabeza y Cuello (2022-2023).
Docente de la Cátedra de Cirugía del Instituto Universitario Italiano de Rosario 
(IUNIR) (2008-2021).

Daniel POZZI 
Médico Anatomopatólogo.
Director Médico del Laboratorio de Patología Clínico Quirúrgica Dr. Jorge Monti.
Especialista en el Hospital Privado Rosario (HPR), Rosario.
Subespecialización en Patología de Cabeza y Cuello, Dermatopatología y 
Ginecopatología.

Luis Agustín RAMÍREZ STIEBEN 
Doctor en Ciencias Biomédicas. Universidad Nacional de Rosario, Argentina.
Especialista en Clínica Médica y Endocrinología.
Coordinador de la Unidad de Tiroides y Paratiroides del Grupo Gamma,
Rosario, Argentina.

Leonardo Guimarães RANGEL
Cirujano Jefe de Cabeza y Cuello de la Universidad Estatal de Río de Janeiro, Brasil.
Cirujano de Cabeza y Cuello. Coordinador de Cirugía de Cabeza y Cuello. HUPE-UERJ.
Miembro de la Academia Americana de Tiroides (Comité del Congreso Anual).
Miembro de la Academia Americana de Cirugía de Cabeza y Cuello (Comité de 
nuevas tecnologías).
Miembro de LATS y SBCCP.
Profesor invitado: Universidad Johns Hopkins, Baltimore, Maryland, EUA.
Profesor visitante: Universidad Estatal de Pensilvania, EUA.

Jordi Lluis REVERTER CALATAYUD 
Especialista en Endocrinología y Nutrición. Hospital Universitario Germans Trias i 
Pujol, Badalona, Barcelona, España.
Profesor Asociado. Facultad de Medicina. Universidad Autónoma de Barcelona, 
Barcelona, España.

Leonardo ROSSI
Cirujano General especializado en Cirugía Endocrina, abarcando la mínimamente 
invasiva y cirugía robótica.
Doctorando en Fisiopatología Clínica en la Universidad de Pisa. 2020-2023. Pisa, 
Italia.

Alvaro SANABRIA 
Servicio de Cirugía de Cabeza y Cuello. Hospital Alma Mater de Antioquia. 
Hospital San Vicente Fundación, Medellín, Colombia.
Centro de Excelencia en Enfermedades de Cabeza y Cuello, CEXCA. 
Medellín, Colombia.
Departamento de Cirugía. Facultad de Medicina. Universidad de Antioquia. Medellín, 
Colombia.



Fernanda SÁNCHEZ 
Médica especialista en Laboratorio Clínico.
Profesora Adjunta del Departamento de Laboratorio clínico del Hospital de Clínicas, 
Universidad de la República, Montevideo, Uruguay.
Médica Jefa del sector Bioquímica del Laboratorio del Casmu-IAMPp, 
Montevideo, Uruguay.

Jesica Lorena SAVLUK 
Médica. Especialista en Diagnóstico por Imágenes (Sociedad Argentina de Radiología 
y Universidad de Buenos Aires), Argentina.
Docente del Curso de especialista en Diagnóstico por Imágenes (SAR).
Médica de Planta del Servicio de Diagnóstico por Imágenes y Radiología 
Intervencionista Hospital Italiano de Buenos Aires. Argentina.
Miembro de la Sociedad Argentina de Radiología (SAR).
Miembro de la Sociedad Europea de Radiología (ESR).
Miembro de la Sociedad Latinoamericana de Tiroides (LATS).
Miembro de la Asociación de Tratamiento de Nódulos Tiroideos (TNT Association).

Ana SCOTTI 
Médica. Especialista en Cirugía General. Hospital General de Agudos 
Carlos G. Durand. Buenos Aires, Argentina.

Xavier SERRES CRÉIXAMS 
Doctor en Medicina y Cirugía.
Médico radiólogo. Especialista en Ecografía Intervencionista.
Profesor Asociado en la Facultad de Medicina de la Universidad Autónoma de 
Barcelona.
Hospital Universitario Vall d’Hebron Hospital Campus, Barcelona, Cataluña, España.
Centro Médico Teknon, Quirón Salud, Barcelona, Cataluña, España.

Juan Manuel SIALLE 
Médico Psiquiatra.
Profesor Adjunto Cátedra de Psiquiatría e Historia de la Medicina, Facultad de 
Ciencias Médicas. Universidad Nacional de Rosario, Argentina.

Diego SINAGRA
Médico. Jefe de División Cirugía Oncológica y de Cabeza y Cuello.
Hospital de Clínicas José de San Martín, Universidad de Buenos Aires, Argentina.

Jose Higino STECK 
Cirujano de Cabeza y Cuello.
Unicamp (Universidad de Campinas).
Profesor de la División de Otorrinolaringología del Sector de Cabeza y Cuello de la 
Unicamp, Campinas, Brasil.

Marco Aurélio VALMONDES KULCSAR 
Cirujano de Cabeza y Cuello.
Presidente de la Sociedad Brasileña de Cirugía de Cabeza y Cuello (2021-2023).
Docente libre de Cirugía de Cabeza y Cuello de la FMUSP, San Pablo, Brasil.
Tutor en cirugía robótica de la SBCCP.



Fernando Antonio VÁSQUEZ PUELLES 
Licenciado en Medicina por el Ministerio de Educación de España.
Máster en Medicina Clínica y Profesionalismo Médico. Universidad Católica 
San Antonio, Murcia, España.
Médico Residente en la Especialidad de Radiodiagnóstico en el Hospital Universitario
Vall d’Hebron, Barcelona, Cataluña, España (2020-2024).

Diego Alberto VILLASBOAS ROSCIOLESI 
Médico Especialista en Medicina Nuclear. 
Servicio de Medicina Nuclear, Hospital Universitario Vall d`Hebron, Barcelona, 
Cataluña, España.

Ana VOOGD 
Médica. Especialista en Cirugía Oncológica. Especialista en Cirugía de Cabeza y 
Cuello.
Jefa del Servicio de Cirugía de Cabeza y Cuello. Hospital Universitario Austral. Pilar, 
Provincia de Buenos Aires. Argentina.



ÍNDICE

Dedicatorias. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 	 9
Agradecimientos. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                          	 11
Prólogo . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                                 	 13
Colaboradores. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                            	 15

Capítulo 1. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                              	 29
Epidemiologia del hiperparatiroidismo primario 
Carlos Betancourt, Alvaro Sanabria (Colombia)

Capítulo 2. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                              	 33
Aspectos anatomopatológicos en el diagnóstico de la
patología de glándulas paratiroides
Oscar Marcelo Brunás, Anabela Victoria Brunás, Melisa Eleonora Brunás 
(Argentina-España)

Capítulo 3. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                              	 41
Laboratorio en el diagnóstico de hiperparatiroidismo primario
Beatriz Mendoza, Fernanda Sánchez, Gabriela Mintegui (Uruguay)

Capítulo 4. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                              	 49
Hiperparatiroidismo normocalcémico 
John Jairo Duque Ossman, Alin Abreu Lomba (Colombia)

Capítulo 5. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                              	 63
Embriología normal y ectópica 
Fábio Luiz de Menezes Montenegro, Marília D’Elboux Guimarães Brescia, 
Luiz Paulo Kowalski (Brasil)

Capítulo 6. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                              	 69
Diagnóstico ecográfico 
Xavier Serres Créixams, José Miguel Escudero Fernández, 
Carmela Iglesias Felip (España)

Capítulo 7. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                              	 85
Centellograma [99M Tc], Tc-metoxi-isobutil-isonitrilo ([99M Tc] Tc-
MIBI), [99M Tc]Tc-MIBI SPECT/TC
Diego Alberto Villasboas Rosciolesi, Amparo García Burillo (España)

Capítulo 8. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                              	 97
Tomografía Computada Multislice y Resonancia Magnética
para la localización de adenomas de paratiroides
Stella Maris Batallés (Argentina)



Capítulo 9. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                              	 109
18F-Colina PET CT en adenomas paratiroides no hallados o recurrencias 
Stella Maris Batallés (Argentina)

Capítulo 10. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                             	 119
Identificación intraoperatoria de las glándulas paratiroides: autofluorescencia 
con infrarrojo cercano (Fluobeam®) y con verde de indocianina
Marco Aurélio Vamondes Kulcsar, Luiz Paulo Kowalski (Brasil)

Capítulo 11. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                             	 129
Cirugía radioguiada mínimamente invasiva de paratiroides
Ana María Ciscar Bellés y María de Bonilla Candau. Xavier Serres Créixams 
(España)

Capítulo 12. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                             	 145
Ablación por radiofrecuencia en la enfermedad paratiroidea
Fermín Garrido Pareja, Carmen Pérez Valencia (España)

Capítulo 13. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                             	 157
Tratamiento mediante inyección percutánea de etanol en adenomas de 
paratiroides
Jordi Lluis Reverter Calatayud (España)

Capítulo 14. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                             	 165
Paratiroidectomía transoral vestibular endoscópica y robótica
Renan Bezerra Lira, Franco Novelli (Brasil)

Capítulo 15. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                             	 177
Paratiroidectomía mini invasiva clásica 
José Luis Novelli (Argentina)

Capítulo 16. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                             	 187	
Paratiroidectomia mini invasiva video asistida (MIVAP) 
Paolo Miccoli, Leonardo Rossi (Italia)

Capítulo 17. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                             	 195
Parathormona intraoperatoria
Gustavo Dip, Sergio Lejona, Alejandra Lombardo (Argentina) 

Capítulo 18 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                              	 205
Cáncer de paratiroides: diagnóstico preoperatorio y tratamiento
Felipe Ferraz Magnabosco, Fábio Luiz de Menezes Montenegro, 
Luiz Paulo Kowalski (Brasil)

Capítulo 19. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                             	 217
Recomendaciones del uso del neuromonitoreo en el tratamiento 
quirúrgico de los adenomas de paratiroides 
Juan Pablo Dueñas Muñoz, Carlos Simón Duque Fisher (Colombia)



Capítulo 20 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                              	 225
Patología múltiple esporádica de las paratiroides
Gianlorenzo Dionigi, Francesco Frattini, Olivia Citterio, Carlo Cristofaro (Italia)

Capítulo 21. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                             	 243
Autotrasplante y criopreservación de paratiroides
Marcelo Fernando Figari (Argentina)

Capítulo 22. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                             	 253
Neoplasia Endocrino Múltiple (familiar) 
Marília D’Elboux Guimarães Brescia, Fábio Luiz de Menezes Montenegro,
Luiz Paulo Kowalski (Brasil)

Capítulo 23. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                             	 263
Casos ilustrativos
Caso 1. 	Adenoma de paratiroides tratado por incisión mini invasiva 
		  clásica. .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 	 263
		  Ana Voogd (Argentina)
Caso 2. 	Hiperparatiroidismo multiglandular (adenoma de paratiroides, 
		  carcinoma de paratiroides). .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 	 268
		  Fernando Poenitz, Mariano Maggioni, Damian Graziosi (Argentina) 
Caso 3. 	Ablación de adenoma paratiroideo por radiofrecuencia. 
		  Una alternativa terapéutica. .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 	 272
		  Lorena Savluk, Juan Bautista del Valle (Argentina)
Caso 4. 	Radiofrecuencia de un carcinoma de paratiroides . . . . . . . . . .         	 277
		  Fernando Antonio Vásquez Puelles, Enzamaría Fidilio Meli, 
		  Laia Martínez Guasch, Xavier Serres Créixams (España) 
Caso 5. 	Paratiroidectomía transoral. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                           	 281
		  Leonardo Guimarães Rangel, Jose Higino Steck (Brasil) 
Caso 6. 	Autofluorescencia intraoperatoria . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                     	 285
		  Fernando Dip, Ana Scotti, Diego Sinagra (Argentina)
Caso 7. 	Hipercalcemia por adenoma paratiroideo doble en paciente con 
		  trasplante hepático. .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  .  . 	 287
		  Iván Luciano Bedini, Luis Agustín Ramírez Stieben, Natalia Pascual
		  Palmieri, Daniel Pozzi (Argentina)
Caso 8.	 Utilización de autofluorescencia en un caso de hiperparatiroidismo 

persistente por enfermedad multiglandular. . . . . . . . . . . . . . . .               	 291	
	Pablo Moreno Llorente (España)

	Caso 9.	 Localizaciones anómalas de los adenomas paratiroideos. .  .  . 	 295
		  Carlos Simón Duque Fisher, Juan Pablo Dueñas Muñoz (Colombia)

Capítulo 24.. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .                                              	 299
Suicidio y paratiroides 
Juan Manuel Sialle (Argentina)



EPIDEMIOLOGÍA DEL 
HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO

Carlos Betancourt 
Álvaro Sanabria

29

Capítulo 1

El hiperparatiroidismo primario (HPP) es una enfermedad producida por 
una secreción excesiva de hormona paratiroidea (PTH), secundaria a una 
alteración intrínseca de una o más glándulas paratiroides, que determina, 

directa o indirectamente, alteraciones funcionales y estructurales en otros órga-
nos del cuerpo, usualmente asociadas a elevación de la calcemia. 

El HPP emerge como una entidad clínica entre 1920 a 19301, siendo co-
nocida inicialmente y por los próximos 40 años sólo por las formas clínicas más 
severas de la enfermedad, al presentarse asociada a nefrolitiasis severa, pan-
creatitis, osteítis fibrosa quística, enfermedad ulcero-péptica y casos graves de 
psicosis. No obstante, algunas publicaciones de la época ya daban a entender 
que podían existir otras formas menos severas de la enfermedad2. No sería 
hasta la década de 1960, con la introducción clínica de la medición de calcio, 
que las formas más leves y precoces de la enfermedad comenzarían a ser de-
tectadas y eventualmente tratadas, cambiando así totalmente el conocimiento 
y la epidemiología de la enfermedad3, 4. Sin embargo, la aplicación heterogénea 
de la prueba en diferentes regiones del mundo y en diferentes momentos, ha 
hecho que determinar la prevalencia y la incidencia en HPP sea muy difícil y 
problemático, lo cual a su vez ha originado diferencias considerables en el 
diagnóstico y tratamiento. Así, mientras en algunas regiones del mundo se dis-
cute sobre los criterios de tratamiento en pacientes asintomáticos, en otras se 
continúa lidiando con las formas más graves de la enfermedad. 

El HPP es la tercera enfermedad endocrina más común, luego de la dia-
betes y los trastornos de la tiroides y la segunda causa más frecuente de hi-
percalcemia, luego del cáncer5. Su prevalencia se estima entre 1 a 4 casos 
por cada 1.000 adultos, aunque probablemente sea un 40% mayor debido al 
gran número de pacientes asintomáticos6 y su incidencia ajustada por edad es 
de 65/100.000 en mujeres y de 24.7/100.000 en hombres. Es más común en 
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pacientes mayores de 60 años, aunque puede presentarse a cualquier edad, 
incluso en la infancia, con una preponderancia de 3:1 en mujeres. Desde un 
punto de vista étnico, es más frecuente en afroamericanos, seguido de blan-
cos, asiáticos, hispanos y otras razas7, 8.

Cuando se evalúa en las diferentes regiones del mundo, aparecen dis-
crepancias, especialmente en lo que respecta a la forma de presentación y 
momento de diagnóstico de la enfermedad. En estudios provenientes de Nor-
teamérica se ha demostrado una prevalencia cada vez mayor de la enferme-
dad, con 233 casos por cada 100.000 mujeres y 85 por cada 100.000 hombres, 
alcanzando su punto máximo en mujeres entre 70 a 79 años, siendo la enor-
me mayoría de éstos en personas asintomáticas9. De igual forma, en Europa 
el mayor número de los casos son detectados en pacientes asintomáticos en 
exámenes realizados de rutina o por otros motivos. Sin embargo, en Europa se 
observa una considerable proporción de pacientes sintomáticos con enferme-
dad ósea o renal en comparación con Norteamérica. Asimismo, la prevalencia 
de la enfermedad es cada vez mayor en mujeres10, 11.

Estudios en países en desarrollo muestran importantes diferencias. Al 
no realizarse medición de calcio de forma rutinaria, los pacientes suelen pre-
sentarse con enfermedad mucho más severa, usualmente con daño óseo 
y renal grave. Una revisión sistemática reciente12 que evaluó más de 2.000 
pacientes de 17 estudios de Brasil, China, Suráfrica, India y otros países en 
desarrollo, encontró que la enfermedad sintomática continúa siendo la forma 
más común de presentación (79,6%). En éstos, la enfermedad esquelética 
es la manifestación más frecuente de la enfermedad (52,9%), con una mayor 
proporción de pacientes jóvenes afectados. En estudios recientes, comienza 
a verse una tendencia hacia formas más leves y asintomáticas de la enfer-
medad (50%), probablemente debido a una mayor disponibilidad y uso de 
las mediciones rutinarias de calcio y a mayor reconocimiento de la condición 
en los médicos de atención primaria13. En Suramérica, solo contamos con 
estudios provenientes de Brasil, que muestran resultados semejantes a los 
previamente descritos14.

A medida que el uso rutinario de la medición de calcio, la identificación y 
búsqueda de la causa de la osteoporosis, el aumento de la obesidad y la detec-
ción incidental por imágenes de adenomas de paratiroides se ha ido extendien-
do, la prevalencia de la enfermedad y el número de casos asintomáticos se ha 
ido incrementando hasta alcanzar un nadir8.

En conclusión, desde el punto de vista epidemiológico, el HPP es una 
enfermedad cada vez más frecuente, con un mayor número de pacientes asin-
tomáticos diagnosticados, siendo más común en mujeres, especialmente des-
pués de los 60 años. Es probable que en Latinoamérica estemos teniendo una 
transición clínica, con un aumento de los casos de pacientes asintomáticos que 
coinciden con un número importante de pacientes con enfermedad clínica. 
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Las glándulas paratiroides (GP) son órganos endocrinos que se encuen-
tran adyacentes y en situación posterior a la tiroides, que miden entre 3 y 
6 mm de diámetro máximo. Si bien habitualmente son cuatro glándulas, 

pueden variar en número entre dos y doce. Están involucradas en la produc-
ción de Parathormona (PTH), hormona vinculada a la homeostasis del calcio1. 
La liberación excesiva de PTH (hiperparatiroidismo) puede estar relacionada 
con diversas patologías paratiroideas, y se clasifican en hiperparatiroidismo 
primario, secundario y terciario. En este capítulo se abordarán aspectos citoló-
gicos e histológicos del hiperparatiroidismo primario (HPT1). Se estima que la 
incidencia de HPT1 es de 1:1000 personas y la causa más común es el adeno-
ma paratiroideo. Otras causas son hiperplasia paratiroidea, quistes y rara vez, 
carcinoma paratiroideo2, 3. 

Aspectos morfológicos

Macroscópicamente las GP son amarillentas, a diferencia de los ganglios 
linfáticos o el tejido tímico que son blanquecinos. En las hiperplasias suele 
haber un aumento de tamaño simétrico de las cuatro glándulas. Al corte sue-
len ser homogéneas, aunque pueden presentar sectores pseudonodulares. 
Microscópicamente se caracterizan por proliferación en sábanas, cordones o 
patrón acinar, constituido por células principales y oncocíticas, con disminución 
del tejido adiposo estromal.

Por otro lado, los adenomas suelen ser mayores de un centímetro, de 
color pardoamarillento, circunscriptos y, a veces, encapsulados (Figura 1). 

Microscópicamente los adenomas están constituidos más frecuente-
mente por células principales, pero también existen variantes como la oncocí-
tica, water clear cell y el lipoadenoma. Además, pueden mostrar hemorragia, 
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fibrosis o degeneración quística. Ocasionalmente se puede identificar un borde 
delgado de tejido paratiroideo adyacente no neoplásico comprimido (Figura 2).

Figura 2. H&E, 100x, adenoma de paratiroides. Lesión constituida esencialmente por 
células principales. Asimismo se observa ausencia de tejido adiposo y 

componente focal central de células oxífilas.
Archivo del Servicio de Anatomía Patológica del Parc Sanitari Sant Joan de Déu – 

Hospital de Sant Boi. Barcelona, España.

Figura 1. Macroscopía de adenoma de paratiroides. Se identifica una lesión 
nodular circunscripta, de 1,4 cm. de diámetro, adyacente a glándula tiroides, 

homogénea, de color pardo amarillento.
Laboratorio de Patología Dr. Brunás, Rosario, Argentina.
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Existe asimismo la variante de adenoma atípico, considerado una neo-
plasia de potencial maligno incierto, que se caracteriza por atipia citológica, 
tractos fibrosos gruesos, mitosis, necrosis y desmoplasia, en ausencia de infil-
tración de tejidos vecinos, invasión vascular o neural, los cuales orientarían al 
diagnóstico de carcinoma paratiroideo4.

Punción aspirativa con aguja fina (PAAF)

La principal preocupación clínica es la de diferenciar las lesiones para-
tiroideas de las lesiones tiroideas. Estudios publicados informaron un rango 
de sensibilidad diagnóstica muy amplio de la punción aspirativa con aguja fina 
(PAAF) para identificar patología paratiroidea: 40.4%5, 65%6, 67%7 y 86%8.

Los ecógrafos de última generación pueden localizar fácilmente las GP. 
Sin embargo, existen situaciones en las que pueden confundirse con otras 
estructuras circundantes, como ganglios linfáticos o nódulos tiroideos, princi-
palmente los localizados a nivel posterior9. Actualmente es posible detectar 
nódulos tiroideos menores de 5 mm por ecografía10, 11, que pueden ser estudia-
dos mediante PAAF. Esto ha generado un número creciente de casos en los 
que las GP son aspiradas inadvertidamente, lo cual puede generar dificultades 
diagnósticas debido a que las células pueden tener características citológicas 
similares5, 12-14, y aún más si no se cuenta con ningún tipo de dato clínico, radio-
lógico o de laboratorio, como ser el nivel sérico de PTH15-17; algo muy común 
en la práctica diaria. En estos casos es de utilidad el dosaje de parathormona 
en el lavado de aguja de punción y el estudio inmunohistoquímico (IHQ) sobre 
bloque celular.

Citología
En los extendidos citológicos de GP se pueden identificar dos tipos de 

células, las células principales y las células oxífilas. Las primeras poseen nú-
cleos redondos y centrales, y citoplasmas pálidos. Las células oxífilas presen-
tan mayor tamaño, con citoplasmas amplios, granulares y eosinófilos. Además, 
pueden encontrarse células con citoplasmas vacuolados (Figura 3).

En general se suele observar una combinación de patrones arquitectu-
rales, incluyendo células sueltas, grupos (laxos o cohesivos), microfolículos y 
formación de grupos con ejes capilares centrales.

La presencia de grupos celulares papilares con ejes vasculares ramifica-
dos es más frecuente de visualizar en los adenomas que en las hiperplasias 
paratiroideas (relación 2:1) y casi siempre están presentes en los carcinomas.

Otro hallazgo característico y de utilidad para el diagnóstico es la presen-
cia de núcleos desnudos en el fondo5.

Por otro lado, en los extendidos de lesiones tiroideas es posible identificar 
patrones arquitecturales y características celulares muy similares a los encon-
trados en los de GP, por lo que en muchas ocasiones su diferenciación puede 
ser difícil. Por ejemplo, los grupos celulares densos con eje vascular de las 
lesiones paratiroideas, pueden ser confundidos con estructuras papilares de 
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un carcinoma papilar de tiroides; o extendidos de tumores oncocíticos de GP 
pueden ser confundidos con tumores tiroideos de células de Hürthle18-21. Exis-
ten asimismo adenomas paratiroideos intratiroideos, donde la superposición de 
hallazgos citológicos puede dificultar un diagnóstico de certeza.

Figura 3. H&E, 100x, PAAF de adenoma de paratiroides. Se identifican células 
principales y células oxífilas con citoplamas amplios y eosinófilos, dispuestas en 

grupos y de manera suelta.
Archivo del Servicio de Anatomía Patológica del Parc Sanitari Sant Joan de Déu – 

Hospital de Sant Boi. Barcelona, España.
 
Una característica importante a considerar para el diagnóstico diferencial 

es el patrón de cromatina nuclear. Los núcleos de las células paratiroideas son 
más hipercromáticos, mientras que en los carcinomas papilares de tiroides los 
núcleos presentan usualmente una cromatina en vidrio esmerilado. Otras ca-
racterísticas nucleares de los carcinomas papilares de tiroides, como son las 
pseudoinclusiones intranucleares y las barras nucleares, también pueden estar 
presentes en extendidos de lesiones paratiroideas, por lo que no son de utilidad 
para el diagnóstico diferencial7, 22, 23.

Es importante remarcar que ningún hallazgo citológico por sí solo puede 
distinguir con certeza un origen tiroideo o paratiroideo de un nódulo, por lo 
que, a fin de incrementar el rédito diagnóstico, es necesaria la correlación de la 
citología con los hallazgos clínicos, bioquímicos, radiológicos y de inmunohis-
toquímica24. En este sentido, la medición de PTH en el lavado de la aguja de 
PAAF es una herramienta práctica que aumenta significativamente la sensibili-
dad diagnóstica, especialmente en PAAF con extendidos citológicos de escasa 
o nula celularidad25.
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Marcadores inmunohistoquímicos
El estudio inmunohistoquímico sobre bloque celular obtenido de PAAF 

constituye otra herramienta útil para el diagnóstico.
Un panel de PTH y Tiroglobulina (Tg) o el factor-1 de transcripción tiroi-

dea (TTF-1) se consideran la única herramienta confiable hasta el momento 
para diferenciar las células paratiroideas de las células tiroideas26 (Figura 4).

Figura 4. Inmunohistoquímica para PTH, 400x, adenoma de paratiroides. 
Positividad citoplasmática.

Archivo del Servicio de Anatomía Patológica del Parc Sanitari Sant Joan de Déu – 
Hospital de Sant Boi. Barcelona, España

Se debe tener en cuenta que no siempre es posible obtener material su-
ficiente de PAAF como para realizar un bloque celular, además de que puede 
no ser útil en bloques celulares con baja celularidad o si las células tienen bajos 
niveles de almacenamiento de PTH27, 28. Por lo tanto, el enfoque citomorfológico 
sigue siendo valioso.

Diagnóstico intraoperatorio: biopsia por congelación e impronta

El estudio intraoperatorio sigue siendo un procedimiento altamente efec-
tivo para discernir el tejido paratiroideo del tejido no paratiroideo, con tasas de 
precisión superiores al 99%29.

El rol del patólogo en la cirugía paratiroidea se basa en identificar el tejido 
como paratiroideo, descartando principalmente un origen tiroideo o ganglionar 
linfático. Los hallazgos intraoperatorios deben correlacionarse con el dosaje de 
PTH que se realiza durante el acto quirúrgico.
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Es recomendable, siempre que sea posible, realizar un extendido cito-
lógico antes de congelar el tejido y así correlacionar los hallazgos de ambos 
métodos. Para un patólogo experimentado, la evaluación citológica intraope-
ratoria por sí sola puede resultar más útil que el estudio por congelación, ya 
que este último es más habitual que presente artefactos de procesamiento que 
dificulten el diagnóstico30. La metodología de impronta citológica suele propor-
cionar extendidos citológicos representativos en estas situaciones.

La característica histológica básica común a los tres procesos pato-
lógicos en la paratiroides (hiperplasia, adenoma y carcinoma) es la hiper-
celularidad. Las células de un adenoma paratiroideo y de una hiperplasia 
paratiroidea son similares, por lo que su diagnóstico dependerá del estudio 
por diferido. Por lo cual, si el patólogo recibe una biopsia de solo una glán-
dula paratiroides para la interpretación intraoperatoria, el diagnóstico debería 
ser “tejido paratiroideo hipercelular”. Sin embargo, el diagnóstico puede ca-
lificarse además como compatible con un adenoma si las GP restantes son 
pequeñas. Por lo tanto, la distinción recae en la correlación con datos clínico-
quirúrgicos y radiológicos.
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Capítulo 3

El hiperparatiroidismo primario (HPP) es una patología endocrina frecuente 
principalmente en países donde el calcio total se mide dentro de los exá-
menes de rutina, y la presentación clínica más común es la hipercalcemia 

asintomática1.
El calcio es un mineral abundante en el cuerpo y el 98% se encuentra en 

el tejido óseo; el 1 a 2% restante está presente en el líquido extracelular y el 
intracelular. El 50% del total del calcio presente en la sangre se une a la albú-
mina y otras sustancias; el resto está en estado ionizado, que representa la for-
ma biológicamente activa y está involucrado en la regulación de varias funcio-
nes: actividad neuromuscular, estructura de la membrana celular, homeostasis 
ósea, coagulación y funciones endocrinas. Por esta razón un sistema hormonal 
complejo lo mantiene dentro de su estrecho margen de normalidad2.

El calcio total (CaT) es un examen sencillo, de bajo costo, accesible en 
los medios de atención en salud, cuya limitación principal es que debe ajus-
tarse a las concentraciones de albúmina. Generalmente se utiliza un factor de 
corrección, se aumenta 0,8 al valor de calcio, por cada g/dL de reducción de 
la albúmina sérica por debajo de 4 g/dL. El ajuste por este mismo factor para 
niveles de albúmina superiores a 4 g/dL no es tan claro. Los valores de CaT 
oscilan entre 8,5-10,5 mg/dL, y de 1,0-1,3 mmol/L para el calcio iónico. Los va-
lores pueden variar en distintos laboratorios, dependiendo del método de deter-
minación. Existe una variabilidad normal entre dos medidas de CaT, la misma 
es <0,4 mg/dL (0,19 +/- 0,09 mg/dL). Esta variabilidad se duplica en caso de 
pacientes portadores de HPP.

En individuos con concentraciones normales de albúmina sérica y sin 
anomalías en el equilibrio ácido-base, un valor de CaT por encima del límite su-
perior del método, hace diagnóstico de hipercalcemia. Según su valor, la hiper-
calcemia se puede dividir en leve (10,5-12 mg/dL), moderada (12 a 14 mg/dL) y 
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severa (≥14 mg/dL). Se sugiere que el CaT sea usado tanto para la búsqueda 
de la hipercalcemia como para su confirmación3.

El HPP más prevalente es el asintomático y en éste los niveles de calcio 
se encuentran levemente aumentados. Norman y cols, en una serie de más de 
10.000 pacientes con HPP confirmado, encontraron que el 85,6% tenía CaT 
<11,5 mg/dL y el 69% de los pacientes nunca tuvieron valores >11,4 mg/dL4. 
También encontraron que el 74% de los individuos con HPP tenía al menos un 
valor de calcio dentro del rango de referencia normal, destacando la variabili-
dad observada en pacientes con HPP sobre la concentración sérica de calcio. 
Sólo el 4% tenía una concentración sérica promedio de calcio de 12,0 mg/dL o 
superior.

Algunos autores prefieren la medida de calcio ionizado, no obstante, éste 
tiene varias limitaciones pre analíticas, por lo tanto, si se usa debe ser con las 
precauciones correspondientes. La medida de calcio ionizado es un comple-
mento importante para el diagnóstico de un presunto HPP normocalcémico. 
Para hacer este diagnóstico los niveles de calcio ionizado deben medirse va-
rias veces y deben ser consistentemente normales5. Si se encuentra que el 
nivel de CaT es elevado, debe repetirse para confirmar la presencia de hiper-
calcemia6, 7. Después de hacer diagnóstico de hipercalcemia en un paciente 
con sospecha de HPP o luego de un hallazgo incidental, la próxima prueba que 
debe ordenarse es la medida de hormona paratiroidea intacta (PTHi), con un 
intervalo de al menos dos semanas8, 9.

La PTH junto con la forma activa de la vitamina D –la 1,25 (OH)2 D3– son 
los reguladores principales del calcio sérico. En el hueso la PTH estimula la 
liberación de calcio y fósforo; en el riñón provoca mayor reabsorción de calcio e 
inhibe la reabsorción de fósforo. Estimula la actividad de la 1,25 hidroxilasa que 
aumenta la síntesis de 1,25 (OH)2 D3, la cual mejora la reabsorción de calcio 
intestinal. Por otra parte, actúa en un número importante de otras células, tales 
como el cardiomiocito, adipocito y célula beta del páncreas10.

Para la medida de PTHi se recomienda el uso de técnicas de inmunoa-
nálisis, de segunda o tercera generación, que tienen una elevada sensibilidad 
para el diagnóstico de HPP y permiten la diferenciación de la hipercalcemia 
asociada a malignidad, esta es independiente de la secreción de PTH11. Cuan-
do se mide la PTHi se deben conocer los errores pre, intra y post analíticos, 
dado que afectan la interpretación de los mismos. Los resultados están influen-
ciados en la fase pre analítica por ritmos diurnos y estacionales, así como mala 
estandarización en la recolección de la muestra. En la fase analítica puede 
haber interferencia con algunas moléculas de la PTH no activas. En la fase 
post analítica influyen el valor de la vitamina D, la edad, la etnia y la ingesta 
de calcio. Todo esto lleva a una importante variabilidad inter-ensayo que pue-
de oscilar entre un 20-60%12. Por otra parte, el consumo de suplementos de 
biotina puede interferir con el resultado, subestimando el valor de PTH, por lo 
tanto, es necesaria la suspensión de esta durante al menos 48 horas antes de 
la medición de PTH13, 14. En lo que respecta al fósforo sérico, los valores suelen 
estar en el rango normal bajo o normal.
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Para realizar el diagnóstico bioquímico de HPP se debe encontrar una 
PTH elevada o no suprimida en presencia de hipercalcemia. El valor normal 
de la PTHi suele ser de 10 a 65 pg/mL, que puede variar según la plataforma 
utilizada. El 80-90% de los pacientes con HPP cursa con niveles de PTH eleva-
dos, por lo tanto, el perfil bioquímico clásico del HPP es: calcio elevado + PTH 
elevada.

Existe un porcentaje de pacientes que presenta un perfil bioquímico no 
clásico, dado por hipercalcemia y valores de PTH normales o sólo ligeramente 
por encima del límite superior del método. Se han descrito HPP con niveles 
de PTH tan bajos como 20-25 pg/mL, en caso de que el rango de referencia 
normal sea de 10 a 65 pg/mL. Niveles inferiores a 20-25 pg/mL, que es el límite 
inferior de la normalidad en la mayor parte de los ensayos, deben hacer sospe-
char causas de hipercalcemia asociada a malignidad15.

Norman y cols, en el estudio antes citado sobre diez mil individuos4, en-
contraron que la PTH media de la muestra fue 105 pg/mL, 16% de la muestra 
tenía una PTH sérica mínimamente elevada y 10% de ellos tenía valores de 
PTH dentro del rango normal (valor normal 10 a 60 pg/mL). En realidad, estos 
valores “normales” de PTH en presencia de hipercalcemia son inadecuada-
mente altos; sujetos normales que reciben calcio intravenoso pueden suprimir 
las concentraciones séricas de PTH (por debajo de 10 pg/ml) y los pacientes 
con hipercalcemia no paratiroidea virtualmente siempre tienen valores por de-
bajo de 20 a 25 pg/mL15.

Cuando la PTH está dentro del límite normal o solo está mínimamen-
te elevada se debe diferenciar de la hipercalcemia hipocalciúrica familiar 
(HHF), aunque ésta es una enfermedad esporádica y poco frecuente. Es 
más frecuente en individuos jóvenes con un cociente de depuración de cal-
cio/creatinina en orina de 24 horas <0,01 y/o en aquellos con antecedentes 
familiares de hipercalcemia16. Las pruebas genéticas están indicadas cuan-
do se sospecha HHF. La excreción de calcio en orina de 24 horas normal-
mente no es necesario para hacer el diagnóstico de HPP: la mayoría de los 
pacientes tiene una excreción de calcio urinario normal, solo 40% es hiper-
calciúrico. Aproximadamente el 75% de los pacientes con HHF excreta <100 
mg de calcio en la orina al día, se sugiere una dieta con no menos de 400 
mg de calcio al día1.

Dentro de los perfiles bioquímicos no clásicos de HPP encontramos el 
hiperparatiroidismo primario normocalcémico HPPN, que se caracteriza por un 
nivel de calcio sérico total corregido normal y PTH aumentada; el calcio ioniza-
do debe estar normal17.

Cuando se estudia a individuos con osteoporosis o con baja masa ósea, 
suele solicitarse la medida de calcemia total y PTH, de aquí surge el descu-
brimiento de este fenotipo18. Cuando el perfil normocalcémico se confirma en 
una nueva medida, se torna obligatorio evaluar causas secundarias de au-
mento de la PTH. Una de las causas más frecuentes de este aumento es la 
deficiencia de vitamina D. En estas circunstancias un nivel por encima de 30 
ng/mL de 25OHD sería adecuado para descartar esta deficiencia. Otra causa 
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de aumento de PTH con calcemia normal puede ser la insuficiencia renal con 
filtrado glomerular <60 cc/min, uso de diuréticos tiazídicos y litio19, 20. Todas es-
tas causas deben ser descartadas.

Con respecto a los niveles de 25OHD, suelen estar descendidos en los 
portadores de HPP y empeoran las manifestaciones óseas. La insuficiencia de 
vitamina D podría estimular aún más la síntesis y secreción de PTH y conducir 
a un aumento adicional de la PTH. El uso seguro de suplementos de vitamina 
D también es relevante21, 22. Song y cols23 encontraron que en un rango de 
concentración de 25OHD, la excreción de calcio en suero y calcio en orina per-
manecen estables con el uso de suplementos de vitamina D. Parece prudente, 
según la evidencia, recomendar niveles de 25OHD >30 ng/mL en el HPP.

El empleo de la monitorización de las concentraciones de PTH durante la 
cirugía del hiperparatiroidismo (PTH intraoperatoria, PTHIO) constituye, hoy en 
día, una práctica ampliamente difundida y recomendada. Se ha vuelto esencial 
en ayudar a determinar la remoción completa de todo el tejido hiperfuncionan-
te, evitando así recurrencias, fundamentalmente en los casos de enfermedad 
multiglandular7. Así mismo, en las cirugías dirigidas según estudios de imagen 
previos, permite un abordaje quirúrgico mínimo sin la necesidad de exploracio-
nes cervicales extendidas. El uso de PTHIO en este tipo de cirugías permite 
alcanzar altas tasas de curación de un 97-99%24.

La medición de PTH con tal fin es posible dado la corta vida media (3 a 
5 min) y al desarrollo de inmunoensayos de corta duración (8 a 20 min), lo que 
permite evaluar de forma rápida los cambios en la concentración de dicha hor-
mona. Otras estrategias a tener en cuenta para optimizar el uso de PTHIO son: 
cercanía del laboratorio a block quirúrgico, evitar la ocurrencia de interferencias 
a la hora de medir la concentración de PTH, y la comunicación con el personal 
de laboratorio.

Han sido varios los protocolos utilizados, con resultados variables con 
respecto a su capacidad de predecir la curación. El primer protocolo es el co-
nocido como Miami, desarrollado por Irvin y cols25 y que considera como criterio 
de cura el descenso de ≥50% en el valor de PTH con respecto al valor basal 
más alto. En este modelo se obtienen las siguientes muestras de sangre: 1) pre 
incisión: luego de la inducción anestésica pero previo a la incisión de la piel; 2) 
pre escisión: previo a la exéresis del tumor; y 3) a los 5, 10 y 20 minutos luego 
de la exéresis del tumor. El descenso se evalúa en la muestra de los 5 minutos 
con respecto a la muestra basal más alta (pre incisión o pre escisión). Si no dis-
minuye lo esperado se evalúa a los 10, y si es necesario a los 20 minutos. Si el 
criterio no se alcanza a los 20 minutos, el cirujano debe continuar la disección 
hasta remover otras glándulas y el criterio se alcance o hasta que se complete 
la exploración bilateral.

El protocolo Miami alcanza altas tasas de curación a largo plazo (97-
98%), siendo extensamente estudiado y validado y es uno de los más emplea-
dos en la actualidad7. Posteriormente el empleo del criterio de Miami dio lugar 
a adaptaciones del mismo surgiendo en 1997, tras el trabajo de Carty y cols24, 
el llamado Criterio Dual, validado en varios trabajos26.
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Este método, como su nombre lo indica, emplea dos criterios: caída en 
la concentración de PTH en un 50% o más y el retorno de la concentración 
de PTH a valores dentro del intervalo de referencia. Para ello se extraen dos 
muestras: una pre incisión, anterior a la incisión de la piel y otra a los 10 minu-
tos luego de la remoción del tejido afectado. Si no se cumplen ambos criterios 
se extrae una tercera muestra que debe observar ambas condiciones también. 
Cuando se verifican ambos criterios las tasas de curación son excelentes, con 
menor recurrencia o fallos quirúrgicos.

Otro criterio utilizado es el de Viena27, definido como una disminución de 
≥50% en la concentración de PTH de una muestra obtenida a los 10 minutos 
luego de la remoción del tejido afectado, con respecto a una muestra pre-inci-
sión, obtenida preliminar a la incisión de la piel y antes de cualquier manipula-
ción del cuello. Este criterio evita posibles falsos positivos debidos al fenómeno 
de spike, que son aumentos bruscos en la concentración de PTH que ocurren 
en el 15% de los casos durante la preparación del adenoma, y que pueden 
afectar los resultados cuando se emplea el protocolo de Miami27.

La correcta aplicación de los criterios e interpretación de los cambios en 
la concentración de PTH durante la intervención quirúrgica requiere del preciso 
manejo de las variables preanalíticas. Un punto clave es la estabilidad de la 
hormona: lo más recomendado es extraer la muestra en tubo con EDTA que 
previene la actividad de proteasas, así como su envío en frío. En cuanto al sitio 
de punción, debe evitarse obtener la muestra de accesos venosos centrales ya 
que en esos casos las concentraciones de PTH varían significativamente con 
respecto a las obtenidas de accesos periféricos. Se debe evitar la hemólisis de 
la muestra, que puede provocar falsos positivos o falsos negativos al disminuir 
de forma espuria las concentraciones de PTH. La hemodilución puede ser cau-
sa de falsos positivos o negativos. La existencia de picos de PTH por manio-
bras quirúrgicas puede asimismo afectar los resultados7, 28. También algunos 
autores han destacado la dificultad en la aplicación de los criterios menciona-
dos cuando se parte de concentraciones basales de PTH no muy elevadas, 
incluso dentro del rango de normalidad29.
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El V Taller Internacional sobre evaluación y manejo del hiperparatiroidismo 
primario1, recientemente publicado, sugirió clasificar a los pacientes con 
HPTP en tres grupos (Gráfico 1). En términos generales éstos son HPTP 

sintomático, HPTP asintomático y HPTP  normocalcémico (HPTPn).

Gráfico 1. Clasificación del hiperparatiroidismo primario
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El hiperparatiroidismo primario normocalcémico (HPPTn) es una nueva 
clasificación del hiperparatiroidismo primario. Se define el hiperparatirodismo 
primario normocalcémico como un trastorno en el que los niveles elevados de 
hormona paratiroidea (PTH) son el resultado de la hipersecreción autónoma 
de una o más glándulas paratiroides y en el que el calcio sérico se encuentra 
constantemente dentro del rango normal medido al menos dos veces durante 
un período de seis meses.

En el hiperparatiroidismo secundario normocalcémico (HPTSn) la elevación 
de la PTH es una reacción a un estímulo de calcio bajo por diversas causas. La 
PTH permanece elevada mientras persiste el estímulo de calcio bajo y vuelve a 
la normalidad tan pronto como se elimina. Los pacientes con hiperparatiroidismo 
secundario típicamente desarrollan hiperplasia de las cuatro glándulas paratiroides.

Es importante descartar primero el hiperparatiroidismo secundario 
normocalcémico mediante una anamnesis completa, un examen físico y estudios 
de laboratorio dirigidos, antes de considerar un diagnóstico de hiperparatiroidismo 
primario normocalcémico, ya que el tratamiento médico se dirige a las causas de 
los estímulos de calcio bajo en HPTPSn mientras que el tratamiento de HPTPn 
es centrado en las paratiroides anormales que pueden incluir paratiroidectomía 
quirúrgica. 

Desde el punto de vista bioquímico, el HPTP se caracteriza clásicamente 
por hipercalcemia con niveles elevados o inapropiadamente normales de PTH 
y calcio urinario entre normal y elevado. En algunos pacientes, solo el calcio 
ionizado está elevado, y en otros la hipercalcemia es intermitente. El diagnóstico 
es importante porque el HPTP leve puede estar asociado con una densidad 
mineral ósea (DMO) baja, cambios en la microarquitectura del hueso, mayor 
riesgo de fracturas vertebrales y de otro tipo y una mayor prevalencia de cálculos 
renales. Existe una asociación con síntomas neuropsiquiátricos y enfermedad 
cardiovascular; sin embargo la causalidad es incierta ya que los beneficios de 
la paratiroidectomía que son evidentes en los estudios observacionales son 
menos claros en los ensayos aleatorizados.

El HPTPn –término acuñado por Wills en 1962– se describió hace 
muchos años, pero se ha caracterizado mejor más recientemente. El principal 
dilema diagnóstico es diferenciar HPTPn del hiperparatiroidismo secundario 
(HPTPSn) (Gráfico 2). El HPTP hipercalcémico clásico (HPHPT) se caracteriza 
por hipercalcemia con niveles elevados o normales (no suprimidos) de PTH 
y es causado por la función paratiroidea autónoma de una o más glándulas. 
La hipercalcemia puede ser intermitente o solo elevada cuando se mide el 
calcio ionizado.  El HPTPn se caracteriza por niveles elevados de PTH con 
niveles persistentemente normales de calcio total y calcio ionizado corregidos 
por albúmina durante al menos 3 a 6 meses. Vale la pena señalar que algunos 
pacientes con HPTPn aparente serán redefinidos como hipercalcémicos 
después de medir el calcio ionizado. Además, los pacientes con HPTPH no 
tratados pueden hacer la transición a la normalidad, mientras que los pacientes 
con HPTP más leve a menudo pueden hacer la transición al calcio normal con 
niveles elevados de PTH que solo imitan la HPTPn. El hiperparatiroidismo 
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secundario se caracteriza por niveles elevados de PTH asociados con niveles 
persistentemente normales (o bajos) de calcio total corregido por albúmina y 
calcio ionizado y es causado por un estímulo fisiológico a la secreción de PTH 
más que por una función paratiroidea autónoma. De estas definiciones, está 
claro que HPTPn y HPTPSn a veces pueden ser difíciles de diferenciar.

Hay varias consideraciones fisiológicas en la medición de la PTH. 
Específicamente, mientras que el calcio sérico es relativamente estable 
a lo largo de la vida adulta, la secreción de PTH aumenta con la edad y 
se estima que el 20% de las mujeres ≥80 años tendrán un nivel elevado 
de PTH, principalmente relacionado con la disminución de la función renal 
relacionada con la edad. Además, la secreción de PTH es dinámica, con 
pulsos intermitentes superpuestos a un fondo de secreción basal, y tiene un 
ritmo circadiano2. Los factores adicionales a considerar que pueden influir en 
la medición de PTH y calcio incluyen la hemoconcentración, los niveles de 
albúmina y proteínas, la inmovilización y los cambios dependientes del pH en 
el calcio unido a proteínas.

Gráfico 2. Definiciones

Fisiopatología del hiperparatiroidismo normocalcémico
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función paratiroidea autónoma. Otros mecanismos incluyen la disminución 
de la producción de 1,25 Dihidroxivitamina D (1,25 (OH)D relacionada con la 
edad con una menor retroalimentación sobre las glándulas paratiroides. Con 
estimulación prolongada, podría ocurrir la función autónoma de la glándula 
paratiroides. Los mecanismos propuestos adicionales incluyen resistencia 
parcial a la PTH, niveles reducidos de 25-hidroxivitamina D libre a pesar de los 
niveles normales de 25-hidroxivitamina D total  y detección anormal de calcio 
por parte del receptor de detección de calcio en las glándulas paratiroides. La 
constelación bioquímica que se ajusta a NPHPT probablemente tenga causas 
heterogéneas. Hay muchas condiciones médicas y medicamentos que pueden 
causar hiperparatiroidismo secundario4.

Causas de niveles elevados de PTH en pacientes normocalcémicos

1. Hipercalciuria idiopática: en 1973, Coe y col describieron el HPTS 
debido a hipercalciuria renal. La hipercalciuria idiopática probablemente tiene 
mecanismos complejos y la frecuencia de niveles elevados de PTH no está 
clara; sin embargo, la hipercalciuria marcada se considera una exclusión del 
diagnóstico de NPHPT. En el paciente descrito aquí, hubiera sido preferible 
probar un diurético tiazídico para reducir el calcio urinario y posiblemente 
normalizar la secreción de PTH antes de considerar la cirugía paratiroidea. 
En pacientes con hipercalciuria y niveles elevados de PTH, el desarrollo de 
hipercalcemia con el diurético tiazídico podría proporcionar evidencia de 
HPHPT, ya que la mayoría de los pacientes con hipercalcemia asociada a 
tiazidas tiene un trastorno subyacente del metabolismo del calcio.

2. Enfermedad celíaca (EC): es relativamente común con una prevalencia 
de alrededor del 1%. Es más común en pacientes con Herencia Familiar (HF) de 
enfermedad celíaca, así como enfermedades autoinmunes como diabetes tipo 1 
y enfermedad tiroidea autoinmune. Las pistas para el diagnóstico de EC incluyen 
síntomas gastrointestinales, HF, condiciones autoinmunes, niveles bajos de 
calcio en la orina y altos requerimientos de vitamina D. Muchos pacientes no 
tienen síntomas gastrointestinales. La pérdida ósea en la enfermedad celíaca 
está en parte relacionada con el HPTS. El nivel de PTH puede estar elevado 
incluso con niveles normales de 25(OH)D porque la mucosa duodenal y yeyunal 
anormal puede absorber calcio y otros nutrientes de manera inadecuada. El 
diagnóstico de EC se realiza mediante serología celíaca, como anticuerpos 
contra la transglutaminasa tisular, además de una biopsia del intestino delgado. 
La deficiencia de inmunoglobulina A (IgA), que es de 10 a 15 veces más común 
en pacientes con EC que en la población general, puede causar anticuerpos 
contra transglutaminasa tisular IgA falsos negativos y la deficiencia de IgA 
debe detectarse durante las pruebas serológicas para EC. Una dieta sin gluten 
sigue siendo el único tratamiento, aunque se está estudiando un inhibidor de la 
transglutaminasa 2. Otros trastornos asociados con la malabsorción, como la 
enfermedad inflamatoria intestinal, la gastrectomía y el síndrome del intestino 
corto, pueden acompañarse de HPTS.
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3. Cirugía bariátrica: la elevación de los niveles de PTH en la obesidad 
fue descrita hace muchos años por Bell y col, posteriormente se observaron 
elevaciones del nivel de PTH en muchos pacientes antes de la cirugía bariátrica. 
El mecanismo de los niveles elevados de PTH en la obesidad probablemente 
esté relacionado en parte con los niveles más bajos de vitamina D, pero no 
se comprende por completo BGYR (bypass gástrico en Y de Roux) y otros 
procedimientos bariátricos de malabsorción son bien conocidos por estar 
asociados con una mayor probabilidad de HPTS, que puede ocurrir incluso con 
una nutrición normal de vitamina D. Shafer y col, mostraron una absorción de 
calcio significativamente disminuida después de la cirugía bariátrica a pesar 
del estado normal de vitamina D, presumiblemente debido a la derivación de 
la superficie de absorción de calcio en el duodeno y el yeyuno. Los niveles 
de PTH y los marcadores de recambio óseo pueden permanecer elevados 
años después de la gastrectomía en manga y del BGYR. El tratamiento incluye 
calcio y vitamina D. El calcio como citrato puede absorberse más fácilmente 
en este entorno; sin embargo, puede ser difícil normalizar los niveles de PTH 
en estos pacientes con citrato o carbonato de calcio. Curiosamente, ha habido 
informes de HPTP con hipercalcemia después de BGYR. Estos casos pueden 
representar HPTP clásico en un paciente con BGYR o hiperparatiroidismo 
terciario en pacientes con estimulación prolongada de PTH algo similar a la 
enfermedad renal.

4. Hiperparatiroidismo asociado a medicamentos: varios medicamentos 
pueden elevar el nivel de PTH. El litio interfiere con el receptor de detección 
de calcio y aumenta el punto de referencia para la secreción de PTH. El litio 
también puede causar HPHPT. Los diuréticos de asa pueden aumentar la 
excreción urinaria de calcio y causar hiperparatiroidismo secundario. El efecto 
de los diuréticos tiazídicos es menos claro. Un estudio en perros sugirió que los 
diuréticos tiazídicos aumentan la secreción de PTH. Un estudio en humanos 
también sugirió niveles elevados de PTH a pesar de la disminución del calcio 
urinario. Otros estudios en humanos sugieren que los niveles de PTH pueden 
ser más bajos o no cambiar en pacientes que toman diuréticos tiazídicos. 
Los anticonvulsivos más antiguos, como la fenitoína y el fenobarbital, pueden 
interferir con el metabolismo de la vitamina D y causar hiperparatiroidismo 
secundario. Aunque los resultados son mixtos, algunos estudios sugieren que 
los inhibidores del transportador de sodio-glucosa-2 pueden aumentar los 
niveles de PTH. Los inhibidores de la bomba de protones (IBP) tienen efectos 
complicados sobre el eje calcio-hormona paratiroidea. Una complicación 
relativamente rara de los IBP es el hipoparatiroidismo hipomagnesémico 
reversible. Sin embargo, se han informado niveles más altos de PTH en 
pacientes de edad avanzada que toman IBP. Entre los fármacos que pueden 
aumentar los niveles de PTH destacan los potentes antirresortivos óseos, como 
los bisfosfonatos y el denosumab. La elevación del nivel de PTH se observa 
más comúnmente con denosumab, especialmente en las primeras semanas 
después de la administración y puede causar confusión en el paciente que 
está siendo evaluado por causas secundarias de osteoporosis. Romosozumab 
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tiene efectos tanto anabólicos como antirresortivos y está asociado con una 
disminución modesta del calcio sérico, así como con elevaciones en los niveles 
de PTH. Otros medicamentos que pueden aumentar el nivel de PTH incluyen 
tenofovir, calcitonina, estrógeno, bloqueadores de los canales de calcio y 
carboximaltosa férrica.

5. Enfermedad renal crónica: es bien sabido que la enfermedad renal 
crónica (ERC) causa HPTS. Esto se debe a la disminución de la producción 
de 1,25(OH)2 D, así como a la retención de fosfato. Los niveles de PTH 
pueden comenzar a aumentar cuando la tasa de filtración glomerular (TFG) 
disminuye por debajo de 60 ml/minuto. Los pacientes que tienen tanto HPTP 
como niveles elevados de PTH con normocalcemia a menudo se evalúan para 
detectar osteoporosis. Esta población también está en riesgo de sufrir una 
disminución de la TFG relacionada con la edad. Además, la creatinina sérica 
puede sobrestimar la TFG en pacientes de edad avanzada con masa muscular 
disminuida. En este contexto, se recomienda otra medición de la función renal 
mediante la cistatina C plasmática, que depende menos de la masa muscular 
que la creatinina sérica, o basada en el aclaramiento de creatinina en orina de 
24 horas para evaluar mejor la función renal.

6. Ingesta baja de calcio: la baja ingesta de calcio puede estar asociada 
con HPTPSn. Recientemente, Shokry y col informaron una prueba de 
provocación de calcio en ocho mujeres y un hombre con hiperparatiroidismo 
eucalcémico y bajo consumo de calcio. Los pacientes fueron tratados con 600 mg 
de calcio dos veces al día y los niveles de PTH se normalizaron en todos los 
pacientes. Todos permanecieron eucalcémicos. Además, la secreción de PTH 
en PHPT puede modificarse por el consumo de calcio.

7. Trastornos hipofosfatémicos mediados por el factor de crecimiento 
de fibroblastos 23: los trastornos hipofosfatémicos mediados por el factor de 
crecimiento de fibroblastos 23, como la hipofosfatemia ligada al cromosoma 
X, el raquitismo hipofosfatémico autosómico dominante, el raquitismo 
hipofosfatémico autosómico recesivo y la osteomalacia inducida por tumores 
pueden estar asociados con hiperparatiroidismo debido a la disminución de la 
producción de 1,25(OH)2 D y suplementos de fosfato. Dichos pacientes también 
pueden desarrollar HPTP con hipercalcemia y bioquímica sugestiva de HPTP. 
En general, estas condiciones se pueden diferenciar del hiperparatiroidismo 
primario con base en la historia clínica y el marcado grado de hipofosfatemia 
que suele presentarse.

8. Problemas de laboratorio: la falsa elevación de los niveles de PTH 
puede estar causada por anticuerpos heterófilos y factor reumatoide. También 
se han informado anticuerpos heterófilos antimurinos que causan elevación 
del nivel de PTH en un paciente trasplantado tratado con inmunosupresión con 
muromonab-CD3. Además, un estudio del Reino Unido encontró una variación 
significativa en el diagnóstico de NPHPT utilizando tres ensayos comerciales 
diferentes.
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Epidemiología del HPTP normocalcémico

Se han realizado varios estudios basados en la población para evaluar la 
prevalencia de calcio normal y niveles elevados de PTH5. La mayoría de estos 
estudios excluyeron pacientes con niveles de 25(OH)D <20 a 30 ng/mL y TFG 
estimada (eGFR) <40 a 70 mL/minuto. Algunos de estos estudios realizaron 
mediciones iniciales y de seguimiento. Marques y col estudiaron a 156 mujeres 
evaluadas por osteoporosis en Brasil. Excluyeron a los pacientes con eGFR <40 
mL/minuto y 25(OH)D <30 ng/mL, así como a los pacientes con malabsorción 
conocida o uso de medicamentos que pueden elevar el nivel de PTH. Encontraron 
un 8,9% con niveles elevados de PTH y calcio corregido por albúmina normal. 
García-Martin y col analizaron datos de 100 mujeres posmenopáusicas sanas 
en España. Después de excluir la TFG <70 y la 25(OH)D <30 ng/mL, el 6% tenía 
niveles elevados de PTH con calcio normal corregido por albúmina al inicio y 
en el seguimiento. Otros estudios, sin embargo, encontraron niveles elevados 
de PTH con calcio normal corregido por albúmina mucho menos comunes con 
una prevalencia de 0,2% a 3,3% al inicio y de 0% a 0,6% en la medición de 
seguimento. Berger y col estudiaron 1.872 hombres y mujeres mayores de 35 
años evaluados por riesgo de fractura (CaMOS). Después de excluir eGFR 
<60 ml/minuto y 25(OH)D <20 ng/mL, encontraron que el 3,3% tenía niveles 
elevados de PTH y calcio normal corregido por albúmina. Sin embargo, de los 
cincuenta y tres participantes sospechosos de tener HPTPn, veintiocho usaban 
agentes antirresortivos óseos y dieciseis usaban diuréticos.

Tomados en conjunto, estos estudios sugieren que los niveles elevados de 
PTH con calcio sérico normal son poco comunes. Además, en algunos de estos 
estudios no se excluyeron rigurosamente todas las causas del HPTS, no se 
midieron los niveles de calcio ionizado por lo general y no siempre se demostró 
que los sujetos tuvieran este patrón bioquímico de manera persistente. De 
hecho, la prevalencia de HTPTn verdadera puede ser incluso más baja que la 
indicada en estos estudios.

Calidad de vida y efectos o síntomas cardiovasculares / metabólicos

Los pacientes con HPTP grave claramente pueden tener síntomas 
neuropsiquiátricos y neuromusculares. En pacientes con HPTP leve, la 
causalidad de estos síntomas es menos clara. En un pequeño estudio (trece 
pacientes), Voss y col encontraron una disminución del funcionamiento físico y 
la calidad de vida (QOL) por SF-36 en pacientes con HPTPn6.

En HPTP asintomático, los estudios observacionales sugieren una mayor 
prevalencia de anomalías en los marcadores de resultados cardiovasculares, sin 
embargo no se ha probado la reversibilidad después de la cirugía paratiroidea4. 
Un estudio no encontró aumento en la rigidez arterial en pacientes con HPTPn. 
Hay datos contradictorios sobre la calcificación coronaria en HTPTn. Varios 
estudios han examinado la resistencia a la insulina en HTPTn. Cakir y colegas no 
encontraron evidencia de resistencia a la insulina en NPHPT en un seguimiento 
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de cuatro años. Dos estudios adicionales observaron una sensibilidad a la 
insulina normal en pacientes con NPHTP. Hagström y col encontraron que los 
pacientes con NPHPT tenían un perfil de lípidos más aterogénico, un índice 
de masa corporal más alto y niveles de glucosa más altos que los controles 
de la misma edad. Un estudio que comparó pacientes con HPHPT, NPHPT 
y controles observó que HPHPT y NPHPT tenían un perfil metabólico similar. 
En este estudio, los pacientes con NPHPT tenían una mayor prevalencia de 
intolerancia a la glucosa e hipertensión que los controles. Chen y col también 
encontraron un mayor riesgo de hipertensión en NPHPT que en los controles. 
Karras y col encontraron que la NPHPT se asoció con una glucosa en ayunas 
más alta que los controles y que la homeostasis de la glucosa puede mejorar 
después de la paratiroidectomía.

En resumen, los datos sobre los síntomas no clásicos y los riesgos 
cardiovasculares asociados con la NPHPT no son concluyentes. Además, debido 
a que muchos de los pacientes en estos estudios pueden no haber cumplido 
con los criterios rigurosos para el diagnóstico de HPTPN, la interpretación de 
estos datos es difícil.

Evolución de la bioquímica en el hiperparatiroidismo normocalcémico 
aparente

Tordjman y col siguieron a veinte pacientes con HPTPH y ninguno se volvió 
hipercalcémico durante los cuatro años de seguimiento. Lowe y col encontraron 
que 7/37 (19%) se volvieron hipercalcémicos durante aproximadamente tres 
años de seguimiento, y los individuos que se volvieron hipercalcémicos tenían 
un calcio sérico inicial más alto (9,7 mg/dL), eran mayores y tenían medidas de 
calcio en orina de 24 horas de referencia más altas. Cuarenta y uno por ciento 
desarrolló hipercalcemia, hipercalciuria, fractura y/o cálculos renales durante 
ese tiempo. En un estudio de 187 pacientes con NPHTP, el 19% desarrolló 
hipercalcemia durante seis años de seguimiento; sin embargo, la mayoría de 
estos pacientes se volvió hipercalcémica en los primeros dos años. En un estudio 
diferente de 71 pacientes con HPTP aparente, ninguno se volvió hipercalcémico, 
con una mediana de seguimiento de 23,1 meses. También es notable que algunos 
pacientes con niveles elevados de PTH y niveles normales de calcio sérico tienen 
una normalización de los niveles de PTH con el tiempo. En resumen, algunos 
pacientes con HPTPn  desarrollan hipercalcemia con el tiempo, lo que hace que 
el diagnóstico sea más definitivo. Además, algunos pacientes experimentarán 
una normalización de los niveles de PTH con el tiempo7.

Localización

Durante las últimas décadas se han desarrollado modalidades avanzadas 
para la localización de paratiroides8. Sin embargo, no existe consenso con 
respecto al procedimiento de localización y el protocolo de imagen óptimos y los 
enfoques clínicos varían según la experiencia local y los factores institucionales.
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La localización preoperatoria ahora se usa de forma rutinaria para 
guiar al cirujano de paratiroides. La localización exitosa parece ser menos 
probable en HPTPn en comparación con HPHPT. Un estudio que analizó las 
modalidades de imagen en pacientes con HPTPny HPHPT encontró que la 
ecografía localizó el 22%, la gammagrafía con TC-99-Sestamibi halló el 11,1% 
y la TC de paratiroides 4D situó el 55,6% de los pacientes con HTPTn. En 
cambio, en HPHPT, la ecografía localizó el 58,3%, la gammagrafía con TC-99-
Sestamibi el 75% y la 4DCT también el 75% (IC 95%, 50,5-99,5). En el estudio 
de Siprova y col la gammagrafía con TC-99-Sestamibi tuvo éxito en el 14% de 
los pacientes normocalcémicos frente al 73% de los pacientes que se volvieron 
hipercalcémicos. Un estudio reciente que utilizó TC-99-Sestamibi SPECT/CT 
informó localización en el 86,0% de los pacientes con HPHPT y en el 59,4% de 
los pacientes con HPTPn .

La ecografía se utiliza ampliamente para detectar tejido paratiroideo 
patológico. Las glándulas paratiroides normales tienen un tamaño aproximado 
de 4 mm y por lo general, no se visualizan en la ecografía. Sin embargo, los 
adenomas paratiroideos son más grandes que las glándulas paratiroides 
normales y aparecen como estructuras hipoecogénicas bien definidas, redondas 
u ovaladas. Los adenomas paratiroideos más grandes pueden mostrar cambios 
quísticos, calcificaciones y lobulaciones. La ecografía es útil para detectar 
adenomas paratiroideos ubicados cerca de la glándula tiroides o la porción 
cervical superior del timo. Sin embargo, la ecografía a menudo no puede 
detectar adenomas paratiroideos ubicados detrás de la tráquea o el esófago, 
o lesiones ectópicas. Las regiones paratiroideas ectópicas, que van desde la 
bifurcación carotídea hasta la escotadura esternal y la arteria carótida, son muy 
recomendables para incluirlas en el campo de la ecografía. La sensibilidad de 
la ecografía varía según la ubicación de la lesión paratiroidea; se informó que 
su sensibilidad general era del 55% al 87% y es especialmente baja en casos 
con tejidos paratiroideos ectópicos o HPTP normocalcémico. El valor predictivo 
positivo de la ecografía oscila entre el 93% y el 97% y su especificidad oscila 
entre el 40% y el 98%.

Las ventajas de la ultrasonografía incluyen la falta de exposición a la 
radiación, el bajo costo, la conveniencia y la capacidad de detectar patología 
concomitante de la glándula tiroides. Sin embargo, los resultados dependientes 
del operador y su baja sensibilidad para tejido paratiroideo ectópico, adenomas 
paratiroideos pequeños y masas intratiroideas son limitaciones de esta 
modalidad. Los resultados falsos positivos debidos a nódulos tiroideos y 
ganglios linfáticos agrandados también deben tenerse en cuenta.

La biopsia por aspiración con aguja fina (PAAF) guiada por ultrasonido 
con medición de PTH intraquística podría considerarse en casos difíciles. Este 
es un método altamente específico para la localización de paratiroides. Sin 
embargo, el riesgo de paratiromatosis, hematoma, absceso e inflamación es 
una barrera para su uso generalizado. En particular, la PAAF de paratiroides no 
debe realizarse cuando se sospecha cáncer de paratiroides debido al riesgo de 
siembra o diseminación del tejido paratiroideo. Además, la PAAF paratiroidea 
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no puede distinguir de forma fiable entre lesiones paratiroideas benignas y 
malignas. Dados los riesgos antes mencionados, la PAAF paratiroidea debe 
limitarse a pacientes cuidadosamente seleccionados.

Hallazgos quirúrgicos

Existe alguna evidencia de que la enfermedad de glándulas múltiples 
(MGD por sus siglas en inglés) es más común en NPHPT que en HPHPT. 
Kiriakopoulos y col no observaron diferencias en la MGD (16,8%), pero los 
adenomas fueron más pequeños en NPHPT en comparación con HPHPT. 
Lim y col evaluaron a 573 pacientes que se sometieron a paratiroidectomía 
por HPTP. Dividieron a los pacientes en tres grupos: cuatrocientos cinco con 
niveles elevados de PTH y calcio, setenta y dos con hipercalcemia y niveles 
normales de PTH y noventa y seis con niveles elevados de PTH y calcio normal. 
NPHPT se asoció con MGD en 43 (45%, P<.001). El 10% de los pacientes 
con hipercalcemia y niveles normales de PTH y el 9% de los pacientes con 
niveles elevados de PTH y calcio tenían DGM. En la regresión logística, los 
predictores significativos de DGM fueron el subtipo normocalcémico y la HF 
positiva. Las tasas de normalización bioquímica a los doce meses después del 
tratamiento quirúrgico fueron >98% en los tres grupos. Otro estudio  observó 
una alta incidencia de DGM en sus pacientes con HPTPH que se sometieron a 
paratiroidectomía (53,5%).

Pandian y col analizaron la base de datos del Programa de mejora de 
la calidad de la cirugía endocrina colaborativa (6836 con HPHPT y 733 con 
NPHPT). La resección de una sola glándula fue más común en HPHPT que en 
NPHPT (73,3% frente a 47,5%, P<0,05). Los pacientes con HPTPH tuvieron 
una tasa más alta de resección subtotal (3,5 glándulas) en comparación con 
los pacientes con HPPTP (10,0% frente a 4,7%, p<0,05). Se notificó hiperplasia 
multiglándula en el 43,1% de los pacientes con HPTPH frente al 21,9% de 
los pacientes con HPPT. En la cohorte de NPHPT, 47 pacientes (6,4%) se 
sometieron a cirugía reparadora en comparación con 307 pacientes (4,5%) con 
HPHPT.

Niveles de PTH después de la cirugía

Caldwell y col informaron que alrededor de un tercio de los pacientes con 
cirugía de paratiroides exitosa en un centro de atención terciaria tenía niveles 
elevados de PTH después de la cirugía9. En una revisión de la literatura, de la 
Plaza Llamas y col encontraron una prevalencia media de niveles elevados de 
PTH después de la cirugía de paratiroides por HPTP del 23,5%, que oscila entre 
el 3% y el 46%. La resolución quirúrgica de la hipercalcemia presumiblemente 
representa una cura; sin embargo, la elevación persistente de los niveles de 
PTH puede estar asociada con un mayor riesgo de recurrencia. La persistencia 
de la elevación del nivel de PTH después de una cirugía paratiroidea exitosa 
es probablemente multifactorial, incluida la captación de calcio en el esqueleto, 
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la deficiencia de vitamina D, la ingesta o absorción inadecuada de calcio, la 
sensibilidad periférica reducida a la PTH, la ERC subyacente y la fuga renal de 
calcio. Hay muchos menos datos sobre la persistencia de la elevación de los 
niveles de PTH después de la cirugía en HPTPn, aunque Sho y col encontraron 
niveles persistentemente elevados de PTH en el 46,5% de los pacientes. 
Desde un punto de vista práctico, la elevación persistente de los niveles de 
PTH después de la cirugía paratiroidea es más difícil de entender para los 
pacientes y los médicos en el paciente que nunca ha tenido hipercalcemia que 
en el paciente cuya hipercalcemia se curó quirúrgicamente.

Respuesta esquelética a la cirugía

La DMO aumenta después de la cirugía paratiroidea curativa en HPHPT, 
y el riesgo de fractura puede disminuir después de la cirugía paratiroidea 
curativa. Hay datos limitados en NPHPT. Koumakis y col encontraron aumentos 
similares en la DMO un año después de la cirugía de paratiroides en pacientes 
con HPHPT en comparación con pacientes con NPHPT. Sho y col comunicaron 
un aumento del 5,6% en la DMO más de dos años después de la operación en 
los pacientes en los que se normalizaron los niveles de PTH. Sin embargo, en 
los pacientes con niveles de PTH persistentemente elevados, no hubo cambios 
en la DMO (46,5% del grupo).

Cambios cardiovasculares y neuropsiquiátricos después de la cirugía

Los efectos de la cirugía paratiroidea sobre los riesgos cardiovasculares 
y los síntomas neuropsiquiátricos en HPHPT leve no están claros. En 
estos pacientes, la mejora de la calidad de vida es mayor en los estudios 
observacionales que en los ensayos aleatorios, lo que sugiere que puede 
haber un sesgo. Hay menos datos disponibles para NPHPT. Beysal y col 
informaron factores de riesgo cardiovascular en pacientes sometidos a cirugía 
paratiroidea por HPHPT y HTPTn. Después de la paratiroidectomía, la presión 
arterial, el colesterol total y la evaluación del modelo homeostático de la 
resistencia a la insulina disminuyeron en ambos grupos de PHPT. Como se 
señaló, un estudio observó mejoras en la homeostasis de la glucosa después 
de la paratiroidectomía en HTPTn. Un estudio de calidad de vida en pacientes 
sometidos a paratiroidectomía por HPTP sugirió una leve mejoría en la calidad 
de vida en HTPTn. Se aplican a este estudio las mismas limitaciones que a 
otras series quirúrgicas de cirugía de paratiroides sobre la calidad de vida sin 
un grupo de control.

Tratamiento farmacológico

Al igual que los pacientes con HPHPT leve que reciben tratamiento 
médico, es adecuada una ingesta total normal de calcio procedente de la 
dieta y suplementos de aproximadamente 1.000 a 1.200 mg diarios1. Las 
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dosis normales de vitamina D para alcanzar un nivel de 25(OH)D de 30 a 
50 ng/mL son razonables. Se ha demostrado que el alendronato mejora 
la densidad mineral ósea en HPHPT. Casereo y col estudiaron a treinta 
pacientes con NPHPT asignados al azar a 2.800 UI de vitamina D por 
semana o 2.800 UI de vitamina D y alendronato 70 mg por semana. A los 
doce meses, la DMO en el grupo de alendronato aumentó significativamente 
en la región lumbar, el cuello femoral y el fémur total. El mayor aumento 
(4,7%) fue en la columna lumbar.

El cinacalcet (como hidrocloruro) está aprobado para el tratamiento 
de la hipercalcemia significativa en pacientes con cáncer de paratiroides y 
HPHPT que no pueden o no quieren someterse a una cirugía. Dado que el 
principal efecto es sobre el calcio sérico, normalmente no se recomendaría 
cinacalcet en NPHPT. Brardi y col estudiaron cuatro pacientes con HPHPT 
y seis pacientes con HTPTn y cálculos renales. Cinacalcet se administró 
en una dosis para normalizar los niveles de PTH. Durante un período de 
seguimiento de diez meses hubo una disminución en el número y tamaño de 
los cálculos renales. Este estudio está limitado por la combinación de HTPTn 
y NPHPT, así como por el pequeño tamaño de la muestra y el breve período 
de seguimiento.

Diagnóstico del paciente eucalcémico con niveles elevados de PTH

El diagnóstico de NPHPT solo debe hacerse en el paciente con niveles 
persistentemente elevados de PTH durante al menos tres a seis meses 
con albúmina normal corregida y calcio ionizado después de que se hayan 
excluido rigurosamente las causas de hiperparatiroidismo secundario y se 
hayan considerado los medicamentos que podrían elevar el nivel de PTH. 
La presencia de hipercalcemia intermitente o hipercalcemia ionizada debe 
dar lugar a la reclasificación del paciente como HPHPT. Además, las mujeres 
mayores con niveles elevados de PTH sin factores secundarios y niveles de 
calcio sérico en el extremo más alto de lo normal en comparación con el 
nivel más bajo de lo normal o con un calcio sérico que ha progresado de lo 
normal más bajo a lo normal más alto pueden tener más probabilidades de 
desarrollar HPHPT en el futuro. Basado en los hallazgos de Kalaria y col 
también sugerimos considerar la medición de los niveles de PTH en al menos 
dos plataformas analíticas diferentes. Además, recomendamos considerar 
la evaluación de la función renal mediante un segundo método (cistatina C 
plasmática o aclaramiento de creatinina en orina de 24 horas) en pacientes de 
edad avanzada y pacientes con baja masa muscular. Algunos han sugerido el 
uso de una relación calcio/fósforo  o un índice de función paratiroidea (usando 
los niveles de calcio, fosfato y PTH) para discriminar HTPTn de HPTPSn. 
Estos estudios están limitados por la falta de medición de calcio ionizado y 
diseño retrospectivo.
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El conocimiento de las paratiroides puede ser considerado muy reciente 
en la historia de la Medicina. El avance de la cirugía en Europa en la se-
gunda mitad del siglo XIX contribuyó para que se supiera de dichas glán-

dulas: aunque Sandström nominó y describió con detalle las nuevas pequeñas 
estructuras que él encontró cerca de la tiroides, fue solamente el problema 
clínico de la tetania después de la tiroidectomía que llevó a Gley a redescubrir 
el hallazgo del estudiante de medicina sueco1. 

Así, fue la falta de función de las paratiroides (hipoparatiroidismo post 
operatorio) lo que primero demostró la importancia de ellas para los ciruja-
nos. Sin embargo, el hiperparatiroidismo clínico por adenoma y su tratamiento 
fueron los grandes motores para los estudios anatómicos: si uno puede evitar 
daño sin ver las paratiroides en una tiroidectomía, el mismo no puede sanar el 
hiperparatiroidismo sin conocer y saber dónde encontrar la paratiroides2. 

El conocimiento de la enfermedad y los problemas del tratamiento por 
los que pasó el capitán Charles Martell (paciente) fueron importantes para 
el conocimiento de la anatomía normal y patológica de las paratiroides. Tras 
seis operaciones sin resultado en el cuello, Martell tomo conocimiento de una 
necropsia realizada en Suecia con un tumor de paratiroides en el mediastino3. 
En 1932, Martell pidió a sus médicos una nueva intervención, pero no más 
en el cuello sino en la cavidad torácica. Después de un poco de vacilación 
(las operaciones en la cavidad torácica eran un gran desafío para la época), 
Churchill y Cope abrirían el esternón; el tumor fue finalmente encontrado jun-
to al timo4. El hallazgo fue una sorpresa para los cirujanos de la época. La 
posición esperada era cerca de la tiroides. Si una glándula paratiroides estu-
viera ubicada en otro sitio no sería considerada “normal”. Nació el concepto 
de ectopia de las paratiroides, aunque muchas de esas glándulas tuviesen 
una actividad normal, fuera del sitio donde se esperaba que ellas estuviesen 
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y que tampoco tengan propensión a originar neoplasia por esta localización 
llamada “ectópica”. 

Se hicieron muchas investigaciones para entender las posiciones de di-
chas “ectopias” de las paratiroides. La mejor forma era entender el origen y 
desarrollo de la glándula. 

El origen de la paratiroides y la escala filogenética

Las paratiroides son identificadas en los tetrápodes, los vertebrados 
con cuatro patas. Están asociadas a las diversas adaptaciones necesarias 
para la ocupación del medio terrestre por los animales, hace cerca de tres-
cientos cincuenta millones de años. La parathormona (PTH), su producto de 
secreción, fue una adaptación para el control de la homeostasis extracelular 
del calcio en el nuevo ambiente.  

Sin embargo, la PTH es detectada en algunos peces que no poseen la glán-
dula paratiroides5. Una investigación con los genes Glial cells missing 2 (Gcm-2, 
necesario para la formación de la paratiroides), PTH y CasR (gene del receptor 
sensible al calcio) permitió suponer que las paratiroides constituyen una trans-
formación de parte de las branquias de los peces6. Esa observación torna más 
clara la comprensión de la embriología en los humanos, aunque la situación final 
de posición sea muy diferente entre los mamíferos, como se comentará abajo.

Embriología simplificada de las paratiroides

El desarrollo de las paratiroides está relacionado al aparato branquial del 
embrión. En el periodo de organogénesis (de la cuarta a la octava semana) 
del embrión hay un cambio en su forma: de recto pasa a curvo y en la porción 
cefálica se pueden ver las hendiduras branquiales. En la faringe primitiva están 
las bolsas faríngeas que corresponden a las hendiduras vistas desde la cara 
externa (Figura 1).

Figura 1. Esquema del embrión humano con 3 mm (cerca de cuatro semanas). 
A. La cara externa con las hendiduras branquiales. B. La porción endodérmica con 

las bolsas faríngeas.
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En humanos, las glándulas inferiores tienen su origen en la tercera bolsa 
faríngea junto al timo y las glándulas superiores se originan de la cuarta bolsa 
faríngea (Figura 2). 

Figura 2. Esquema de la vista ventral de la faringe primitiva, cerca de la cuarta 
semana. La paratiroides inferior (PT III) se origina en la tercera bolsa faríngea con el 

timo y normalmente baja hasta el polo inferior de la tiroides (T). Puede no bajar 
(glándulas no descendidas) o descender hasta el mediastino. La paratiroides superior 

(PT IV) tiene origen en la cuarta bolsa faríngea y sigue cerca del tubérculo de 
Zuckerkandl de la tiroides. Su sitio final también puede cambiar.

Lo mismo ocurre con los monos, pero en perros, gatos, conejos y cabras 
la paratiroides proveniente de la tercera bolsa está en el polo superior de la 
tiroides y la cara posterior o dentro de la tiroides. En el ratón, solo hay paratiroi-
des formadas en la tercera bolsa faringea7. 

Migración de las paratiroides (Figura 2). Las paratiroides suelen pre-
sentar variaciones en su número y en su sitio final en el individuo, muy rela-
cionadas a los eventos durante la migración. Tales variaciones son de gran 
relevancia clínica. 

Variaciones del número de paratiroides

El número normal de paratiroides de una persona es en verdad desconocido. 
Hasta hoy, la tecnología de imagen no nos puede mostrar una paratiroides 
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normal en la mayoría de las personas. El conocimiento está basado en investi-
gaciones anatómicas y en la experiencia quirúrgica.

Se admite que más frecuentemente existen cuatro glándulas. Muchos 
estudios no alcanzan la cifra de cuatro en todos los casos. Se puede discutir 
si es verdad que el individuo tiene menos que cuatro, o que la búsqueda fue 
insuficiente. Según Mac Callum, el número de paratiroides descritas “se deben 
a la paciencia y persistencia del investigador”8. 

Hay enfermedades raras en que no hay desarrollo de paratiroides como 
en algunos portadores de síndromes (Digeorge, HDR y Kenny-Caffey) o des-
trucción por autoinmunidad9.   

Desde el punto de vista quirúrgico, las paratiroides supernumerarias 
son más relevantes y no poco frecuentes en los casos de enfermedad multi-
glandular10. Hasta el 13% de los individuos tienen más que cuatro paratiroi-
des11. Lo más frecuente es la presencia de una quinta paratiroides, pero hay 
situaciones de múltiples glándulas llamada paratiromatosis12. En la mayoría 
de los casos, la paratiroides supernumeraria es encontrada debajo de la tiroi-
des en el ligamento tirotímico. Sin embargo, ella puede asumir una posición 
“ectópica”.

Variaciones de posición (“ectopias”)

Las paratiroides llamadas ectópicas suelen encontrarse en el timo. Pero 
ellas también fueron descritas en localizaciones más lejanas. Se dice que las 
variaciones son más comunes en las inferiores, por su trayecto más largo de 
migración. 

Hay glándulas que no migran llamadas “no descendidas”. Frecuentemen-
te su sitio de localización es cerca de la glándula submandibular. Pueden estar 
más altas en la faringe13 (Figura 3).  

Figura 3. Caso de paratiroides supernumeraria localizada en la faringe para-uvular 
izquierda. A. Centellografía de paratiroides con Tecnecio 99m-MIBI. La flecha 

muestra la captación en la faringe, a la misma altura de las glándulas parótidas. 
B. La paratiroides en su posición junto a la úvula, antes de la cirugía. 
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Muchas otras ectopias son descritas: retroesofágicas, intratiroideas, in-
travagales, intralaríngeas, intraparotídeas y hasta en el triángulo posterior del 
cuello14-16 (Figura 4). La característica más constante de las paratiroides es su 
inconstancia de posición. 

Figura 4. Representación esquemática de las ectopias de las paratiroides 
(estrellas con cinco puntas). A la izquierda la posición más común de las paratiroides 

(estrellas con cuatro puntas).
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El uso de la ecografía de alta resolución ha facilitado una mejor caracteriza-
ción de las glándulas paratiroides y detección de lesiones, pero también 
ha supuesto un aumento en la observación de incidentalomas paratiroi-

deos en estudios realizados por otro motivo en pacientes asintomáticos. De 
igual forma, se han ampliado los procedimientos diagnósticos (biopsia o pun-
ción) y terapéuticos (ablación por radiofrecuencia, ablación térmica, ultrasonidos 
de alta intensidad o HIFU para las lesiones sólidas o aspiración o alcoholización 
para las quísticas) guiados por ecografía sobre las lesiones paratiroideas1.

Anatomía normal de las glándulas paratiroides

Las glándulas paratiroides son cuatro pequeñas glándulas con morfolo-
gía aplanada de 2-4 mm de diámetro transverso y 4-6 mm de diámetro cráneo-
caudal, para un volumen total de 120 mg en mujeres y 142 mg en hombres2. 
Las dos glándulas superiores muestran una localización constante adyacente 
al polo superior de los lóbulos tiroideos cerca de la unión cricotiroidea, mien-
tras que las dos inferiores son más variables debido a su relación con el timo, 
ya que ambos derivan del tercer arco branquial en contraposición con las su-
periores que derivan del cuarto arco branquial2. La mayoría de las glándulas 
paratiroideas inferiores se sitúa adyacente al margen lateral del polo inferior del 
tiroides (50%) pero puede estar localizada en cualquier punto de la diagonal 
que va desde el ángulo de la mandíbula hasta en el mediastino superior (35%). 

Existe un 2% de glándulas paratiroideas de localización intratiroidea3, 
mientras que el resto pueden ser subcapsulares, extracapsulares en contacto 
con la cápsula tiroideo o peritiroideas sin contacto con dicha capsula4.

Hasta un 13% de personas presenta glándulas supernumerarias además 
de las cuatro habituales, la mayoría de ellas en el timo3.
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Técnica ecográfica para la correcta identificación de las glándulas 
paratiroideas

Figura 1. Secciones supraesternales de la encrucijada cérvico-mediastínica. A. Sección 
coronal con un transductor lineal a través de los dos troncos venosos braquiocefálicos, 
el derecho (BD) y el izquierdo (BI). La lengüeta superior del timo (T) se extiende por 
delante de estas estructuras venosas. B. Sección coronal del mediastino con un 
transductor convexo. Troncos venosos braquiocefálicos derecho (BD) y izquierdo 

(BI) que confluyen en la vena cava superior (CS). Aorta (AO). Arteria pulmonar dere-
cha (PD) y su bifurcación intramediastínica en la arteria del lóbulo superior (LS) e 
inferior (LI) derechos. Aurícula izquierda (AI). Artefacto del lóbulo superior derecho 
(SD). Porción retroaórtica del seno transverso del pericardio (*). C. Sección coronal 
oblicua con el transductor lineal a través del tronco arterial braquiocefálico (AB) con 

la bifurcación en arteria subclavia derecha (AD) y en carótida derecha (CD). Artefacto 
del lóbulo superior derecho (SD) y de la tráquea (TR). D. Sección coronal oblicua con 

el transductor convexo a través del tronco arterial braquiocefálico (AB). Aorta (AO). 
Seno transverso del pericardio (*). Arteria pulmonar izquierda (PI). Aurícula izquier-
da (AI). Artefacto del lóbulo superior derecho (SD) y de la tráquea (TR). E. Sección 

parasagital oblicua con el transductor convexo a través del cayado de la aorta. Tronco 
venoso braquiocefálico izquierdo (BI). Arteria carótida izquierda (CI). Arteria subcla-
via izquierda (SI). Aorta (AO). Arteria pulmonar derecha (PD). Seno transverso del 

pericardio (*). Artefacto traqueobronquial izquierdo (TI). Aurícula izquierda (AI). 
Artefacto producido por el manubrio esternal (ME).

El estudio de las glándulas paratiroides se tiene que realizar con el pa-
ciente en decúbito supino y el cuello en hiperextensión, con un cojín detrás de 
la parte baja del cuello, usando una sonda lineal de alta frecuencia y escanean-
do el cuello en planos sagital y transverso desde la bifurcación carotidea hasta 
la encrucijada cérvico-mediastínica5.

Hacer que el paciente trague durante la exploración puede poner de 
manifiesto las glándulas inferiores que pueden quedar ocultadas detrás del 
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extremo proximal de las clavículas6. El control de la respiración y de la presión 
intratorácica también es importante y la maniobra de Valsalva puede ayudar a 
una mejor visualización.

La compresión paulatina con el transductor permite separar diferentes 
estructuras por el deslizamiento que hay entre las fascias que delimitan los 
distintos compartimentos del cuello y que se extienden hacia el mediastino, lo 
cual permite diferenciar, por ejemplo, a algunos adenomas paratiroideos que se 
pueden confundir con el tejido de partes blandas adyacente7.

En casos de obesidad puede ser conveniente estudiar la encrucijada 
cérvico-mediastínica con el transductor convexo ajustando la frecuencia a la 
profundidad deseada, pero empezando el estudio con la frecuencia más alta. 
(Figura 1). Para un buen estudio de la patología paratiroidea deberíamos iden-
tificar la confluencia de los troncos venosos braquiocefálicos, en el plano más 
anterior y retroesternal. Por delante de los troncos venosos braquiocefálicos es 
por donde transcurre y donde vamos a encontrar los polos superiores del timo. 
También deberíamos identificar el tronco arterial braquiocefálico y su bifurca-
ción en carótida y subclavias derechas. En un plano oblicuo paratraqueal iz-
quierdo también se puede identificar el origen de la arteria carótida y de la arte-
ria subclavia izquierdas en el margen superior del cayado de la aorta. En estas 
localizaciones debemos tener en cuenta los artefactos que nos producen los 
segmentos apicales de los lóbulos superiores de ambos pulmones. La ausen-
cia del timo en los adultos y la interposición del pulmón no permite una correcta 
valoración del mediastino anterior, próximo al pericardio, hasta donde puede 
llegar esta localización ectópica de las glándulas paratiroideas inferiores.

Eficacia de la ecografía en la detección de las alteraciones de las glándulas 
paratiroides

La ecografía muestra una mejor resolución espacial que otras pruebas 
de imagen como TC o RM para la detección de lesiones paratiroideas y una 
sensibilidad similar o superior a la de procedimientos diagnósticos isotópicos 
como la gammagrafía con Sestamibi Tc99m, el TC de emisión de fotón simple 
(SPECT) o la tomografía por emisión de positrones (PET-TC o PET-RM)8, 9. 
Akbaba y cols muestran una sensibilidad y eficacia diagnóstica de la ecogra-
fía del 87,2% y 83%, respectivamente, en comparación con los del Sestamibi 
Tc99m (70,2% y 69,4%), con los del SPECT (75,5%, 74,5%) y con los de la 
RM (63,8% y 63.3%), aunque una menor especificidad (25% la ecografía, 50% 
Sestamibi Tc99m, 50% SPECT y 63,3% la RM)10.

El PET/TC 18F-colina ha mostrado una eficacia interesante en aquellos 
pacientes en que estudios previos muestran resultados negativos o discordan-
tes11, 12. Noltes y cols13 demostraron una mayor eficacia del PET/RM 18F-colina 
que la combinación de ecografía y gammagrafía Sestamibi Tc99m para la de-
tección de adenomas paratiroideos.

El PET/TC 18F-colina también mostró buenos resultados para la detec-
ción de la hiperplasia paratiroidea cuando se comparaba con la ecografía y la 
gammagrafía Sestamibi Tc99m14, 15.
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La sensibilidad de la ecografía depende de la localización de la glándula 
y puede beneficiarse del uso de Doppler10 o de contraste ecográfico16.

La ecografía alcanza sensibilidades del 68-95% en comparación con el 
72-89% de métodos isotópicos para la detección de lesiones tipo adenoma-
carcinoma, mientras que la sensibilidad es menor para la detección de hiper-
plasia paratiroidea17-20. La combinación de ambas técnicas aumenta la eficacia 
hasta el 96%18, 21, 22.

A pesar de que la ecografía es la técnica de imagen con una mayor reso-
lución espacial de todas las que utilizamos para estudiar las alteraciones de las 
glándulas paratiroides, también es cierto que los resultados no son los espera-
dos en la práctica clínica habitual. Esto es debido a las limitaciones anatómicas 
ineludibles relacionadas con la técnica de los ultrasonidos, pero también es una 
de las exploraciones en las que se acentúa el hecho de ser un examen opera-
dor dependiente. La limitación del manubrio esternal, los extremos proximales 
de las clavículas, las primeras costillas y la tráquea así como los artefactos 
de refracción de los músculos esternocleidomastoideos y los propios troncos 
supraaórticos y los artefactos de reflexión de las superficies pleurales apicales 
no facilitan la aproximación ecográfica a esta región cérvico-mediastínica y en 
especial la región tirotímica que siempre debería quedar incluida en el estudio 
cervical de la glándula tiroides y las paratiroides. El hecho que la ecografía sea 
una técnica en tiempo real nos permite valorar, por ejemplo, la transmisión del 
latido cardíaco y la respiración que es más evidente en las estructuras extrati-
roideas, situadas en la grasa móvil, cervicomediastínica. En cambio, la glándu-
la tiroides se mantiene fija y anclada a la tráquea.

Ecoestructura normal de las glándulas paratiroides

Las glándulas paratiroides normales pueden ser difíciles de detectar por 
ecografía por su pequeño tamaño y por una ecogenicidad que puede ser simi-
lar a la de la glándula tiroidea u otras estructuras adyacentes. Es importante 
reconocer su localización ante procedimientos quirúrgicos de la región tiroidea 
para permitir su preservación.

La morfología de las glándulas paratiroides es ovalada en la mayoría de 
los casos, siendo de forma menos frecuente redonda o elongada23.

La ecogenicidad de las glándulas paratiroides depende de la proporción 
entre células oxifílicas o oncocíticas, con mayor porcentaje de mitocondrias y 
de sus receptores dependiente de calcio que parecen condicionar la hipereco-
genicidad y de células principales que condicionan la hipoecogenicidad (abun-
dantes en los adenomas), así como de la proporción entre tejido fibrovascular 
y tejido graso24. 

En la mayoría de los casos muestran una ecogenicidad similar a la glán-
dula tiroidea4, 18, 23, aunque con un aspecto algo heterogéneo por la mezcla de 
los componentes descritos24.

El porcentaje de tejido graso suele aumentar con la edad, por lo que la 
hiperecogenicidad global de la glándula también aumenta25.
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En un porcentaje bajo de casos (aproximadamente 5%), varios artículos 
describen focos hipoecogénicos intraglandulares de naturaleza incierta, aun-
que podrían corresponder a componente quístico23, 26, 27.

La mayoría de las glándulas paratiroideas normales no mostraba se-
ñal Doppler, mientras que alrededor de un 5% presentaba una escasa señal 
Doppler puntiforme23.

Consideramos que hay una cierta discrepancia acerca de cuál es la eco-
genicidad de las glándulas paratidoideas normales y la respuesta no es unívo-
ca. En nuestra opinión, no existe suficiente evidencia demostrada acerca del 
aspecto ecográfico normal o del grado de ecogenicidad normal de las glándu-
las paratiroideas, por su tamaño, por la edad del paciente, por su localización 
(a veces inaccesible a los ultrasonidos), por su composición histológica y por 
la presencia de otras estructuras anatómicas (los ganglios linfáticos, el timo 
hiperplásico (Figura 2), el timo aberrante, la lobulación posterior de los polos 
inferiores de la glándula tiroidea, los nódulos parásitos de la glándula tiroidea, 
los ganglios simpáticos cervicales, el esófago, los cartílagos cricotiroideos y 
traqueales, la musculatura cervical anterior, las alteraciones de la columna cer-
vical como la espondiloartrosis, las alteraciones vasculares o del conducto to-
rácico) o tumores de otro origen que pueden generar confusión al ecografista, 
tanto en la detección de las glándulas paratiroides normales como las patoló-
gicas, especialmente cuando hay limitaciones en el acceso ecográfico, cuando 
no se conoce la anatomía de la encrucijada cérvico-mediastínica, cuando no se 
dispone de un buen equipo o no está bien ajustado. 

Figura 2. Secciones ecográficas sagitales para mostrar la región paratraqueal izquierda 
que incluyen los polos inferiores de los lóbulos tiroideos inferiores (T) y el esófago (E). 
A. Sección normal. B. Sección en un paciente joven con una tiroiditis autoinmunitaria 

con múltiples ganglios en la región paratraqueal izquierda numerados del 1 al 6. 
C. Sección en una paciente joven con tiroiditis autoinmunitaria con una leve hiperplasia 

tímica (TM) con esta ecoestructura punteada ecógena característica.
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Nuestra experiencia nos permite sugerir que las glándulas paratiroideas 
superiores, en condiciones normales, prácticamente no son distinguibles eco-
gráficamente y no se deben confundir con el ganglio simpático cervical mediano 
(Figura 3) o los cartílagos de la región cricotiroidea, que pueden dar artefactos 
y, con la edad, pueden calcificar de forma irregular.

Figura 3. Ejemplo de una visión ecográfica del ganglio simpático cervical medial. 
A. Sección axial del ganglio simpático cervical medial, situado por detrás de los vasos 

yugulocarotídeos izquierdos y la musculatura anterior del cuello. B. Sección sagital 
que muestra esta sección fusiforme. C. Sección sagital que nos permite confirmar que 

se trata de un ganglio simpático cervical por la continuidad con la raíz que conecta 
este ganglio con el simpático superior indicada con flechas amarillas.

En cambio, las glándulas paratiroides inferiores normales se pueden dis-
tinguir, precisamente, por su hiperecogenicidad homogénea que las permite 
diferenciar de la grasa de la región tirotímica, más bien hipoecógena, y se en-
cuentran de forma habitual cerca del polo inferior de los lóbulos tiroideos (Fi-
gura 4). 

Figura 4. Pacientes sin alteraciones paratiroideas en los que se detectan las glándulas 
paratiroideas inferiores ecógenas, dentro de la normalidad. A. Sección sagital en la 

que se puede identificar el lóbulo tiroideo izquierdo con un nódulo hipoecógeno en su 
polo inferior y por debajo la glàndula paratiroidea inferior izquierda ecógena dentro de 
la normalidad. B. Sección ecográfica axial en la que, medial a la carótida, se identifica 

una glándula paratiroides ecógena dentro de la normalidad.

A
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Si las glándulas paratiroides inferiores, en condiciones normales, fueran 
hipoecógenas serían indistinguibles, por ejemplo, de los ganglios de esta re-
gión anatómica. La alta prevalencia de tiroiditis autoinmunitaria, sobre todo en 
mujeres, consideramos que ha sido un motivo de confusión importante. En la 
tiroiditis autoinmunitaria hay un aumento del número y de las medidas de los 
ganglios paratraqueales que son el testimonio de la actividad inflamatoria que 
hay en la glándula tiroidea28. 

Estos ganglios no acostumbran a tener el hilio graso y su tamaño medio 
es de 9 mm aproximadamente y no están vascularizados, a diferencia de los 
pequeños adenomas paratiroideos. En estos casos el Doppler y muy probable-
mente también el contraste ecográfico, nos ayudan a su diferenciación. Cuando 
el aporte vascular de dichos ganglios está presente suele localizarse en la región 
correspondiente al hilio graso18. Nuestra impresión es que en las tiroiditis autoin-
munitarias las glándulas paratiroideas normales se identifican mejor por su hipe-
recogenicidad, probablemente en relación con la infiltración de células oxifílicas.

Adenomas paratiroideos

La mayoría de las lesiones detectadas en las glándulas paratiroides son ade-
nomas únicos (80-85%), aunque hay casos de dobles adenomas, mientras que la 
hiperplasia representa un 15-20% y los carcinoma paratiroideos sólo un 1%1.

Los adenomas paratiroideos suelen ser lesiones ovaladas o menos fre-
cuentemente multilobuladas, bien definidas e hipoecoicas, con un aporte vas-
cular prominente en su periferia proveniente de ramas de la arteria tiroidea 
inferior que suele ramificarse en la periferia dando lugar a una vascularización 
en anillo1, 18. Muestran un tamaño que puede ser hasta diez veces el tamaño de 
la glándula normal1.

La hipoecogenicidad de los adenomas paratiroideos se debe a la alta 
compactación de células principales observada en el estudio anatomopatológi-
co18, 29. La compactación de las células principales consigue reducir interfases 
ecográficas y disminuir los cambios de impedancia responsables de la genera-
ción de ecos y del aumento de la ecogenicidad. Contrariamente, la aparición de 
grupos celulares focales de diferente ecogenicidad o la aparición de áreas de 
edema o de hemorragia que separa interfases o genera nuevas interfases, con-
vierte estas áreas focales pseudonodulares en zonas de mayor ecogenicidad. 
Los equipos actuales, con un mayor rango dinámico, nos permiten detectar 
diferencias más pequeñas de ecogenicidad (Figura 5).

Algunos adenomas, aproximadamente un 6%, muestran nódulos o islas de 
células oxifílicas u oncocíticas entre las mayoritarias áreas de células principales 
que forman el adenoma, dándole un aspecto “moteado” por ecografía 28-30. Nues-
tra experiencia nos indica que la presencia de estas áreas focales moteadas, 
en forma de “topos” o de “lunares”, son mucho más frecuentes que en las re-
ferencias bibliográficas encontradas, en las que se describen estos hallazgos 
histológicos. Por este motivo, pensamos y proponemos que el signo de los 
“topos” o de los “lunares” pueda ser un nuevo signo ecográfico característico 



76

Paratiroides: localización por imágenes y tratamiento mini invasivo 

de los adenomas paratiroideos que nos ayude a confirmar que un nódulo cervi-
cal o de la encrucijada cérvico-mediastínica corresponde a un adenoma de una 
paratiroides (Figura 6).

Figura 5. Adenoma paratiroideo superior izquierdo con un área levemente ecógena 
en el centro de la lesión. A. Sección axial del adenoma situado entre el polo superior 
del lóbulo izquierdo del tiroides, la región cricotiroidea, el cuerpo cervical y la carótida 
izquierda. B. Sección sagital correspondiente. C. Sección sagital correspondiente con 

el Doppler color que muestra que se trata de una lesión vascularizada.

Figura 6. Propuesta de “signo de los topos” en relación con el estampado característico 
de los trajes de lunares típicos en Sevilla. A. Sección ecográfica axial de un adenoma 

paratiroideo con imágenes ecógenas pseudonodulares ofreciendo este aspecto 
moteado. B. Correlación histológica que muestra múltiples áreas blanquecinas de 

edema focal. C. Fotografía del vestido que llevaba la residente que rotaba en ecografía, 
exactamente, el mismo día que vimos este hallazgo del “signo de los topos”.

Otras razones que pueden explicar la heterogeneidad pseudonodular de 
los adenomas paratiroideos es la presencia de focos de grasa estromal, a lo 
que se ha llamado lipoadenoma31, 32 y la presencia de un halo de tejido parati-
roideo atrófico o normal que, en los adenomas de mayor tamaño puede mostrar 
áreas de degeneración quística (Figura 7) o hemorrágica así como fibrosis, 
calcificación o focos de colesterol23, 29. 
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Figura 7. Adenoma paratiroideo inferior derecho, por detrás de la carótida derecha y 
por delante de los cuerpos vertebrales con un área levemente ecógena en su interior 

y una zona periférica hipoecógena. A. Sección sagital a través del eje máximo del 
adenoma. B. Sección histológica que confirma esta correlación entre la imagen 

ecográfica y la anatomía. C. Los topos pueden ser de diferentes medidas, ocupar 
prácticamente la totalidad del adenoma o ser múltiples y las causas 

anatomopatológicas que justifican estas ecogenicidades también pueden ser distintas.

Randel y cols33 observaron, en una muestra de 235 adenomas, cambios 
quísticos en un 3,8%, calcificaciones en un 2,5% y un patrón heterogéneo en 
2,1% de los casos.

Chandramohan y cols34 también observaron resultados similares con un  
9.8% de 264 adenomas con características ecográficas heterogéneas, la ma-
yoría con cambios quísticos (6,4%) y el resto con ecoestructura iso o hipereco-
génica por hemorragia, hialinización y fibrosis, en dos casos depósito graso o 
presencia de granulomas.

Estos adenomas más heterogéneos suelen tener un tamaño mayor, va-
lores más altos de PTH y un discreto aumento del riesgo de malignización34. 

Algunos estudios describen un aumento de la vascularización del parén-
quima y de la cápsula del lóbulo tiroideo adyacente al adenoma en compara-
ción con el contralateral7, 17, 35. Puede haber adenomas paratiroideos en una 
localización intratiroidea.

También se ha estudiado el uso del contraste ecográfico en el diagnóstico 
diferencial entre el adenoma de paratiroides y la hiperplasia paratiroidea16, 36, 
observando que las lesiones de hiperplasia mostraban un realce rápido y homo-
géneo, mientras que los adenomas paratiroideos mostraban un realce periférico 
con un lavado central.

La elastografía (Figura 8) también parece mostrar utilidad en el diagnós-
tico diferencial de la patología paratiroidea37, tanto para su detección al mostrar 
valores diferentes al parénquima normal o nódulos tiroideos como a estructuras 
adyacentes (músculo o ganglios linfáticos) como para la diferenciación entre 
adenomas paratiroideos e hiperplasia paratiroidea, con un punto de corte en el 
estudio descrito de 9.58 kPa. Dicha elastografía también se ha estudiado para 
diferenciar los adenomas paratiroideos de los carcinomas paratiroideos y tumo-
res paratiroideos atípicos, que tienen unos valores más altos (punto de corte de 
17 kPa con una sensibilidad del 63% y especificidad del 100%)38.
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Figura 8. Elastografía de un pequeño adenoma paratiroideo inferior izquierdo. 
A. Sección ecográfica sagital. B. Sección ecográfica sagital con el Doppler color. 

C. Elastografía que confirma la baja dureza de este pequeño adenoma paratiroideo.

Varias de estas pruebas se han propuesto como herramientas para va-
lorar la respuesta al tratamiento médico, la alcoholización o la radiofrecuencia 
en aquellos pacientes a los que no se puede extirpar el adenoma. Por ejemplo, 
Mohammadi y cols39 han demostrado la utilidad del índice de resistencia en 
el estudio Doppler espectral, con una correlación negativa con los valores de 
PTH. Pero el contraste ecográfico es la herramienta de elección en la valora-
ción de la eficacia de los tratamientos locales mínimamente invasivos como la 
radiofrecuencia.

Aunque los carcinomas paratiroideos suelen ser más grandes que los 
adenomas, la principal clave para diferenciarlos es la infiltración de los tejidos 
adyacentes5.

Incidentalomas paratiroideos

La detección de incidentalomas paratiroideos cada vez es más frecuente 
gracias al uso de equipos de ecografía con mejor resolución, pero también a 
una extensión de los estudios de la glándula tiroidea más allá de su cápsula, 
concretamente en la región tirotímica, en las regiones 6 y 7 del compartimen-
to central. Tienen una incidencia entre un 0,2-7,6% de los estudios de piezas 
quirúrgicas y 1,9-7,6% de piezas de autopsia, mientras que aproximadamente 
un 1% de los estudios ecográficos13. Suelen detectarse en individuos jóvenes 
y parecen representar una forma precoz de patología paratiroidea. Su manejo 
suele basarse en combinar en el estudio citológico y de la hormona parati-
roidea (PTH), en la muestra de punción con aguja fina (elevada en un 20% 

A
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de las muestras) y en los valores de PTH y calcio en suero (patológico en un 
12,5-37,5% de los pacientes)40. Cuando las punciones del nódulo paratiroideo 
encontrado incidentalmente no son concluyentes y las analíticas son normales 
se deben realizar controles ecográficos cada seis meses.

Hiperplasia paratiroidea

Existen tres formas de hiperparatiroidismo41. El hiperparatiroidismo pri-
mario se debe, en la mayoría de los casos a un adenoma paratiroideo, mientras 
que sólo un 15-20% se debe a lo que desde la clasificación OMS de 2022 se 
ha llamado enfermedad multiglandular paratiroidea (múltiples proliferaciones 
clonales neoplásicas) para sustituir el concepto de hiperplasia paratiroidea42.

El hiperparatiroidismo secundario es el tipo mayoritario, en que la hipo-
calcemia estimula de forma crónica la glándula paratiroidea provocando una 
hiperplasia, mientras que en el hiperparatiroidismo terciario, la producción de 
PTH se vuelve semiautónoma a partir de adenomas o, más raramente, carci-
nomas41.

Es muy difícil diferenciar las características ecográficas de los adenomas 
únicos de la enfermedad multiglandular paratiroidea y de la hiperplasia parati-
roidea18, 41. En todos los casos en Doppler color se identifican vasos prominen-
tes que entran por un polo y se distribuyen por la periferia de la lesión41. En la 
mayoría de casos, la enfermedad multiglandular paratiroidea y la hiperplasia 
paratiroidea suelen mostrar lesiones de menor tamaño que los adenomas18. 

Ruda y cols43 mostraron una sensibilidad mucho menor para la detección 
de enfermedad multiglandular que para el adenoma (34,9% vs 78,5%). Aun 
así, la ecografía muestra mayor sensibilidad para la detección de hiperplasia 
paratiroidea que pruebas de medicina nuclear44.

Con el contraste, la hiperplasia muestra un realce homogéneo diferente 
al realce periférico inicial de los adenomas, mientras que en elastografía mues-
tran una dureza menor a la del adenoma41.

Quistes paratiroideos

Se trata de lesiones muy poco frecuentes, la mayoría verdaderos quistes 
no funcionantes, en pacientes asintomáticos entre 40-60 años de edad, mien-
tras que menos frecuentes son los pseudoquistes funcionantes y los rarísimos 
adenomas con degeneración quística44. Debido a la marcada hipoecogenicidad 
de algunos adenomas paratiroideos, sobre todo de pequeño tamaño, y a las 
limitaciones de acceso ecográfico, podemos tener dificultades en la caracteri-
zación de la naturaleza quística de las lesiones, entre otros motivos, porque las 
lesiones quísticas pueden tener un contenido fluido ecógeno. En estos casos, 
el Doppler (Figuras 9 y 10) e incluso la ecografía con contraste nos pueden 
ayudar a caracterizar mejor las lesiones de la glándula paratiroides. La punción 
de estos quistes verdaderos permite obtener líquido como agua de roca y su 
análisis bioquímico muestra elevados niveles de PTH.
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Figura 9. Adenoma paratiroideo con apariencia quística. A. Sección ecográfica sagital 
con un pequeño quiste en el polo inferior del lóbulo tiroideo derecho y una imagen 
similar, anecógena, por debajo del polo inferior, con un evidente refuerzo posterior 
que solo con el modo B se podría considerar un quiste paratiroideo. B. Gracias al 

Doppler podemos confirmar que se trata de una lesión hipervascularizada, compatible 
con un adenoma paratiroideo.

Figura 10. Ejemplo de dos quistes paratiroideos. A y B. Secciones axial y sagital de 
un quiste paratiroideo situado entre el esófago y la carótida izquierda. C y D. Quiste 

paratiroideo situado en la región tirotímica. El Doppler ayuda a descartar 
vascularización en su interior. 

Carcinoma paratiroideo

Se trata de una entidad poco frecuente (<1% de las lesiones paratiroi-
deas) y se caracteriza por la invasión de tejidos adyacentes, invasión vascular 
o metástasis a distancia. El tumor paratiroideo atípico (antiguo adenoma pa-
ratiroideo atípico) muestra características histológicas parecidas al carcinoma 
aunque sin la invasión o metastatización descrita anteriormente42.
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Ecográficamente, ambos tumores pueden mostrar características simila-
res al adenoma, aunque un tamaño mayor a 3 cm, un ratio profundidad: anchura 
>1, aspecto lobulado, ecogenicidad baja o heterogénea, cápsula gruesa, vas-
cularización aumentada y calcificaciones internas favorece a la malignidad41. 
Obviamente, la invasión de tejidos adyacentes, vascular o adenopatías 
patológicas también orientan a carcinoma. No obstante, hiperplasia paratiroi-
dea de largo tiempo de evolución en hiperparatiroidismo secundario también 
pueden mostrar un aspecto infiltrativo42.

Con el contraste ecográfico, los carcinomas muestran un realce hete-
rogéneo, mientras que en elastografía muestran una dureza mayor que los 
adenomas41.
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Capítulo 7

El hiperparatiroidismo es una entidad clínica en la que se produce un ex-
ceso de hormona paratiroidea (PTH) por uno o varios focos de tejido pa-
ratiroideo hiperfuncionante. Este aumento de producción de PTH induce 

una hipercalcemia secundaria. 
Según su etiología el hiperparatiroidismo se clasifica como Primario, cuya 

causa más frecuente es el adenoma, habitualmente único (≅ 85%); los adeno-
mas dobles o múltiples, que pueden verse en alrededor del 5% de los casos; 
la hiperplasia paratiroidea, que se observa en el 10-15% y el carcinoma pa-
ratiroideo en el 1-3%, según las series1, 2. El hiperparatiroidismo Secundario, 
suele ser el resultado de una insuficiencia renal crónica; menos frecuente una 
malabsorción intestinal, que alteran la homeostasis del calcio, causando hiper-
plasia generalizada de las glándulas paratiroides2,3. Por último, la cronificación 
del hiperparatiroidismo secundario, sin tratamiento puede inducir una adeno-
matización del tejido paratiroideo hiperplasiado, que se conoce como hiperpa-
ratiroidismo Terciario2, 3. 

El diagnóstico del hiperparatiroidismo es bioquímico, mediante la determi-
nación de niveles de PTH en plasma, calcemia, fosfatemia, calciuria y fosfaturia4. 
El tratamiento definitivo del hiperparatiroidismo es la cirugía, aunque en muchos 
pacientes asintomáticos y/o que no se puede intervenir, se pueden utilizar estra-
tegias de vigilancia y manejo clínico3, 4. Las dos opciones quirúrgicas a considerar 
son la cervicotomía exploradora de las cuatro glándulas o una paratiroidectomía 
focalizada. La paratiroidectomía mínimamente invasiva es un subtipo de parati-
roidectomía enfocada. La paratiroidectomía enfocada tiene una tasa de curación 
comparable con la exploración de cuatro glándulas y tiene beneficios adicionales 
de estancia más corta, tiempo operatorio más corto, menos dolor postoperatorio 
y tasas más bajas de hipocalcemia postoperatoria, sin embargo, requiere la co-
rrecta localización preoperatoria de la glándula paratiroidea patológica3. 
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Las imágenes preoperatorias también son esenciales para las personas 
con enfermedad persistente o recurrente, ya que el riesgo de lesión del nervio 
laríngeo recurrente y el hipoparatiroidismo permanente son más frecuentes. 
La enfermedad multiglandular, las glándulas ectópicas y supernumerarias 
también se observan con más frecuencia en el contexto de una enfermedad 
persistente por lo que, en estos escenarios, la mayoría de los cirujanos re-
quiere dos estudios de imágenes confirmatorios concordantes antes de repe-
tir la cirugía3.

De lo expuesto anteriormente se puede deducir que las pruebas de ima-
gen no tienen utilidad para confirmar o excluir el diagnóstico de HPT, sino que 
facilitan la intervención quirúrgica3, 4. La confirmación se realiza a través del 
análisis histopatológico tras la exéresis quirúrgica.

Dentro de las técnicas de imagen funcional para detección de tejido pa-
ratiroideo, se dispone de la gammagrafía convencional y la Tomografía con 
Emisión de Positrones (PET).

La primera aproximación gammagráfica al hiperparatiroidismo se reali-
zó con [75Se]Se-Selenometionina5, 6; posteriormente se realizaron estudios con 
doble radiofármaco ([99mTc]Tc como pertecnetato y ([201Tl] como cloruro)7. En 
la actualidad la técnica más utilizada es la gammagrafía con [99mTc]Tc-Metoxi-
Isobutil-Isonitrilo (Sestamibi o MIBI). 

En este capítulo se desarrollará la técnica con 99mTc-MIBI, en pacientes 
con hiperparatiroidismo. La técnica PET en estos pacientes se discutirá en ca-
pítulos subsiguientes.

Gammagrafía de paratiroides con [99mTc]Tc-MIBI

El [99mTc]Tc-MIBI es un compuesto lipofílico monovalente que difunde 
pasivamente a través de la membrana celular y posteriormente queda retenido 
en las mitocondrias por el potencial negativo de esta última, si bien el meca-
nismo último de captación es desconocido4, 8, 9. Aunque inicialmente se utilizó 
como agente de imagen cardíaca, se observó que también era captado por 
tumores benignos y malignos1, la primera descripción de [99mTc]Tc-MIBI para 
la detección de tejido paratiroideo hiperfuncionante se publicó en 1989 por 
Coakley y col10. 

Las glándulas paratiroides normales no captan1, la captación patológica 
tanto de los adenomas como del tejido hiperplásico se da por parte de las célu-
las oxifílicas11. Así entonces, tras la administración intravenosa del radiofárma-
co este es captado por la paratiroides hiperfuncionante y por el tejido tiroideo 
normal, no obstante, existe un lavado diferente entre las dos glándulas, siendo 
más rápido en la tiroides4. 

Para una correcta interpretación de las imágenes, es necesario conocer la 
biodistribución normal (Figura 1) que incluye a las glándulas salivales parótidas 
y submandibulares, la glándula tiroides, el corazón y el hígado; se puede ob-
servar retención en la vena del brazo en el cual se administró la dosis. Puede 
haber captación generalizada de leve intensidad y variable en la médula ósea y, 
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en personas jóvenes, se puede observar captación tímica de leve a moderada, 
así como en grasa parda1.

Figura 1. Biodistribución normal de [99mTc]Tc-MIBI. Imágenes gammagráficas 
planares a los 15 minutos (A) y a los 120 minutos (B) de la administración IV de 666 

MBq de [99mTc]Tc-MIBI e imagen MIP (Maximum Intensity Projection), a los 60 
minutos (C), en una paciente de 82 años con sospecha de hiperparatiroidismo 

primario. Se puede observar captación fisiológica en glándulas salivales, glándula 
tiroides, corazón, hígado y retención en la vena del brazo derecho, en el cual 

se administró la dosis. 

De los párrafos anteriores, se puede extraer que la captación de Sestami-
bi no es específica del tejido paratiroideo hiperfuncionante, de ahí que se han 
detallado falsos positivos y falsos negativos que se resumen en la tabla 1.

Tabla 1. Resumen de Falsos Negativos y Falsos Positivos en la gammagrafía con 
[99mTc]Tc-MIBI1, 2, 12.

Falsos negativos Falsos positivos
Pequeño tamaño de la lesión Bocio Multinodular
Enfermedad multiglandular Adenopatías 
Ausencia de células oxifílicas Adenoma tiroideo
Expresión de Glicoproteína-P Carcinoma tiroideo
Hiperplasia Restos tímicos
Lesiones de lavado rápido Otros tumores benignos o malignos

La gammagrafía con MIBI es una prueba diagnóstica no invasiva, de 
coste relativamente bajo, fácil de interpretar, permite la localización de tejido 
paratiroideo hiperfuncionante ortotópico y ectópico previo a la cirugía y permite 
la detección intraoperatoria de las lesiones mediante la paratiroidectomía radio-
guiada (para ello se administra una dosis intravenosa de Sestamibi inmediata-
mente antes de realizar la intervención)13.

La capacidad de detectar tejido paratiroideo mediante la gammagrafía 
con Sestamibi está relacionada con los niveles séricos de PTH14-16. En este 

A B C
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sentido Stawicki y col15 y Cordes y col16 concluyeron en sus estudios con ochen-
ta y ocho y cuarenta pacientes, respectivamente, que las exploraciones positi-
vas con Sestamibi se correlacionaron con niveles preoperatorios de PTH >150 
pg/dL. Además, la enfermedad uniglandular se asoció con mayores niveles de 
PTH que la enfermedad multiglandular.

Se han descrito varios protocolos de adquisición de imágenes para la 
gammagrafía paratiroidea, uno de los más utilizados es la técnica de doble fase 
que se describirá a continuación.

En el estudio de doble fase, tras la administración de una dosis intra-
venosa de [99mTc]Tc-MIBI se realiza una imagen planar estática precoz (a los 
10-15 minutos) de la región cervicotorácica y una imagen tardía (a los 120-180 
minutos) de la misma región. La base fisiopatológica de este protocolo se basa 
en las diferencias en el tiempo de lavado entre la glándula tiroides y el tejido 
paratiroideo hiperfuncionante. Así la prueba se considera positiva cuando se 
evidencia un depósito focal que persiste o aumenta en la imagen tardía, la cap-
tación tiroidea normal desciende a lo largo del estudio17, 18. 

En casos dudosos, por ejemplo por la presencia de nódulos tiroideos, 
se puede complementar el estudio mediate la realización de una gammagrafía 
tiroidea (estudio con doble trazador) con [99mTc]Tc-Pertecnetato o con [123I]INa, 
según disponibilidad, con o sin sustracción digital. En la tabla 2 se resume el 
protocolo de adquisición.

Tabla 2. Protocolo de gammagrafía de paratiroides planar. 

Protocolo doble fase Protocolo doble trazador

Dosis y vía de 
administración

[99mTc]Tc-MIBI: 740-1.100 
MBq, IV

[99mTc]Tc-Pertecnetato: 74-
340 MBq, IV

o
[123I]INa: 12 MBq, Oral 

o 
IV [99mTc]Tc-MIBI: 740-

1.100 MBq, IV

Tiempo hasta la 
adquisición

Precoz: 10-15 min
Tardía: 120-180 min

[99mTc]Tc-Pertecnetato: 
15-20 min + [99mTc]Tc-

MIBI:10-15 min
o

[123I]INa: 4h +  MIBI:10-15 
min

Tiempo de adquisición 10 min 10 min

Protocolo de adquisición

Cervicotorácico anterior
Matriz: 256×256

Pinhole o colimador 
agujeros paralelos LEHR

Cervicotorácico anterior
Matriz: 256×256

Pinhole o colimador 
agujeros paralelos LEHR

Abreviaturas: IV: intravenoso; LEHR: baja energía alta resolución. De García-Talavera San Mi-
guel y col4, Greenspan y col17 y Petranović Ovčariček y col18.
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El estudio gammagráfico planar puede mejorarse, en lo que se refiere a 
resolución espacial y contraste lesión / fondo, con una adquisición tomográfi-
ca o SPECT (siglas en inglés de Single Photon Emission Computed Tomo-
graphy), que aumenta la sensibilidad de la prueba pasando de 68-79% del 
estudio planar al 95-96% del estudio SPECT4; si además se realiza una to-
mografía computarizada (TC) se aporta información morfológica que permite 
una correcta localización (paratraqueal, pretraqueal, paraesofágica, etc.) y 
reduce los falsos positivos, aumentando la especificidad (48% de la SPECT 
vs 96% de la SPEC/TC)4. Se recomienda realizarla a los 60 minutos de la 
administración del radiofármaco, para detectar glándulas de lavado rápido y 
evitar un falso negativo. En la tabla 3, se resume el protocolo de adquisición 
SPECT/TC.

Tabla 3. Protocolo de SPECT/TC de paratiroides LEHR: baja energía alta resolución. 

SPECT CT

Adquisición

Colimador LEHR.
Pico de energía centrada 
en 140 Kev con ventana 

del 20%.
Rotación de 360º y órbita 

elítpica, con 120 steps, 15-
25s/step.

Matrix 128x128

100-200 mAs
120 Kvp

Reconstrucción

Técnica iterativa (PE: 10 
subsets y 2 iteraciones).

Filtro posprocesado 
tridimensional.

 

	
De García-Talavera San Miguel y col4, Greenspan y col17 y Petranović Ovčariček y col18.

Un metaanálisis publicado por Wong y col19 en 2015, que incluyó 24 pu-
blicaciones y 1.276 pacientes, pretendía determinar si la realización de una 
SPECT/TC con Sestamibi representaba un incremento del valor diagnóstico en 
comparación con las técnicas planar y SPECT. Los autores concluyeron que 
las imágenes de fusión SPECT/TC mejoraban el rendimiento de la prueba en 
comparación con las técnicas planar y SPECT, con una sensibilidad acumulada 
del 86% (Figura 2); además proporcionaban una localización más precisa de 
las lesiones, lo que ayuda a la planificación quirúrgica. Resultados similares 
publicaron Wei y col20 en un metaanálisis con dieciocho artículos con gamma-
grafía planar, SPECT y SPECT/TC. La sensibilidad de la SPECT/CT fue del 
84% (63% para el estudio planar y del 66% para la SPECT) y el valor predictivo 
positivo del 95%. Por lo que la SPECT/TC es más sensible y exacta para loca-
lizar las paratiroides hiperfuncionantes.
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Figura 2. A. Diagrama de bosque de la tasa de identificación de adenoma paratiroideo 
de los estudios incluidos en el metaanálisis, la sensibilidad acumulada fue del 86%. 
CI: intervalo de confianza. B. Comparación de la sensibilidad: gammagrafía planar, 

SPECT y SPECT/CT, de Wong y col19.

Si bien para el diagnóstico preoperatorio del HPT, la gammagrafía con 
Sestamibi es un recurso de imagen más sensible que la ecografía cervical y la 
tomografía computarizada13, las guías de la European Association of Nuclear 
Medicine (EANM)18 indican que los hallazgos de la gammagrafía con [99mTc]Tc-
MIBI deben ser confirmados con una segunda técnica de imagen, generalmente 

A

B
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morfológica (ecografía, Tomografía Computarizada, Resonancia Magnética y/o 
Tomografía con Emisión de Positrones).

En la tabla 4, se resumen los resultados de estudios comparativos de téc-
nicas morfológicas con la gammagrafía con [99mTc]Tc-MIBI para la localización 
de tejido paratiroideo hiperfuncionante.

Para la enfermedad multiglandular, el rendimiento de todas las pruebas 
de imagen disponibles es menor, así para la Tomografía Computarizada 4D 
varía del 32-55%, la ecografía del 15-35% y la gammagrafía con [99mTc]Tc-MIBI 
del 30-44%)26, 27.

Tabla 4. Comparación de la gammagráfica (planar/SPECT) vs técnica morfológica. 

Autor Casos Técnica 
gammagráfica

Resultados Técnica 
Morfológica

Resultados

Gotway y 
col21

98 p
130 g

MIBI DF S: 85%
VPP: 89%

RM S: 82%
VPP: 89%

Anaquer y 
col22

49 p
49 g

MIBI DF +
SPECT

S: 92% Ecografía S: 57%

Oudoux y 
col23

51 p
55 g

MIBI/99mTcO4
sust + MIBI DF

S: 76% Ecografía S: 51%

Lumachi y 
col24

44 p MIBI/99mTcO4
sustracción

S: 86%
VPP: 97%

TC S: 88%
VPP: 95%

Cheung y 
col25

9 pub MIBI SPECT S: 78.9%
VPP: 90.7%

TC

TC-4D

S: 88%
VPP: 95%
S: 89.4%
VPP: 93%

Argirò y 
col26  

57 p MIBI SPECT S: 83.6%
VPP: 95%

RM 3Tesla S: 97.8%
VPP: 93.7%

Abreviaturas: DF: doble fase; p: pacientes; g: glándulas; S: sensibilidad; pub: publicaciones; 
sust: sustracción; VPP: valor predictivo positivo; RM: Resonancia Magnética; TC: Tomografía 
Computarizada. Modificado de García-Talavera San Miguel y col4. 

Casos Clínicos
A continuación se presentan imágenes de casos clínicos en nuestra prác-

tica habitual: Macroadenoma derecho (Figura 3), Adenoma paraesofágico de-
recho (Figura 4), Adenoma ectópico retroesternal (Figura 5) y Adenoma ectópi-
co mediastínico (Figura 6).
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Figura 3. Macroadenoma derecho.
Mujer de 81 años en estudio de hiperparatiroidismo. PTH: 454 pg/ml, 

Vit.D: 25.5 ng/ml, Ca+2: 11.6 mg/dl, Creatinina: 0.85 mg/dl, FG: 64 ml/min/1.73m2. 
Imágenes gammagráficas planares a los 15 minutos (A) y a los 120 minutos (B) de la 
administración IV de 666 MBq de [99mTc]Tc-MIBI y gammagrafía tiroidea a los 15 minutos 

de la administración IV de 222 MBq de [99mTc]Tc-Pertecnetato (C). En la imagen 
precoz se observa una captación (flecha blanca) en región del polo tiroideo inferior 

derecho que persiste en la imagen tardía, y no muestra captación de pertecnetato lo 
que apoya el diagnóstico de origen paratiroideo, que se correspondía con adenoma 

de paratiroides, en estudio histológico. En la imagen tardía, el tejido tiroideo ha lavado 
casi completamente persistiendo una retención (flecha negra), en su porción más 
craneal, que se corresponde con un nódulo caliente en la gammagrafía tiroidea. 

Figura 4.  Adenoma paraesofágico derecho. 
Mujer de 56 años con sospecha de hiperparatiroidismo primario.

PTH: 285 pg/ml, Ca+2: 10 mg/dl, Creatinina: 0.81 mg/dl, FG: 81 ml/min/1.73m2.
Imágenes gammagráficas planares a los 15 minutos (A) y a los 120 minutos (B) de la 
administración IV de 666 MBq de [99mTc]Tc-MIBI e imagen MIP (C) a los 60 minutos. 

Se observa un aumento de actividad focal en región del polo tiroideo inferior derecho 
que se incrementa en el estudio tardío. En el estudio tomográfico en proyección axial 
(D1: TC; D2: SPECT y D3: Fusión) y coronal (E1: TC; E2: SPECT y E3: Fusión) se 

confirma una lesión nodular sólida (flecha blanca) e hipercaptante en situación 
paraesofágica derecha, compatible con adenoma de paratiroides, confirmado 

anatomopatológicamente.
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Figura 6.  Adenoma ectópico mediastínico. 
Mujer de 60 años con antecedentes de carcinoma papilar de tiroides intervenido hace 

tres años e hiperparatiroidismo no localizado. PTH: 175 pg/mL, Ca+2: 10,7 mg/dL.
Imágenes gammagráficas planares a los 15 minutos (A) y a los 120 minutos (B) de la 

administración IV de 666 MBq de [99mTc]Tc-MIBI e imagen MIP (C) a los 60 minutos. Se 
observa un leve aumento de actividad focal en región centrotorácica, que persiste 

levemente en el estudio tardío (flecha negra). En el estudio tomográfico en proyección 
axial (D1: TC; D2: SPECT y D3: Fusión) se observa la una lesión nodular sólida 
milimétrica (flecha blanca) e hipercaptante en situación ectópica retroesternal en 

mediastino anterior y prevascular aórtico, compatible con tejido paratiroideo ectópico.

Figura 5. Adenoma ectópico retroesternal. 
Hombre de 74 años con sospecha de hiperparatiroidismo primario.

PTH: 199 pg/mL, Ca+2: 11 mg/dL. 
Imágenes gammagráficas planares a los 15 minutos (A) y a los 120 minutos (B) de la 
administración IV de 666 MBq de [99mTc]Tc-MIBI e imagen MIP (C) a los 60 minutos. 

Se observa un aumento de actividad focal caudal al polo tiroideo inferior izquierdo que 
persiste levemente en el estudio tardío. En el estudio tomográfico en proyección axial 

(D1: TC; D2: SPECT y D3: Fusión) se confirma una lesión nodular sólida 
milimétrica (flecha blanca) e hipercaptante en situación ectópica retroesternal y 

prevascular izquierda, compatible con adenoma de paratiroides, confirmado 
anatomopatológicamente.

A B C

D1 D3D2
 

 

A B C

D1 D3D2

  



94

Paratiroides: localización por imágenes y tratamiento mini invasivo 

Bibliografía
	���������������  ������������������������������������������������������������������1. 	 Eslamy HK, Ziessman HA. Parathyroid scintigraphy in patients with primary hy-

perparathyroidism: 99mTc sestamibi SPECT and SPECT/CT. Radiographics. 
2008; 28(5): 1461-76. 

	 2. 	 Palestro CJ, Tomas MB, Tronco GG. Radionuclide imaging of the parathyroid 
glands. Semin Nucl Med. 2005; 35(4): 266-76. 

	 3. 	 Kuzminski SJ, Sosa JA, Hoang JK. Update in Parathyroid Imaging. Magn Reson 
Imaging Clin N Am. 2018; 26(1): 151-166. 

	 4. 	 García-Talavera San Miguel P, Gómez-Caminero López F, Villanueva Curto JG, 
Tamayo Alonso MP, Martín Gómez ME. Update of the role of Nuclear Medicine 
techniques in the pre-surgical localization of primary hyperparathyroidism. Rev 
Esp Med Nucl Imagen Mol (Engl Ed). 2019; 38(2): 123-135.

	 5. 	 Digiulino W, Beierwaltes WH. Parathyroid scanning with Selenium-75 Labelled 
Methionine. J Nucl Med.1964; 5: 417-27.

	 6. 	 Robinson PJ. Parathyroid scintigraphy revisited. Clin Radiol. 1982; 33(1): 37-41. 
	 7. 	 Ferlin G, Borsato N, Camerani M, Conte N, Zotti D. New perspectives in local-

izing enlarged parathyroids by technetium-thallium subtraction scan. J Nucl Med. 
1983; 24(5): 438-41. 

	 8. 	 Park HS, Hong N, Jeong JJ, Yun M, Rhee Y. Update on Preoperative Parathyroid 
Localization in Primary Hyperparathyroidism. Endocrinol Metab (Seoul). 2022; 
37(5): 744-755. 

	 9. 	 Taieb D, Hindie E, Grassetto G, Colletti PM, Rubello D. Parathyroid scintigraphy: 
when, how, and why? A concise systematic review. Clin Nucl Med. 2012; 37(6): 
568-74. 

	 10. 	 Coakley AJ, Kettle AG, Wells CP, O’Doherty MJ, Collins RE. 99Tcm sestamibi: a 
new agent for parathyroid imaging. Nucl Med Commun. 1989; 10(11): 791-4. 

	 11. 	 Cordes M, Dworak O, Papadopoulos T, Coerper S, Kuwert T. MIBI scintigraphy 
of parathyroid adenomas: correlation with biochemical and histological markers. 
Endocr Res. 2018; 43(3): 141-148. 

	 12. 	 Smith JR, Oates ME. Radionuclide imaging of the parathyroid glands: patterns, 
pearls, and pitfalls. Radiographics. 2004; 24(4): 1101-15. 

	 13. 	 Gómez Palacios A, Gómez Zábala J, Gutiérrez MT, Expósito A, Barrios B, Zorraquino 
A, Taibo MA, Iturburu I. Utilidad del MIBI, la ecografía y la tomografía compu-
tarizada en el diagnóstico topográfico preoperatorio del hiperparatiroidismo [Util-
ity of methoxy isobutyl isonitrile (MIBI) scintigraphy, ultrasound and computerized 
axial tomography in preoperative topographic diagnosis of hiperparathyroidism]. 
Cir Esp 2006; 80(6): 378-84. 

	 14. 	 Koberstein W, Fung C, Romaniuk K, Abele JT. Accuracy of Dual Phase Single-
Photon Emission Computed Tomography/Computed Tomography in Primary Hy-
perparathyroidism: Correlation With Serum Parathyroid Hormone Levels. Can 
Assoc Radiol J. 2016; 67(2): 115-21. 

	 15. 	 Stawicki SP, El Chaar M, Baillie DR, Jaik NP, Estrada FP. Correlations between 
biochemical testing, pathology findings and preoperative sestamibi scans: a ret-
rospective study of the minimally invasive radioguided parathyroidectomy (MIRP) 
approach. Nucl Med Rev Cent East Eur 2007; 10(2): 82-6. 

	 16. 	 Cordes M, Dworak O, Papadopoulos T, Coerper S, Kuwert T. MIBI scintigraphy 
of parathyroid adenomas: correlation with biochemical and histological markers. 
Endocr Res. 2018; 43(3): 141-148. 



95

Capítulo 7 - Centellograma [99mtc] Tc-Metoxi-Isobutil-Isonitrilo ([99mtc]tc-mibi), ...

	 17. 	 Greenspan BS, Dillehay G, Intenzo C, Lavely WC, O’Doherty M, Palestro CJ, 
Scheve W, Stabin MG, Sylvestros D, Tulchinsky M. SNM practice guideline 
for parathyroid scintigraphy 4.0. J Nucl Med Technol. 2012; 40(2): 111-8. doi: 
10.2967/jnmt.112.105122. 

	 18. 	 Petranović Ovčariček P, Giovanella L, Carrió Gasset I, Hindié E, Huellner MW, 
Luster M, Piccardo A, Weber T, Talbot JN, Verburg FA. The EANM practice guide-
lines for parathyroid imaging. Eur J Nucl Med Mol Imaging. 2021; 48(9): 2801-
2822. 

	 19. 	 Wong KK, Fig LM, Gross MD, Dwamena BA. Parathyroid adenoma localization 
with 99mTc-sestamibi SPECT/CT: a meta-analysis. Nucl Med Commun. 2015.; 
36(4): 363-75. 

	 20. 	 Wei WJ, Shen CT, Song HJ, Qiu ZL, Luo QY. Comparison of SPET/CT, SPET and 
planar imaging using 99mTc-MIBI as independent techniques to support minimal-
ly invasive parathyroidectomy in primary hyperparathyroidism: A meta-analysis. 
Hell J Nucl Med. 2015; 18(2): 127-35. 

	 21. 	 Gotway MB, Reddy GP, Webb WR, Morita ET, Clark OH, Higgins CB. Compari-
son between MR imaging and 99mTc MIBI scintigraphy in the evaluation of recur-
rent of persistent hyperparathyroidism. Radiology. 2001; 218(3): 783-90. 

	 22. 	 Ansquer C, Mirallié E, Carlier T, Abbey-Huguenin H, Aubron F, Kraeber-Bodéré 
F. Preoperative localization of parathyroid lesions. Value of 99mTc-MIBI tomog-
raphy and factors influencing detection. Nuklearmedizin. 2008; 47(4): 158-62. 

	 23. 	 Oudoux A, Carlier T, Mirallié E, Bodet-Milin C, Seret A, Defrise M, y col. 99mTc-
MIBI pinhole SPECT in primary hyperparathyroidism. Méd Nucl. 2007; 31: 553-61. 

	 24. 	 Lumachi F, Tregnaghi A, Zucchetta P, Marzola MC, Cecchin D, Marchesi P, Fallo 
F, Bui F. Technetium-99m sestamibi scintigraphy and helical CT together in pa-
tients with primary hyperparathyroidism: a prospective clinical study. Br J Radiol. 
2004; 77(914): 100-3. 

	 25. 	 Cheung K, Wang TS, Farrokhyar F, Roman SA, Sosa JA. A meta-analysis of pre-
operative localization techniques for patients with primary hyperparathyroidism. 
Ann Surg Oncol. 2012; 19: 577-83. 

	 26. 	 Argirò R, Diacinti D, Sacconi B, Iannarelli A, Diacinti D, Cipriani C, Pisani D, 
Romagnoli E, Biffoni M, Di Gioia C, Pepe J, Bezzi M, Letizia C, Minisola S, 
Catalano C. Diagnostic accuracy of 3T magnetic resonance imaging in the 
preoperative localisation of parathyroid adenomas: comparison with ultrasound 
and 99mTc-sestamibi scans. Eur Radiol. 2018; 28(11): 4900-4908. 

	 27. 	 Kuzminski SJ, Sosa JA, Hoang JK. Update in Parathyroid Imaging. Magn Reson 
Imaging Clin N Am. 2018; 26(1): 151-166. doi: 10.1016/j.mric.2017.08.009. Epub 
Oct 21. 2017.



97

Capítulo 8

TOMOGRAFÍA COMPUTADA MULTISLICE Y 
RESONANCIA MAGNÉTICA PARA LA 

LOCALIZACIÓN DE ADENOMAS 
DE PARATIROIDES

Stella Maris Batallés

El manejo del hiperparatiroidismo (HPT) es complejo y multidisciplinario. 
El diagnóstico y clasificación (primario, secundario) es de resorte médi-
co (clínico y bioquímico) mientras que el tratamiento es quirúrgico. 
Este paradigma diagnóstico es diferente a muchos otros, donde las imá-

genes permiten diagnosticar (e incluso estratificar) el riesgo de una enferme-
dad. En la patología paratiroidea, el objetivo de las imágenes es identificar y 
localizar con precisión todas las fuentes de exceso de secreción de hormona 
paratiroidea (PTH) antes del acto quirúrgico.

La importancia de una localización precisa de las glándulas se ilustra 
en el caso del capitán Martell. Entre 1926 y 1930 se sometió a cinco cirugías 
de paratiroides, sin éxito. Finalmente, la sexta operación fue exitosa, extir-
pándose un adenoma paratiroideo (AP) del mediastino1-3. Este paciente nos 
ilustró –y nos advirtió– de la importancia de la localización prequirúrgica de 
los AP.

Actualmente se disponen de varias modalidades de obtención de imáge-
nes que pueden localizar los AP antes de la cirugía e incluso durante el trans-
curso de la misma. Debido a que ningún método es perfecto por sí solo, la gran 
mayoría de los AP ahora se localizan preoperatoriamente, utilizando una com-
binación de técnicas, que suele ser ecografía (US) más el método de medicina 
nuclear disponible en el medio (centellograma planar, tomografía por emisión 
de fotón único –SPECT– o tomografía por emisión de fotón único fusionada con
tomografía computada CT –SPECT/CT–)4.

Este capítulo repasa el valor diagnóstico de la tomografía computada 
multislice (TCMS) y de la resonancia magnética por imágenes (RMI) en la de-
tección del AP.
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TCMS 4D con contraste  

La TCMS en cuatro dimensiones (TCMS 4D) de la paratiroides se im-
plementó por primera vez en 20065. Consiste en una tomografía computada 
multicorte del cuello, que emplea material de contraste yodado endovenoso 
(EV) administrado a una velocidad determinada, obteniendo las imágenes 
en tiempos específicos; el tiempo es la cuarta dimensión6. De esa manera, 
se obtienen patrones morfológicos y de realce de las lesiones para identifi-
carlas y diferenciarlas de, por ejemplo, los ganglios linfáticos o de nódulos 
tiroideos7-9. 

El principio de la TCMS 4D se basa en el hecho de que el AP tiene una 
cinética de refuerzo con el contraste yodado EV distinta al resto de las estruc-
turas, lo cual permite hacer diagnóstico diferencial. Las imágenes seccionales 
generadas durante la exploración por TCMS pueden ser reformateadas en va-
rios planos; incluso, se pueden generar imágenes tridimensionales.

El protocolo típico de una TCMS 4D paratiroidea es de 4 o 3 fases: una 
fase sin contraste, seguida de una fase arterial (25-30 segundos después 
del bolo de contraste), una fase venosa (~30 segundos después de la fase 
arterial), con o sin fase venosa retardada (~60 segundos después de la fase 
arterial). 

Las lesiones paratiroideas suelen ser ovaladas o redondas, lisas o ligera-
mente lobuladas, con refuerzo homogéneo en la fase arterial (140 a 180 Unida-
des Hounsfiled -UH-) y lavado en la fase tardía (Figura 1).

 
Figura 1. TCMS 4D de paratiroides con contraste yodado EV, plano coronal. Adenoma 

de paratiroides (flechas rojas) por debajo del polo inferior del lóbulo izquierdo 
tiroideo, redondeado, con contornos algo lobulados, hipodenso en la serie sin contraste (A), 

con refuerzo (hiperdenso) en la fase arterial (B) e hipodenso en la fase tardía 
–lavado– (C). Confirmado quirúrgicamente.

Fuente: Diagnóstico Médico Oroño. Servicio de Medicina Nuclear y PET-CT. Rosario, Argentina.

Las glándulas paratiroides anormales generalmente están vascularizadas 
o drenadas por un vaso sanguíneo polar prominente, opuesto al hilio6 (Figura 2). 

A B C
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Figura 2. TCMS 4D de paratiroides con contraste yodado EV, plano sagital, fase 
arterial. Adenoma de paratiroides (flecha amarilla), por debajo del polo inferior del 

lóbulo izquierdo tiroideo (flecha verde). Vaso polar prominente (flecha roja). 
Confirmado quirúrgicamente.

Fuente: Diagnóstico Médico Oroño. Servicio de Medicina Nuclear y PET-CT. Rosario, Argentina.

Bahl y col (2015) distinguieron tres patrones distintos de refuerzo de AP 
en comparación con el tejido adyacente de la glándula tiroides8: 

• Tipo A-AP: significativamente más oscuro que la tiroides en la fase sin 
contraste, significativamente más brillante que la tiroides en la fase arterial y 
significativamente más oscuro que la tiroides en la fase tardía

• Tipo B-AP: significativamente más oscuro que la tiroides en la fase sin 
contraste, similar a la tiroides en la fase arterial y más oscuro que la tiroides en 
la fase retardada

• Tipo C-AP: significativamente más oscuro que la tiroides en la fase sin 
contraste, similar a la tiroides en la fase arterial y similar a la tiroides en la fase 
retardada. 

En general, los ganglios linfáticos refuerzan con el contraste EV pro-
gresivamente y son más hipodensos (oscuros) en las fases precoces de las 
imágenes por TC en comparación con la tiroides y el AP10 (Tabla 1). Sin em-
bargo, el patrón de refuerzo por sí solo no es suficiente para un diagnóstico 
preciso. 
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Tabla 1. Comparativo de comportamientos con el contraste yodado EV en la TCMS 4D, 
entre el adenoma paratiroideo, el nódulo tiroideo exofítico y el ganglio linfático.
	

SIN 
CONTRASTE

FASE 
ARTERIAL

FASE 
VENOSA

FASE 
TARDÍA

Adenoma 
paratiroideo Hipodenso

Realce arterial 
máximo 

(mayor que la 
tiroides)

Lavado Lavado

Nódulo 
tiroideo 
exofítico

Menos 
hipodenso que 

el adenoma

Refuerzo 
menos 

intenso que el 
adenoma

Realce 
progresivo

Realce 
mayor que el 

adenoma

Ganglio 
linfático Hipodenso

Refuerzo 
menos 

intenso que el 
adenoma

Realce 
progresivo

Refuerzo 
máximo

Los adenomas atípicos pueden no tener un comportamiento característi-
co de realce debido al menor flujo sanguíneo, cuando existe un componente de 
degeneración hemorrágica o necrótica (Figura 3).

Figura 3. TCMS 4D de paratiroides con contraste yodado EV, plano axial. Adenoma 
de paratiroides (flechas rojas) por debajo del polo inferior del lóbulo izquierdo tiroideo, 
atípico, con necrosis. Hipodenso en la serie sin contraste (A), con refuerzo (hiperdenso) 
dejando áreas hipodensas internas correspondientes a necrosis en la fase arterial (B) 

e hipodenso en la fase tardía –lavado– (C). Confirmado quirúrgicamente.
Fuente: Diagnóstico Médico Oroño. Servicio de Medicina Nuclear y PET-CT. Rosario, Argentina.

Para minimizar el riesgo de pasar por alto tejido paratiroideo supernu-
merario, es necesario respetar los patrones de búsqueda de lesiones, incluso 
si se identifica una lesión paratiroidea obvia al principio del estudio. Para la 
búsqueda de las glándulas superiores, se comienza a lo largo de las caras 
posteriores de los lóbulos tiroideos superiores (80% a 95%) y luego se conti-
núa con las posiciones retrofaríngea y retroesofágica (3%). Con mucha menos 
frecuencia, las glándulas superiores estarán ubicadas dentro de la vaina caro-
tídea (<1%), dentro del parénquima tiroideo (<1%) o en la almohadilla grasa 
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escalena (<1%). Para la búsqueda de las glándulas inferiores, se comienza 
junto al lóbulo tiroideo inferior (50%-60%) y luego se observa a lo largo del 
ligamento tirotímico (25%) y dentro del mediastino (3%). Con mucha menos 
frecuencia, las glándulas inferiores estarán dentro de la vaina carotídea (<1%) 
o intratiroideas (<1%)11. 

Beneficios y riesgos de la TCMS 4D en el AP

Beneficios
• Tiene una gran capacidad para localizar el AP, con mejor performance 

en el acto quirúrgico, evitando cirugías más invasivas y sus complicaciones 
asociadas y mejorando los tiempos quirúrgicos.

• Tiene una resolución de imagen más alta que cualquier otro tipo de ex-
ploración de la paratiroides.

• Es particularmente útil cuando otros estudios por imágenes han fallado 
en la identificación de una glándula paratiroides anormal. 

Riesgos
• El riesgo de reacciones alérgicas graves al material de contraste yoda-

do, si bien hoy en día es extremadamente raro, puede ocurrir; sin embargo, los 
departamentos de Diagnóstico por Imágenes, en su mayoría, están preparados 
para tratarlas.

• Los pacientes sometidos a una exploración TCMS 4D reciben una can-
tidad mayor de radiación que los que son sometidos a una TC del cuello de 
rutina. La dosis de radiación para este proceso puede variar: la dosis de ra-
diación a la tiroides es aproximadamente 92 miligreys (mGy) con TCMS 4D 
en comparación con 1.6 mGy con 99mTc-MIBI (aproximadamente 57 veces más 
radiación12,13). 

• Las mujeres siempre deben informar a sus médicos y a los tecnólogos la 
posibilidad de estar embarazadas. En general, no se recomienda la realización 
de este método en mujeres embarazadas, salvo que el beneficio sea mayor 
que el riesgo potencial. 

• Los laboratorios fabricantes de sustancia de contraste yodada EV indi-
can que las madres no deben amamantar a sus bebés durante la 24-48 horas 
siguientes a la administración del medio de contraste. No obstante, el más re-
ciente Manual sobre Materiales de Contraste del Colegio Americano de Radio-
logía (ACR) reporta que la cantidad de contraste absorbido por el niño durante 
el amamantamiento es extremadamente bajo14.

• A los pacientes con una función renal comprometida se les debería 
prestar especial atención antes de administrarles material de contraste EV en 
base a yodo, si bien los estudios recientes han hallado que no hay un aumento 
del riesgo de nefropatía inducida por contraste (CIN) en pacientes que reciben 
contrastes yodados del tipo no iónico.

• En los pacientes con insuficiencia renal o alérgicos al contraste yodado 
EV, la TCMS sin contraste puede ser útil en identificar el AP cuando se emplea 
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junto a los estudios ecográficos y gammagráficos. Los AP retrofaríngeos y re-
troesofágicos se encuentran en regiones que no son el sitio habitual de asiento 
de los ganglios linfáticos, por lo que un nódulo identificado en estas localiza-
ciones en el contexto del HPT suele sugerir el agrandamiento de la glándula 
paratiroides6.

Capacidad operativa de la TCMS 4D para el diagnóstico de AP

Aunque la capacidad de la TCMS 4D para diagnosticar AP únicos se 
informó hasta el 94% en el estudio de Bahl y col (2015), cuando se encuentra 
afectada más de una glándula (una presentación bastante común), la sensibi-
lidad fue inferior al 60%8. Sho y col (2017) también informaron que la sensibili-
dad de TCMS 4D en casos de AP múltiples es baja (32-53%)15. Es posible que 
factores independientes de la modalidad, como el campo de visión o la habi-
lidad profesional para identificarlos, contribuyan en parte a estos resultados. 

Varios grupos intentaron optimizar el número de fases de TC y la preci-
sión de la prueba: Rodgers y col (2006) encontraron que tres fases redundaron 
en una mayor precisión de detección (sensibilidad: 98%, especificidad: 97%) 
en comparación con solo una fase arterial (sensibilidad: 52%, especificidad: 
75%) en 120 lesiones5. Por el contrario, Raghavan y col (2014) sugirieron que 
realizar sólo la fase arterial (sin siquiera una fase sin contraste) era significati-
vamente similar a la combinación de imágenes de 2, 3 o 4 fases en una cohorte 
más pequeña de 29 pacientes, con una precisión de alrededor del 91%16. 

Para abordar este enigma, un gran metaanálisis de 2.563 pacientes en-
contró que más fases posteriores a la inyección del contraste EV en la TCMS 
4D, además de la fase sin contraste, condujeron a mejores detecciones, con-
cluyendo que la fase sin contraste más dos fases posteriores al contraste eran 
óptimas (contraste único: 71%; dos fases de contraste: 76%; tres fases de con-
traste: 80%)17. Sin embargo, sigue habiendo controversia sobre el número óp-
timo de fases de adquisición de las imágenes, particularmente debido a la alta 
dosis de radiación de TCMS 4D18. 

Se podría considerar eliminar la fase sin contraste; sin embargo, se debe 
recordar que esta fase proporciona las mayores diferencias en UH entre la ti-
roides y el AP8. También se ha sugerido que la TC de energía dual es capaz de 
reducir la dosis en un 50%19. Aunque hay evidencia limitada con respecto a su 
utilidad en la enfermedad paratiroidea, la TC de energía dual podría disminuir 
la exposición a la radiación mediante la incorporación de una fase virtual sin 
contraste30. 

Además de las características cinéticas, el signo del vaso polar se puede 
ver en TCMS 4D en la fase arterial y es el hallazgo de un vaso de alimentación 
agrandado de un AP (generalmente la arteria tiroidea inferior) (Figura 2)21. 

No siempre hay claramente una hendidura grasa entre la tiroides y el AP 
y ese es el caso de la paratiroides subcapsular22. En una gran revisión siste-
mática de pacientes con HPT primario no familiar sometidos a cirugía después 
de la localización por medio de la TCMS 4D, la sensibilidad general agrupada 
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fue del 73% (IC.95%: 69-78%) para la localización del cuadrante correcto y del 
81% (IC.95%: 75-87%) para la localización a la lateralidad correcta17.  

La ventaja práctica de la TCMS 4D radicaría como prueba de segunda lí-
nea en el contexto de un examen discordante o no concluyente del Centellogra-
ma Tc 99m MIBI y la ecografía, después de una cirugía inicial fallida o cuando hay 
una anatomía distorsionada del cuello23-26. Para evaluar la utilidad de TCMS 4D 
como prueba de segunda línea, Tian y col (2018) incluyeron 104 pacientes con 
imágenes de primera línea no concluyentes y demostraron una sensibilidad 
del 73% y una especificidad del 86%, en comparación con la sensibilidad del 
Tc 99m MIBI (48%) y de la ecografía (52%)27. 

Para evaluar el rendimiento de TCMS 4D en las reoperaciones, el estudio 
prospectivo de Mortenson y col (2008), que incluyó 45 pacientes, mostró una 
sensibilidad del 88% en comparación con el 54% con Tc 99m MIBI26. 

RMI / RMI dinámica con contraste (RMI 4D)

La RMI clásica llamó la atención en la localización de la etiología del HPT 
primario debido a su capacidad para obtener imágenes multiplanares confia-
bles del cuello y del mediastino, sin emplear radiación ionizante y con alta reso-
lución de contraste de tejidos blandos28-30, aunque no con la misma efectividad 
que la TCMS 4D.

Un protocolo típico de RMI para patología paratiroidea implica la adqui-
sición de imágenes desde el hueso hioides hasta los ápices pulmonares, en 
los planos axial, coronal y sagital, empleando una bobina de superficie para el 
cuello y una bobina de tórax para el mediastino, con cortes de 3 mm de espesor 
de sección6.  

Las glándulas paratiroideas normales generalmente no son visibles en 
la RMI. Los AP se identifican como masas de tejido blando en la localización 
esperada de las glándulas paratiroides, con una señal T1 baja (hipointen-
sos), un realce ávido con gadolinio EV y una señal T2 alta –hiperintensos– 
(Figura 4).

Aproximadamente el 30% de los AP pueden presentar patrones atípicos: 
1) hiperintensidad en imágenes ponderadas en T1 e intensidad de señal baja 
a media en imágenes ponderadas en T2; 2) baja intensidad de señal tanto en 
T1 como en T2; 3) alta intensidad de señal en imágenes ponderadas en T1 y 
T2. La intensidad de la señal en las imágenes ponderadas en T1 y T2 refleja 
la degeneración celular: alta intensidad de señal en imágenes ponderadas en 
T1 y T2 se ha asociado con hemorragia sin signos degenerativos o fibróticos 
significativos6. 

En los protocolos de estudio actuales, la RMI se utiliza principalmente 
como una modalidad de segunda línea para la detección del AP; sin embargo, 
la RMI 4D podría ser una modalidad de elección para pacientes con enferme-
dad multiglandular o con una utilidad similar a TCMS 4D, evitando la exposición 
a la radiación. Pero, aún hay pocos datos que respalden a la RMI 4D (con con-
traste dinámico)31. 
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La RMI 4D muestra un patrón de realce rápido del AP en las imágenes T1 
posteriores al contraste12, con lavado del mismo en la fase venosa temprana.

Figura 4. RMI de cuello. Secuencia STIR ponderada en T2, plano axial, que muestra 
una lesión hiperintensa (flecha roja) en el receso traqueoesofágico izquierdo, 

que corresponde a un AP, confirmado quirúrgicamente
Fuente: Sakr M. Hyperparathyroidism. En: M. Sakr (ed) Parathyroid Glands Disorders. 

Controversies and debates. Cham (Switzerland): Springer Nature Switzerland AG, 2022. 
ISBN 978-3-031-07417-2, ISBN 978-3-031-07418-9 (eBook). Chapter 7, pp 99-148.

La evaluación del rendimiento de la RMI 4D realizada por Hanninen y 
col (2000) encontró una sensibilidad del 82% para la localización de glándulas 
paratiroides anormales o glándulas ectópicas en el mediastino y la región sub-
mandibular32. Sin embargo, en 2003, Wakamatsu y col encontraron una menor 
sensibilidad de esta prueba diagnóstica en la detección de AP (43%) cuando se 
utiliza un imán de 0,5 Tesla con los protocolos convencionales33.

Más recientemente, Argiro y col (2018) y Becker y col (2020) encontraron 
una excelente sensibilidad (hasta 97,8%) y especificidad (hasta 97,5%) para la 
RMI 4D en la detección de AP, lo que podría deberse a una mayor optimización 
del equipo, como al uso de un imán de 3 Tesla y protocolos de imagen más 
modernos34, 35. 

En la detección de AP múltiples, Argiro y col (2018) también encontraron 
un buen rendimiento en AP múltiples con 8/8 glándulas agrandadas detectadas 
y 6/7 glándulas paratiroides ectópicas detectadas en su serie34. Unos años an-
tes, Merchavy y col (2016) encontraron una sensibilidad del 100% para AP en 
una serie de 11 pacientes que usaron RMI 4D36.

En el futuro, 18 F-Colina PET fusionada con RMI podría aumentar el 
rendimiento diagnóstico de las imágenes estructurales dinámicas. Huber y col 
(2018) encontraron que 18 F- Colina PET/RMI fueron capaces de lograr una 
precisión del 96,2% en la detección de PA en 25/26 pacientes37. 
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Ventajas y limitaciones

Ventajas
Las imágenes multifásicas en la RMI 4D permiten un mejor diagnóstico 

diferencial con las lesiones nodulares tiroideas como con los ganglios linfáticos 
respecto a la RMI convencional38. 

La ventaja de la RMI 4D sobre la TCMS 4D radica en que la RMI puede 
obtener imágenes en múltiples fases en el tiempo mientras que, la exposición a 
la radiación limita la TCMS 4D a dos, tres o cuatro fases de estudio.  

Al no emplear radiación ionizante, el método es adecuado para mujeres 
embarazadas.

También puede ser una modalidad útil en la obtención de imágenes de 
casos reoperados, debido a su alta definición y diferenciación de los tejidos 
blandos6. 

Limitaciones
Una limitación es la falta de homogeneidad de la supresión de grasa en 

el cuello necesaria para la detección de AP. La técnica de supresión de grasa 
de Dixon39 puede mejorar esta deficiencia40.

Los resultados falsos negativos pueden ocurrir y suelen deberse a glán-
dulas paratiroides pequeñas. Se ha informado que el volumen medio de glán-
dulas anormales detectadas es de 3,5 cc, mientras que el volumen medio de 
glándulas omitidas es de 1,4 cc6.

Otros falsos negativos se relacionan con enfermedad nodular tiroidea 
concomitante, distorsión anatómica debida a cirugía previa, glándulas ectópi-
cas (particularmente glándulas intratiroideas) y glándulas con señales atípicas. 

No es posible llevarla a cabo en pacientes claustrofóbicos ni en pacientes 
portadores de marcapasos.

La duración del estudio es superior a la TCMS 4D, con la consiguiente 
fatiga del paciente y mayor riesgo de movimientos involuntarios dentro de la 
gantry. En nuestro medio, en el cual contamos con todos los métodos diagnós-
ticos mencionados en este capítulo, la RMI ha quedado rezagada sólo para 
casos excepcionales. 

A modo de síntesis

Los estudios morfológicos como la TCMS 4D y la RMI-RMI 4D son méto-
dos de segunda línea en la detección del AP.

Si bien la TCMS 4D es rápida de realizar y con alta performance para 
detectar AP únicos, múltiples y ectópicos, emplea radiación ionizante y no está 
libre de reacciones adversas. Así, la RMI 4D es una opción atractiva alternativa 
a la TCMS 4D, con una detección ligeramente superior del AP, que aprovecha 
las características de hiperperfusión vascular de la lesión, obteniendo imáge-
nes anatómicas de alta resolución, sin los riesgos derivados de la exposición a 
la radiación, detectando lesiones pequeñas y ectópicas. 
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Generalmente hay dos pares de glándulas paratiroides que se originan 
en el endodermo dorsal de la tercera y cuarta bolsas branquiales, res-
pectivamente. Sin embargo, es relevante saber que hasta el 20% de 

los individuos pueden tener menos o más de cuatro glándulas y localizarse en 
sitios normales y/o ectópicos. Recordar estos conceptos es clave a la hora de 
interpretar las imágenes de paratiroides ya que la utilidad de los estudios reside 
en identificar la o las glándulas hiperfuncionantes.

El hiperparatiroidismo primario (HPTP) es causado, en el 80% de los ca-
sos, por un único adenoma de paratiroides (AP), un tumor benigno que se ori-
gina en una proliferación de células paratiroideas (células principales –las más 
abundantes–, oxifilas y células claras –aún no está claramente comprendida la 
función de estas dos últimas–)1. 

La cirugía es el único tratamiento curativo en pacientes con HPTP2. Y 
como el diagnóstico del HPTP es fundamentalmente clínico y bioquímico, la 
localización prequirúrgica de estas glándulas es indispensable.

Las pruebas diagnósticas empleadas para este fin son la ecografía (US) 
junto a alguna de las variantes disponibles de estudios de Medicina Nuclear 
(centellograma planar, SPECT o SPECT-CT con Tecnecio 99m MIBI –Tc99m MIBI–), 
tal como lo respaldan las guías actuales3.

Sin embargo, en muchos casos, la US y/u otros estudios diagnósticos 
no logran detectar el tejido paratiroideo hiperfuncionante o generan imágenes 
equívocas, llevando a resultados discordantes entre sí o con los de la clínica 
y del laboratorio. En estas circunstancias, otras pruebas han sido sugeridas 
como modalidades de imagen de segunda línea (tomografía computada mul-
tislice 4D –TCMS 4D– y resonancia magnética por imágenes –RMI–), pero aún 
no hay suficiente evidencia para recomendarlas de rutina4-6. 
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En 2013, Elske Quak y col, realizando una tomografía por emisión de po-
sitrones/tomografía computada con 18 Fluorcolina (18F-Colina PET-CT) a un 
paciente con antecedente de neoplasia de próstata, incidentalmente descubrie-
ron una intensa captación de colina en una pequeña lesión adyacente al polo 
inferior derecho de la glándula tiroides; los autores sugirieron entonces que el 
18F-Colina PET-CT podría ser una nueva herramienta prometedora en imáge-
nes de AP, como prueba diagnóstica de segunda línea, cuando otras pruebas 
proveyeran resultados discrepantes o no fuesen concluyentes7. 

Desde entonces, varios estudios clínicos recientes mostraron que el 
18F-Colina PET-CT es una óptima modalidad para la detección de HPTP, inclu-
so en pacientes con enfermedad multiglandular.

Por lo tanto, la utilidad del PET-CT radica en la localización de una o más 
glándulas paratiroides hiperfuncionantes en pacientes con HPTP y antes del 
tratamiento quirúrgico en el hiperparatiroidismo secundario (HPTS) debido a la 
posible detección de glándulas ectópicas y supernumerarias. 

Las imágenes de paratiroides con radionúclidos son especialmente úti-
les en pacientes con enfermedad recurrente ya que la segunda cirugía suele 
ser técnicamente más desafiante que la primera y, por ende, se requiere una 
localización preoperatoria más precisa de las glándulas paratiroideas hiperfun-
cionantes3. 

¿En qué consiste el 18F-Colina PET-CT?

El cloruro de fluorocolina (18F-Colina) es un análogo de la colina en el 
que un átomo de hidrógeno ha sido sustituido por flúor 18 (18F). 

En las células paratiroideas existe una enzima con actividad colina-cinasa 
para la secreción de paratohormona (PTH). Después de cruzar la membrana 
celular por un mecanismo mediado por un transportador, la colina es fosforilada 
por esta enzima. 

La fosforilcolina se convierte en citidina-difosfato-colina y posteriormente 
se incorpora a la fosfatidilcolina, un fosfolípido necesario para la síntesis de la 
membrana celular. 

Un aumento de la proliferación celular o de su metabolismo conduce a 
una mayor captación/absorción de colina en relación a los tejidos sanos, permi-
tiendo la identificación y localización de las lesiones. 

La 18F-Colina se acumula en las células del cáncer de próstata, pero 
también en lesiones benignas con una alta síntesis de membranas celulares, 
como en el caso del AP.

La mayor resolución de las imágenes PET-CT podría mejorar la detec-
ción de las glándulas patológicas más pequeñas, no visualizadas por SPECT, 
SPECT-CT. Las guías recomiendan emplear el escáner con la mayor sensibi-
lidad del sistema y aplicar protocolos de reconstrucción optimizados para la 
detección de lesiones de menor tamaño. Siempre que se combinen imágenes 
PET con TC, es recomendable utilizar la dosis de TC más baja que sea com-
patible con el propósito3.
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Actualmente, no existen protocolos estandarizados de adquisición de 
imágenes para trazadores PET en imágenes de paratiroides.

En líneas generales, se inyecta al paciente una dosis de 100 a 300 MBq 
(megabecquerel) o 1.5 a 3.2 MBq/kg de peso (equivalente a 2.7 a 8.1 mCi 
–milicurie–; 1 mCi = 37 MBq) de 18F-Colina por vía intravenosa. La distribución 
y concentración de este radiofármaco en los tejidos sanos y patológicos se 
produce de manera inmediata a la inyección. 

De acuerdo con algunos protocolos, el tiempo de imagen recomenda-
do es una hora después de la administración endovenosa del radiofármaco, 
precedido preferentemente por imágenes adquiridas 5 minutos después de la 
inyección (comenzando como adquisición dinámica y seguida de imágenes es-
táticas), ya que algunas lesiones pueden mostrar captación solo en la fase tem-
prana8. Otros protocolos abogan por las primeras mediciones realizadas entre 
15 y 20 minutos después de inyectado el material radiactivo9.

En el primer barrido, el campo de visión puede limitarse desde la región 
nasal hasta el tórax (hasta la base del corazón), como en el caso de la gamma-
grafía, para obtener una baja exposición a la radiación de la TC. En el segundo 
barrido se cubre toda la región cérvico-torácica. Gracias a la adquisición más 
rápida con PET-CT que con SPECT-CT, puede extenderse fácilmente a todo el 
torso o a todo el cuerpo según los antecedentes del paciente (neoplasia, enfer-
medad esquelética, infección) o hallazgos incidentales. 

Aquellos AP que se revelan en los estudios con 18F-Colina PET-CT sue-
len ser los localizados en sitios de acceso dificultoso para la US y para los 
estudios de medicina nuclear (Figuras 1 a 3).

Los análogos de colina marcados con 18F también se pueden utilizar en 
sistemas PET-RMI. Este es un método prometedor en pacientes con resultados 
no concluyentes de las técnicas de imagen estándar10. 

Figura 1. PET-CT con 18F-Colina, vistas coronales. A. Tomografía Computada 
Multislice. B. Medicina Nuclear. C. Fusión de imágenes PET-CT. Lesión sólida de 

12 mm de diámetro mayor, con actividad metabólica (SUV máximo 9.4), por detrás y 
a la derecha de la tráquea, a 2.5 cm por debajo del polo inferior del lóbulo derecho 
tiroideo (flechas rojas), confirmada histológicamente como adenoma paratiroideo.

Fuente: Diagnóstico Médico Oroño. Servicio de Medicina Nuclear y PET-CT. Rosario, Argentina.

A B C
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Figura 2. PET-CT con 18F-Colina, vistas axiales. A. Tomografía Computada 
Multislice. B. Medicina Nuclear. C. Fusión de imágenes PET-CT. Lesión sólida de 7 mm 

de diámetro mayor, con actividad metabólica (SUV máximo 4.2) por delante del 
tronco arterial braquiocefálico, inmediatamente por detrás del nivel de las 

articulaciones esterno-claviculares (flechas rojas), confirmada histológicamente 
como adenoma paratiroideo.

Fuente: Diagnóstico Médico Oroño. Servicio de Medicina Nuclear y PET-CT. Rosario, Argentina.

Figura 3. PET-CT con 18F-Colina, vistas axiales. A. Tomografía Computada Multislice. 
B. Medicina Nuclear. C. Fusión de imágenes PET-CT. Lesión sólida de 20 mm de 
diámetro mayor, con actividad metabólica (SUV máximo 8.7), a la derecha de la 

tráquea (al nivel de las articulaciones esterno-claviculares), en íntimo contacto con la 
pared traqueal (flechas rojas), confirmada histológicamente como adenoma paratiroideo.

Fuente: Diagnóstico Médico Oroño. Servicio de Medicina Nuclear y PET-CT. Rosario, Argentina.

Precauciones a considerar con el empleo de 18F-Colina

Es necesario excluir el embarazo en mujeres en edad fértil. Los estudios 
con radiotrazadores en pacientes embarazadas deben realizarse solo si se 
consideran absolutamente necesarios, según lo decida un equipo de atención 
multidisciplinario. Las alternativas diagnósticas sin riesgo de irradiación son la 
US y la RMI11. 

Con referencia a la lactancia, se desconoce si la 18F-Colina se excreta 
por la leche materna. No hay ninguna recomendación de pausarla cuando se 
inyecten los análogos de colina marcados con 18F en la publicación 128 de la 
International Commission on Radiological Protection (ICRP)12. Sin embargo, 
algunas recomendaciones de comités de expertos en protección radiológica 
recomiendan postergar la lactancia unas 12 hs3. 

A

A

B C

B C
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Capacidad diagnóstica del 18F-Colina PET-CT para identificar glándulas 
paratiroideas

La evidencia científica actual avala el uso de la técnica de 18F-colina 
PET-CT para la identificación de los AP.

Precisar la capacidad diagnóstica en dígitos es difícil, pues existe una 
importante heterogeneidad entre los estudios en sus respectivas estimaciones 
de sensibilidad y especificidad. Es probable que esta heterogeneidad refleje la 
diversidad en los aspectos metodológicos entre ellos, en las diferencias bási-
cas entre los pacientes incluidos en cada investigación; pero incluso después 
de aplicar pruebas específicas, ninguna variable pudo ser definida como la 
fuente de heterogeneidad13.

Fischli y col (2017) y Grimaldi y col (2018) reportaron que la tasa de 
detección de PET-TC en este entorno clínico alcanza el 91% y el 89%, respec-
tivamente14,15. El estudio APACH1 llevado a cabo por Quak y col (2018), que 
incluyó a 25 pacientes con HPTP con pruebas de imágenes convencionales ne-
gativas o no concluyentes, arrojó una sensibilidad del 90,5% y un valor predicti-
vo positivo (VPP) del 86,4%16. Una revisión sistemática y posterior metaanálisis 
realizado por Kim y col (2018) evaluó el desempeño diagnóstico de 18F-colina 
PET-CT en el HPTP y estimó una sensibilidad y especificidad del 90% y 94%, 
respectivamente13. Treglia y col (2019) también informaron una óptima sensi-
bilidad, VPP y precisión del 95%, 97% y 91%, respectivamente17. En el estudio 
de Mazurek y col (2021) el 93% de los pacientes que fueron negativos y/o con 
resultados discordantes en la US y centellografía con SPECT-CT Tc 99m MIBI 
fueron detectados por la prueba 18F-colina PET-TC18.

Ventajas

En comparación con otras pruebas de imágenes clásicamente usadas en 
el diagnóstico de HPTP, se han publicado varios estudios clínicos sobre el rol 
que ocupa el 18F-colina PET-CT, demostrando un mejor rendimiento diagnósti-
co, con mayor sensibilidad e igualmente alta especificidad19-21. 

Creemos que la resolución espacial superior de la tecnología PET sobre 
SPECT es uno de los factores importantes que influyen en el mejor rendimiento 
diagnóstico de 18F-colina PET-CT.

Actualmente, también la 11C-metionina (Carbono 11 metionina) se con-
sidera como la alternativa de radiotrazadores para la detección de adeno-
mas paratiroideos, con una sensibilidad agrupada basada en el paciente del 
81% y una tasa de detección del 70% según un metaanálisis reciente. Sin 
embargo, la logística de los trazadores marcados con 11C- es muy exigente 
y su uso rutinario en la práctica clínica se limita actualmente a unos pocos 
servicios22-24. Mathey y col (2022) investigaron el rendimiento diagnóstico del 
18F-colina PET-CT, en comparación con la 11C-metionina PET-CT para la 
localización del tejido paratiroideo hiperfuncionante en pacientes con HPTP 
y hallazgos negativos o no concluyentes del SPECT Tc 99m MIBI; estos autores 
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concluyeron que, en presencia de evidencia bioquímica de HPTP con hallaz-
gos negativos o no concluyentes de Tc 99m MIBI, 18F-colina PET-CT funciona 
mejor que la 11C-metionina PET-CT para la detección de tejido paratiroideo 
patológico, permitiendo la localización del AP o hiperplasia en el 96% de los 
pacientes25.

Las diferencias en las propiedades moleculares y los mecanismos de 
absorción de fluorcolina y MIBI pueden ser responsables de la superioridad de 
18F-colina PET-CT; por lo tanto, se debe dilucidar el potencial molecular adi-
cional de fluorcolina en términos de su mecanismo de absorción en el HPTP. 
MIBI es un derivado de isonitrilo catiónico lipofílico que se acumula en células 
oxifílicas ricas en mitocondrias26. Por el contrario, el aumento de la captación 
de fluorcolina en el HPTP puede estar relacionado con el recambio acelerado 
de fosfatidilcolina o la regulación positiva de la actividad de la colina-quinasa 
dependiente de fosfolípidos27.  

El 18F-colina PET-CT, al igual que la centellografía, permiten la detección 
de AP ectópicos, pero la superior resolución espacial del 18F-colina PET-CT es 
una ventaja adicional, especialmente en lesiones pequeñas. También es menor 
la exposición a la radiación (cuando se compara con el SPECT-CT con Tc 99m MIBI) 
y el tiempo de exploración (20 min vs. 120 min)28,29. 

En contraste con los estudios que muestran que MIBI es acumulado pre-
ferentemente por las células oxifílicas, aún no hay estudios que demuestren el 
tipo de células paratiroideas que acumulan preferentemente fluorcolina. Como 
propuesta, si la fluorcolina fuera capaz de acumularse en células principales en 
lugar de células oxifílicas, entonces podría tener una ventaja molecular sobre 
MIBI en la detección del HPTP. Se necesita más investigación para dilucidar 
los procesos biológicos exactos que subyacen a la absorción de fluorcolina en 
HPTP30.

Recientemente, Patel y col (2023) compararon la capacidad diagnóstica 
de 18F-colina PET-CT con la PET-CT 4D en pacientes con HPT. Los autores 
concluyeron que ambos estudios diagnosticaron óptimamente en pacientes re-
cién diagnosticados, pacientes con enfermedad persistente y en aquellos con 
resultados de imágenes convencionales no concluyentes, y que la exploración 
con 18F-colina PET-CT tuvo una mayor sensibilidad en la detección de pacien-
tes con HPTP31.

También hay evidencia publicada de las ventajas de la prueba 18F-colina 
PET-CT en otras circunstancias de HPT. En el trabajo de Uslu-Beşli y col (2020) 
se incluyeron dos pacientes con insuficiencia renal crónica como posibles ca-
sos de HPT terciario, ya que tanto el 18F-colina PET-CT como la US demostra-
ban un único AP (uno de ellos mostró tumores que fueron identificados también 
por centellograna con Tc 99m MIBI)30. Chen y col (2020) también informaron 
los beneficios de esta prueba en pacientes con HPT secundario y terciario32. 
Por su parte, Sara de Lucas-Volle y col (2022) presentaron el primer caso de 
AP localizado mediante 18F-colina PET-CT en infantes. Los autores refirieron 
que es un procedimiento útil y seguro en niños con enfermedad renal crónica 
y HPT terciario33. 
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Otra ventaja del 18F-colina PET-CT es el menor tiempo para la obten-
ción de imágenes. En el trabajo de Uslu-Beşli y col (2020), sugieren obtener 
imágenes tempranas a los 15 minutos e imágenes tardías a los 45-60 minutos 
para pacientes seleccionados con imágenes tempranas no concluyentes o 
negativos30. Lezaic y col (2014) también informaron una mejor visualización 
de la lesión a los 60 minutos, en comparación con la exploración a los 5 mi-
nutos34.

Desventajas

La principal desventaja del 18F-colina PET-CT es su alto costo, en com-
paración con los estudios nucleares con Tc 99m MIBI; es más factible conside-
rarla una herramienta de imagen de segunda línea para cuando los hallazgos 
de imagen convencionales son negativos o discordantes. 

Otro inconveniente potencial del 18F-colina PET-CT es que la fluorcolina 
no es un marcador específico para el tejido paratiroideo. Por lo tanto, puede 
identificarse captación fisiológica de esta sustancia en el parénquima tiroideo y 
acumulación preferencial en cánceres de tiroides bien diferenciados y ganglios 
linfáticos metastásicos o inflamatorios. Aunque no se recomienda la adminis-
tración sistemática de medios de contraste intravenoso para las imágenes de 
18F-colina PET-CT, su uso puede mejorar aún más los resultados en casos 
seleccionados con resultados no concluyentes.

Es necesario estandarizar la indicación del 18F-colina PET-CT como un 
estudio de identificación de las paratiroides cuando otras pruebas son no con-
cluyentes en el diagnóstico. También deberían considerarse protocolos especí-
ficos para pacientes pediátricos.

A modo de síntesis

El 18F-colina PET-CT es una modalidad de imagen efectiva para la lo-
calización del HPT, con la mayor sensibilidad entre las técnicas de imagen 
disponibles. Por lo tanto, esta prueba diagnóstica puede desempeñar un papel 
clave como modalidad de imagen de resolución de problemas en casos difíciles 
como los que muestran hiperparatiroidismo recurrente, adenomas múltiples, 
hiperplasia o localizaciones ectópicas de las glándulas.
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La identificación y preservación intraoperatoria de las glándulas para-
tiroides (PT) es un aspecto importante y desafiante de la cirugía del 
compartimento central del cuello, particularmente en las tiroidectomías. 

Anatómicamente, la glándula tiroides y la PT tienen una estrecha relación, 
siendo la tiroides de mayor tamaño que la PT, la cual está posicionada pós-
tero-lateralmente, compartiendo el mismo riego vascular. Las PT varían en 
número de dos a once, pero generalmente son cuatro glándulas1, 2. Durante 
un procedimiento sobre la tiroides o en el compartimento central, puede ocu-
rrir devascularización o incluso extirpación inadvertida de las PT, debido a su 
pequeño tamaño, color y forma, lo que dificulta su identificación en relación 
con los tejidos adyacentes, como el tejido adiposo y los ganglios linfáticos 
cervicales. Además, existe variabilidad en la posición de las PT debido al 
desarrollo embrionario, especialmente en los inferiores, lo cual aumenta la 
dificultad de identificación1, 3.

Cuando ocurre la devascularización o eliminación de las PT, puede resul-
tar en un hipoparatiroidismo transitorio o definitivo, afectando aproximadamen-
te al 5% de los casos, conduciendo a una hipocalcemia severa que, en algunos 
casos, es difícil de controlar2.

A lo largo de los años se han desarrollado varias técnicas para la locali-
zación intraoperatoria de las PT con el objetivo de preservarlas. Sin embargo, 
el conocimiento de la anatomía topográfica, la vascularización de la PT y sus 
variantes anatómicas sigue siendo el factor más importante para evitar la hi-
pocalcemia y, por lo tanto, se considera el estándar de oro en tiroidectomías y 
otros procedimientos del compartimento central1, 2.
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Métodos de identificación y preservación de las paratiroides

Azul de metileno y las paratiroides: en el pasado, se usaban inyec-
ciones intravenosas de tinta azul de metileno para aumentar el contraste 
entre las PT y los tejidos circundantes. Sin embargo, este método no se con-
sidera confiable y puede tener efectos adversos, como interferencia con la 
monitorización intraoperatoria de oxígeno en sangre, neurotoxicidad y toxi-
cidad de serotonina en pacientes que usan inhibidores de la recaptación de 
serotonina4.

Angiografía Intraoperatoria con Verde de Indocianina (ICG): la an-
giografía con ICG es una metodología ampliamente estudiada y considerada 
confiable para identificar las PT. El ICG es un agente fluorescente exógeno y 
no tóxico que emite fluorescencia cuando se expone a luz infrarroja de baja 
frecuencia (806 nm). Aunque el ICG no se dirige específicamente a los tejidos 
paratiroideos, las glándulas tienen un mayor flujo sanguíneo en comparación 
con los tejidos adyacentes, lo que resulta en una señal de contraste más inten-
sa. Durante la cirugía, a menudo se inyecta ICG después de la retracción del 
lóbulo tiroideo y se aplica luz infrarroja para detectar la señal fluorescente de 
las PT. El ICG también se puede inyectar nuevamente después de la resección 
del lóbulo tiroideo para evaluar la perfusión de la PT5.

En la revisión de la literatura realizada por Spartalis et al6, donde evalua-
ron 612 pacientes sometidos a cirugías en el compartimento central, 71 parati-
roidectomías y 541 tiroidectomías asociadas al uso de angiografía ICG, conclu-
yeron que la angiografía ICG intraoperatoria es una herramienta más confiable 
para detectar adenomas paratiroideos en comparación con las modalidades de 
imagen preoperatoria en paratiroidectomía. Además, es una técnica sencilla y 
reproducible para visualizar las PT y evaluar su perfusión durante las tiroidec-
tomías7.

Autofluorescencia
La autofluorescencia de las PT inducida por infrarrojo cercano (NIRAF) 

es un fenómeno en el que emiten luz natural cuando se exponen a una longitud 
de onda adecuada, sin necesidad de agentes exógenos como el ICG. Esta tec-
nología ha demostrado resultados prometedores para ayudar a los cirujanos a 
identificar y preservar las PT. 

Fueron  Paras et al en 2011 de la Universidad de Vanderbilt8 quienes ob-
servaron la autofluorescencia de las PT; a partir de este descubrimiento hubo 
un aumento en el uso de la tecnología NIRAF en la cirugía de tiroides. Se 
demostró que las PT, al ser estimuladas por luz infrarroja de 785 nm, emiten 
una fluorescencia de 820 nm de manera espontánea sin necesidad de un fluo-
róforo, como el ICG, con un contraste importante en relación con los tejidos 
adyacentes, incluido el tejido adiposo, tiroides y ganglios linfáticos. Este alto 
contraste permite una identificación y visualización más precisa de las glándu-
las paratiroides durante la cirugía del compartimento central8, 9.
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La autofluorescencia paratiroidea reside en el hecho de que el fluoróforo 
natural son los receptores sensibles al calcio (CaSR), los cuales responden a 
la estimulación NIRAF. Estos receptores están altamente concentrados en las 
células de las glándulas paratiroides, ligeramente concentrados en las células 
C de la glándula tiroides y no se encuentran en los ganglios linfáticos, el tejido 
adiposo ni los músculos del cuello8, 9.

Sistemas de captación NIRAF

Sistemas de autofluorescencia por cámara
Existen tres sistemas para NIRAF acoplados a cámaras: EleVision IR, 

Spy (Stryker, EUA), Fluobeam® 800 (Fluoptics, Francia) y Storz (NIR/ICG, Ale-
mania). Todos los sistemas cuentan con una cámara portátil con un láser de 
baja frecuencia de 785 nm, acoplado a un sistema de video y una computadora 
para procesar la imagen10.

Sistemas de autofluorescencia con sonda de contacto
Los sistemas basados ​​en sondas constan de una sonda desechable es-

téril, operada por el pedal del cirujano y una consola con procesador y pantalla 
visual. El láser de infrarrojo cercano y el espectrómetro de fluorescencia están 
integrados en la sonda portátil y, una vez activados, proporcionan un nivel de 
detección cuantitativo, una relación de detección y una señal audible corres-
pondiente a la intensidad relativa de la luz fluorescente, en comparación con 
una línea de base. La relación se calcula dividiendo el nivel de detección del 
tejido explorado por el nivel basal medido en la glándula tiroides. Establecer 
con precisión la línea de base con mediciones del tejido tiroideo normal mini-
miza los falsos positivos y los falsos negativos. Este sistema se llama PTeye 
(Medtronic, EUA)11, 12.

Kim y col13 realizaron un metanálisis que incluyó diecisiete estudios con 
la participación de 1.198 pacientes. La identificación de glándulas paratiroides 
basada en autofluorescencia infrarroja de baja frecuencia mostró un odds ra-
tio (razón de probabilidades) diagnóstico de 228,8759 (intervalo de confianza 
del 95%: 134,1099 a 390,6063). El área bajo la curva característica operativa 
del receptor fue 0,967. En cuanto a sensibilidad, especificidad, valor predicti-
vo negativo y valor predictivo positivo, los valores fueron 0,9693 (intervalo de 
confianza del 95%: 0,9491 a 0,9816), 0,9248 (intervalo de confianza del 95%: 
0,8885 a 0,9499), 0,9517 (intervalo de confianza del 95%: 0,8981 a 0,9778) y 
0,9488 (intervalo de confianza del 95%: 0,9167 a 0,9689), respectivamente. Se 
realizaron análisis de subgrupos para comparar dos métodos de detección de 
autofluorescencia debido a la alta heterogeneidad en los resultados. La pre-
cisión del diagnóstico fue mayor en la detección basada en sondas que en la 
detección basada en imágenes de cámaras. Por lo tanto, la identificación basa-
da en autofluorescencia infrarroja es valiosa para localizar las PT en pacientes 
sometidos a tiroidectomía, paratiroidectomía o cualquier otro procedimiento en 
el compartimento central del cuello13 .
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Cómo proceder con la tiroidectomía mediante autofluorescencia14

• La operación se puede realizar cráneo-caudalmente o viceversa, según 
la preferencia del cirujano. La cámara NIRAF debe orientarse hacia el área de 
mayor probabilidad de ubicación anatómica de la PT (Figura 1).

• Se realiza disección tiroidea lateral y se coloca la cámara NIRAF para 
identificar y preservar las PT superiores, que son más superficiales y tienen 
menos tejido graso circundante. Se aplica la misma técnica para disecar el 
ligamento tiro-tímico para identificar y preservar la PT inferior (Figura 2).

• Durante la extirpación de la glándula tiroides, la cámara NIRAF se co-
loca directamente encima del área para identificar las PT que pueden estar en 
esa región, a menudo cubiertas por tejido adiposo

• En la disección del compartimento central, se diseca el nervio larín-
geo recurrente y se coloca la cámara o sonda para visualizar la PT inferior 
(Figura 3).

• Antes de enviar la pieza quirúrgica a patología, se sugiere colocar la 
cámara sobre el tejido para identificar si se ha resecado alguna PT sin darse 
cuenta.

 Figura 1. Exposición cráneo caudal de la tiroides con identificación de las PT 
superior e inferior (círculos blancos).
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Figura 2. Autofluorescencia de PT superior con 115% de captación, tiroides con 100% 
de captación y flecha que indica la paratiroidea inferior. Sistema utilizado: SpyTM.

Figura 3. Autofluorescencia con ICG de PT superior con captación del 152%, tiroides 
con captación del 100% y PT inferior con captura del 135%. 

Sistema empleado: SpyTM.
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Comparación entre los dos sistemas NIRAF9-16

Sonda de contacto infrarroja
Ventajas
•	Uso intraoperatorio repetitivo.
•	Evaluación del tejido PT en tiempo real.
•	Nivel de detección, tasa de detección y señal auditiva.
•	Evita la biopsia por congelación de tejido sospechoso de PT.
•	Sin contraste ni tinte.
•	Dispositivo compacto, adecuado para incisiones pequeñas.
•	Medición únicamente del área de interés; no se ve afectado por la fluo-

rescencia de otros tejidos.
•	Un sistema único en el mercado.

Desventajas
•	Detección basada en sondas.
•	Curva de aprendizaje para establecer una línea base de fluorescencia 

para evitar falsos positivos o negativos. 
•	No hay una visión quirúrgica global amplia. 
•	El usuario debe correlacionar con la anatomía en tiempo real.

Cámara infrarroja
Ventajas
•	Uso intraoperatorio repetitivo.
•	Evaluación de tejidos en tiempo real.
•	Vista global o amplia del campo quirúrgico (PT en el contexto de las 

estructuras circundantes).
•	Evita la biopsia por congelación de tejido sospechoso de PT.
•	Sin contraste ni tinte.
•	Sin contacto.
•	Puede combinarse con sistemas de ICG.

Desventajas
•	Los datos cuantitativos aún no están estandarizados ni disponibles en 

tiempo real.
•	Curva de aprendizaje para la posición correcta de la cámara (distancia, 

ángulo, profundidad del tejido objetivo superior a 25 mm). 
•	El usuario debe correlacionar el campo quirúrgico y la anatomía con la 

imagen en el monitor remoto.
•	Requiere cubierta de plástico estéril desechable.
•	Los hilos de Vicryl, las esponjas quirúrgicas y la pintura quirúrgica pue-

den interferir con la fluorescencia.
•	La cámara no está optimizada para incisiones quirúrgicas más pe-

queñas.



125

Capítulo 10 - Identificación intraoperatoria de las glándulas paratiroides...

Desventajas comunes a ambos sistemas9-16

•	Falsos positivos: causados ​​por tejido adiposo marrón o tejido fibroadi-
poso. ganglios linfáticos metastásicos y nódulos tiroideos de tipo coloide.

•	Falsos negativos: campo quirúrgico con sangre.
•	Calibración inadecuada de la sonda (para este tipo de sistema)
•	Interpretación inexacta de datos cualitativos en el sistema de cámara
•	Difícil localizar la PT debido a una profundidad superior a 25 mm.
•	PT normal de baja intensidad.
•	Hiperparatiroidismo secundario.
•	PT intratiroidea profunda.

Problemas al capturar la imagen
•	La biopsia por congelación (o aspiración de PTH) puede diferenciar la 

PT devascularizada en la disección del cuello.
•	Recalibrar el dispositivo.
•	Disección meticulosa adicional.
•	Sumergir la punta de la sonda en solución salina o agua esterilizada 

para mantenerla limpia; el secado del tejido en la punta provocará una alta 
fluorescencia.

Cuidados adicionales9-16

•	No se pueden identificar las PT más profundas, ocultas o ya resecadas. 
No proporciona evaluación de la perfusión vascular de la PT ni de la función 
posoperatoria de la PT.

•	El hiperparatiroidismo puede alterar la señal NIRAF.
•	NIRAF debe realizarse solo antes de la inyección de agentes / tintes 

de contraste (es decir, azul de metileno para la vigilancia del ganglio linfático 
centinela o imágenes de fluorescencia ICG) ya que la interpretación de NIRAF 
se ve comprometida después de la inyección de ICG.

•	La evaluación ex vivo se realiza mejor sobre un fondo sin teñir (las sá-
banas / paños quirúrgicos azules / verdes y los tintes quirúrgicos pueden inter-
ferir con la detección NIRAF). 

•	Dispositivos aún no validados en pacientes pediátricos.

La identificación de las PT siempre ha sido un punto de atención debido 
a las complicaciones del hipoparatiroidismo en las cirugías del compartimento 
central del cuello. El conocimiento de la anatomía se considera el estándar de 
oro, pero como se describió anteriormente, el uso de NIRAF en estas opera-
ciones ha demostrado resultados prometedores para ayudar a los cirujanos 
a identificar y preservar las PT. Al proporcionar visualización en tiempo real 
de la autofluorescencia del tejido permite, sin necesidad de biopsia por con-
gelación, una identificación más precisa de las PT, diferenciándolas de los 
tejidos circundantes y reduciendo potencialmente el riesgo de extracción o 
daño inadvertido1, 2, 4-16.
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Cuando se retira accidentalmente, NIRAF puede facilitar la identificación 
y reimplantación ex vivo. Aunque se necesitan estudios adicionales para validar 
la tecnología para resultados clínicos a largo plazo, actualmente parece reducir 
la incidencia de hipoparatiroidismo temporal. La tecnología tiene el potencial de 
mejorar los resultados quirúrgicos y reducir las complicaciones postoperatorias 
en pacientes sometidos a cirugías de tiroides, paratiroides y disección del com-
partimiento central del cuello1, 2, 4-16.

Consideraciones finales

•	El uso de sistemas NIRAF en tiroidectomía puede ser una herramienta 
valiosa para identificar y preservar las PT, minimizando el riesgo de hipoparati-
roidismo postoperatorio.

•	La elección entre una sonda de contacto infrarroja y una cámara de 
infrarrojos dependerá de las preferencias del cirujano y de las características 
del procedimiento.

•	La combinación de técnicas, como el uso de ICG y sistemas NIRAF, 
puede proporcionar un enfoque más completo y preciso para identificar las PT 
durante la cirugía de tiroides.

•	Vale destacar que la adopción de estas tecnologías debe realizarse con 
discreción, luego de una capacitación adecuada y siempre en conjunto con la 
evaluación clínica y experiencia quirúrgica del profesional.

Traducción del portugués Stella M. Batallés 
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El hiperparatiroidismo primario (HPTp) es un desorden del metabolismo 
mineral caracterizado por una sobreproducción anómala de parathormo-
na (PTH) y consecuentemente hipercalcemia, por parte de unas glándu-

las paratiroideas (GPs) patológicas1. 
La cirugía es el único tratamiento definitivo para todos aquellos pacientes 

sintomáticos o aquellos asintomáticos con ciertas particularidades1, 2.
Un conocimiento anatómico exquisito y una adecuada sistematización 

del estudio preoperatorio son las claves para conseguir el éxito en la paratiroi-
dectomía (en términos de seguridad y curación definitiva)3.

La utilización de técnicas de imagen es indispensable para una correc-
ta planificación quirúrgica pero no deberá ser una herramienta diagnóstica de 
HPTp. Por ello, a un paciente que no tenga indicación quirúrgica no se le debe-
rán realizar pruebas de localización1, 3.

Dado que el 85% de casos HPTp será debido a un adenoma solitario y 
que su resección quirúrgica será curativa2, se ha definido una serie de técnicas 
alternativas a la exploración cervical bilateral (ECB) y que se consideran míni-
mamente invasivas. 

La paratiroidectomía selectiva mínimamente invasiva (PSMI) es el con-
junto de técnicas diseñadas con el objetivo de limitar la disección, optimizar y 
acortar la recuperación, disminuir el malestar postoperatorio, la longitud de la 
incisión y las complicaciones en el momento de la exéresis uniglandular3-5. Si la 
comparamos con la ECB, vemos que la PSMI tiene iguales tasas de recurren-
cia, persistencia y reintervención, pero a cambio presenta menos complicacio-
nes y menor tiempo quirúrgico3, 5. La cirugía radioguiada de paratiroides (CRP) 
así como la exploración unilateral o la cirugía endoscópica serían ejemplos de 
PSMI. Este conjunto de técnicas quirúrgicas debe ir siempre acompañado de 
una correcta estrategia diagnóstica preoperatoria3, 5.  Así, la PSMI será la técnica 
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de elección exclusivamente en aquellos casos en los que se haya identificado 
previamente la lesión mediante pruebas de imagen preoperatorias4.

La cirugía radioguiada (CR) es una vertiente dentro de la especialidad de 
Medicina Nuclear. Su principal cometido es el de localizar una lesión diana pre-
viamente marcada con un radioisótopo, para guiar mediante un dispositivo de 
detección de radiación gamma, en el procedimiento quirúrgico de su extirpación5.

Los inicios de la CR datan de finales de 1940. Su primera descripción 
utilizando una sonda de detección gamma fue en 1956 de la mano de Harris y 
col6 en un paciente con cáncer de tiroides, en el que lograron localizar y resecar 
restos de tejido tiroideo. Desde entonces, la CR se ha expandido enormemente 
y se aplica en el manejo y tratamiento quirúrgico de múltiples neoplasias malig-
nas, como el cáncer de mama o melanoma, así como en lesiones no oncológi-
cas, como los adenomas hiperfuncionantes de paratiroides. 

La CR ofrece al cirujano información en tiempo real sobre la ubicación 
exacta y extensión de la enfermedad, minimizando el grado de invasión qui-
rúrgica asociada con los múltiples procedimientos diagnósticos y terapéuticos 
habituales.

Se incluye dentro de las técnicas GOSTT (Guided intraoperative Scinti-
graphic Tumor Targeting), que constan de dos fases: la primera o preoperatoria, 
en la que tras la administración de un radiofármaco se obtienen imágenes para 
la localización de la lesión diana y, la segunda o intraoperatoria, en la que una 
sonda de detección gamma guía al cirujano en la localización y extirpación de 
la lesión5.  La primera exéresis mediante CR de un adenoma de paratiroides fue 
en el año 1984, información aportada por Ubhi y col7, utilizando cloruro de Talio 
201 y una sonda gamma para localizar un adenoma ectópico mediastínico. 

Técnicas de imagen para la localización preoperatoria 

Es imprescindible, para establecer la indicación del procedimiento radio-
guiado, una valoración exhaustiva de la imagen prequirúrgica del paciente. La 
valoración preoperatoria se debe hacer según el protocolo convencional, inclu-
yendo la gammagrafía paratiroidea en dos fases con [99mTc] Sestamibi (MIBI) y 
ecografía cervical.

Existen diversas técnicas de imagen que permiten la localización de los 
adenomas paratiroideos hiperfuncionantes, como los estudios gammagráficos 
convencionales (gammagrafía o SPECT), técnicas híbridas (SPECT-TC, PET-TC 
y PET-RMI), ultrasonidos, etc. Pero la técnica de elección es el uso de MIBI aso-
ciado a SPECT-TC, que permite localizar las paratiroides hiperfuncionantes y su 
correlación anatómica con estructuras adyacentes, con una sensibilidad del 85%8.

La paratiroidectomía radioguiada con MIBI está indicada cuando se iden-
tifica un adenoma solitario con suficiente captación de este radiotrazador y pre-
ferentemente en ausencia de patología tiroidea subyacente, que ocurre en un 
70% de los casos9.

La indicación de la CR con MIBI es más controvertida cuando se trata de 
pacientes con enfermedad multiglandular o si coexiste patología tiroidea, pues 
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se da una menor eficiencia de localización de lesiones y riesgo de falsos posi-
tivos debido a nódulos tiroideos hipercaptantes10. 

En aquellos pacientes con MIBI negativo, se propone el uso del PET-TC 
con 18F Colina (18F-CH), con sensibilidades superiores al 95%11 ya que el ele-
vado flujo de fotones de la 18F-CH y la gran resolución de los tomógrafos PET 
permiten visualizar lesiones más pequeñas.

Marcaje de la lesión 

Una vez identificada la lesión diana se procede a su marcaje. Cuando la 
gammagrafía con MIBI ha identificado la glándula paratiroides patológica, su 
marcaje es muy sencillo, ya que este mismo trazador se inyecta el día de la 
cirugía por vía intravenosa. Las lesiones paratiroideas suelen ser metabólica-
mente muy activas y con un gran suministro sanguíneo, por lo que el trazador, 
que es lipofílico, es atraído por la membrana mitocondrial de las células parati-
roideas rápidamente. El MIBI desaparece gradualmente de la glándula tiroides 
y queda retenido en las paratiroides, por lo que es más fácil identificar una 
glándula paratiroides hiperfuncionante sobre el fondo de la tiroides. 

El marcaje con MIBI se puede realizar siguiendo diversos protocolos, en 
función de la dosis a administrar y el momento de la cirugía. Uno de los más co-
nocidos por su rentabilidad es el de Norman12 que consiste en administrar por 
vía intravenosa una dosis de 20-25 mCi de 99mTc-MIBI y realizar la intervención 
a las tres horas de la inyección. En algunos centros se realiza la gammagrafía 
diagnóstica con una dosis alta de 20-25 mCi y la intervención con dosis bajas 
de 1-4 mCi hasta una hora antes, en días diferentes, analizando las imágenes 
para determinar el momento de la administración del trazador antes de la inter-
vención quirúrgica.

En los casos en los que el diagnóstico con MIBI es negativo, la 18F-CH 
podría emplearse como trazador en la cirugía radioguiada. El marcaje de la 
lesión es también rápido y fácil, pues el trazador se administra por vía intrave-
nosa, sin embargo, no en todos los centros hay disponibilidad de este radiofár-
maco, su periodo de semidesintegración es sólo de dos horas, tiene un coste 
mayor y para realizar la cirugía es necesaria una sonda con una colimación es-
pecial para el 18F, que tiene mayor grosor y hace muy difícil su uso en el cuello.

En estos casos son útiles dos técnicas ROLL (Radioguided Occult Lesion 
Localization), en los que se marca por punción directamente la lesión mediante 
la ecografía o TC: [99mTc] macroagregados de albúmina (MAA) y semillas de 125I. 

Se puede realizar el marcaje directo intralesional con MAA, estas partí-
culas son relativamente grandes y tienen baja difusión a través del intersticio, 
por lo que quedan retenidas en el sitio de inyección. Es posible marcar más 
de una lesión, por lo que esta técnica resulta útil en la sospecha de adenomas 
múltiples. Las lesiones, por lo general los adenomas de paratiroides, deben 
ser accesibles a punción por el radiólogo, es importante que éste tenga alta 
experiencia en punción de lesiones del cuello. Dependiendo del momento 
de la cirugía (habitualmente al día siguiente de la punción) se administrará 
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una dosis percutánea de 1 a 4 mCi, con un volumen de 0.1-0.2 mL de sue-
ro salino fisiológico. Antes de la inyección de los MAA marcados, se deben 
revisar las imágenes previas para una correcta localización de la lesión. El 
paciente debe tener el cuello en hiperextensión y se hará en condiciones de 
esterilidad. Aconsejamos que la inyección de los MAA se haga con una aguja 
de 22G de 4 cm de largo y una jeringa de 1 ml. Se debe asegurar que la aguja 
perfore la cápsula de la glándula paratiroides para depositar el radiofármaco 
en una localización intraglandular. Se puede utilizar un acceso transtiroideo. Si 
se accede por debajo del polo inferior de la glándula tiroidea se debe tener en 
cuenta la trayectoria de las venas tiroideas inferiores. Siempre que se pueda, 
es mejor evitar el extremo distal del músculo esternocleidomastoideo. Cuando 
se adquiere experiencia se puede hacer la punción con una aguja de 22G más 
larga, de 9 cm, para poder aplicar la técnica del contravolante que consiste 
en poder arquear levemente la aguja para sortear vasos que se interponen a 
la trayectoria directa y acceder a lesiones más profundas o bien corregir lige-
ramente el ángulo de incidencia para alinear la aguja con el eje máximo del 
adenoma. También podemos utilizar la técnica del pivot point, sobre todo con 
las agujas cortas y rígidas, para posicionar y anclar la punta de la aguja en el 
polo del adenoma y levantar la punta de la aguja discretamente, ejerciendo 
una leve rotación del adenoma, hasta que su eje máximo quede alineado con 
el eje de la aguja, momento en el que se introduce la aguja en el interior del 
adenoma. No utilizamos anestesia local para evitar la parálisis transitoria del 
nervio recurrente siempre muy pegado a la glándula paratiroides, salvo en las 
lesiones en localizaciones profundas y de difícil acceso. En determinados ca-
sos, puede ser muy útil hacer una hidrodisección que consiste en la inyección 
de suero fisiológico en los tejidos blandos de la trayectoria de la aguja para 
separar estructuras que no deberíamos de atravesar. Es conveniente tener en 
cuenta que existe un desplazamiento de las diferentes estructuras del cuello 
gracias al deslizamiento que hay entre las fascias que limitan los distintos 
compartimentos del cuello en los pacientes que no han sido previamente ope-
rados. La hiperextensión y la rotación del cuello, la presión con el transductor 
y la acción de desplazar y relajar la musculatura, así como un buen control de 
la respiración y de la presión endotorácica ayuda a una mejor visualización de 
glándulas paratiroides situadas en la encrucijada cervicotorácica. Aconseja-
mos hacer siempre las punciones guiadas por ecografía en el plano de sección 
ecográfico, a pesar de que en punciones comprometidas nos pueda ser de uti-
lidad hacer una comprobación de la aguja con el plano de sección ecográfico 
perpendicular a la trayectoria de la aguja. Se puede dejar la aguja y la copa de 
la aguja con aire, sin purgar. Cuando se inyecta el aire nos permite asegurar 
que estamos dentro de la glándula y que no hay fuga a través de ningún vaso. 
Posteriormente se realizará una gammagrafía o SPECT/TC de control, para 
confirmar que hay un depósito focal y que su localización coincide con la lesión 
diana, además podremos identificar una pequeña cantidad de aire dentro de la 
glándula. En las figuras 1 y 1’ presentamos el caso de un adenoma paratiroi-
deo inferior izquierdo al que hicimos una cirugía radioguiada y en las figuras 2, 
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2’, 2’’ un caso de un adenoma inferior y posterior derecho en una localización 
profunda como ejemplo de las grandes posibilidades de la guía ecográfica 
para hacer una cirugía radioguiada.

Figura 1. Imágenes del proceso de administración de los MAA marcados bajo control 
ecográfico en un paciente con un adenoma paratiroideo inferior izquierdo. A. Sección 

ecográfica oblicua del adenoma inferior izquierdo con una extensa área levemente 
ecógena y homogénea central en su interior.  B. Sección ecográfica en el plano sagital.  

C. Sección ecográfica sagital con Doppler que muestra una vascularización periférica.  
D. Sección ecográfica oblicua con la aguja en el interior del adenoma (flecha amarilla).  
E. Sección ecográfica con una pequeña cantidad de aire (ecorrefringerancia marcada 
con una flecha amarilla) en el interior del adenoma que permite confirmar la correcta 
localización de la aguja y que permite asegurar que los MAA están bien depositados.  
F. La TC en el plano axial, inmediatamente después de la administración de los MAA 

marcados muestra el aire (flecha amarilla) en el interior del adenoma. G, H, I. 
Secciones de fusión del SPECT/TC inmediatamente después de la inyección en los 
planos axial, coronal y sagital respectivamente, con burbujas de aire en su interior.

Aunque su disponibilidad en un servicio de medicina nuclear es más li-
mitada, la lesión también se puede marcar con una semilla radioactiva, con 
una actividad aproximada de 0.1-0.3 mCi de 125I13. La dosis está encapsulada 
en la semilla, sólida y de aproximadamente 4.5 mm de tamaño y el marcaje 
se puede realizar hasta un mes antes de la intervención, ya que el periodo de 
semidesintegración del 125I es de 60 días14. Utilizar semillas radiactivas conlleva 
una coordinación con el servicio de anatomía patológica, ya que será necesaria 
su recuperación tras la cirugía para introducirla de nuevo en el circuito de reci-
claje o desecho radiactivo, además hay que tener en cuenta, que debido a su 
pequeño tamaño es posible que se pierda. 

Blanco-Saiz y col10 proponen un algoritmo para la elección del procedi-
miento radioguiado, sugiriendo realizar CR con MIBI en las lesiones no visibles 
en la ecografía, pero con MIBI y PET/TC positivas y congruentes y en las MIBI 
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positivas, ecográficamente visibles pero inaccesibles, incluyendo las lesiones 
ectópicas. También recomienda la CR mediante la técnica ROLL, preferible-
mente con MAA, en los casos MIBI negativos, ecográficamente accesibles y 
concordantes con PET. Por último, en los adenomas captantes de MIBI y aptos 
en la ecografía para la inyección del MAA, puede realizarse cualquiera de los 
dos procedimientos. 

Figura 1’. Imágenes de Medicina Nuclear del mismo paciente con el adenoma inferior 
izquierdo. Fusión y MIP (maximum intensity projection) del SPECT/CT con MAA (A), 
PET/CT con 18F-CH (B) y SPECT/CT con MIBI (C). En la imagen PET con 18F-CH 
(B) se observa un adenoma de paratiroides inferior izquierdo hipercaptante (flecha), 

en la región anterolateral izquierda de la tráquea. En la imagen SPECT/CT (C) se ob-
serva esta misma lesión con mínima captación de MIBI, de similar intensidad a la 
captación tiroidea. En la imagen del ROLL (A) se observa depósito de MAA en la 

misma localización, con una pequeña burbuja de aire dentro de la glándula que nos 
ayuda a confirmar que la inyección se realizó en la lesión diana.



135

Capítulo 11 - Cirugía radioguiada mínimamente invasiva de paratiroides

Figura 2. Imágenes gamagráficas planares en dos fases con MIBI de un paciente con 
un adenoma paratiroideo inferior y posterior derecho de localización profunda. En la 
imágen A se visualiza la glándula tiroides a los 10 min de la inyección del MIBI. A las 
dos horas en la imagen B, el tiroides se ha lavado y queda la actividad del adenoma 

de paratiroides, de localización inferior y posterior derecha.

Figura 2’. Imágenes del proceso de administración de los MAA marcados bajo control 
ecográfico de este mismo paciente con un adenoma inferior y posterior derecho 
profundo. A. Sección ecográfica axial del adenoma inferior y posterior derecho 

ejerciendo presión con el transductor. B. Sección ecográfica en el mismo plano axial 
con la punta de la aguja en el interior del adenoma (flecha amarilla) que produce una 
sombra posterior que limita su visualización. En este caso utilizamos una aguja fina 
de 22 g y de 9 cm debida la profundidad a la que se encuentra el adenoma.  C. Sección 
axial con la TC que muestra aire en su interior (flecha amarilla). D. Sección axial del 

SPECT-TC que también muestra el aire en su interior (flecha amarilla).
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Figura 2’’. Imágenes de la TC en los tres planos del espacio, la información 
gamagráfica del SPECT y la fusion del SPECT-TC que muestra la actividad de los 
MAA marcados, localizada en el adenoma paratraqueal inferior y posterior derecho 

del mismo paciente. 

Principios básicos de la paratiroidectomía selectiva mínimamente invasiva 
radioguiada (PSMI-R)

El único tratamiento definitivo para la curación del hiperparatiroidismo pri-
mario (HPTp) es la cirugía2, 3, 15-17. Las claves para que el abordaje quirúrgico en 
el HPTp sea un éxito son una aproximación diagnóstica multidisciplinar y una 
estrategia de localización preoperatoria adecuada. Un exquisito conocimiento 
de la anatomía y embriología por parte del equipo serán indispensables para la 
correcta localización y exéresis de las glándulas paratiroideas (GPs)3. Aun y así, 
la cirugía de las GPs sigue siendo un reto para los cirujanos más expertos18. 

Existen múltiples opciones para la exéresis de las GPs. En términos 
generales podemos hablar de: exploración cervical bilateral (ECB), indicada 
fundamentalmente en pacientes con enfermedad multiglandular y/o recidiva-
da que consiste en la exploración de las cuatro GPs y exéresis de aquellas 
patológicas y la paratiroidectomía selectiva mínimamente invasiva (PSMI), que 
engloba un número de procedimientos diversos, pero con la base común de ser 
menos invasivos, ir dirigidos a la exéresis de un único adenoma paratiroideo 
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y de requerir un diagnóstico preoperatorio más preciso3, 5, 16. En este apartado 
trataremos la técnica quirúrgica de la paratiroidectomía selectiva mínimamente 
invasiva radioguiada (PSMI-R): método basado en la identificación y exéresis 
de las glándulas paratiroideas patológicas localizadas mediante la captación de 
radioactividad con una gamma sonda3, 19, 20.

Anatomía y embriología  

Generalmente los seres humanos tenemos cuatro GPs (80-93%) aunque 
en un pequeño porcentaje podremos encontrar más o menos de cuatro18, 21 (tama-
ño y peso medio 5 mm y 7-60 mg respectivamente)5, 18. Tienen forma esférica u 
oval y habitualmente un color amarillento pardo18, 22.

La localización anatómica de las GPs dependerá de la migración ya sea 
congénita, durante el desarrollo embrionario o adquirida debido al peso alcanza-
do por condiciones patológicas. Las GPs superiores provienen embriológicamen-
te de la porción dorsal de la cuarta bolsa faríngea y se localizan de forma general 1 
cm por encima de la intersección entre la arteria tiroidea inferior (ATI), que provie-
ne de la arteria subclavia, y el nervio laríngeo recurrente (NLR), que emerge del 
nervio vago. Un 80% se sitúa alrededor de este punto. Debido a la dinámica de 
la región (movimientos deglutorios, presión negativa intratorácica o la gravedad) 
las GPs superiores aumentadas de tamaño (especialmente los adenomas) se 
pueden encontrar desplazadas o descendidas (ectopia adquirida). Las GPs in-
feriores descienden desde la tercera bolsa faríngea y se localizan en un 60-70% 
en el área alrededor de un 1 cm posterior, lateral o anterolateral al polo inferior 
tiroideo. La localización adquirida de las GPs inferiores debido a su peso será 
generalmente en el ligamento tirotímico, el timo o el mediastino anterior. En caso 
de ectopia por migración incompleta se podrán encontrar en cualquier punto en-
tre el pericardio y el ángulo mandibular, aunque será con menor frecuencia3, 5, 18.

En general las GPs superiores e inferiores se pueden localizar de forma 
simétrica a ambos lados de la tráquea (en un 80 y 70% de casos respectiva-
mente)23. La mayoría de los estudios describe que las GPs superiores e infe-
riores reciben su vascularización de la ATI. Aunque algunas GPs superiores 
pueden recibir ramas de la arteria tiroidea superior (ATS)5,18. 

Técnica quirúrgica

La anestesia general con intubación orotraqueal y ventilación mecánica 
es la técnica de referencia24, aunque algunos grupos, y en pacientes selec-
cionados, utilizan la anestesia local y sedación o el bloqueo cervical6. El tubo 
orotraqueal permite la fijación de un electrodo que queda ubicado a nivel de 
las cuerdas vocales para permitir así la neuromonitorización vagorrecurrencial 
intraoperatoria intermitente4.

La exposición cervical se consigue con la colocación del paciente decú-
bito supino con los brazos cerrados a los lados del cuerpo. Se coloca un rodillo 
entre las escápulas y un cojín redondo sobre el que reposa la región occipital 
favoreciendo así la hiperextensión cervical5, 24.
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Se coloca una vía periférica que esté accesible durante la cirugía (ejemplo 
dorso del pie) para facilitar la monitorización de la PTH intraperatoria (PTHio)4.

Posteriormente a la consecución de asepsia y entallaje del campo se 
procede a intervención. 

La incisión quirúrgica se realiza con el bisturí frío, a lo largo de unos 1-3 cm 
de longitud6 (la extensión de la incisión debe adaptarse al tamaño de la lesión 
y facilitar su correcta extirpación sin que se produzca rotura capsular), se lo-
caliza a unos uno y medio a dos dedos por encima de la escotadura esternal4.  
Aunque también se puede localizar mediante ecografía5, 15 y sobre la zona de 
máxima captación del radioisótopo, determinada por la gammasonda. Se pue-
de realizar una marca con rotulador previamente5 (Figura 3).

Figura 3. Referencias anatómicas cutáneas * Borde medial músculo 
esternocleidomastoideo (ECM), ** borde lateral musculatura pretiroidea (PT), 

*** escotadura esternal, **** cartílago tiroides
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Con electrocauterio se incide en el músculo platisma seccionándolo per-
pendicularmente. Se confeccionan dos colgajos miocutáneos superior e inferior 
(Figura 4A).

Figura 4. A. Creación colgajo miocutáneo superior. B. Abordaje lateral: * Borde 
medial músculo esternocleidomastoideo (ECM), ** borde lateral musculatura 

pretiroidea (PT), *** Vena yugular anterior. C. Paquete vasculonervioso: * arteria 
carótida común, ** vena yugular interna,  *** neuromonitorización del nervio vago.

Existen dos vías de abordaje de las glándulas paratiroideas: medial y la-
teral3. La elección de una u otra depende de aspectos como la localización de 
las GPs y de su patología y se debe decidir preoperatoriamente (guiados por la 
gammasonda y/o la exploración ecográfica)3. La vía de abordaje lateral es la que 
permite una mayor exposición de las GPs más posteriores y profundas3, 5, 15. Tam-
bién es muy adecuada para pacientes intervenidos previamente de tiroidecto-
mía o aquellos con HPTp recurrente o persistente5. Una vez expuesto el área 
subplatismal, se accede al espacio entre el borde anterior del músculo esterno-
cleidomastoideo (ECM), que se separa lateralmente, y la musculatura pretiroi-
dea (músculos esternotiroideo y esternohioideo), que se separa medialmente. 
(Figura 4B). En este punto se identifican: la vena yugular anterior (que discurre 
sobre el músculo esternohioideo y que podría ser seccionada); ramas del asa 
cervicalis (que inerva la musculatura infrahioidea y se debe preservar), la vena 
yugular interna y medialmente la arteria carótida. En este punto se realiza la 
primera detección de respuesta mediante la estimulación del nervio vago loca-
lizado entre vena y arteria (Figura 4C). Este espacio creado entre la vaina ca-
rotídea y la glándula tiroides permite acceder a las GPs superiores o inferiores, 
incluso aquellas localizadas más profundamente retrotraqueales o retroesofá-
gicas.  Puede ser necesaria la ligadura y sección de la vena tiroidea media para 
exponer un adenoma superior, ello contribuye a identificar, neuromonitorizar y 
proteger el NLR. Si la localización es inferior se debe identificar el polo inferior 
tiroideo, que puede liberarse para facilitar su retracción medial y craneal. En 
este punto también se debe identificar y preservar el NLR (no es mandataria 
su identificación sistemática pero su percurso nos puede servir de guía para la 
localización de las glándulas). La exploración del ligamento tirotímico o incluso 
el timo puede ser necesaria en caso de GPs inferiores ectópicas3-5.

En el abordaje medial se progresa en plano avascular hasta la identifica-
ción de los músculos pretiroideos. Se identifican las venas yugulares anteriores 
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y se preservan. Se incide sobre la línea alba separando a ambos lados la mus-
culatura pretiroidea4. Este abordaje puede ser útil en caso de glándulas con 
patología conocida o bien GPs de localización ectópica en situación medial3. 
En cambio, no será tan ventajoso para la exploración cervical ipsilateral. 

La sonda de detección gamma es un dispositivo de mano para uso in-
traoperatorio, tiene en la punta un cabezal con el elemento detector (nor-
malmente un cristal de centelleo) y un blindaje lateral. La cabeza detectora 
tiene un campo de visión abierto direccional, que proporciona el valor de la 
actividad detectada. Esta actividad se mide en cuentas por segundo. Cuanto 
menor sea la distancia entre la sonda y la lesión diana, mayor será el número 
de cuentas por segundo. El conteo se muestra en un monitor o lector, que 
emite una señal acústica con un ritmo acorde al número de cuentas detec-
tadas25. De esta manera, la gammasonda detecta la radiación emitida por 
el 99mTc-MAA, y nos permite conocer la dirección donde se halla la glándula 
marcada, guiando la progresión de la disección gracias a la experiencia, en 
definitiva, del equipo y en especial del médico nuclear, siempre mediante una 
buena comunicación4, 19  (Figura 5).

Figura 5. A. Gammasonda guiando la disección. B. Conteo en monitor/lector. 

Cuanto más cerca de la glándula tiroidea se realice la disección menos 
probable será su lesión. El tejido paratiroideo patológico emerge sutilmente 
identificándose un color más oscuro que el resto de los tejidos grasos circun-
dantes3. Cuando se identifica éste, se debe disecar circunferencialmente de 
forma muy cuidadosa del resto de tejido graso circundante sin dañarlo5. Se 
identifica y liga el pedículo vascular durante la disección. Se debe extraer la 
estructura íntegra sin dañar su cápsula para evitar la diseminación celular es-
pecialmente en los casos con sospecha de malignidad y para evitar la recurren-
cia/persistencia del HPTp (Figura 6).
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Figura 6. A. Adenoma paratiroideo inferior in situ. B. Disección y exéresis del 
adenoma. C. Adenoma paratiroideo (pieza quirúrgica). 

Cuando se aplica la localización mediante la técnica de ROLL, la ubica-
ción de máxima actividad de la lesión marcada es fácil, rápida y muy focal, ya 
que existe una óptima relación con la actividad de la lesión/fondo. Una vez ex-
tirpada la lesión marcada, comprobamos mediante la gammasonda que no se 
detectan cuentas en el lecho quirúrgico y que toda la señal se encuentra ahora 
en la pieza quirúrgica. En cambio, en caso de realizar la cirugía radioguiada 
con MIBI queda la actividad de fondo del tiroides. Las medidas obtenidas con 
la sonda en paratiroides, tiroides y fondo, establecen diferentes índices de cap-
tación (paratiroides/tiroides o paratiroides/fondo) y nos van a permitir conocer 
si estamos sobre la paratiroides patológica. Así, Murphy26 propone la regla del 
20% con el índice paratiroides/fondo y establece que captaciones >20% se 
asocian a adenomas de paratiroides (solo un 3.5% de los adenomas no cum-
plen este criterio), >10-16 % a hiperplasias y >10% con paratiroides normales19.

En el protocolo de baja dosis de MIBI se recomienda realizar la interven-
ción a los 10-30 minutos de la inyección y considera realizar el contaje in vivo 
de la lesión paratiroidea en vez de la regla del 20%, ya que este momento es 
el de máxima captación en tiroides y paratiroides. El adenoma debe presentar 
un contaje promedio 2,5 veces superior al del fondo y 1,5 veces superior a la 
tiroides (midiendo la tiroides en la región del istmo)13.

Disponer de una gammacámara portátil puede facilitar la localización del 
adenoma paratiroideo cuando hay una alta actividad de fondo del tiroides, los 
equipos portátiles permiten obtener una imagen intraoperatoria y han demos-
trado su superioridad respecto al uso únicamente con gammasonda27.

La comunicación del equipo multidisciplinar (radiólogo, endocrinólogo, 
médico nuclear y cirujano) pre, intra y postoperatoria es clave para el éxito de 
este tipo de cirugías. 

La monitorización PTHio15, 28, por ejemplo, la aplicación de los criterios 
de Miami que requieren un descenso ≥50% del valor más alto de PTH preinci-
sional o preexcisional a los 10 minutos de la exéresis de la GP, y/o el análisis 
anatomopatológico intraoperatorio15 son técnicas útiles para la confirmación de 
curación, aunque existen grupos que recomiendan su uso de forma exclusiva 
en casos seleccionados y no su uso rutinario por ser innecesario, costoso, alar-
gar el tiempo quirúrgico y producir exploraciones contralaterales innecesarias15. 
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Se pueden aplicar según preferencias del equipo y según su disponibilidad1,24. 
También el peso y la morfología glandular nos pueden ayudar a discernir entre 
adenomas y GPs normales [peso GPs 95% de la población 7-60 mg6].

Dando la cirugía por finalizada, se irriga el lecho quirúrgico con solución 
salina y se comprueba la hemostasia mediante maniobras de Valsalva (20 se-
gundos, 20 mmHg). Se pueden utilizar materiales hemostáticos. 

Se aproxima la musculatura pretiroidea y el músculo ECM con un punto 
reabsorbible. Se cierra el platisma con puntos sueltos reabsorbibles y se cierra 
la piel con una sutura intradérmica continua de sutura reabsorbible o irreabsor-
bible según preferencias.

En conclusión, la PSMI-R ofrece ventajas respecto al procedimiento con-
vencional: es igual de efectiva en términos de recidiva y reintervenciones, e 
igualmente segura en términos de complicaciones. En nuestra experiencia dis-
minuye los tiempos quirúrgicos y puede ser una herramienta muy útil durante 
la curva de aprendizaje del equipo. Además, cuenta con un amplio abanico 
de técnicas para el marcaje de la lesión. En nuestra experiencia, la técnica 
ROLL con MAA es una técnica más sencilla y eficaz que el marcaje con MIBI, 
siempre que un radiólogo experto pueda marcar la lesión previamente, ya que 
permite mayor flexibilidad de tiempos para la cirugía, sin la actividad de fondo 
del tiroides y con menor radiación para el paciente y el personal sanitario. La 
cirugía radioguiada con MIBI es de especial interés en los pacientes con ade-
nomas ectópicos no accesibles por ecografía o con antecedentes quirúrgicos. 
En la cirugía para la curación de la patología paratiroidea, y en particular en la 
PSMI-R, el trabajo en equipo y la comunicación bidireccional entre radiólogo, 
endocrinólogo, médico nuclear y cirujano es la clave para el éxito.
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Capítulo 12

Hiperparatiroidismo primario

El hiperparatiroidismo primario es un trastorno endocrinológico caracteri-
zado por elevación de los niveles de calcio sérico y niveles disminuidos 
de fosfato sérico1. Se produce a consecuencia de la excesiva liberación 

de hormona paratiroidea (PTH) por parte de las glándulas paratiroideas, la cual 
eleva los niveles de calcio ocasionando una hipercalcemia. La prevalencia 
ajustada por edad es de 233/100.000 en mujeres y 85/100.000 en hombres, 
presentándose más frecuente en mujeres de edad superior a 45 años2. Su 
incidencia ha ido en aumento durante los últimos años, tal vez debido al uso 
rutinario de pruebas bioquímicas y a la mejora de las técnicas de imagen, con 
una tasa de detección de incidentalomas paratiroideos del 1,5%3.

 	
Las principales causas de esta entidad son4:

Adenoma de glándulas paratiroideas (80%)
Hiperplasia difusa de glándulas paratiroideas (15%).

Los adenomas paratiroideos están causados por una hiperproliferación 
de células paratiroideas que se cree que sufren una deleción de locus cromo-
sómicos tales como 1p-ter (40% de los adenomas), 6q (32% de los adenomas) 
y 11q (25-30% de los adenomas)5. 

La hiperplasia paratiroidea primaria esporádica tiene un origen descono-
cido, ya que no se han encontrado estímulos similares a aquellos presentes en 
la proliferación celular paratiroidea5. 



146

Paratiroides: localización por imágenes y tratamiento mini invasivo 

Diagnóstico

La distinción entre adenoma e hiperplasia paratiroideos presenta cierta 
dificultad anatomopatológica, pero es esencial en la clínica. Se precisa llevar a 
cabo un estudio ecográfico cervical que incluya los espacios paratraqueales, el 
eje carotídeo-yugular y la visualización completa de la glándula tiroidea6. Si nos 
centramos en el diagnóstico por imagen del adenoma paratiroideo, en condicio-
nes normales las glándulas paratiroides tienen un tamaño de aproximadamente 
5 mm, presentando cierta dificultad para su visualización mediante ultrasonidos 
al tener una ecogenicidad similar respecto al tiroides. Cuando se incrementa 
la proliferación celular, el adenoma aumenta de tamaño. En consecuencia se 
presenta como una estructura hipoecoica con forma ovalada y cápsula de eco-
genicidad y Doppler aumentados, haciéndose evidenciable mediante ultraso-
nografía7. Dado que la PAAF paratiroidea puede ocasionar fibrosis circundante 
secundaria a hemorragia traumática y cambios histológicos que simulan carci-
noma paratiroideo, se aconseja evitar la realización de esta prueba2.

Tratamiento 

El tratamiento del hiperparatiroidismo primario por adenomas paratiroi-
deos varía en función de la clínica. La extirpación quirúrgica de la glándula 
anómala ha sido durante años el tratamiento clásico de elección en aquellos 
pacientes sintomáticos y/o con al menos uno de los siguientes factores: edad 
inferior a 50 años, daño renal, nefrolitiasis, osteopatía sintomática o hipercalce-
mia grave (calcio corregido por albúmina mayor de 14 mg/dL)5. 

Paratiroidectomía     

La paratiroidectomía es una herramienta eficaz que continúa siendo el 
Gold Standard, pues resulta curativa en el 95% de los casos al conseguir au-
mentar la DMO y normalizar los niveles plasmáticos de calcio, fósforo y PTH8. 
Este procedimiento requiere de una técnica de imagen preoperatoria para lo-
calizar la/las glándulas patológicas mediante ultrasonidos o gammagrafía con 
Tecnecio-99 sestamibi, quedando la tomografía computarizada (TC) relegada 
a aquellos casos de difícil diagnóstico. En los casos en los que no logra identi-
ficarse el defecto, se procede a la exploración bilateral de ambas paratiroides 
mediante cirugía. Generalmente si se trata de un adenoma único, su exéresis 
mediante el abordaje lateral clásico presenta una excelente tasa de curación 
(>95%). En cambio, cuando se presenta una enfermedad multiglandular, esta 
suele requerir extirpación de todas las glándulas paratiroides, a excepción 
de un pequeño fragmento de al menos una de ellas, el cual se implanta en 
el brazo no dominante del propio paciente (técnica de autotrasplante para-
tiroideo)2. Se aconseja monitorizar la PTH intraoperatoria, considerando la 
curación cuando se objetiva un descenso de PTH superior al 50% según los 
criterios de Miami2. 
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Sin embargo, la intervención quirúrgica no se encuentra exenta de com-
plicaciones, destacando la lesión del nervio recurrente y el hipoparatiroidismo 
permanente. Así pues, en pacientes de edad avanzada se podrían plantear 
otras opciones de tratamiento más seguras, pero que no proporcionan una 
curación definitiva, tales como la administración de calcimiméticos. Además, 
estos fármacos presentan limitaciones entre las que se encuentran el cumpli-
miento del paciente, los efectos secundarios gastrointestinales derivados de su 
ingesta y el coste asociado8.

Figura 1. Estudio gammagráfico de paratiroides con Tc99m-MIBI (23 mCi) 
evidenciándose un depósito anómalo focal de mayor intensidad localizado en polo 

inferior de lóbulo tiroideo derecho, que podría corresponder a un adenoma paratiroideo.

Nuevas técnicas mínimamente invasivas

En los últimos años, han surgido nuevos procedimientos mínimamente 
invasivos, pudiendo hacer una distinción entre aquellas técnicas que inclu-
yen ablación química (etanol) y térmica (radiofrecuencia, láser, microondas, 
crioablación). La ablación por radiofrecuencia, la ablación mediante inyec-
ción de etanol o las microondas, que parecen ser opciones eficaces y se-
guras para pacientes con contraindicación para la cirugía o que rechazan la 
misma7. Aunque cabe destacar la escasez de estudios disponibles debido a 
la novedad de estos procedimientos, la ablación por radiofrecuencia sugiere 
presentar mejores datos terapéuticos y de seguridad en comparación con el 
resto de técnicas. 

La ablación con microondas genera niveles más elevados de energía tér-
mica, teniendo buenos resultados, pero ocasionando más lesiones del nervio 
recurrente.

Por otro lado, la inyección con etanol en el adenoma paratiroideo resulta 
inadecuada para lesiones inferiores a 5 mm, sólidas o vascularizadas. Presen-
ta una mayor cantidad de efectos secundarios tales como la parálisis de cuer-
das vocales a consecuencia de extravasación de etanol, hemorragia, fibrosis 
paratiroidea y mayor tasa de recurrencia9.
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Ablación por radiofrecuencia

La ablación por radiofrecuencia (ARF) es una técnica que se implantó a prin-
cipios de los años ‘909 y que clásicamente se ha utilizado para ablación de nódu-
los tiroideos. En 2017, la Sociedad Coreana de Radiología de Tiroides propuso 
nuevas recomendaciones en cuanto al uso de ARF. En estas pautas figuraba el 
uso de dicha técnica como terapia de primera línea en sujetos de alto riesgo o que 
rechacen el tratamiento quirúrgico que presenten las siguientes enfermedades7:

• Nódulos tiroideos benignos 
• Nódulos tiroideos de funcionamiento autónomo
• Cáncer de tiroides recurrente
• Ganglios linfáticos cervicales.

La ablación de adenomas paratiroideos actualmente está en una fase 
inicial donde se pueden encontrar en la literatura series de casos, muchas de 
ellas de solo dos o tres pacientes.

En nuestro centro realizamos tratamiento de adenomas paratiroideos de 
una manera reglada con unos resultados prometedores.

Selección de pacientes

Nuestros criterios de inclusión son: 1) pacientes con adenomas para-
tiroideos únicos localizados previamente con ecografía cervical y gammagrafía 
con Sestamibi-99mTc; 2) con HPTP sintomático; 3) con HPTP asintomático + algu-
no de los siguientes: edad inferior a 50 años, niveles de calcio sérico superiores 
a 1 mg/dL por encima del límite superior de la normalidad, reducción de la DMO 
con Tscore inferior a -2.5 o fractura vertebral por radiografía/ TAC, aclaramiento 
de creatinina inferior a 60 ml/ min o antecedente de cálculo renal o nefrocalci-
nosis y/o hipercalciuria superior a 400 mg/24 horas); 4) alto riesgo quirúrgico 
o cirugía desestimada por otras causas (cirugía previa cervical, lesión laríngeo 
recurrente…); 5) elección propia del paciente de esta técnica frente a la cirugía. 

Los criterios de exclusión fueron: 1) paciente sin criterios de tratamien-
to para el HPTP (descritos arriba); 2) adenoma paratiroideo no visualizable por 
ecografía; 3) adenoma paratiroideo no accesible por localización o estructuras 
interpuestas (bocio multinodular, nervio laríngeo recurrente, etc.); 4) coagulo-
patía no controlable; 5) comorbilidades graves (por ejemplo hipertensión no 
controlada, enfermedad renal crónica, etc.); 6) sospecha de malignidad; 7) pa-
rálisis contralateral del recurrente (contraindicación relativa)12.

Fundamento de la ablación por radiofrecuencia

La ARF se trata de un procedimiento ambulatorio que emplea anestesia 
local y tiene como principio físico la administración de una corriente eléctrica 
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de alta frecuencia (200-1.200 kHz), que proviene de un generador eléctrico y 
que discurre a través del electrodo hasta su extremo más distal. Se produce 
el llamado efecto Joule o calor por fricción, gracias a la diferencia entre las 
resistencias del tejido glandular y el metal del electrodo. Se genera así una 
necrosis coagulativa y daño tisular irreversible debido a la disminución de acti-
vidad enzimática mitocondrial y citosólica, que varía en función de la potencia 
seleccionada y del tiempo de ablación7. Posteriormente, las células necróticas 
serán fagocitadas por macrófagos.

Figura 2. Generador eléctrico conectado a electrodo de ablación.

Preparación del paciente

Este procedimiento requiere de una consulta prequirúrgica del paciente 
en la que se explicarán la técnica y los riesgos implicados. Además, en ella se 
evaluarán las comorbilidades y se solicitará un estudio analítico completo en 
el que se incluyan los niveles séricos de calcio, parathormona, hemograma y 
coagulación sanguínea8. 

El día de la intervención se precisa de quirófano/ salas de ecografía equi-
padas de dispositivos que permitan monitorizar al usuario de forma continua 
durante la operación7. Previo al procedimiento, el paciente debe firmar el con-
sentimiento informado. Una vez cumplido todo lo anteriormente citado, el equi-
po de enfermería procederá a asegurar un acceso venoso periférico.
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En la mesa de quirófano se posiciona al paciente en decúbito supino 
manteniendo extensión del cuello, mientras que el médico que realiza la inter-
vención se coloca junto a la cabeza del paciente pudiendo también colocarse 
en el lado, según comodidad y pericia. Tras la limpieza aséptica de la zona de 
interés, se identifican tanto la lesión como los grandes vasos y el vago que se 
localiza usualmente entre la carótida y la yugular, usando una sonda lineal de 
alta frecuencia ecográfica7. 

Procedimiento de ablación por radiofrecuencia

Para iniciar la intervención se inyectará anestésico local en piel y cara an-
terior del tiroides sin llegar a la paratiroides para evitar anestesiar el recurrente. 
La ablación de la glándula no suele ser dolorosa y si se quiere insensibilizar, 
cuando esté completamente hidrodisecada, se puede poner una mínima canti-
dad de anestésico intraglándula y periglándula, con cuidado de no romperla ni 
borrarla.

Con el objetivo de aumentar el perfil de seguridad de la intervención de 
ARF, se aconseja llevar a cabo un abordaje desde línea media e hidrodisec-
ción. Al comenzar la ablación, se introduce el electrodo de 5 mm a través del 
istmo tiroideo en línea media, tras lo cual se desvía lateralmente para el tra-
tamiento de la lesión diana11. La punta activa del electrodo debe dirigirse has-
ta la porción más medial y profunda del adenoma en cuestión, iniciándose la 
ablación a una potencia baja –usualmente de 15 W para puntas activas de 5 
mm– y modificando ésta en función de la rapidez en la que se realiza la abla-
ción y tolerabilidad8. Es importante destacar que se requiere la colaboración 
activa del paciente durante todo el procedimiento mediante monitorización por 
voz para detectar posibles lesiones del nervio laríngeo recurrente, así como 
controlar en todo momento la punta del electrodo. Dicho proceso se llevará a 
cabo de manera repetida mediante la técnica de moving shot descrita por Baek 
J et al, recolocando y revalorando, aunque al ser lesiones de pequeño tamaño 
generalmente no se requiere recolocar más de 4-5 veces. En general al ser los 
adenomas muy pequeños recomiendo realizar la ablación no moviendo la agu-
ja mientras esté quemando, dado que se puede perder el control.

Es muy importante hidrodisecar el adenoma, la hidrodisección consiste 
en instilar suero glucosado frío (solución inyectable de dextrosa al 5%) en el 
espacio comprendido entre las estructuras sensibles como pueden ser el re-
currente, el vago, la carótida etc. y el adenoma, aumentando la distancia de 
seguridad. 

No existe un margen de seguridad establecido, cuanto más mejor, si bien 
con separarlo unos milímetros es suficiente, con el fin de aislar mejor la lesión y 
evitar daño térmico de las estructuras adyacentes durante el proceso7. La canti-
dad de suero glucosado usado a lo largo de la intervención es variable y puede 
repetirse, pudiendo llegar a usarse más 40 cc, no hay un límite, depende de lo 
que permita el territorio donde se esté. El suero tiende a disecar y reabsorberse 
por lo que se puede ir instilando conforme vaya desapareciendo, consiguiendo 
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ablaciones más efectivas y largas. Así pues, en nuestra práctica observamos 
que la tasa de éxito en la ablación del adenoma paratiroideo tras llevar a cabo 
la técnica de hidrodisección aumenta desde un 48% hasta un 87,5%. En estos 
datos podría influir la experiencia del radiólogo y el tamaño de la lesión. Como 
contrapartida, la instilación de suero glucosado puede borrar o dificultar la vi-
sualización del adenoma conforme avanza el procedimiento, debido a que el 
suero se contamina con el sangrado, pudiendo aumentar su ecogenicidad. 

La ventaja técnica de la instilación suero glucosado al 5% consiste en 
que la glucosa no transmite la electricidad produciendo cierta protección frente 
a la acción de la radiofrecuencia, también el suero enfría la zona por lo que au-
menta el margen hasta llegar a una temperatura que pueda ser dañina para las 
estructuras adyacentes sensibles pudiendo realizar ablaciones más efectivas.

El control de la ablación se realiza en tiempo real observando un aumen-
to de la ecogenicidad del tejido coagulado, la intervención se para cuando la 
lesión queda ablacionada por completo. La ausencia de señal Doppler color 
en el interior del adenoma será considerada como el criterio ecográfico que 
confirmará el éxito de la técnica8, también se pueden realizar estudio ecográ-
fico con contraste, pero en general al terminar la ablación el nódulo cambia su 
ecogenicidad a algo más ecogénico con microburbujas en su interior y un halo 
hiperecogénico.

Figura 3. Técnica de hidrodisección con suero glucosado.
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Figura 4. Adenoma paratiroideo con dimensiones aproximadas de 19 x 5.5 mm in-
mediatamente posterior al polo inferior del lóbulo tiroideo derecho (flecha adenoma, 

punteado en rojo).

Figura 5. Colocación del electrodo en situación medial del adenoma paratiroideo 
correctamente hidrodisecado (flecha adenoma, punteado rojo, hidrodisección 

punteado amarillo).
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Figura 6. Aumento de la ecogenicidad del adenoma paratiroideo con lesión 
correctamente ablacionada.

Posibles complicaciones del procedimiento y manejo

Lesión del nervio recurrente
El abordaje transístmico tiene ciertas ventajas, entre ellas disminuir el 

riesgo de lesión del nervio laríngeo recurrente, ya que este transcurre lateral-
mente a la tráquea por detrás de la glándula tiroides. Desde ahí se dirige hacia 
los músculos internos de la laringe a los que dará inervación13. La incidencia 
de lesiones transitorias de este nervio presenta una incidencia del 6-36% y las 
definitivas del 2-6%, manifestándose como disfonía10. Si se realiza una buena 
hidrodisección las lesiones definitivas del nervio recurrente se pueden bajar por 
debajo del 1%.

La relación de las glándulas paratiroideas con el nervio recurrente en 
general va a ser igual que para el tiroides, quedando el nervio medial pegado 
a la tráquea y por delante del esófago, pero no siempre, pudiendo encontrarse 
el nervio por delante de la glándula sobre todo en el lado derecho en la porción 
inferior, donde el recurrente entra menos medializado. Dada esta característica 
cuando se trate un adenoma debemos separarlo con suero en toda su superfi-
cie de las estructuras adyacentes en la medida de lo posible.

Cuando hay signos de lesión del recurrente se apelará a la instilación 
de suero glucosado frio y se administrarán corticoides, inicialmente una do-
sis intravenosa y posteriormente una pauta descendente para tratamiento 
domiciliario.

En nuestro equipo no se prescriben corticoides si no hay síntomas.
Cuando se produzca una lesión del recurrente habrá que valorar si termi-

nar la ablación o no, nosotros normalmente paramos, el seguir o no dependerá 
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de si el medico que esté realizando la técnica sepa o no cómo se ha producido 
la lesión y si puede seguir ablacionando sin lesionar más el recurrente. En caso 
de duda parar.

Por último, recordar que si se lesiona el nervio vago también se producirá 
entre otros síntomas disfonía, por eso es importante localizarlo, dado que es 
visible por ecografía.

Otras complicaciones  
Daño vascular: hematomas (2%), pseudoaneurismas. El hematoma, 

puede tener una localización peritiroidea, subcapsular e intranodular y normal-
mente se resuelve al cabo de las primeras semanas tras la ablación. En el 
momento inmediato pos tratamiento, se maneja mediante una maniobra de 
compresión cervical y aplicación de hielo, durante un período de tiempo que 
puede variar entre treinta minutos y dos horas7. 

Daño traqueal: edema de vías respiratorias, estridor o disnea.
Daño esofágico: a destacar la perforación.
Molestias gastrointestinales: náuseas y/o vómitos.
Complicaciones locales: quemaduras de la piel, edema y dolor asocia-

do, siendo este último el evento adverso más frecuente. El dolor generalmente 
es bien tolerado y desaparece al poco tiempo12.

Seguimiento del paciente

La ARF se considera exitosa cuando se consigue la ablación completa 
de la lesión diana sin ocasionar daño de las estructuras adyacentes, dado 
que se trata de lesiones funcionales. Tras la intervención se aconseja repo-
so en el hospital de día u observación durante al menos dos horas. Según 
clínica se administrarán 40 miligramos de metilprednisolona. Se puede ob-
servar la involución paulatina de la glándula a lo largo del primer año, alcan-
zando una reducción del volumen de aproximadamente entre 47-84% a los 
tres meses y 62-93% al año7. El protocolo de seguimiento de los adenomas 
paratiroideos consiste en controles analíticos seriados de la PTH y el calcio 
sérico, siendo el objetivo de la intervención tratar de mantener los niveles de 
calcio sérico y PTH dentro de los rangos normales (8.5-10,5 mg/dl y 85 pg/
ml de manera respectiva)11. La primera muestra bioquímica se extrae en las 
24 horas tras la ablación, normalmente en la primera hora y posteriormente 
se realiza otra determinación a los uno, tres, seis, doce y veinticuatro meses 
tras el procedimiento, ampliando en estas últimas la albúmina corregida y 
la vitamina D7. Generalmente los niveles de calcio sérico se normalizan en 
las primeras 72 horas tras el procedimiento, aunque se considera dentro de 
la normalidad la persistencia de niveles elevados de hormona paratiroidea 
durante el primer mes. Estos hallazgos podrían encontrarse en relación con 
el aumento de actividad del resto de glándulas paratiroideas que responden 
aumentando la producción de PTH tras la caída del calcio sérico tras la 
ablación7.
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Ventajas de la ARF

Entre las ventajas de esta técnica respecto a la cirugía, destaca su carác-
ter mínimamente invasivo, la posibilidad de ser realizada en un entorno ambu-
latorio, el uso de anestesia local, la ausencia de cicatriz visible, la baja tasa de 
complicaciones descritas y la posibilidad de llevar a cabo en repetidas ocasio-
nes el procedimiento en cuestión en caso de recurrencia. 

Conclusiones

La ablación por radiofrecuencia es una terapia alternativa eficaz y segura 
respecto a la resección quirúrgica en el hiperparatiroidismo primario. Los re-
sultados hasta ahora publicados muestran una disminución del tamaño de la 
lesión y estandarización de los niveles de calcio sérico y PTH en la mayoría de 
los pacientes, presentando un bajo porcentaje de complicaciones (2%). Con el 
fin de obtener resultados óptimos, debe realizarse una gran hidrodisección con 
suero glucosado. Así pues, a pesar de ser una técnica novedosa, debe ser teni-
da en cuenta como una opción terapéutica en pacientes seleccionados que no 
sean candidatos o no deseen someterse a una cirugía, buscando una ablación 
completa del adenoma paratiroideo, sin lesionar las estructuras adyacentes. 
Sin embargo, es un campo en desarrollo que aún requiere realizar más investi-
gaciones para confirmar los prometedores hallazgos hasta ahora descritos, así 
como delimitar las particularidades de los pacientes que podrían beneficiarse 
de esta técnica y sus ventajas respecto a otros procedimientos.
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El tratamiento habitual para el adenoma de paratiroides es la escisión qui-
rúrgica. Sin embargo, puede no ser apropiado en algunos pacientes por 
el riesgo asociado. Por otra parte, los tratamientos farmacológicos como 

el cinacalcet o los bifosfonatos pueden ser eficaces, pero no suelen conseguir 
un control sostenido de la hipercalcemia a largo plazo y en todo caso se deben 
utilizar de forma prolongada en el tiempo, además de poder producir efectos 
adversos. Por este motivo los tratamientos mínimamente invasivos guiados por 
ecografía como la inyección percutánea de etanol (IPE) se ha postulado como 
técnica segura por el bajo riesgo de complicaciones, confortable para el pacien-
te y de una significativa eficacia, para su aplicación como alternativa terapéu-
tica a la cirugía. Otras ventajas que puede ofrecer la IPE son el bajo coste, el 
no precisar ingreso o anestesia general, la posibilidad de ser realizada en más 
de una ocasión y la ausencia de interferencia con otras técnicas de tratamiento 
como la radiofrecuencia o la cirugía. Además, la morbimortalidad descrita en la 
IPE es mucho menor que en la cirugía abierta.  

Eficacia 

Existe poca literatura en la aplicación de la IPE en el hiperparatiroidismo 
primario por adenoma de paratiroides. Principalmente se describen casos o se-
ries de pocos pacientes con la evolución analítica y ecográfica. En los casos 
descritos se indica la IPE como alternativa en pacientes con contraindicación 
para el abordaje quirúrgico, principalmente por comorbilidades o bien por difi-
cultad de abordaje cervical. Los resultados de forma global reflejan una mejoría 
significativa de las concentraciones de calcio y PTH, llegando a casi el 65% 
de respuesta en seguimientos de hasta cinco años1. La reducción de la con-
centración de PTH tras IPE se ha descrito en hasta un 58% con solamente un 
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7% de tratamientos ineficaces2. Otra serie corta de dos casos obtuvo respuesta 
significativa en la sintomatología y en la analítica tras veinte meses de segui-
miento3. En un estudio prospectivo con 39 pacientes afectos de adenoma de 
paratiroides hiperfuncionante4 no candidatos para cirugía, describen una reduc-
ción de volumen de 1,87±6,45 cm3 a 0.38±0.48 cm3, (P <0.001) y de calcemia de 
10.40±0.96 mg/dL a 8.82 ± 0.58 mg/dL (P <0.001) que permaneció estable du-
rante doce meses. Las concentraciones de PTH disminuyeron de 129.85±63.37 
a 44.78±28.04 pg/mL con una mejoría clínica global del 84% en el periodo de 
estudio. Se ha descrito el tratamiento mediante IPE de un carcinoma de parati-
roides irresecable5. En este caso las concentraciones de PTH se redujeron de 
2.990 pg/mL a 1.104 pg/mL tras dos inyecciones de etanol, con disminución de 
calcemia de 19,8 mg/dL a 14.5 mg/dL. 

En conjunto, los grupos con experiencia que han aplicado la IPE en 
el hiperparatiroidismo por adenoma de paratiroides concluyen que es una 
alternativa a considerar en pacientes no candidatos a la cirugía abierta, con 
un buen perfil de seguridad y baja incidencia de complicaciones entre las 
que destacan la necrosis incompleta del adenoma, la fibrosis periglandular, 
la lesión del nervio recurrente o la hipocalcemia cuya incidencia es menor en 
manos expertas6.

Existe una mayor literatura con series de casos mayores en el trata-
miento mediante IPE por hiperparatiroidismo secundario, una complicación 
frecuente en pacientes con enfermedad renal crónica. Se utilizan análogos 
de la vitamina D como terapia médica estándar, pero por lo general es difícil 
mantener las concentraciones séricas de calcio y fosfato dentro de los límites 
normales. En etapas avanzadas, las glándulas paratiroides presentan hiper-
plasia nodular y llegan a autonomizarse y pueden alcanzar un tamaño con-
siderable. Además de las fracturas y el dolor óseo provocado por la osteítis 
fibrosa, esta condición causa calcificación ectópica asociada a la hipercalce-
mia y la intervención quirúrgica de exéresis viene condicionada por el estado 
físico de los pacientes con enfermedad renal avanzada en diálisis. La primera 
descripción de la aplicación de IPE en el hiperparatiroidismo secundario pro-
cede de 19857, sobre doce pacientes de los cuales hubo respuesta positiva 
en siete, con disminución a los seis meses del volumen del adenoma en las 
imágenes ecográficas en cuatro casos, mejoría de las concentraciones de 
PTH en cinco pacientes y de fosfatasa alcalina en seis de los casos tratados.  
Desde entonces han aparecido descripciones de series con un número relati-
vamente elevado de casos tratados mediante IPE por hiperparatiroidismo se-
cundario, con reducción de PTH de más del 30% en el 40-60% de los casos, 
con una disminución de la concentración de PTH intacta en suero de 727 pg/mL 
a <200 pg/mL en siete de nueve pacientes que se sometieron a IPE, y los 
dos pacientes restantes se mantuvieron dentro del rango objetivo durante el 
periodo posterior al procedimiento8. Las mejoras en los equipos ecográficos 
y sugerencias como la adición de tres pequeños agujeros en el costado de la 
aguja para aumentar la infiltración pueden mejorar los resultados. Se ha pro-
puesto también la aplicación de la IPE en glándulas secundarias y terciarias 
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por tamaño. En este sentido9, se ha descrito una reducción de la concentra-
ción de PTH sérica de 226 pg/mL después de una sesión de IPE dirigida a 
todas las glándulas >5 mm de tamaño en la ecografía. Este abordaje tiene el 
inconveniente de que aumenta el número de procedimientos y, por tanto, las 
complicaciones también pueden aumentar. 

Se ha propuesto un tratamiento secuencial mediante radiofrecuencia 
seguida de IPE en un caso recurrente de hiperparatiroidismo secundario a 
enfermedad renal y alto riesgo quirúrgico con concentraciones de PTH de 
más de 2.500 pg/mL. La ablación por radiofrecuencia guiada por ecografía 
consiguió una reducción del tamaño del adenoma y la PTH en un 50% y un 
mejor control de la hipercalcemia. La posterior IPE consiguió la normalización 
de la PTH y mejoría sintomática sustancial que persistió dos años después 
del tratamiento10.

Un tipo específico de lesión paratiroidea son los adenomas de parati-
roides quísticos que pueden ser normofuncionantes o producir hiperparati-
roidismo. En estos casos la lesión presenta un componente predominante-
mente líquido y puede alcanzar un tamaño significativo y producir síntomas 
de ocupación cervical.  En un estudio prospectivo se practicaron IPE en ocho 
pacientes con quistes de paratiroides con los siguientes criterios de inclusión: 
1) quistes paratiroideos no funcionantes sin componente sólido, 2) síntomas 
cosméticos o presión cervical, 3) recurrencia después de una aspiración sim-
ple. Se excluyeron las lesiones de paratiroides con características ecográfi-
cas sospechosas (forma irregular, margen no circunscrito e invasión local) 
para descartar la posibilidad de malignidad y los pacientes con antecedentes 
de cirugía de tiroides o paratiroides11. La duración del seguimiento fue de 
5,6±8,4 meses y tras una (seis casos) o dos (dos casos) sesiones de trata-
miento, la IPE consiguió una disminución significativa de volumen, así como 
en las puntuaciones cosméticas. 

Procedimiento de la inyección percutánea de etanol  

Los principios fisiopatológicos de la IPE se basan en que la inyección de 
etanol al 95-99% en un tejido induce trombosis de los vasos pequeños y un 
área irregular de necrosis coagulativa rodeado por edema intersticial e inflama-
ción granulomatosa. Con el tiempo, estos cambios histológicos son seguidos 
por fibrosis, contracción progresiva y reducción del volumen de la lesión trata-
da. En casos de lesiones quísticas, la contracción y fibrosis de la cápsula impi-
de la recurrencia y en los adenomas de componente sólido la necrosis celular 
reduce la producción hormonal llegando incluso a su normalización.

El procedimiento para realizar la IPE de adenoma de paratiroides no está 
normalizado y es similar al utilizado para los quistes tiroideos12 y pueden existir 
diferencias, en función de la experiencia propia de cada operador que no pa-
rece que afecten los resultados. A continuación se describe la técnica de IPE 
que realizamos en nuestro grupo con resultados muy satisfactorios en cuanto 
a eficacia y seguridad. El procedimiento se realiza de forma ambulatoria. Las 
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posiciones del paciente y del operador son similares a las adoptadas durante el 
procedimiento de punción aspiración con aguja fina para estudios citológicos, con 
el paciente en decúbito supino con el cuello en hiperextensión. Después de la 
esterilización cutánea, y bajo guía ecográfica, se utilizan agujas de 0,5 a 0,8 mm 
de diámetro montadas en un conector con prolongación de línea. Una vez lo-
calizada la lesión se inyecta anestesia local (lidocaína o mepivacaína) en la 
zona subcutánea y la cápsula tiroidea para minimizar el dolor. Posteriormente 
se introduce la aguja a través del tiroides colocando la punta preferentemente 
cerca del hilio vascular si éste se visualiza, y siempre bajo control ecográfico 
se inyecta etanol al 99% en cantidades sucesivas de 0,2-0,5 mL, con un movi-
miento lento de la aguja para alcanzar la mayor parte del adenoma evitando la 
extravasación. Se indica al paciente que refiera cualquier sensación de dolor. 
La inyección del etanol puede resultar difícil por la naturaleza sólida, densa de 
algunos adenomas. El procedimiento finaliza cuando se considera que la ma-
yor parte de la lesión ha sido tratada.

En los adenomas quísticos el procedimiento es el mismo, pero una vez 
alcanzada la lesión se procede a la aspiración del líquido intraquístico. Poste-
riormente, sin extraer la aguja, se inyecta una cantidad de etanol de aproxima-
damente el 30% del volumen de líquido extraído, con un máximo de 2 ml. La 
punta de la aguja se monitoriza constantemente durante el procedimiento para 
asegurar que permanezca dentro del quiste. La utilización de anestesia local 
en el tratamiento de los quistes no es mandatoria y en nuestra experiencia la 
abandonamos al no observar una disminución significativa de dolor en un pro-
cedimiento en sí mismo bien tolerado. En nuestro protocolo de procedimiento 
el etanol no es extraído y los pacientes se dan de alta después de un período 
de observación de veinte a treinta minutos.   

Las principales diferencias respecto a la técnica de IPE descrita respecto 
a otros autores con experiencia probada se basan en el diámetro de la aguja, 
la retención del alcohol o el volumen de etanol inyectado. La utilización de una 
extensión de línea permite flexibilidad para que la aguja se mueva sin dificultad 
y sin causar lesiones, al mismo tiempo que permite que se colapse para cam-
biar las jeringas de extracción y para la inyección del alcohol.

Los pacientes deben controlarse tras la IPE a intervalos que pueden ser 
semanales al principio con control ecográfico y determinación de calcemia y 
PTH. En cada cita se realiza una ecografía para evaluar las características y el 
volumen de la lesión residual. En los casos en que el quiste reaparezca o no 
se consiga la disminución hormonal o del calcio se realizarán nuevas IPE con 
el mismo protocolo. Este procedimiento se puede repetir hasta que se logre la 
reducción permanente y significativa de las concentraciones de PTH y/o cal-
cemia o el paciente decida no repetir el procedimiento. En un principio no se 
establecen límites en el número de procedimientos. 

Las complicaciones descritas del tratamiento mediante IPE de adenomas 
paratiroides sólidos o quísticos son similares a los registrados al ablacionar 
quistes tiroideos. El efecto adverso descrito con más frecuencia es el dolor en 
el momento de la introducción del etanol por difusión extracapsular, que tanto 



161

Capítulo 13 - Tratamiento mediante inyección percutánea de etanol en adenomas...

en nuestra serie como en las descritas por otros autores es leve o moderado 
en la mayoría de los pacientes y transitorio, sin necesidad de analgésicos. Se 
han descrito mareos, hematoma local y casos puntuales de complicaciones 
relacionadas con la extravasación del etanol como paresia transitoria del 
nervio laríngeo recurrente, fibrosis periglandular, necrosis cutánea o síndrome 
de Claude-Bernard-Horner. La experiencia en la aplicación de la técnica mini-
miza en gran medida estos riesgos potenciales, pero pone de manifiesto que 
debe realizarse de forma muy cuidadosa por profesionales entrenados. 

 
Indicaciones

No existe una guía que establezca las indicaciones para la aplicación de 
la IPE para el tratamiento de adenomas de paratiroides. Por las descripciones 
de las series de casos y en nuestra propia experiencia se podrían establecer 
las siguientes:

• Hiperparatiroidismo primario o secundario, con indicación de tratamien-
to producido por adenoma de paratiroides localizado mediante ecografía y 
pruebas funcionales, en pacientes con comorbilidades que contraindiquen la 
cirugía.

• Adenomas de paratiroides quísticos sintomáticos. 
En todos los casos el paciente debe ser informado y debe aceptar los 

riesgos y beneficios de las alternativas que se le ofrecen.

Experiencia del Hospital Germans Trias i Pujol

En la Figura 1 se presenta la imagen ecográfica de un adenoma de pa-
ratiroides diagnosticado en una paciente de 63 años de edad que presentaba 
un hiperparatiroidismo primario sintomático, con hipercalcemia de entre 11 y 12 
mg/dL y concentraciones séricas de paratirina de 199 pg/mL. Como afectación 
sistémica se diagnosticó osteopenia. Al presentar comorbilidades se le ofreció 
tratamiento percutáneo y tras explicación del procedimiento, riesgos y benefi-
cios, decidió expresamente someterse a IPE. La Figura 2 muestra la evolución 
de las concentraciones de calcio sérico y PTH en el momento basal y tras dos 
IPEs sucesivas realizadas con un mes de diferencia sin complicaciones. Tras 
la primera la calcemia disminuyó a valores de normalidad persistiendo la PTH 
elevada. Tras la segunda IPE las concentraciones de calcio disminuyeron de 
forma progresiva dentro de límites normales y la PTH siguió también un curso 
descendente hasta valores discretamente elevados que se mantienen en la 
actualidad. En casos similares de IPEs practicadas por nuestro grupo hemos 
obtenido resultados superponibles, con normalización de calcemia que permite 
la supresión de tratamiento (cinacalcet), pero con concentraciones de parati-
rina que pueden mantenerse elevadas en algunos pacientes. A medio y largo 
plazo se mantiene la normocalcemia y en los casos en que la IPE se consideró 
un paso previo a la intervención que se retrasó por diversos motivos, no supuso 
ningún impedimento ni dificulta la paratiroidectomia.  
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Figura 1. Imagen ecográfica del adenoma de paratiroides inferior derecho (flecha) 
en el caso de hiperparatiroidismo primario tratado mediante inyección percutánea de 
etanol descrito en el texto. Sus medidas eran de 1,0 x 0,9 x 1,2 cm y presentaba un 

aspecto hipoecoico heterogéneo, bien delimitado con un hilio vascular.

Calcio

PTH

Límite normal de calcio

Límite normal de PTH

1a IPE 2a IPE

Figura 2. Concentraciones de calcio sérico (línea roja) y de parathormona (PTH) 
(línea gris), basales y tras inyección percutánea de etanol (IPE). Las líneas segmentadas 
representan los valores superiores de normalidad de calcio sérico (10,6 mg/dL) y de 

PTH (68 pg/mL) en nuestro laboratorio

Conclusiones 

Se puede concluir que la inyección percutánea de etanol guiada por eco-
grafía es un procedimiento que ha demostrado ser eficaz y seguro para el tra-
tamiento de los quistes paratiroideos sintomáticos y en el hiperparatiroidismo 
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primario por adenoma de paratiroides como alternativa a la cirugía, si ésta es 
de alto riesgo o es rechazada por el paciente. Su aplicación como primera 
opción aún debe ser valorada en función de los resultados obtenidos a medio 
y largo plazo. En todo caso su aplicación debe reservarse a las unidades con 
experiencia contrastada en tratamientos percutáneos mínimamente invasivos 
guiados por ecografía.  
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	 finales del siglo XIX, el pionero Theodor Kocher implementó y desarrolló 
la técnica convencional mediante acceso cervical anterior, que hasta el 
día de hoy se considera el estándar de oro para los procedimientos en 

enfermedades de la glándula tiroides y las glándulas paratiroides. El acceso 
garantiza una combinación de baja morbilidad y excelentes resultados, pro-
porcionando una exposición óptima y visualización directa del compartimento 
central del cuello1. La alta incidencia de enfermedades de la tiroides en muje-
res, adolescentes y adultos jóvenes estuvo acompañado por una creciente de-
manda de mejores resultados cosméticos relacionados con la cicatriz cervical 
visible de las tiroidectomías y paratiroidectomías convencionales2. Aunque una 
cicatriz en el cuello no constituye un problema importante para la mayoría de 
los pacientes, ciertamente hay un grupo de ellos que está motivado a evitar una 
cicatriz visible, ya sea por razones estéticas o psicosociales. También hay pa-
cientes que, por pigmentación cutánea oscura o mayor predisposición a cicatri-
ces hipertróficas o queloides, por muy minuciosa que sea la técnica de síntesis 
cutánea, se beneficiarían de técnicas que no requieran incisiones cutáneas en 
localizaciones visibles3-5.

Durante las últimas tres décadas, las técnicas mínimamente invasivas 
han pasado a formar parte del arsenal quirúrgico, en su inicio para cirugías 
ginecológicas y abdominales con posterior expansión a diversas subespe-
cialidades quirúrgicas. Muchas de estas técnicas se consideran actualmen-
te opciones terapéuticas estándar, incluso en tratamientos oncológicos. En 
cirugía de cabeza y cuello, esta tendencia ha permitido la consolidación 
de las técnicas endoscópicas y endolaríngeas transnasales para tumores 
de fosa nasal y senos paranasales, y la cirugía robótica transoral (TORS) 
para tumores  de orofaringe y laringe supraglótica6-9. En cirugías de tiroides 
y paratiroides, esta tendencia también estuvo presente con el desarrollo y 

A
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descripción de diferentes opciones de acceso remoto endoscópico, videoa-
sistido o robótico10-14.

Entre las patologías de la glándula paratiroidea, el hiperparatiroidismo 
representa el trastorno endocrino más común y la escisión quirúrgica de la 
lesión paratiroidea es hasta el día de hoy la opción curativa estándar de 
oro para el hiperparatiroidismo primario (HPTP)15. Avances en los exámenes 
de localización preoperatorios, como ecografía cervical de alta resolución, 
exploración MIBI / SPECT con radioisótopo de tecnecio 99, tomografía com-
putarizada bifásica / tomografía computarizada multifásica / tomografía com-
putarizada 4D, PET-CT con 18F-fluorocolina, resonancia magnética16 y la 
orientación sobre los exámenes intraoperatorios, así como la prueba rápida 
de PTH, permitieron consolidar la técnica de paratiroidectomía dirigida como 
tratamiento estándar para el diagnóstico del HPTP16, 17. La incisión cervical 
anterior mediante la técnica abierta convencional es la más utilizada en la 
actualidad, sin embargo se comenzaron a explorar varias técnicas endoscó-
picas y robóticas a partir de los años '90 con altas tasas de curación pero aún 
con la presencia de una o más incisiones cervicales pequeñas18-20. 

En Japón, los primeros casos de paratiroidectomía endoscópica ex-
tracervical se desarrollaron mediante un abordaje transaxilar y mamario 
para el hiperparatiroidismo primario y secundario, pero con algunas limi-
taciones relacionadas con los ángulos de visión y la disección limitada de 
estructuras como el nervio laríngeo inferior y los vasos tiroideos superio-
res, espacio limitado, lo que provoca interferencias entre el endoscopio y 
los instrumentos quirúrgicos, además de la dependencia de varios asisten-
tes21-23. Estas limitaciones han propiciado la aparición de nuevos abordajes 
y accesos remotos como el transaxilar, axilo-mamario bilateral (BABA) y 
el retroauricular o facelift24, que combinado con las plataformas robóticas 
quirúrgicas, mejoró la visualización y aumentó la destreza y accesibilidad 
al compartimento central en el cuello, sin necesidad de dejar una cica-
triz visible en la región cervial anterior. Por lo tanto, la paratiroidectomía 
y la tiroidectomía mediante acceso remoto han mejorado en las últimas 
dos décadas. En 2016, la American Thyroid Association (ATA) clasificó 
los tratamientos de acceso remoto en cinco enfoques: abordaje bilateral 
axilo-mama, mamario, mediante acceso retroauricular o facelift y axilar. 
Sin embargo, aunque estuvieron bien difundidos e incorporados en algu-
nos países, no todos los abordajes fueron ampliamente adoptados en el 
mundo, especialmente en Occidente, hasta que el acceso transoral por vía 
transvestibular fue descrito y comenzó a ser aplicado con éxito por grupos 
asiáticos y rápidamente difundido a grupos de cirujanos endocrinos y de 
cabeza y cuello en varios países occidentales. La paratiroidectomía sub-
total mediante acceso endoscópico transoral transvestibular (TOEPVA) y 
robótico (TORPVA), que permite la exploración cervical del compartimento 
central bilateral, se convirtió entonces en una posibilidad técnica en algu-
nos centros de referencia de Europa y América25.
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Paratireoidectomía transoral por acceso transvestibular (TOEPVA)

Fase pre-clínica
En 2008, Witzel K y col26 iniciaron sus estudios en la fase preclínica de 

acceso remoto transoral utilizando un endoscopio rígido sublingual modificado 
en cerdos. En 2010 se publicó el primer caso con pacientes en Alemania27 y 
la primera serie de casos del procedimiento endoscópico transoral en huma-
nos que demuestra la reproducibilidad del procedimiento con tres trócares, dos 
transvestibulares y uno sublingual medial28, 29. Al año siguiente, en EE UU, 
Richmon JD reprodujo satisfactoriamente el acceso transoral  robótico  en fase 
preclínica30 y el vaciamiento del compartimento central junto con tiroidectomía 
robótica, lo que demostró la viabilidad del procedimiento31. 

Karakas E y col32, en 2011, en fase pre-clínica, realizaron un abordaje 
transoral mediante acceso sublingual en aproximadamente veinte cadáveres 
porcinos y humanos para resección de la glándula tiroides con previa resección 
de la glándula paratiroidea y así fueron los primeros en realizar paratiroidecto-
mía dirigida mediante acceso totalmente transoral mediante pruebas de loca-
lización previas en dos pacientes femeninas con hiperparatiroidismo primario 
esporádico. Karakas E y col33 en 2014, publicaron una serie de cinco casos 
femeninos concluyendo que la técnica con acceso sublingual no representaba 
una alternativa segura para la cirugía de paratiroides debido a la aparición de 
diversas complicaciones como lesión del nervio hipogloso y lingual, hematoma 
del piso de boca que dificulta la deglución y presentar dolor postoperatorio ex-
cesivo, siendo en consecuencia abandonado.

Fase clínica y técnica quirúrgica
En 2016, se publicaron en Tailandia las primeras series de casos realiza-

dos por el profesor Anuwong con sesenta pacientes, con una modificación de la 
técnica endoscópica transoral, colocando los tres trócares en posición vestibular 
para evitar el riesgo de lesión del nervio hipogloso y del nervio lingual; descri-
biendo también, los primeros resultados perioperatorios (estadía hospitalaria, 
tiempo del procedimiento quirúrgico) y las complicaciones postoperatorias34. 
Posteriormente, la técnica continuó modificándose, posicionando los trócares 
laterales a 5 mm de la comisura labial en la región transvestibular para evitar 
aún más la probabilidad de parestesia de los nervios mentonianos35, 36. 

Después de la llegada de TOETVA, Sasanakietkul y col describen en 
una serie de doce casos con hiperparatiroidismo primario y secundario, la téc-
nica quirúrgica para la excerese de la glándula paratiroidea llamada Transoral 
Endoscopic Parathyoidectomy Vestibular Approach (TOEPVA)37, siendo los di-
versos pasos quirúrgicos similares a los de TOETVA, pero la identificación de 
las glándulas paratiroides se obtiene luego de la luxación medial del lóbulo 
tiroideo ipsilateral, demostrando la factibilidad y seguridad de la técnica con 
baja morbilidad, presentándose un caso de ronquera transitoria que se resolvió 
después de un mes; no se presentó ninguna conversión a cirugía abierta, infec-
ción, hematomas o parestesias por lesión en el nervio mentoniano. La estadía 



168

Paratiroides: localización por imágenes y tratamiento mini invasivo 

hospitalaria postoperatoria promedio fue de tres días, con resultados estéticos 
satisfactorios en todos los pacientes (Figura 1).

Figura 1. Paratiroidectomía inferior derecha por vía transoral endoscópica (TOEPVA). 
Paso a paso. T: Glándula Tiroides; P: Glándula Paratiroides; C: Arteria Carótida Común. 

Indicaciones y contraindicaciones

Las indicaciones de TOEPVA son las mismas que las de la paratiroidecto-
mía convencional para PHPT16, y puede ser una opción en pacientes motivados 
por evitar una cicatriz visible y que presentan examen de imagen de ubicación 
por alguna de las combinaciones de estudios de imagen preoperatorios pro-
puestos por el Cuarto Seminario (Workshop) Internacional en 2014, y según las 
recomendaciones del National Institutes of Health sobre el manejo del hiperpa-
ratiroidismo primario asintomático como: 

• Calcio sérico >1 mg/dL (0,25 mmol/L) por encima del límite superior 
normal

• Depuración de creatinina <60 ml/min/1,73 m2

• Edad <50 años
• Se reduce la medición de la densidad mineral ósea >2,5 DP en la colum-

na, cadera o radio, o presencia de una fractura vertebral 
• Orina de 24 horas con calcio >400 mg/d (10 mmol/d) 
• Presencia de nefrolitiasis o nefrocalcinosis
• El paciente solicita cirugía o no es apto para vigilancia a largo plazo.

Entre las contraindicaciones absolutas estarían la disociación de exámenes 
de imagen de localización, intolerancia del paciente a soportar anestesia general, 
sospecha de enfermedad multiglandular, antecedentes médicos de irradiación en 
cabeza y cuello, antecedentes familiares de neoplasia endocrina múltiple (MEN), 
sospecha de cáncer de paratiroides. Dentro de las contraindicaciones relativas 
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se consideraría la anticoagulación, el antecedente de cirugía previa en el cuello y 
lesión documentada del nervio laríngeo inferior contralateral16. 

Complicaciones y resultados 

A pesar de haber escasa literatura asociado con TOEPVA, las complica-
ciones son similares a lo reportado en TOETVA. Razavi CR y col38, en una serie 
de casos de trece mujeres que se sometieron a paratiroidectomía endoscópica 
dirigida, concluyeron que ninguna paciente experimentó parálisis permanente 
del nervio laríngeo inferior, lesión del nervio mentoniano o necesidad de dre-
naje. El tiempo quirúrgico promedio fue de 155 minutos (63-336 minutos) y el 
85% de las pacientes fueron dadas de alta en menos de 24 horas después de 
la cirugía, con una tasa de éxito de respuesta bioquímica adecuada de PTH del 
100% según los criterios de Miami. 

Entezami P y col39, publicaron una revisión con nueve artículos de series 
de casos que incluyeron setenta y ocho pacientes (79,5% de los casos fueron 
hiperparatiroidismo primario mientras que 20,5% fueron hiperparatiroidismo 
secundario) utilizando un protocolo operativo similar al descrito por Sasanakietkul 
y Anuwong37. En esta revisión sólo se incluyeron cinco paratiroidectomías ro-
bóticas (6,4%). El autor reporta que el 80% de los casos fueron mujeres, con 
un Índice de Masa Corporal (IMC) promedio de 29 kg/m2. La tasa de éxito 
informada fue del 96% mediante TOEPVA, y el 4% se convirtió a la técnica 
convencional debido a la dificultad para localizar el adenoma paratiroideo. El 
tiempo quirúrgico promedio fue de 149 minutos con una estadía hospitalaria de 
2,6 días (0-11 días). Hubo tres casos (3,8%) que presentaron complicaciones 
transitorias, incluido un caso de paresia transitoria del nervio laríngeo inferior, 
un caso de síndrome de hueso hambriento y un caso de hipoparatiroidismo. 
No hubo informes de complicaciones permanentes de lesion de nervio mento-
niano. En Tailandia, la primera serie la realizó el grupo de Anuwong en 201637 
que incluyó a doce pacientes, lo que demuestra una tasa de éxito del 100% 
para los pacientes sometidos a paratiroidectomía total mediante TOEPVA. En 
la revisión, la serie más grande, de veintiun pacientes con único adenoma que 
se sometieron a cirugía TOEPVA, tuvo una tasa de curación del 95,2%; un caso 
fue convertido a cirugía convencional por un adenoma retroesofágico. El tiem-
po quirúrgico medio fue de 57,6 min (rango 40 a 90 min) incluyendo el protocolo 
de obtención de PTH intraoperatoria39. 

Grogan RH y col40 en 2022, publicaron una serie prospectiva multicéntri-
ca de ciento un paratiroidectomías transorales (TOEPVA) realizadas durante 
un período de dos años que incluyeron centros de basta experiencia de EE UU, 
Israel y Tailandia. Todos los pacientes tenían hiperparatiroidismo primario con 
dos estudios de imagen de localización preoperatoria concordantes. Después 
de la resección quirúrgica, noventa y nueve pacientes volvieron a los valores 
normales de PTH en el postoperatorio inmediato, lo que resultó en una tasa de 
éxito del 98%. La tasa de conversión fue del 3% debido a que no se logró redu-
cir la PTH intraoperatoria debido a una enfermedad multiglandular. En cuanto al 
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tiempo quirúrgico, el promedio general para las cuatro instituciones fue de 112 
minutos. En tres de las cuatro instituciones, se identificó una caída significativa 
en el tiempo operatorio entre la primera y la segunda mitad de los casos reali-
zados en total por cada institución debido a la mayor experiencia  en  curva de 
aprendizaje. La resección de las glándulas paratiroides superiores tardó una 
media de 20 minutos más que las inferiores. No hubo lesiones permanentes 
del nervio laríngeo inferior, con sólo el 1% de paresia temporal. Tampoco hubo 
hipoparatiroidismo postoperatorio. Se reportó un caso de infección del sitio qui-
rúrgico, el cual fue tratado con drenaje percutáneo y antibióticos.

Paratiroeidectomía transoral robótica por acceso vestibular (TORPVA)

En las últimas décadas, en un intento por ampliar indicaciones y mejorar 
resultados y ergonomía de las cirugías endoscópicas y videoasistidas41, se han 
desarrollado plataformas quirúrgicas robóticas. El uso del sistema quirúrgico 
robótico da Vinci (Intuituve Surgical, Sunnyvale, EUA) respecto a las técnicas 
endoscópicas, aportó mayor destreza al incorporar más grados de movilidad 
(siete grados de libertad), la eliminación de temblores en las manos, además 
de visión tridimensional con aumento de hasta diez veces del campo operato-
rio, facilitando la Identificación de las glándulas paratiroides y del nervio larín-
geo inferior, asociado a la autonomía del cirujano en el manejo de la cámara y 
beneficios ergonómicos42.  

Tras la gran aceptación del robot en diferentes especialidades y el aumen-
to simultáneo de la experiencia de la técnica mínimamente invasiva en cirugía 
de la glándula tiroides24, la cirugía robótica también comenzó a utilizarse para 
la escisión de las glándulas tiroides y paratiroides, siendo descrita por primera 
vez por Tolley en 2011 mediante una incisión torácica anterior (infraclavicular) 
con colocación de un retractor autostático43, obteniendo resultados preliminares 
que demostraron que es una técnica segura y viable para la paratiroidectomía 
dirigida44. Saito Y y col25, en una revisión de 71 artículos publicados entre los 
años 2000 y 2022, demostraron la viabilidad y seguridad de la paratiroidectomía 
mediante diferentes accesos remotos asistidos por robot: abordaje axilo-mama 
bilateral, mediante acceso retroauricular o facelift, abordajes axilar y transoral.

A pesar de la difusión significativa de la tireoidectomía por vía transoral  
endoscópica y robótica (TOETVA y TORT), la paratiroidectomía transoral, ya sea 
robótica o endoscópica, aún no se ha convertido en un procedimiento de uso 
frecuente. Actualmente, hay publicada escasa literatura, entre ellas una serie de 
casos del abordaje robótico transoral publicado en 2018 por Ozdenkaya Y y col45, 
fueron cuatro pacientes diagnosticados de hiperparatiroidismo primario, el 50% 
de los cuales requirió conversión a cirugía abierta debido a inconsistencias 
entre los estudios de imagen de localización preoperatorios y los hallazgos pe-
rioperatorios. En todos los casos se logró identificar adenoma paratiroideo con 
caída de PTH mayor al 50%. No presentaron complicaciones postoperatorias 
y los dos casos a los que se les realizó acceso remoto completo presentaron 
excelente satisfacción estética.
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Uno de los autores del capítulo (Bezerra Lira), a la fecha tiene experien-
cia individual de más de trescientas tiroidectomías transorales, pero solo cinco 
casos de paratiroidectomía transoral, dos endoscópicas y tres robóticas, sin 
ninguna conversión y resolución del hiperparatiroidismo en todos los casos, sin 
otras complicaciones (Figura 2).

Figura 2. Treinta días de post operatorio de paratiroidectomia transoral robótica 
(TORPVA).

Consideraciones finales

En cuanto a los resultados quirúrgicos iniciales, la paratiroidectomía tran-
soral tanto endoscópica como robótica demostró ser segura, viable y con re-
sultados aceptables comparables a los del abordaje convencional, con amplia 
exposición del compartimento central46-49. 

La experiencia con TORPVA aún es bastante limitada, con pocas series 
de casos reportadas en todo el mundo; se necesitarán más estudios para defi-
nir la reproducibilidad y los resultados a largo plazo de este enfoque. La para-
tiroidectomía robótica tiene un tiempo operatorio más largo relacionado con la 
creación de acceso remoto y el acoplamiento del carro del paciente con el robot 
quirúrgico (docking) constituyendo una desventaja respecto a la técnica abier-
ta41, que es relativamente rápida, lo que lleva a algunos cirujanos a cuestionar 
la relación costo-beneficio de la técnica transoral. Otro punto importante a con-
siderar para garantizar la seguridad de estos procedimientos es la necesidad 
de una curva de aprendizaje que debe cubrirse tras una formación específica 
y bajo la supervisión de un cirujano con experiencia en técnicas endoscópicas 
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y robóticas transorales. Según Grogan R y col40, los cirujanos que tienen un 
alto volumen de cirugía abierta de paratiroides en su práctica diaria y desarro-
llan las habilidades para lograr al menos cincuenta casos transorales por año 
podrán realizar de forma rutinaria paratiroidectomía transoral en 60 minutos o 
menos a partir de veinte a treinta procedimientos. La combinación de una gran 
experiencia en el abordaje vestibular transoral asociado a un alto volumen de 
cirugía paratiroidea abierta parece ser el mejor camino hacia la competencia 
quirúrgica y la aplicación de la paratiroidectomía transoral robótica y endos-
cópica de forma segura y eficiente sin un aumento significativo en el tiempo 
quirúrgico. En muchos países, los costos relacionados con la cirugía robótica 
siguen siendo una barrera importante para una mayor adopción de esta técnica 
en paratiroidectomía. 

Sin embargo, en los últimos años, con la optimización de la administra-
ción de insumos robóticos con la centralización de procedimientos en centros 
de alto volumen con cirujanos experimentados, el aumento de su eficiencia 
y la creciente competencia en el mercado de la cirugía automatizada, existe 
una tendencia hacia la reducción de costos que debe consolidarse en el futuro 
próximo50. Actualmente la experiencia de paratiroidectomía robótica es limita-
da en algunos centros de alto volumen en USA, Reino Unido, China, Corea, 
Tailandia y Brasil con una calidad de estudios con un nivel de evidencia 2-3, 
aun así demuestra que la paratiroidectomía robótica es una técnica factible y 
segura con resultados equivalentes a casos de hiperparatiroidismo primario 
que requieren paratiroidectomía abierta. Sin embargo, es necesario recopilar y 
analizar series más grandes e impactantes para comprender mejor los resulta-
dos quirúrgicos y las posibles ventajas para los pacientes51, 25. 

Por lo tanto, TOEPVA representa un enfoque factible, seguro y eficaz 
para el tratamiento quirúrgico del hiperparatiroidismo primario en pacientes se-
leccionados, ofrecido a pacientes con una única glándula paratiroidea bien ubi-
cada. Los beneficios potenciales de las ventajas tecnológicas que aporta el uso 
del robot a la hora de realizar paratiroidectomía transoral aún no están claros, 
por lo que requerirán más estudios en el futuro.

La satisfacción y motivación de los pacientes que desean evitar una ci-
catriz visible en el cuello representan actualmente un tema desafiante para 
los cirujanos de cabeza y cuello y brindan a los procedimientos quirúrgicos de 
acceso remoto mínimamente invasivos un futuro prometedor.
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Capítulo 15

PARATIROIDECTOMÍA 
MINI INVASIVA CLÁSICA

José Luis Novelli

La paratiroidectomía es el tratamiento estándar para el hiperparatiroidismo 
primario (HPT1). El objetivo es extirpar la glándula paratiroides que produ-
ce exceso de parathormona (PTH). También es el tratamiento quirúrgico 

para pacientes con enfermedad multiglandular y en pacientes donde la locali-
zación preoperatoria de la/s glándula/s afectada/s fue infructuosa.

En el caso del HPT producido por un adenoma, anteriormente se identi-
ficaban las cuatro paratiroides y se resecaba el adenoma. Este procedimiento 
cambió con los nuevos métodos de diagnóstico por imágenes que permitieron 
localizar la glándula afectada preoperatoriamente, permitiendo realizar una pa-
ratiroidectomía mínimamente invasiva unilateral (PMI)1, 2. 

La PMI permite una cervicotomía pequeña y menos disección de tejidos, 
favoreciendo el procedimiento, disminuyendo el dolor postquirúrgico y mejoran-
do la estética de la cicatriz quirúrgica.

La paratiroidectomía total (las cuatro glándulas) y la paratiroidectomía sub-
total (se deja un pequeño remanente de una glándula in situ o autotrasplantada) 
están indicadas en los casos de hiperplasias difusas de las glándulas, en el HPT 
secundario (HPT2) o terciario (HPT3). La paratiroidectomía total con autotras-
plante conlleva un mayor riesgo de hipocalcemia permanente, mientras que en la 
paratiroidectomía subtotal el riesgo de recurrencia del HPT es mayor3, 4.  

Cualquiera fuera la extensión quirúrgica elegida, la localización preopera-
toria de las glándulas enfermas es fundamental para la PMI. Los estudios de imá-
genes de identificación y localización han sido descriptos en capítulos anteriores. 

Equipamiento específico

Además de los elementos convencionales para cualquier cirugía, para 
realizar una paratiroidectomía, eventualmente se requiere contar con electro-
coagulador bipolar, bisturí armónico y/o dispositivos electrónicos de sutura 
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(según la preferencia del cirujano), disponibilidad para realizar biopsia anato-
mopatologica intraoperatoria por congelación y equipo para monitorizar la fun-
ción del nervio laríngeo recurrente (a fin de reducir el riesgo de lesión nerviosa 
durante el procedimiento, especialmente en las reintervenciones)5, 6. 

La PMI con la resección solo del adenoma señalado se vio favorecida 
por la utilización del dosaje de PTH intraoperatoria (iPTH) (confirmando la 
extirpación de la glándula hiperfuncionante y descartando un segundo ade-
noma)7. 

Cuando las glándulas son difíciles de localizar, en algunas oportunidades 
hemos utilizado la ecográfica intraoperatoria (no todos los servicios disponen 
de esta tecnología)8. 

Técnica quirúrgica

Las dos opciones de abordaje quirúrgico para el tratamiento de HPT son 
la PMI y la exploración bilateral del compartimento anterior del cuello. 

Aunque una proporción significativa de pacientes con HPT1 (80-85%) tie-
ne un solo adenoma, se debe considerar la posibilidad de enfermedad de múl-
tiples glándulas, tanto durante el proceso de planificación de la cirugía como 
durante el procedimiento. 

Abordaje unilateral

La PMI es un enfoque que planifica la exploración unilateral del cuello. 
Los estudios de imagen preoperatorios que identifican una glándula parati-
roides agrandada (presumiblemente un adenoma paratiroideo único) permi-
ten al cirujano resecar solo la glándula afectada con exploración limitada. Se 
utiliza como complemento la medición de iPTH para confirmar la resección 
adecuada.

El posicionamiento del paciente es crítico: se lo coloca en decúbito dorsal 
con ambos brazos a los lados. Una almohada inflable debajo de los omóplatos 
que se utiliza para extender el cuello. Se le colocan gafas protectoras9. 

Una vía intravenosa periférica de gran calibre permite la administración 
de líquidos y medicamentos. Otra vía, generalmente del dorso del pie, permite 
la extracción de sangre periférica para obtener muestras de sangre seriadas 
para la medición de iPTH10. El primer dosaje sérico de iPTH se realiza antes de 
la manipulación del cuello (basal). 

La PMI se puede realizar bajo anestesia general o regional. La anestesia 
general se usa comúnmente en la mayoría de los centros quirúrgicos. Se pue-
den realizar paratiroidectomías iniciales con glándulas bien localizadas y para-
tiroidectomías reoperatorias seleccionadas, con el paciente despierto. Consiste 
en un bloqueo nervioso cervical superficial adecuado. Es necesario para el 
éxito de este procedimiento que la sedación deba ser realizada con precisión 
por un equipo de anestesia experimentado. Nosotros no tenemos experiencia 
en este tipo de procedimiento anestésico.
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Procedimiento quirúrgico
Se realiza una incisión cervical horizontal de unos 3-4 cm, a dos trave-

ses (de dedo) por encima de la horquilla esternal, intentando seguir un pliegue 
cutáneo, para su mayor ocultamiento. Hay que recordar que la incisión es lo 
único que preocupará a lo largo del tiempo a muchos pacientes (Figura 1). Esta 
cirugía se facilita si el cirujano utiliza lentes de magnificación de 2x. 

Figura 1. Individualización preoperatoria del adenoma, marcación cervical de la 
incisión. Glándula individualizada posterior al polo superior del lóbulo tiroideo. 

Unidad de Tiroides del Grupo Oroño, Rosario, Argentina.

Una vez hecha la cervicotomía y tallado de colgajos cutáneos, se realiza 
un abordaje lateral del lado señalado por los estudios de localización por imá-
genes preoperatorios (en vez de abrir en la línea media como en una tiroidecto-
mía) para exponer fácilmente la cara lateral y posterior de la tiroides y el surco 
tráqueo-faríngeo-esofágico. Se secciona la aponeurosis cervical superficial so-
bre el borde anterior del músculo esternocleidomastoideo (ECM) y se lo separa 
de los músculos pretiroideos. Se liga y se secciona el músculo omohioideo, se 
separan hacia afuera el músculo ECM y el paquete vásculo-nervioso, dejando 
ver la tiroides cubierta por los músculos pretiroideos. Queda un campo entre la 
carótida y la cara lateral y posterior de la tiroides, la tráquea y el esófago: en la 
profundidad de este espacio se encuentran la aponeurosis profunda y la grasa 
de la región, y por debajo, el plano prevertebral, atravesado por la arteria caro-
tidea inferior y el nervio recurrente11. 

El adenoma único se encuentra como un nódulo bien diferenciado de la 
glándula y tejido circulante por su color. La glándula agrandada se disecciona 
y se separa del tejido circundante sin dañar el nervio laríngeo recurrente, 
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especialmente en la disección de las glándulas paratiroides inferiores (Figura 
2). Es importante no romper la cápsula glandular en casos de neoplasia malig-
na, pero también en enfermedades benignas, para prevenir la paratiromatosis 
(diseminación de tejido paratiroides). 

Figura 2. Izquierda: adenoma de 60 mm diámetro mayor situado entre el esófago y 
la tráquea, detrás del lóbulo tiroides, sobre el nervio recurrente. Derecha: esquema a 
mano alzada mostrando localización del adenoma hallado con respecto a la glándula 

tiroides y preparado para enviar al Departamento de Anatomía Patológica para 
la congelación. 

Unidad de Tiroides del Grupo Oroño, Rosario, Argentina.

La muestra de tejido resecada se envía al Departamento de Patología 
para realizar estudio anatomopatológico por congelación para confirmación de 
una glándula paratiroides (Figura 3). 

Se realiza dosaje sérico de iPTH según protocolo. Si no desciende al nivel 
esperado, se debe continuar explorando la hiperactividad en otras glándulas.

En comparación con la exploración paratiroidea bilateral, la PMI tiene 
resultados clínicos similares en términos de tasa de recurrencia, persistencia y 
reintervención, pero con tasas de complicaciones generales significativamente 
más bajas y un tiempo quirúrgico más corto12. 

Abordaje central bilateral

Si una glándula patológica no se puede identificar preoperatoriamente, si 
hay enfermedad tiroidea coexistente que requiere cirugía o si existe una sospe-
cha de enfermedad de múltiples glándulas o HPT familiar, el método preferido 
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de intervención es el abordaje bilateral. El propósito es visualizar las cuatro 
glándulas paratiroides, identificando la única patológica o visualizándolas todas 
enfermas. Además, este abordaje debe ser la opción estándar en cirugías de 
HPT2 y HPT313.

Figura 3. Adenoma de paratiroides de 60 mm céfalo-caudal resecado que se envía 
para estudio anatomopatológico intraoperatorio por congelación. 

Unidad de Tiroides del Grupo Oroño, Rosario, Argentina.

Procedimiento quirúrgico
Se realiza una incisión transversal de cuello de aproximadamente de 

4 cm de ancho, por debajo del cricoides, tratando de dejar libre el hueco su-
praesternal. 

A continuación, se elevan, en una sola capa, la piel, la grasa subcutánea 
y el músculo platisma. Las venas superficiales no se levantan con el colgajo, 
respetando, por ende, la fascia que las contiene, evitando de esta manera san-
grados innecesarios. Este colgajo superior se diseca en un plano avascular 
hasta la escotadura del cartílago tiroideo; el colgajo inferior se baja hasta expo-
ner la horquilla esternal. 

Después se separan los músculos infrahiodeos en la línea media, recor-
dando que la línea fascial de separación es más evidente en la zona inferior del 
campo quirúrgico. Con disección roma o digital se liberan los músculos ester-
nohioideo y esternotiroideo de la cápsula tiroidea y se expone el lóbulo tiroideo.

Para movilizar el lóbulo tiroideo de su lecho es necesario seccionar y 
ligar varias venas tiroideas medias laterales. Para poder retraer lateralmente la 
tiroides, se tracciona medialmente el lóbulo con pinzas atraumáticas. El campo 
quirúrgico no debe sangrar porque tiñe las glándulas paratiroides y la grasa 
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que la enmascara. La hemostasia se obtiene por electrocoagulación o ligadura 
mediante ataduras. El reconocimiento del nervio recurrente y el cruzamiento de 
éste con la arteria tiroidea inferior es fundamental. Algunos servicios disponen 
habitualmente de neuromonitoreo del nervio recurrente.

El protocolo sugiere comenzar con la búsqueda de la glándula superior 
derecha e inferior derecha y luego contralateralmente, en el mismo orden. Si 
no se las encuentra en su sitio habitual, se investiga el espacio para y retrofa-
ríngeo y en última instancia, el espacio retroesofágico. Recordar también que 
las paratiroides pueden tener una localización subcapsular o intratiroidea. Una 
exploración similar se hace en el lado contralateral. 

Es importante movilizar completamente la tiroides para buscar una glán-
dula paratiroides faltante. Si falta la glándula superior, se debe explorar el surco 
traqueoesofágico, el espacio retrofaríngeo y por encima del cartílago tiroides.  
La búsqueda de una glándula inferior faltante debe comenzar con una explo-
ración exhaustiva del polo inferior de la tiroides y el tejido blando circundante. 
Si no se encuentra la glándula, es razonable realizar una timectomía cervical 
formal (o al menos levantar el timo para examinarlo)14 (Figura 4).

Figura 4. Doble adenoma. En esta mujer se había explorado primero el lado izquierdo. 
Los dosajes de PTHi indicaban claramente la existencia del otro adenoma. Debido al 
tamaño conocíamos su existencia, informada por las imágenes preoperatorias. Pieza 

quirúrgica preparada para enviar al Departamento de Anatomía Patológica. 
Unidad de Tiroides del Grupo Oroño, Rosario, Argentina.

En pacientes con hiperplasia de cuatro glándulas, extirpamos tres glán-
dulas y media. La media glándula remanente puede dejarse in situ o implantar-
se en el músculo ECM. 
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El carcinoma paratiroideo debe resecarse completamente, lo que requie-
re una resección en bloque de la masa paratiroidea, y cualquier tejido adyacen-
te que haya sido invadido. Generalmente muy adherido al lóbulo tiroideo. La 
resección quirúrgica completa con márgenes microscópicamente negativos es 
el tratamiento recomendado y ofrece la mejor posibilidad de curación15.

Interpretación de los dosajes intraoperatorios de PTH

En el momento de la resección de la glándula diana, se obtienen mues-
tras adicionales de PTH. La interpretación de las mediciones de iPTH requiere 
experiencia. Los “criterios de Miami” fueron desarrollados inicialmente por Irvin 
et al (1991) quienes refirieron que la cura bioquímica se sugiere por un des-
censo en la PTH >50% de la línea de base, de 10 a 15 minutos después de 
la resección de la glándula objetivo16. Un corolario de los criterios de Miami, al 
que adhieren muchos expertos, es que la PTH posterior a la resección debe 
descender hasta el rango normal antes de que se pueda confirmar la curación 
bioquímica17. Sin embargo, un nivel de corte arbitrario como un descenso del 
50% produce mucha menos información que el análisis de la pendiente de la 
curva generada por las mediciones secuenciales de iPTH. 

Cuando un solo adenoma es la causa de la enfermedad, la resección 
de la glándula afectada generalmente resulta en una curva con una pendiente 
pronunciada, que se estabiliza hacia el extremo inferior del rango normal. En el 
contexto de la enfermedad multiglandular, la resección de una sola glándula da 
como resultado una meseta, que ocurre a niveles elevados o en el extremo su-
perior del rango normal, requiriendo exploración y resección adicionales. Como 
el ejemplo mostrado en la Figura 4.

Se ha desarrollado un modelo matemático computarizado que utiliza da-
tos de iPTH para predecir el porcentaje de probabilidad de curación para un 
paciente individual18; en el futuro, el uso de dicho modelo podría ser de gran 
ayuda en la interpretación de los niveles de iPTH, particularmente durante ca-
sos complejos. 

Otros abordajes

La paratiroidectomía se ha vuelto menos invasiva a medida que se han 
desarrollado nuevos enfoques en la búsqueda de una incisión cosméticamente 
superior. 

La técnica endoscópica videoasistida para la paratiroidectomía, desarro-
llada por Miccoli et al, se realiza a través de una incisión de 1,5 cm en el cuello y 
produce una cervicotomía de excelente estética19. Otras técnicas endoscópicas 
y robóticas han utilizado incisiones transaxilares, transmamarias y postauricu-
lares, en un intento de evitar una incisión en el cuello20-24. La paratiroidectomía 
transoral “orificio natural” no requiere incisión en la piel25. Sin embargo, no está 
claro aún que los diversos enfoques robóticos o endoscópicos ofrezcan una 
ventaja significativa en términos de cosmesis. 
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Los enfoques robóticos y endoscópicos son relativamente caros, requie-
ren más tiempo de ejecución operatoria, exigen también tecnología sofisticada 
que no está disponible de manera uniforme en los diferentes centros y puede 
estar asociada con una mayor morbilidad26, 27.

Las paratiroidectomías clásicas mini invasivas se realizan rutinariamente 
a través de una incisión de Kocher abreviada de 2,5 cm a 3,5 cm colocada a lo 
largo de los pliegues de la piel existentes. Esta incisión suele ser casi invisible 
una vez que está completamente cicatrizada, a largo tiempo los pacientes la 
aceptan. Con muy buen resultado cosmético. 
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Capítulo 16

PARATIROIDECTOMIA MINI INVASIVA 
VIDEO ASISTIDA (MIVAP)

 
Paolo Miccoli

Leonardo Rossi

Aunque en su momento se consideró una entidad rara, hoy en día el hi-
perparatiroidismo primario (HPP) se considera una enfermedad bastan-
te común, cuyo tratamiento es principalmente quirúrgico. De hecho, las 

guías recientes reservan un papel limitado para el tratamiento médico, e inclu-
so los pacientes inicialmente etiquetados como asintomáticos, tras una eva-
luación en profundidad, podrían ser dignos de tratamiento quirúrgico1. En un 
estudio prospectivo aleatorizado, los resultados a largo plazo de los pacientes 
operados fueron significativamente mejores que los de los pacientes tratados 
médicamente o bajo vigilancia2.

Probablemente, una contribución importante a la extensión del tratamien-
to quirúrgico ha devenido de la tendencia cada vez más frecuente hacia la 
cirugía mínimamente invasiva para extirpar los adenomas paratiroideos. De he-
cho, este abordaje se asocia con un postoperatorio menos doloroso y mejores 
resultados estéticos, aspectos que pueden haber favorecido la aceptación de la 
cirugía como la mejor opción terapéutica3. Además, las mejoras en la localiza-
ción preoperatoria o el empleo de la dosificación intraoperatoria rápida de PTH 
(qPTH), sin duda han contribuido a la difusión de los abordajes mínimamente 
invasivos.

El primer procedimiento endoscópico cervical fue realizado por Gagner en 
un paciente que sufría de HPP debido a hiperplasia multiglandular4. En 1997, 
Miccoli y col desarrollaron la técnica MIVAP (paratiroidectomía mini-invasiva 
video asistida) que ha ganado progresivamente una amplia aceptación y se 
ha generalizado en muchos centros de alto volumen como primera opción qui-
rúrgica5. De hecho, el HPP surge como una patología ideal para ser abordada 
endoscópicamente: el tumor responsable suele ser benigno y rara vez supera 
los 2-3 cm de diámetro; además, es un procedimiento que no requiere recons-
trucción quirúrgica.
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Indicaciones para el tratamiento quirúrgico del HPP

Se recomienda el tratamiento quirúrgico para todos los pacientes con 
HPP sintomático. Aunque persisten aspectos en debate, se continúa recomen-
dando la paratiroidectomía en casos de HPP asintomáticos, en presencia de al 
menos uno de los siguientes criterios:

• calcio superior a 1 mg/dL respecto al valor superior del laboratorio de 
referencia;

• presencia de fractura vertebral o densidad mineral ósea con T-score 
<-2,5 en cualquier región examinada;

• clearance de creatinina o tasa de filtración glomerular estimada en 
<60 ml/min o hipercalciuria (>250 mg/día en mujeres y >300 mg/día en hom-
bres) o nefrocalcinosis o nefrolitiasis

• menores de 50 años1.

Indicaciones para la MIVAP

Una cuidadosa selección de pacientes permite obtener excelentes resul-
tados, manteniendo baja la tasa de conversión. Globalmente, el porcentaje de 
pacientes candidatos a MIVAP varía entre el 25% [6] y el 66%3, según la serie 
de casos. El candidato ideal para MIVAP es un paciente HPP con un adenoma 
único bien localizado (con ecografía y gammagrafía concordantes) y cuello 
sin cirugía previa, aunque es posible la exploración bilateral. Sin embargo, 
existen condiciones que representan contraindicaciones absolutas o relativas 
a la MIVAP:

A. Contraindicaciones absolutas
• bocio tiroideo;
• recurrencia de la patología;
• cirugía cervical extensa previa;
• carcinoma de paratiroides;
• formas familiares de HPP.

B. Contraindicaciones relativas
• adenomas de más de 3 cm de diámetro máximo (según la forma y la 

ubicación, incluso los adenomas grandes pueden eliminarse);
• falta de localización preoperatoria (incluso se puede realizar la explora-

ción cervical bilateral con la técnica MIVAP);
• cirugía cervical contralateral al adenoma sospechado (potencialmente, 

es posible realizar MIVAP con un acceso lateral);
• irradiación previa del cuello;
• presencia de pequeños nódulos tiroideos (incluso es posible realizar 

una tiroidectomía en ese contexto).
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Evaluación preoperatoria

Una vez que se ha establecido el diagnóstico de HPP, es obligatoria la 
localización correcta de la lesión antes de realizar MIVAP u otros abordajes 
mínimamente invasivos. La localización suele basarse en la ecografía cervical 
y en la gammagrafía con Sestamibi marcado con 99mTc (Tecnecio).

En muchos casos, se realizan ambos estudios. La ecografía cervical en 
manos expertas, frente a la gammagrafía, puede tener la ventaja de aportar 
más detalles anatómicos, definiendo mejor el tamaño y posición del adenoma 
y su relación con las estructuras vasculares.

Es importante señalar en el estudio preoperatorio que en caso de niveles 
elevados de calcio puede ser necesaria una hidratación intensa con hospitali-
zación simultánea.

Técnica quirúrgica

Instrumentación: el kit MIVAP
1. endoscopio de 5 mm, 30°;
2. espátula-aspirador Miccoli;
3. espátula roma de Miccoli;
4. tijeras Bellucci;
5. pinzas de Bellucci;
6. dos pares de pequeños retractores;
7. aplicador de clips vasculares de 3 mm y 5 mm;
8. bisturí eléctrico monopolar con hoja aislada hasta una distancia de 5 mm 
de la piel;
9. disector de ultrasonidos, 5 mm.

Procedimiento quirúrgico

La operación regularmente se realiza bajo anestesia general con intuba-
ción orotraqueal; sin embargo, la MIVAP también se puede realizar bajo anes-
tesia locorregional con bloqueo cervical bilateral en pacientes seleccionados7.

El paciente se coloca en decúbito supino; el cuello no se hiperextiende 
para evitar la reducción del espacio operatorio debajo de los músculos pretiroi-
deos. El campo operatorio, con la piel cubierta por una película transparente 
estéril para evitar quemaduras en los bordes, permite una eventual conversión 
a cervicotomía tradicional.

Se realiza una incisión transversal de unos 15 mm, 2 cm por encima 
del manubrio esternal; la grasa subcutánea y el platisma se disecan cuidado-
samente para evitar el más mínimo sangrado. Por lo tanto, la “línea alba” se 
abre longitudinalmente unos 3-4 cm. Los músculos pretiroideos del lado donde 
se supone que se encuentra el adenoma sobre la base de los exámenes ins-
trumentales preoperatorios, se retraen suavemente con un pequeño retractor 
convencional; se coloca con cuidado un segundo retractor directamente sobre 
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la glándula tiroides, que se tira hacia medial y hacia arriba. La disección del 
lóbulo de los músculos pretiroideos se realiza bajo visión directa.

Inicio de la fase endoscópica: se introduce por la incisión un endoscopio 
de 30°, de 5 mm de diámetro; también se insertan los instrumentos quirúrgicos 
dedicados y muy delgados (espátulas atraumáticas, aspiradores en forma de 
espátula, pinzas y tijeras tipo otorrinolaringológicas y clips vasculares). El proce-
dimiento es realizado por el operador (quien usa la espátula de disección y otros 
instrumentos), el primer asistente (quien sostiene el endoscopio) y el segundo 
asistente (quien mantiene el campo operatorio usando los pequeños retractores).

El primer paso de la disección endoscópica es la sección de la vena ti-
roidea media, que se puede realizar entre clips (clips vasculares de 5 mm) o 
con bisturí ultrasónico. En este punto, el campo operatorio está completamente 
expuesto (la arteria carótida común lateralmente, el plano vertebral posterior 
y el surco tirotraqueal medialmente) y puede comenzar la exploración con pe-
queñas espátulas atraumáticas. 

Es importante subrayar que la exploración se inicia primero del lado don-
de se supone que se encuentra el adenoma, pero la exploración bilateral se 
puede realizar cómodamente a través de la incisión central. La magnificación 
endoscópica permite una fácil identificación de las estructuras nobles del cuello 
y, en particular, del nervio laríngeo recurrente que se busca en la proximidad 
del punto de referencia constituido por el tubérculo de Zuckerkandl (Figura 1). 
Una vez que se ha identificado el adenoma, es obligatorio un manejo suave y 
cuidadoso; cuando se ha reconocido el hilio de la glándula, se puede disecar 
con clips vasculares convencionales de 5 mm o con el bisturí ultrasónico.

Figura 1. La magnificación endoscópica permite una fácil identificación de las estruc-
turas nobles del cuello y, en particular, del nervio laríngeo recurrente. Con una flecha 

blanca se indica el nervio (RLN). Con la pinza se separa la paratiroides del nervio.
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La glándula debe extirparse sin romper su cápsula para evitar el riesgo 
de diseminación de las células paratiroideas, con el consiguiente riesgo de pa-
ratiromatosis. Por lo general, no se necesita hemostasia durante la disección 
del adenoma. Luego se extrae el adenoma a través de la incisión. Mientras se 
espera el resultado de la dosificación rápida de la hormona paratiroidea, se 
cierra la línea alba y posteriormente la piel con pegamento quirúrgico.

Papel de la prueba rápida de PTH en la MIVAP
La prueba rápida de hormona paratiroidea (qPTH) emplea quimiolumi-

niscencia. Representa una alternativa a la exploración de las cuatro glándulas 
paratiroides y tiene una importancia fundamental durante la paratiroidectomía, 
en particular en la MIVAP; de hecho, permite evitar disecciones innecesarias 
o exploraciones cervicales bilaterales y confirma el éxito y la radicalidad de la 
cirugía. Esta prueba se basa en la corta vida media de la PTH (2-3 minutos), lo 
que permite evaluar rápidamente la reducción de su concentración. Las dosifi-
caciones de PTH se realizan:

• antes del inicio de la intervención (línea de base);
• en el momento de la manipulación;
• cinco minutos después de la extracción de la glándula paratiroides;
• diez minutos después de la extracción de la glándula paratiroides.

Una reducción de los valores de PTH superior al 50% del valor más alto 
previo a la escisión confirma la eliminación eficaz del tejido paratiroideo hiper-
funcionante con un valor predictivo del 96%8.

Papel de la fluorescencia en la MIVAP
Se han propuesto varios enfoques para ayudar al cirujano a identificar 

las glándulas paratiroides durante la cirugía endocrina. Entre las técnicas de-
sarrolladas más recientemente, recordamos la autofluorescencia, es decir, una 
propiedad intrínseca de las paratiroides de emitir una señal fluorescente cuando 
son iluminadas por luz en el espectro infrarrojo cercano; esta propiedad fue do-
cumentada por primera vez por Paras y col en 20119. Otra técnica introducida 
recientemente es la fluorescencia que utiliza verde de indocianina como medio 
de contraste, un fluoróforo exógeno con un perfil de seguridad extremadamente 
favorable10. Aunque ambas técnicas se han utilizado para la localización de las 
glándulas paratiroides, en una reciente investigación intercontinental de Delphi 
se encontró que la autofluorescencia es más útil en la identificación de las glán-
dulas paratiroides durante la paratiroidectomía que la fluorescencia verde de in-
docianina. Este aspecto se debe principalmente al hecho de que la autofluores-
cencia aprovecha una propiedad intrínseca de las paratiroides, lo que las hace 
de 2 a 11 veces más fluorescentes que las estructuras circundantes, mientras 
que la tiroides también absorbe el verde de indocianina, lo que puede hacer que 
la imagen durante la paratiroidectomía sea menos nítida. El papel de la fluores-
cencia verde de indocianina parece ser más apropiado para predecir la función 
paratiroidea una vez que se ha extirpado la tiroides durante la tiroidectomía11, 12.
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Un estudio reciente publicado por Demarchi y col documenta que en la 
autofluorescencia la mayoría de los adenomas paratiroideos muestra un patrón 
heterogéneo, con la porción del adenoma significativamente menos fluorescen-
te que el tejido paratiroideo normal; los autores concluyen que esta propiedad 
puede aprovecharse no solo para la localización de las paratiroides, sino tam-
bién para discriminar entre paratiroides normales y adenomatosas13 (Figura 2).

Figura 2. Autofluorescencia: patrón heterogéneo de un adenoma paratiroideo 
extirpado con la técnica MIVAP.

Resultados quirúrgicos

La adopción de una técnica quirúrgica alternativa debe garantizar una 
tasa de éxito y complicaciones comparable a la técnica estándar. En el caso 
de la paratiroidectomía, que con el abordaje tradicional garantiza un 95% de 
éxito14 con una tasa de complicaciones insignificante, este objetivo es especial-
mente ambicioso.

Las principales complicaciones están representadas por hipoparatiroi-
dismo y lesión del nervio laríngeo recurrente. En cuanto a la MIVAP, el hipo-
paratiroidismo es particularmente raro, probablemente debido a la mínima 
manipulación y la mejora de la visión endoscópica. Además, a menudo se 
llega a la cirugía con una buena localización de la lesión, lo que minimiza 
la necesidad de disección; además, con la ayuda de qPTH, se puede evitar 
la extracción innecesaria de glándulas ligeramente agrandadas con función 
normal15, 16. En cuanto a la tasa de lesión del nervio laríngeo recurrente, se 
reporta inferior al 1%, tanto considerando casos con técnicas abiertas16 como 
endoscópicas17.

Actualmente, no hay evidencia de una mayor incidencia de HPP persis-
tente después de la MIVAP en comparación con la cirugía abierta. En nuestra 
serie, la tasa de persistencia de la HPP es inferior al 2%, mientras que otras 



193

Capítulo 16 - Paratiroidectomia Mini-invasiva Video asistida (MIVAP)

series reportan tasas en torno al 4-5%17-19, comparables a las obtenidas en ciru-
gía abierta14. No obstante, es importante subrayar que los pacientes sometidos 
a MIVAP son pacientes muy seleccionados, por lo que estos datos pueden 
estar influidos por un sesgo de selección.

Como en otros campos de la cirugía endoscópica, en ocasiones es ne-
cesaria la conversión a la técnica abierta. Los motivos pueden estar represen-
tados por dificultades técnicas, aparición de sangrado tiroideo, sospecha de 
patología maligna o adenoma intratiroideo o tiempo operatorio prolongado. Sin 
embargo, en manos expertas la tasa de conversión es muy baja y el acceso 
mediano aún permite un buen resultado estético sin más incisiones20.

Traducido por Stella Maris Batallés
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Desde el descubrimiento anatómico de la glándula paratiroides en 1825 
hasta que Collip demostró que la administración de la hormona paratiroi-
dea (PTH) prevenía la tetania y normalizaba el calcio plasmático1 pasó un 

siglo. De manera mucho más rápida, en los últimos años se descubrieron dife-
rentes mecanismos moleculares y muchos factores que actúan coordinadamen-
te en la glándula paratiroides para conseguir regular el calcio sérico. La identifi-
cación y clonación de los receptores de la PTH, del calcio y de la vitamina D y el 
conocimiento genético de los desórdenes hereditarios relacionados, permitieron 
avanzar en el conocimiento de este complicado entramado. Se ha evidenciado 
también que el fósforo tiene un papel protagonista en la regulación de la PTH. 

La PTH es una proteína de 84 aminoácidos codificada en el cromosoma 
11p y producida por la glándula paratiroidea. Se sintetiza como preproPTH libe-
rada por la glándula paratiroidea en respuesta a la hipocalcemia para incremen-
tar los niveles circulantes de calcio mediante la activación amino terminal del 
receptor 1 de la PTH (PTHR1) en riñón y hueso. Su vida media en circulación 
es muy corta (3-5 min) y su metabolismo es principalmente hepático, si bien el 
riñón también metaboliza la hormona intacta y algunos fragmentos. Son bien 
conocidas las acciones sobre órganos clásicos del metabolismo fosfocálcico2. 

La PTH es muy importante en el diagnóstico de hipocalcemia o hipercal-
cemia, hiperparatiroidismo e hipoparatiroidismo y en el seguimiento de la pato-
logía ósea en pacientes renales, etc. Existen, diversos péptidos paratiroideos 
circulantes, con diferente función e incluso que actúan a través de diferente 
receptor. La Figura 13 muestra un esquema de los diferentes fragmentos de 
PTH circulantes conocidos en la actualidad:

1) La PTH intacta (PTH 1-84) está constituida por un péptido de 84 ami-
noácidos (AA), que se obtiene por proteólisis consecutiva de dos péptidos más 
largos de 115 AA y 90 AA respectivamente.
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Posee un extremo amino terminal (N-terminal) compuesto de 34 AA, im-
prescindible para interaccionar con el receptor PTHR1. El extremo opuesto es 
llamado carboxilo terminal (C-terminal). Esta molécula (PTH 1-84) es la respon-
sable de las funciones clásicas sobre hueso y riñón y sobre la enzima vitamina 
D-1 alfa hidroxilasa, induciendo la síntesis de calcitriol. Todas estas acciones 
tienen un único objetivo: elevar el calcio plasmático.

2) Los fragmentos C-terminales son todos aquellos que conservan la por-
ción C-terminal y les falta una serie de AA en la porción N-terminal. Se diferen-
cian dos grupos:

	 • Los más largos o N-truncados, han perdido una serie de AA en cual-
quier lugar del segmento comprendido entre los AA 1 a 34. Su existencia ha sido 
descubierta en los últimos años4 y se han denominado PTH no 1-84 (Figura 1).

	 • Existe otro grupo de fragmentos C-terminales: aquellos a los que les 
falta un segmento que va más allá del AA 34 y empiezan su N estructura en la 
posición 34, 37, 41 y 43. Estos fragmentos son los denominados clásicamente 
C-terminales (Figura 1) 

3) Otro fragmento se denomina amino PTH y tiene una secuencia de AA 
similar a la molécula intacta (1-84) pero presenta una fosforilación en el AA 175 
(Figura 1) que limita la capacidad para activar el PTHR1. Se desconoce su fun-
ción y se ha observado que se sobre expresa en pacientes con carcinoma pa-
ratiroideo y en pacientes con hiperparatiroidismo primario y secundario severo6.

Figura 1. Fragmentos circulantes de PTH. Muestra los diferentes péptidos 
paratiroideos. La PTH intacta (1-84). La PTH no (1-84) son péptidos que han perdido 
una serie de AA en cualquier lugar del segmento comprendido entre los AA 1 a 34. De 
ellos, el más abundante es el fragmento 7-84. La amino PTH tiene una secuencia de 
AA similar a la molécula intacta (1-84) pero presenta una fosforilación en el AA 17. A 

los fragmentos C-terminales les falta un segmento que va más allá del AA 34 y 
empiezan su estructura en la posición 34, 37, 41 y 43. 

Medición de PTH en el laboratorio

Si bien el primer ensayo fue publicado en la década de 1980, aún hoy 
su medición en el laboratorio es un desafío parcialmente resuelto. Entre los 

PTH intacta 

PTH no (1-84)

Amino PTH

Fragmentos C-terminales

NH2 COOH
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tantos problemas podemos mencionar los fragmentos circulantes que son re-
conocidos por ensayos de segunda generación, la distinta especificidad de los 
anticuerpos ante estos fragmentos, la falta de un método de referencia, de 
estandarización de los ensayos y de definición de cuál debe ser la población 
ideal para definir un rango de referencia. A su vez, es muy importante que 
los médicos conozcan estos problemas y los usen como herramientas para la 
interpretación de un resultado. Es esencial que los laboratorios implementen 
estrictos procedimientos de control de calidad interno y su participación en un 
control de calidad externo para evaluar su performance con respecto a sus 
propias metodologías en relación a otras7.

Las primeras determinaciones de los niveles de PTH en suero se reali-
zaron por la técnica de radioinmunoanálisis (RIA) alrededor del año 1980. Se 
trataba de ensayos montados en los propios laboratorios donde se generaban 
los anticuerpos y se marcaba la hormona con I-125. En el ensayo se utiliza-
ba un único anticuerpo anti-PTH que detectaba diferentes fragmentos de la 
hormona, dependiendo de la zona de la misma que reconociera. Así, existían 
radioinmunoanálisis (RIAs) N-terminales, medios o C-terminales de PTH. Los 
C-terminales eran los más utilizados, pero como muestra la Figura 2, además 
de la PTH 1-84 se valoraban todos los demás fragmentos de PTH circulantes, 
con lo cual se sobre estimaba ampliamente el verdadero valor de la PTH fisio-
lógicamente activa, especialmente en los pacientes con insuficiencia renal, en 
que la proporción de fragmentos circulantes C-terminales era mucho mayor 
que en los sujetos con una función renal normal3.

Figura 2. Ensayos de primera generación. Utilizan un anticuerpo dirigido contra la 
zona C-terminal de la molécula de PTH (Ac1 C-terminal). La línea transversal indica 
el punto de unión de los fragmentos de PTH con el anticuerpo. Se detectan todos los 
fragmentos que se unen a dicho anticuerpo. Como puede observarse, además de la 
PTH 1-84 se valoran todos los demás fragmentos de PTH circulantes, con lo que se 

sobreestima ampliamente el nivel de PTH intacta.

La situación para los laboratorios fue mejorando, porque comenzaron 
a existir kits comerciales para la determinación de PTH, con lo que no era 
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necesario marcar la hormona ni fabricar los anticuerpos para realizar la de-
terminación, aunque el problema de la sobrevaloración de niveles continuaba 
siendo el mismo. Estos ensayos se han denominado de primera generación 
(Figura 2).

Un salto cualitativo muy importante se dio en 19878, cuando el Nichols 
Institute Diagnostic Inc desarrolló un ensayo inmuno radiométrico (IRMA) 
para la detección de la PTH, el primero de los denominados análisis de PTH-
intacta. El ensayo utilizaba dos anticuerpos: uno dirigido contra la zona N-
terminal (1-34) y otro contra la C-terminal (39-84). Para ser cuantificado, un 
determinado fragmento tenía que unirse simultáneamente a ambos anticuer-
pos. Dado que en esas fechas se desconocía la existencia de los fragmen-
tos de PTH denominados no 1-84, descubiertos más recientemente4, y del 
fragmento amino-PTH5, la creencia generalizada era que sólo se estaban 
valorando los niveles de la PTH 1-84 intacta y, por la tanto la PTH fisiológi-
camente activa.

Teóricamente el ensayo era tan bueno que a partir de diversos estudios 
realizados comparando histomorfometría con niveles de PTH por el IRMA de 
Nichols9-11 se elaboraron las guías Kidney Disease Outcomes Quality Initiative 
(KDOQI)12 hoy reemplazadas por las normas Kidney Disease improving Global 
Outcomes (KDIGO)7. Es importante destacar que con el ensayo del Nichols 
Institute Diagnostic Inc se publicó el rango de referencia de PTH (10-65 pg/ml)

En la Figura 3 se muestran los métodos, que además de detectar la ver-
dadera PTH 1-84 o PTH intacta, detectan los fragmentos de la PTH no 1-84 y 
la amino-PTH, quedando fuera de su valoración únicamente los fragmentos de 
PTH C-terminales.

Diversas casas comerciales desarrollaron a lo largo del tiempo sus 
propios kits del tipo IRMA, Elisa, quimioluminiscencia y electroquimiolumi-
niscencia para realizar la medición de la PTH-intacta. En general, todos uti-
lizan anticuerpos dirigidos contra los mismos epítopos del Nichols Institute 
Diagnostic Inc. Estos ensayos se han denominado de segunda generación 
(Figura 3).

A raíz del descubrimiento de los fragmentos de PTH no 1-84, la propia 
empresa Nichols (desaparecida en la actualidad del mercado), y otras em-
presas comerciales como Scantibodies, desarrollaron nuevos métodos con 
dos anticuerpos, en que se conservaba el dirigido contra la zona C-terminal 
clásico, pero el de la zona N-terminal iba dirigido contra los 4 o 5 primeros 
aminoácidos de la molécula de PTH, con lo cual ya no se detectaban todos 
los fragmentos no 1-84, aunque aún se cuantificaba el N-terminal. La Figura 
4, muestra los fragmentos detectados por este tipo de ensayos, que se han 
denominado de tercera generación, de detección de bio-PTH o de detección 
de PTH entera. 
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Figura 3. Ensayos de segunda generación. Utilizan dos anticuerpos, uno dirigido 
contra la zona N-terminal de la molécula (Ac1, contra la zona 1-34) y otro contra la zona 
C-terminal de la molécula de PTH (Ac2, 39-84). Las líneas transversales indican el punto 
de unión de los fragmentos de PTH con los anticuerpos. Se cuantifican en el ensayo solo 
los fragmentos que se unen a ambos anticuerpos. Como puede observarse, además de 

la PTH 1-84, el ensayo detecta todos los fragmentos PTH no (1-84), y la Amino PTH. 
Únicamente quedan fuera de la cuantificación los Fragmentos C-terminales.

Figura 4. Ensayos de tercera generación. Utilizan dos anticuerpos, uno dirigido 
contra la zona N-terminal de la molécula (Ac1, solo contra los cuatro o cinco primeros 
AA de la PTH) y otro contra la zona C-terminal de la molécula de PTH (Ac2, 39-84). 
Las líneas transversales indican el punto de unión de los fragmentos de PTH con los 
anticuerpos. Se cuantifican en el ensayo solo los fragmentos que se unen a ambos 
anticuerpos. Como puede observarse, en este caso solo se detectan la PTH 1-84 

y la Amino-PTH.

Teniendo en cuenta las diferencias mencionadas en la configuración 
antigénica, son lógicas las discrepancias de resultados entre los métodos de 
segunda y tercera generación, ya que cuantifican diferentes péptidos circulan-
tes. Además existían importantes diferencias entre los propios métodos de una 
misma generación13, llegándose a observar desviaciones desde −40% hasta 
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120%, entre los diversos inmunoensayos comerciales de PTH cuando se re-
ferencian frente al IRMA PTH utilizado para establecer las primeras guías de 
práctica clínica de la International Kidney Foundation15. Esta situación se debe a 
que los diferentes fabricantes calibraban sus métodos de PTH frente a distintos 
estándares con orígenes muy diversos (bovino, murino, etc.) con la consiguien-
te falta de conmutabilidad13-15. Este inconveniente fue superado en el año 2009 
con la aparición en el mercado del primer estándar internacional de PTH 1-84 
humana recombinante (WHO International Standard Parathyroid Hormone 1-84, 
human, recombinant NIBSC 95/646) aunque todavía no todos los fabricantes de 
kits para la medición de PTH utilizan este estándar para calibrar sus métodos. 

Medición de PTH intraoperatoria

Una vez realizado el diagnóstico de hiperparatiroidismo primario (HPTP), 
el único tratamiento curativo posible hasta el momento es la paratiroidectomía. 
Puede llevarse a cabo mediante una exploración cervical bilateral (ECB) o por 
medio de una paratiroidectomía mínimamente invasiva (MIP) en la que exclusi-
vamente se explora el compartimento cervical en el que se encuentra la glán-
dula paratiroides sospechosa de causar el HPTP. Los resultados de ambas téc-
nicas son comparables, existiendo una mayor tendencia a realizar MIP cuando 
en las pruebas de localización de imagen se ubica correctamente la glándula 
afectada. En el caso de que las pruebas de localización resulten negativas o 
discordantes el tipo de abordaje quirúrgico es controvertido.

Algunos autores defienden que en pacientes no operados con doble ne-
gativo de pruebas de localización se debe realizar ECB ante el riesgo de enfer-
medad multiglandular, y que esta técnica sigue siendo el estandar16, 17. Además, 
defienden que la ECB sin parathormona intraoperatoria (PTHio), no es solo 
igualmente efectiva (tasa de curación equivalente), sino que sería más costo-
efectiva, porque disminuye el tiempo quirúrgico frente a MIP y el costo econó-
mico de la PTHio18, 19. Otros concluyen que se puede realizar MIP en pacientes 
con pruebas discordantes o negativas con similares tasas de curación, cirugías 
menos invasivas, menor tiempo quirúrgico y menor cantidad de reintervencio-
nes quirúrgicas, pero con necesidad de emplear PTHio y aducen que el costo 
de la misma es muy bajo19, 20.

En los últimos veinte años se ha extendido el uso de la monitorización in-
traoperatoria de la PTH en el tratamiento quirúrgico de HPTP. La vida media de 
esta hormona es de 3-5 min, por lo que la curva trazada por el nivel de PTHio 
durante la intervención, permite conocer la cuantía de la extirpación del tejido 
hiperfuncionante21-25 y permite determinar el momento en que cesa la secreción 
anómala de PTH como consecuencia de la extirpación de la glándula hiperfun-
cionante. Sin embargo, no permite identificar aquellas glándulas que tengan 
aumento de tamaño patológico pero que en el momento de la intervención no 
son hipersecretantes26, 27. Por otra parte, el desarrollo de la técnica no es unifor-
me, hay variaciones en la programación de las muestras y en el criterio de éxito 
terapéutico. El grupo de la Universidad de Miami ha descrito que los mejores 
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resultados clínicos se obtienen cuando la PTHio en la muestra extraída a los 10 min 
tras la extirpación de la glándula patológica disminuye más de un 50% (criterio 
de Miami) con respecto a la toma previa (basal) realizada en el momento de la 
sedación22, 23, 28-31. Este tipo de resultados permite confirmar bioquímicamente 
que todo el tejido paratiroideo hiperfuncionante ha sido resecado. Si la dis-
minución no es más del 50% del valor basal se infiere la presencia de tejido 
hiperfuncionante adicional por insuficiente caída de PTHio y da oportunidad al 
cirujano de explorar una segunda lesión y tomar nuevas muestras de sangre 
a los 10 minutos de la extirpación para la medición de PTHio hasta obtener un 
descenso mayor al 50% del valor basal o hasta que el cirujano dé por finalizada 
la cirugía. No se aconseja realizar las tomas de las muestras post resección 
antes de los 10 min, en parte por el tiempo de vida media de la PTH y por otro 
lado la misma aumenta por el manoseo local por lo tanto da falsas elevaciones.

En cuanto a la muestra de elección luego de una muy importante revisión 
se sugiere como muestra óptima para PTH la sangre recolectada en tubos con 
EDTA ya que es más estable que en suero32, la gran desventaja de estas reco-
mendaciones es que la muestra extraída con EDTA no se puede utilizar para 
medir calcio.

Afortunadamente en la actualidad el laboratorio clínico cuenta con méto-
dos rápidos (Quimioluminiscencia y Electroquimioluminiscencia) para la medi-
ción de la PTHio que oscilan entre los 12 a 18 min según la marca del reactivo 
y plataforma de medición, se deben excluir los métodos de RIA, IRMA y Elisa 
por su excesivo tiempo de incubación. Al tiempo de medición se le debe sumar 
la centrifugación de la muestra para obtener el plasma para realizar el dosaje y 
el traslado de la misma desde el quirófano hasta el laboratorio. Por esto es im-
portante establecer contacto con el laboratorio que tenga expertos en el tema 
previo a la cirugía para pre ingresar la orden de solicitud médica, establecer un 
circuito de urgencia programado para el día de la cirugía en donde se asignan 
recursos para calibrar el ensayo con suficiente tiempo, recibir las muestras, 
centrifugar, medir y avisar el cirujano lo antes posible.
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Capítulo 18

El carcinoma de paratiroides (CP) es uno de los tipos más raros de neo-
plasias malignas conocidas1. Se estima que corresponde al 0,005% de 
todos los cánceres y del 0,5 a un máximo del 5,0% de todas las afeccio-

nes paratiroideas primarias2-6. Su ​​incidencia varía en la literatura de 0,02 a 0,05 
casos por 100.000 habitantes en algunas regiones del planeta3, 4, 7. En general, 
se presenta con frecuencias similares entre géneros y afecta más a pacientes 
jóvenes en la quinta década de vida2, 4, 6-8.

Incluso si se hacen esfuerzos para estudiar CP, es evidente que la ex-
periencia aún es limitada, incluso en los grandes centros, dada la rareza de la 
enfermedad.

Patología

Se han propuesto varios sistemas que sugieren criterios de diagnóstico 
para CP2, 4, 9-11. Aun así, muchas veces no permiten un diagnóstico unívoco. 
En un intento por procurar colocar criterios más restrictivos, la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) propuso que el diagnóstico de CP se dé ante la 
presencia de al menos uno de los siguientes: invasión vascular, invasión local, 
recidiva o metástasis3, 14.

Para ayudar en la investigación y diferenciación entre entidades malignas 
y benignas se están investigando varios biomarcadores séricos, urinarios y tisu-
lares como posibles subsidios para mejorar la precisión diagnóstica, tanto antes 
como después del tratamiento. Por lo tanto, ya se ha sugerido que es poco 
probable que los biomarcadores individuales diferencien de forma fiable entre 
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neoplasias benignas y malignas. Sin embargo, con el avance de los descu-
brimientos en el campo genético y molecular, ya se han considerado algunos 
marcadores, como el calcio y la PTH en suero, APC, Parafibromina, PGP9.5, 
Galectina 3 y Ki-67 en tejido extirpado3.

Presentación clínica

En general, CP aparece esporádicamente. Sin embargo, su frecuencia es 
mayor en portadores de la mutación germinal del gen CDC7313.

La mayoría de las CP son lesiones funcionales. Esto significa que su cua-
dro clínico generalmente está relacionado con el estado metabólico compuesto 
por niveles elevados de calcio sérico y PTH2, 14. Con frecuencia, estos pacientes 
tienen un cuadro clínico más severo. Debido a la marcada hipercalcemia, es 
esperable encontrar lesiones orgánicas, principalmente en riñones y huesos2-5, 9.

Diagnóstico preoperatorio

El diagnóstico de CP es un desafío y puede ser cuestionable. El diag-
nóstico preoperatorio muchas veces no es posible2-4. De hecho, el diagnóstico 
definitivo muchas veces solo se realiza tras el procedimiento quirúrgico o tras la 
evidencia de recidiva o metástasis2, 4. Sin embargo, algunos datos aumentan la 
sospecha de malignidad2, 15. El calcio sérico total por encima de 14 mg/dL o de 3 
a 4 mg/dL por encima del límite superior de la normalidad asociado a síntomas 
de hipercalcemia, especialmente cuando es exuberante, debe hacer sospechar 
malignidad2, 4, 7, 15, 16. 

En cuanto a la PTH, suele estar elevada al doble y con frecuencia hasta 
tres a diez veces el límite superior de la normalidad en individuos con hiperpa-
ratiroidismo primario2, 4, 7, 15, 16. El CP en pacientes renales, crónicos y trasplan-
tados renales es mucho más rara.

En cuanto a los hallazgos clínicos, es frecuente observar causas renales 
(insuficiencia renal, nefrolitiasis, nefrocalcinosis), óseas (dolor óseo, reabsor-
ción subperióstica, fracturas patológicas, osteítis fibrosa quística, cráneo en 
“sal y pimienta”), gastrointestinales (diarrea, náuseas) y psiquiátricas al diag-
nóstico2, 4, 7, 12, 15, 16. La presencia de una masa cervical palpable en la región 
anterior en un paciente con hipercalcemia, aunque no exclusiva, también es 
indicativa de CP2, 4, 15, 16.

A pesar de ello, debido a la limitación del conocimiento actual sobre el 
tema, la tasa de error diagnóstico preoperatorio sigue siendo relevante1. Como 
herramientas de ayuda al diagnóstico se pueden utilizar algunas pruebas de 
imágenes. Cuando se usan en combinación, pueden aumentar la sensibilidad 
y la especificidad2, 17.

La ecografía cervical puede ser útil tanto en la localización del tumor como 
en la sospecha de malignidad2, 4, 18. Aunque discutibles y no unánimes, tumores 
mayores de 3 cm, lobulados e hipoecogénicos/heterogéneos, con cápsula en-
grosada, vascularización, calcificación, degeneración cavidad quística e incluso 
la relación altura/ancho >1, en algunos casos, resultaron sospechosas2, 15, 18.
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La tomografía computarizada (TC) y la resonancia magnética (RM) también 
pueden ayudar a identificar la invasión local y las lesiones metastásicas2, 4. Las 
características tomográficas sugestivas de malignidad son una alta relación 
entre el eje más corto y el más largo, forma irregular, presencia de infiltración 
peritumoral y calcificación, y bajo realce de contraste4 (Figura 1). En la RM, las 
lesiones paratiroideas son brillantes en las secuencias potenciadas en T2 con 
saturación de grasa, con CP grandes, mal definidas y heterogéneas4. También 
se puede utilizar la TC de cuatro dimensiones (4D-CT)4.

Figura 1. Tomografía computarizada sugestiva de carcinoma de paratiroides de 
gran volumen en el lado derecho, heterogéneo, de forma irregular y lobulado, 

que invade estructuras adyacentes.

La gammagrafía con MIBI es útil para localizar la lesión, aunque no pue-
de distinguir entre etiología maligna y benigna2.

La PET-TC con 18F-FDG ya ha sido sugerida para evaluar la extensión 
del CP antes del tratamiento e identificar la recurrencia2, 4. Su uso en estadi-
ficación temprana no está indicado por la baja sensibilidad para identificar le-
siones pequeñas, utilizándose principalmente en la evaluación de la enferme-
dad locorregionalmente avanzada, las metástasis a distancia y la enfermedad 
residual tras el tratamiento2, 4. En la experiencia de los autores, la 18F-FDG 
PET-TC tiene poca utilidad para el CP. La PET-TC con 18-fluorocolina es un 
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método nuevo y prometedor para la localización preoperatoria de masas pa-
ratiroideas4.

El cateterismo venoso selectivo con medición de PTH puede utilizarse 
para localizar recidivas cuando otras técnicas son negativas o dudosas2.

No se recomienda la aspiración con aguja fina en pacientes con hiper-
paratiroidismo. La base citológica no permite el diagnóstico de CP en casos 
precoces y debe evitarse la punción, especialmente cuando hay sospecha de 
malignidad2, 4, 6. Por su potencial de ruptura de la cápsula tumoral y disemina-
ción de células neoplásicas, puede resultar en un desenlace no deseado2, 4, 6, 

19, 20. Sin embargo, la punción puede ser considerada para la confirmación de 
lesiones metastásicas en localizaciones inusuales, es decir, cuando la enfer-
medad ya se ha diseminado4, 6.

	
Estadificación

Shaha y Shah (1999) y Talat y Schulte (2010) propusieron inicialmente 
sistemas de estadificación21-23. Las principales diferencias entre ambos se re-
cogen en la tabla 1.

Tabla 1. Sistemas de estadificación propuestos por Shaha y Shah, en 1999, y por Talat 
y Schulte, en 2010.

Shaha Shulte a Shulte b
T (Tx)

T1

T2

T3

No definido por 
el autor.

Tumor primario 
< 3 cm.

Tumor primario 
> 3 cm.

Tumor primario 
de cualquier 
tamaño con 
invasión de 
tejidos blandos 
adyacentes 
(tiroides, 
musculatura 
estriada, etc.).

Tx

T1

T2

T3

No hay información 
disponible.

Evidencia de 
invasión capsular.

Invasión de 
tejidos blandos 
adyacentes 
excluyendo 
órganos vitales 
tráquea, laringe y 
esófago

Evidencia de 
invasión vascular.

Riesgo bajo. Invasión 
capsular, 
invasión de 
tejidos blandos 
adyacentes.
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T4 Enfermedad 
masiva en el 
compartimento 
central que 
invade la 
tráquea y el 
esófago o 
carcinoma 
paratiroideo 
recurrente.

T4 Invasión de 
órganos vitales 
como hipofaringe, 
tráquea, esófago, 
laringe, nervio 
laríngeo inferior, 
arteria carótida.

N (Nx)

N0

N1

No definido por 
el autor.

Ausencia de 
metástasis a 
los ganglios 
linfáticos 
regionales.

Metástasis 
a ganglios 
linfáticos 
regionales.

Nx

N0

N1

Ganglios linfáticos 
no evaluados.

Ausencia de 
metástasis a los 
ganglios linfáticos 
regionales.

Metástasis a los 
ganglios linfáticos 
regionales.

Alto riesgo. Invasión 
vascular y/o 
metástasis 
en ganglios 
linfáticos y/o 
invasión de 
órganos vitales 
y/o metástasis a 
distancia.

M (Mx)

M0

M1

No definido por 
el autor.

Sin evidencia 
de metástasis a 
distancia.

Evidencia de 
metástasis a 
distancia.

Mx

M0

M1

Metástasis a 
distancia no 
evaluadas.

Sin evidencia 
de metástasis a 
distancia.

Evidencia de 
metástasis a 
distancia.

Estadio I
II
IIIa

IIIb
IIIc

IV

T1N0M0
T2N0M0
T3N0M0

T4N0M0
Cualquier T, 
N1M0
Cualquier T, 
cualquier N, M1

I
II
III

IV

T1 o T2 N0M0
T3 N0 M0
Cualquier T, N1 
M0, o T4

Cualquier N, M1

Adaptado de Talat N, Schulte KM. Clinical Presentation, Staging and Long-Term Evolution of Parathyroid 
Cancer. Ann Surg Oncol. 2010;17:2156-2174..
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Más recientemente, la CP se incluyó en la octava edición del Tumor, 
Node, Metástasis (TNM) Cancer Handbook del Comité Conjunto Estadouni-
dense sobre el Cáncer (AJCC) y la Unión para el Control Internacional del 
Cáncer (UICC)24. Sin embargo, se reconoce que los datos disponibles sobre las 
características y el pronóstico del tumor son limitados y es prematuro proponer 
un sistema de estadificación (Tabla 2)24.

Tabla 2. Definiciones TNM propuestas de carcinoma de paratiroides por AJCC UICC 
octava edición.

Tumor primario (T)	
Categoría T Criterio T

TX No se puede evaluar el tumor primario.
T0 Sin evidencia de tumor primario.
Tis Neoplasia paratiroidea atípica (neoplasia de potencial 

maligno incierto)*.
T1 Ubicado en la glándula paratiroides con extensión limitada a 

los tejidos blandos.
T2 Invasión directa de la glándula tiroides.
T3 Invasión directa del nervio laríngeo recurrente, esófago, 

tráquea, músculo estriado esquelético, ganglios linfáticos 
adyacentes o timo.

T4 Invasión directa de vasos sanguíneos grandes o columna 
vertebral.

* Definidos como tumores que son histológica o clínicamente preocupantes pero que no 
cumplen con los criterios más sólidos (por ejemplo: invasión, metástasis) para el carcinoma. 
Generalmente se incluyen los tumores que tienen dos o más características relacionadas, 
como bandas fibrosas, figuras mitóticas, necrosis, crecimiento trabecular o adherencia in-
traoperatoria a tejidos adyacentes. Las neoplasias paratiroideas atípicas generalmente tienen 
dimensiones, peso y volumen más pequeños en comparación con los carcinomas y es menos 
probable que tengan necrosis tumoral coagulativa.	

Ganglios linfáticos regionales (N)
	
Categoría N Criterio N
NX No se pueden evaluar los ganglios linfáticos regionales.
N0 Ausencia de metástasis a los ganglios linfáticos regionales.
N1 Metástasis a los ganglios linfáticos regionales.

N1a Metástasis al nivel VI (ganglios linfáticos pretraqueales, 
paratraqueales y prelaríngeos/delfos) o ganglios 
mediastínicos superiores.

N1b Metástasis de cuello unilateral, bilateral o contralateral 
(niveles I, II, III, IV o V) o ganglios linfáticos retrofaríngeos.



211

Capítulo 18 - Cáncer de paratiroides. Diagnóstico preoperatorio y tratamiento

Metástasis distante
	
Categoría M Criterio M

M0 Ausencia de metástasis a distancia.
M1 Metástasis distante.

Grupos de estadios de pronóstico	

No hay datos suficientes para proponer grupos de estadificación anatómica y 
pronóstico para el carcinoma de paratiroides.

	
Tratamiento

La terapia estándar para el CP es la cirugía, actualmente el único tra-
tamiento curativo2, 4, 5, 12. Durante la operación, la sospecha preoperatoria de 
malignidad es alta en caso de invasión locorregional, adherencia a tejidos ad-
yacentes y tumor voluminoso, endurecido, lobulado y con una cápsula fibrosa 
gruesa.2-4. El procedimiento de resección en bloque de la lesión en la primera 
operación con márgenes microscópicamente negativos se traduce en una ma-
yor probabilidad de curación para el paciente2, 4, 6. La técnica debe basarse en 
la extirpación de la masa tumoral, por abordaje abierto, en bloque con los teji-
dos circundantes, buscando márgenes quirúrgicos libres, requiriendo muchas 
veces la resección del lóbulo tiroideo ipsilateral además del tejido linfático que 
toca la paratiroides enferma2, 4, 5, 6, 9, 12. Se debe proceder con la menor mani-
pulación posible, evitando la rotura capsular y la diseminación tumoral2, 4, 5, 9 
(Figura 2).

En caso de afectación ganglionar, se recomienda la linfadenectomía2, 9, 12. 
La realización de una disección lateral de cuello electiva sigue siendo contro-
vertida y no se recomienda de forma rutinaria, ya que no prolonga la supervi-
vencia y aumenta la morbilidad2, 4, 5, 9, 12, 25. El vaciamiento del compartimiento 
central (nivel VI) debe ser juzgado por el cirujano en el momento de la opera-
ción y su grado de sospecha. En opinión de los autores, el margen libre es el 
aspecto más relevante. Si el diagnóstico se realiza después de la operación, no 
es obligatoria la reintervención si los márgenes están libres, como se comenta-
rá con más detalle más adelante.

El examen anatomopatológico por congelación intraoperatoria en los ca-
sos de CP no presenta una precisión satisfactoria, siendo exitoso sólo en alre-
dedor del 15% de los casos, incluso en la confirmación de malignidad.

Algunos autores sugieren que el uso de PTH intraoperatoria, a pesar de 
carecer de estudios más robustos, ayuda a predecir la enfermedad maligna al 
mostrar un porcentaje más expresivo de caries26. Sin embargo, esto aún es 
cuestionable y no está bien establecido ni corroborado por estos autores. De 
hecho, la caída de la PTH puede sugerir una expectativa de mejoría en la cal-
cemia y no una cura.
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Figura 2. Campo quirúrgico que muestra carcinoma de paratiroides adherido al 
lóbulo tiroideo izquierdo. Obsérvese la ruptura de la cápsula de la lesión en la parte 

superior, a pesar de la cuidadosa disección. 

Terapia adyuvante

Mucho se ha investigado sobre las terapias no quirúrgicas del CP, tanto 
previo al tratamiento quirúrgico como de sustitución o adyuvante.

El tratamiento farmacológico hipocalcemiante es un elemento clave en el 
manejo de los pacientes en espera de cirugía o en aquellos con enfermedad 
irresecable4,27. Los bisfosfonatos son el medicamento de elección2, 4, 27. Otros 
medicamentos utilizados son los calcomiméticos, utilizados principalmente en 
pacientes con enfermedad inoperable, y calcitonina2, 4, 6, 27.

Como avance en las terapias inmunobiológicas, denosumab demostró 
ser eficaz en la reducción del calcio sérico en pacientes con hipercalcemia 
persistente tras el uso de bisfosfonatos2, 4, el Sorafenib, como terapia diana, 
demostró ser eficaz solo en algunos informes de casos4.

Pocos estudios reportan el uso de quimioterapia en CP2. A pesar de mos-
trar respuesta parcial en algunos casos, no demostró ser un tratamiento efec-
tivo, no mejorando las tasas de supervivencia libre de enfermedad ni la super-
vivencia global2, 4, 6.
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El uso de la radioterapia en el manejo del CP sigue siendo controverti-
do4, 28. El CP es un tumor con menor respuesta a la radiación, sin indicación 
de tratamiento de primera línea4, 5. Además, el método no parece ofrecer una 
ventaja en términos de control locorregional, ni de supervivencia global2, 4, 6, 29. 
Incluso en el escenario paliativo, en el que habitualmente se emplea, el papel 
de la radioterapia también es incierto4, 5.

El tratamiento con radioablación es poco más aceptado, utilizándose 
en lesiones metastásicas funcionantes, con control satisfactorio de la enfer-
medad durante meses2. Otra opción en este escenario es el uso de inyección 
intratumoral con etanol4, 27. Teniendo en cuenta que la muerte se determina 
por las complicaciones de la calcemia y que la reducción del volumen tumo-
ral ayuda en el control del calcio, las diversas formas de citorreducción se 
consideran beneficiosas, excepto si presentan un alto riesgo de vida en su 
ejecución o determinan un empeoramiento significativo de la calidad de vida.

Seguimiento

Si el diagnóstico se realiza solo después de la cirugía, sin haber reali-
zado una operación en bloque, el manejo varía según el análisis anatomopa-
tológico y el estado de laboratorio. Si los niveles de calcio y PTH son norma-
les y el informe anatomopatológico no muestra invasión capsular o vascular 
extensa y márgenes libres, se puede tomar una medida más conservadora. 
El seguimiento en estos casos, sin embargo, debe ser más riguroso, con me-
dición de calcio y PTH trimestralmente durante los primeros tres años, luego 
cada seis meses hasta el quinto año, y finalmente anual a lo largo de toda la 
vida2. En los casos en los que se haya realizado la sospecha clínica previa 
al tratamiento, el seguimiento puede incluir la determinación de calcio y PTH 
cada seis meses los primeros cinco años y, a partir de entonces anualmente, 
así como ecografía cervical periódica2, 4, 5. La reoperación siempre debe ba-
sarse en la sugerencia de métodos de imagen y no en una base exploratoria.

La posibilidad de recidiva en pacientes con CP es relativamente fre-
cuente y suele presentarse de forma tardía, con un curso indolente2, 4, 6, 12, 29. 
El manejo de la enfermedad recidivante o metastásica es eminentemente qui-
rúrgico, con necesidad de múltiples intervenciones a lo largo del tiempo2, 4, 6, 12.

A pesar de una incidencia de recurrencia relativamente alta, el CP tiene 
tasas de supervivencia del 70 al 90% a los cinco años y del 50 al 80% a los 
diez años1, 4, 6, 30, 31. La principal causa de muerte de estos pacientes suele ser 
debido a complicaciones de la hipercalcemia intratable más que a la carga 
tumoral2, 4, 6, 31.
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El hiperparatiroidismo primario (PHPT) es un trastorno endocrino frecuente 
del metabolismo del calcio caracterizado por hipercalcemia y concentra-
ciones elevadas o inadecuadamente normales de hormona paratiroidea. 

Casi siempre, el PHPT se debe a un crecimiento excesivo benigno del tejido 
paratiroideo, ya sea como glándula única (80% de los casos) o como trastorno 
de glándulas múltiples (15-20% de los casos). Por lo general, el hiperparati-
roidismo primario se descubre cuando es asintomático, pero la enfermedad 
siempre tiene el potencial de volverse sintomática, provocando pérdida ósea y 
cálculos renales. En los países en los que las pruebas bioquímicas de tamizaje 
no son habituales, suele predominar el hiperparatiroidismo primario sintomático1. 

Actualmente no existen definiciones estándar de los distintos tipos de pa-
ratiroidectomías (PTX). Recientemente fue publicado un consenso de expertos 
para intentar unificar las definiciones de los procedimientos quirúrgicos relacio-
nados con la cirugía de la glándula paratiroides2. 

Exploración bilateral (BNE) 
Exploración de cuatro glándulas con resección de la(s) glándula(s) 

agrandada(s) macroscópicamente. Se realiza en caso de sospecha o certeza 
de enfermedad multiglandular (MGD): PHPT hereditario, terapia con litio, MGD 
esporádica. Se realiza también con mayor frecuencia cuando las pruebas de 
localización son negativas. Aunque la mayoría de los pacientes con localiza-
ción negativa tiene enfermedad de una sola glándula, la probabilidad de MGD 
aumenta en este contexto.

Exploración unilateral 
Exploración guiada por imagen de un lado del cuello con extirpación del 

adenoma e identificación de la glándula normal ipsilateral para descartar una 
hiperplasia de cuatro glándulas.
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PTX selectiva (SP), dirigida o focalizada 
Abordaje unilateral guiado por imagen para extirpar un único adenoma 

paratiroideo sin identificación intencionada de la glándula ipsilateral normal. Se 
prefiere el término “selectivo” porque hace hincapié en la extirpación de una 
sola glándula e implica una selección cuidadosa del paciente. Todos los abor-
dajes directos para la PTX selectiva (minicervicotomía lateral, endoscópica, 
asistida por video) deben considerarse mínimamente invasivos. Los abordajes 
endoscópicos a distancia no deben considerarse mínimamente invasivos, ya 
que implican la tunelización de los instrumentos y una disección agresiva de 
los tejidos blandos.

Conversión 
La PTX selectiva puede convertirse a una exposición amplia unilateral 

o a una exploración bilateral cuando: 1) los hallazgos intraoperatorios no con-
cuerdan con las imágenes preoperatorias; 2) surgen dificultades técnicas (he-
morragia, megadenomas, bocio, exposición del nervio recurrente); 3) el nivel 
de PTH intraoperatorio no disminuye adecuadamente8; 4) existe la necesidad 
de una tiroidectomía no planificada; 5) el criterio del cirujano se basa en los ha-
llazgos en el lado inicialmente explorado; o 6) existe la sospecha de carcinoma 
paratiroideo.

La decisión clave que debe tomarse en el HPTP es si los pacientes de-
ben someterse a una PTX curativa. Las razones para recomendar la cirugía 
paratiroidea son claras en aquellos con enfermedad sintomática. A menos que 
existan problemas médicos atenuantes, la cirugía paratiroidea está indicada. 
En aquellos con HPTP asintomático, sin embargo, se han desarrollado criterios 
basados en la presencia de afectación de órganos diana y evidencia de mejoría 
tras una cirugía exitosa3. PTX es una operación segura, bien tolerada y exitosa 
en manos de cirujanos experimentados. Aunque la definición de cirujano pa-
ratiroideo experimentado puede ser objeto de debate, el cirujano que realiza 
al menos cincuenta paratiroidectomías por año es considerado por la mayoría 
de los cirujanos endocrinos como experimentado. Los recientes avances en la 
obtención de imágenes paratiroideas y en los abordajes quirúrgicos han sido 
impresionantes. Los resultados incluyen una mejoría duradera de las manifes-
taciones bioquímicas y, en muchos casos, de las características clásicas de los 
órganos finales.

El adenoma benigno de una sola glándula, la anomalía más frecuente, 
puede curarse mediante la identificación y resección de la glándula infractora. 
Más difícil es la enfermedad multiglandular, que incluye el adenoma doble y 
la hiperplasia de cuatro glándulas. Requiere un abordaje quirúrgico diferente. 
Aunque las exploraciones bilaterales del cuello se han asociado históricamente 
a tasas de éxito del 95%4, la aparición de modalidades avanzadas de diag-
nóstico por imagen (por ejemplo, ecografía de alta resolución del cuello, gam-
magrafía de sustracción con tecnecio99m-sestamibi, TC cuatridimensional [4D] 
con contraste y/o los datos recientes del PET-Colina) han facilitado el abordaje 
quirúrgico (Figura 1).
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Figura 1. Estudio de localización mediante PET-Colina. Se evidencia lesión compatible 
con adenoma paratiroideo localizado posteriormente a la tráquea.

Las complicaciones quirúrgicas tras la PTX son extremadamente raras. 
La mayoría de las grandes series de una sola institución con cirujanos experi-
mentados muestra tasas muy bajas de complicaciones, incluida una incidencia 
del 1% de lesión permanente del nervio laríngeo recurrente, un riesgo del 2% al 
5% de enfermedad persistente o recurrente y un riesgo del 0,5% de hematoma 
en el cuello5. 

La lesión del nervio laríngeo recurrente (NLR) es una de las complica-
ciones más temidas de la cirugía tiroidea y paratiroidea. La lesión unilateral 
del NLR puede afectar a la respiración, la voz y la función de deglución del 
paciente. Por lo tanto, la protección del RLN es un componente clave de las 
cirugías de tiroides y paratiroides. Muchos cirujanos consideran que la visuali-
zación directa del nervio durante la cirugía es el estándar de oro. Recientemen-
te, sin embargo, la monitorización intraoperatoria del nervio (IONM) ha ganado 
popularidad. Estudios recientes informan de tasas similares de monitorización 
entre cirujanos generales y cirujanos con formación en otorrinolaringología, con 
aproximadamente entre un 40% y un 45% en ambos grupos que utilizan la 
IONM en algunos o todos los casos6. 

Varios estudios han intentado evaluar la eficacia de la IONM en la reduc-
ción de la lesión del RLN. La mayoría de estos estudios ha examinado el efecto 
de la IONM específicamente en la cirugía de tiroides. Una revisión Cochrane de 
2019 examinó ensayos controlados aleatorizados en cirugías de tiroidectomía 
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y no demostró ninguna prueba concluyente de la superioridad o inferioridad de la 
IONM sobre la identificación visual del nervio sola durante la cirugía de tiroidecto-
mía en ninguno de los resultados medidos. Los tiempos quirúrgicos y la aparición 
de parálisis del NRL transitorias frente a permanentes fueron similares.

Estudios anteriores han examinado el uso de IONM durante la PTX, cen-
trándose principalmente en la cirugía para el hiperparatiroidismo primario. Entre 
1997 y 2016, se analizaron retrospectivamente doscientos trece pacientes so-
metidos a PTX para determinar la lesión del NLR postoperatoria. Ochenta y sie-
te pacientes no tuvieron monitorización intraoperatoria del nervio, mientras que 
ciento veintiseis pacientes sí la tuvieron. Basándose en el número de pacientes 
que presentaron lesiones nerviosas durante el postoperatorio operados con y sin 
IONM, se observó que la diferencia entre las dos modalidades no era estadís-
ticamente significativa (p > 0,05). Una vez más, estos estudios no encontraron 
diferencias significativas entre el uso de IONM y la no monitorización, lo que 
sugiere que el uso de IONM puede no producir ningún beneficio adicional en la 
prevención de lesiones nerviosas7. 

A pesar de estos resultados, persiste la idea de que el uso rutinario de 
IONM puede reducir los errores y proporcionar orientación a los cirujanos en 
casos difíciles, reoperaciones y pacientes de alto riesgo. Se podría considerar 
una cirugía más difícil y complicada cuando las cuatro glándulas paratiroides 
deben ser disecadas e identificadas, en lugar de una sola glándula; tal es el 
caso cuando se realiza la cirugía para los pacientes con hiperparatiroidismo 
secundario o terciario. 

Otro posible escenario que aumenta la dificultad del procedimiento seria 
cuando las técnicas de imágenes y localización muestran un posible adenoma 
de localización ectópica a nivel cervical, tal cual como ocurre con adenomas su-
periores descendidos a nivel de la fosa traqueoesofágica o incluso con localiza-
ciones más posteriores entre el esófago y los cuerpos vertebrales (Figuras 2 y 3).

La mayoría de los pacientes con enfermedad renal en etapa terminal 
(ERT) que tienen hiperparatiroidismo secundario o terciario tienen hiperplasia 
multiglandular, para lo cual una PTX subtotal, casi total o total se realiza típi-
camente como la cirugía inicial. Teóricamente, estas cirugías crean un mayor 
potencial de lesión del RLN.

Un estudio incluyó ciento cinco pacientes que fueron sometidos a ciento 
siete intervenciones quirúrgicas para el tratamiento de hiperparatiroidismo se-
cundario o terciario, utilizándose la IONM en 71 casos. Los grupos eran simila-
res en demografía, pero diferían significativamente (todos P < 0,05) en el nivel 
de hormona paratiroidea antes de la incisión (IONM = 2091,44 frente a NM = 
1334,87), el tipo de cirugía (IONM = 62,9% frente a NM = 27,8% subtotal) y la 
duración de la cirugía en minutos (IONM = 155,21 frente a NM = 182,22). Se 
observaron seis casos (6/71 = 8,45%) de disfunción persistentes en el RLN 
(definido para ellos como persistencia de la parálisis / paresia tres o más se-
manas postoperatorias) y cuatro casos (4/71 = 5,63%) de molestias temporales 
con el uso de IONM, en comparación con sólo una molestia temporal (1/36 = 
2,78%) en los procedimientos no monitorizados (p = 0,129). Estos resultados 
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sugieren que el uso de IONM no proporciona un efecto protector sobre el RLN 
en pacientes con hiperparatiroidismo secundario o terciario sometidos a PTX 
total, subtotal o de compleción8. 

Figura 2. Paciente con hiperparatiroidismo primario, secundario a adenoma de gran 
volumen localizado en la fosa traqueoesofágica después de la movilización anterior 

del adenoma se observa su estrecha relación con el nervio laríngeo recurrente.

Figura 3. Paciente con hiperparatiroidismo primario, secundario a gran adenoma 
paratiroideo derecho en la fosa esófago-vertebral. Nótese que el Nervio recurrente 

derecho es señalado / estimulado por Estimulador Monopolar Prass (Medtronic, 
Jacksonville, FL, EUA).

Nervio laríngeo recurrente
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Otro estudio retrospectivo de un solo centro incluyó ciento noventa y siete 
pacientes consecutivos (394 RLN; 733 glándulas paratiroides) que se sometie-
ron a paratiroidectomía y timectomía transcervical entre septiembre de 2010 y 
diciembre de 2014 para el tratamiento de hiperparatirodismo secundario. Se 
registraron la presencia de adherencia de la glándula paratiroides al RLN y las 
características clínicas de los pacientes con y sin adherencia al nervio. A todos 
los pacientes se les realizó IONM. La adherencia de la glándula paratiroides al 
RLN se asoció significativamente con el diámetro máximo de la glándula (>15 
mm), el peso (>500 mg) y la presencia de hiperplasia nodular. La IONM demos-
tró una sensibilidad del 97,8%, una especificidad del 43,5% y una precisión del 
94,7% para detectar daños nerviosos. La adhesión de la glándula paratiroides 
a 17 RLN se produjo en tres casos (17,6%) de parálisis de las cuerdas vocales, 
mientras que las 377 glándulas sin adhesión al nervio dieron lugar a parálisis 
de las cuerdas vocales en veinte casos (5,3%). Datos que pueden inferir que 
el uso rutinario de IONM para cirugía de hiperparatiroidismo secundario puede 
reducir las lesiones del NLR en este tipo de circunstancias9. 

El Registro de Cirugía Endocrina y Tiroidea del Reino Unido (UKRETS) 
es una base de datos multicéntrica y multidisciplinar (cirujanos generales, oto-
rrinolaringólogos, cirujanos orales y maxilofaciales, cirujanos de trasplantes 
y cirujanos vasculares). Es la mayor base de datos de cirugía endocrina del 
mundo y la mantienen los miembros de la British Association of Endocrine and 
Thyroid Surgeons (BAETS). Este análisis de 21.738 casos de PHPT tratados 
por primera vez en adultos entre 2004 y 2017 es la mayor revisión multicéntrica 
y multidisciplinar de la cirugía paratiroidea en el mundo.

El uso de IONM se documentó en 3.151 casos: 17,5% de los SP 
(1732/9851) frente al 15,4% de los casos de BNE (1419/9198). En 2017, la 
IONM se utilizó en el 34,1% de los casos de  SP (405/1187) y en el 29,8% de los 
casos de BNE (327/1098). Hubo 1.296 paratiroidectomías (6%; 1296/21.738) 
donde se documentó el uso de IONM con un resultado funcional postoperatorio 
formal de las cuerdas vocales (CV) con laringoscopia. NO se utilizó IONM, pero 
con un resultado funcional postoperatorio formal de CV en 2.209 paratiroidecto-
mías (10,2%; 2209/21.738). Hubo más casos con una función CV postoperato-
ria normal después de un SP con IONM (97,8%; 657/672), que después de un 
SP sin IONM (93,2%; 1112/1193) (p < 0,05). No hubo diferencias en la función 
del CV con o sin IONM en los casos de BNE10. 

Las operaciones de paratiroides se asocian con tasas de curación que 
superan el 95% cuando son realizadas por cirujanos experimentados. Aproxi-
madamente del 3% al 10% de los pacientes requieren paratiroidectomía re-
paradora por HPT persistente o recurrente. En el contexto correctivo, los ner-
vios laríngeos recurrentes y las glándulas paratiroides eutópicas o ectópicas 
pueden ser más difíciles de identificar debido a la cicatrización, la anatomía 
distorsionada del cuello y la obliteración de los planos normales. En el entorno 
preoperatorio, la laringoscopia se realizó en menos del 50% de los pacientes 
del CESQIP (Base de datos que incluye instituciones acreditadas en Cirugía 
Endocrina en EEUU), lo que indica un escaso cumplimiento de las directrices 
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actuales que recomiendan una evaluación objetiva de la función de las cuerdas 
vocales antes de la cirugía reparadora. Durante la intervención, el uso de la 
IONM fue mayor en el contexto reparador que en el índice. Aun así, más del 
40% de las reintervenciones se realizaron sin monitorización nerviosa. Se ob-
servó que la incidencia de lesiones del nervio laríngeo recurrente en pacientes 
sometidos a reintervenciones era muy baja (<1%)11.

Recientemente en un estudio se evaluaron retrospectivamente a dos-
cientos setenta pacientes con hiperparatiroidismo primario (HPTP), cincuen-
ta y tres pacientes con hiperparatiroidismo secundario (HPTS) y trescientos 
pacientes con cáncer de tiroides como grupo de control desde junio de 2010 
hasta junio de 2022 en un hospital de China. El estudio comprendió 918 RLN, 
es decir, 272, 105, 109 y 432 RLN para PHPT, SHPT con IONM, PHPT sin 
IONM y grupo de control de cirugía tiroidea, respectivamente. La IONM pre-
vino con éxito la lesión del RLN (P&amp; lt;0,001, P=0,012): Quince (5,51%) 
RLNs experimentaron perfiles alterados de EMG del nervio durante la cirugía, 
y cinco (1,84%) experimentaron lesión transitoria RLN en pacientes PHPT. Cin-
co (4,76%) RLNs experimentaron perfiles EMG alterados durante la cirugía, y 
uno (0,95%) RLN tuvo una lesión RLN transitoria en pacientes SHPT. No se 
produjo ninguna lesión nerviosa permanente (0,00%) en esta serie. No hubo 
asociación entre la localización, el tamaño de la glándula, la localización con-
cordante preoperatoria, la tasa de curación, la duración de la cirugía y la IONM 
(P&amp; gt; 0,05). La duración de la cirugía se asoció con molestias faríngeas 
postoperatorias (P=0,026, P=0,024). La lesión transitoria del RLN fue significa-
tivamente menor en los pacientes con PHPT que se sometieron a IONM que en 
los que no. La neuromonitorización intraoperatoria desempeñó un papel eficaz 
en la protección del nervio laríngeo recurrente (P=0,035). En comparación con 
la paratiroidectomía, la tiroidectomía tuvo una mayor tasa de lesión del RLN 
(5,32%, P&amp; lt;0,001). Concluyendo que IONM para SHPT y PHPT ofrece 
una rápida identificación anatómica de la glándula y resultados funcionales del 
RLN para una protección eficaz del RLN y una reducción de las tasas de daño 
del RLN12 .

Recomendaciones

Aunque la evidencia no es suficiente al día de hoy para generar una reco-
mendación para el uso rutinario de la neuromonitorización del RLN en cirugía 
de paratiroides, los posibles escenarios donde podría tener utilidad en la reduc-
ción de las lesiones sería:

• Paratiroidectomía de reintervención (PHPT persistente o recurrente)
• Adenomas de localización ectópica (Principalmente posteriores a nivel 

del surco traqueoesofágico o esófago-vertebral) (Figura 1).
• Adenoma en posición eutópica de gran volumen (Figuras 2 y 3).
• Exploraciones bilaterales (Por enfermedad multiglandular o estudios ne-

gativos).
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Los pacientes con hiperparatiroidismo primario (pHPT) suelen tener valo-
res elevados de calcio sérico debido a la secreción excesiva de hormona 
paratiroidea (PTH) por hiperplasia de las glándulas paratiroides, con una 

regulación celular inadecuada de la secreción de PTH. El hiperparatiroidismo 
primario puede ser causado por un único adenoma benigno en el 80-85% de 
los casos y por hiperplasia de la glándula paratiroides o la presencia de múlti-
ples adenomas (enfermedad multiglandular) en el 10-15%, con casos raros de 
carcinoma de paratiroides (<1%). En un pequeño grupo de pacientes (<10%), 
el pHPT se produce como parte de un síndrome genético familiar, más común-
mente por neoplasia endocrina múltiple tipo 1 (MEN-1), más raramente por 
neoplasia endocrina múltiple tipo 2 (MEN-2) y ocasionalmente debido al síndro-
me de hipertiroidismo/tumor de la mandíbula (HPT- JT)1.

Incidencia de enfermedad multiglandular en el hiperparatiroidismo primario 
esporádico

La incidencia real de enfermedad multiglandular (MGD) es difícil de defi-
nir porque sus estimaciones están influenciadas por varios factores, incluido el 
alcance de la cirugía de paratiroides (es decir, el uso rutinario de exploración 
bilateral del cuello o exploración unilateral guiada por imágenes), la experiencia 
y la confianza del cirujano en identificar la MGD y la experiencia del patólogo 
para diferenciar un (micro) adenoma de una glándula normal.

Históricamente, se pensaba que hasta uno de cada cinco pacientes con 
pHPT tenía MGD. Una gran revisión retrospectiva de 866 exploraciones cervicales 
bilaterales consecutivas realizadas entre 1960 y 1997 informó que había un solo 
adenoma en el 77% de los pacientes e hiperplasia en el 21%2. De manera similar, 
en un estudio comparativo de dos centros estadounidenses, se informó MGD en 
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16,5% de 395 pacientes sometidos a exploración cervical bilateral (ECB) de rutina 
y 11% de pacientes tratados con paratiroidectomía guiada por imágenes3.

Patogenia de la enfermedad multiglandular esporádica

Definición de enfermedad multiglandular esporádica
No existen criterios histológicos confiables para distinguir sistemática-

mente entre glándulas paratiroides normales, hiperplásicas y adenomatosas. 
Muchos autores creen que la clasificación microscópica de las glándulas pa-
ratiroides anormales, como hiperplasia o adenoma, no se correlaciona pre-
cisamente con la apariencia macroscópica. Sin embargo, el patólogo puede 
distinguir las glándulas paratiroides normales de las anormales con bastante 
precisión. Así, a lo largo de los años, los cirujanos han aprendido a confiar en 
una evaluación visual general del peso, tamaño, color y textura durante la ciru-
gía para distinguir entre varios tipos de afectación patológica.

Hasta la fecha se han reconocido dos formas distintas de crecimiento 
anormal de las paratiroides: uniglandulares y multiglandulares. La hiperplasia 
uniglandular (cuando quedan tres glándulas normales) es la patología subya-
cente en la mayoría de los pacientes, oscilando entre el 75 y el 95% de todas 
las series de pHPT. En la MGD, más de una glándula está involucrada de forma 
sincrónica o asincrónica. La hiperplasia que afecta a las cuatro glándulas es 
el hallazgo más común en la MGD, pero también puede ocurrir hiperplasia de 
sólo dos o tres glándulas. Además de estas dos entidades, algunos creen que 
la presencia de adenomas múltiples representa una entidad clínica separada, 
mientras que otros sostienen que no existen adenomas múltiples y que se trata 
más bien de una hiperplasia asimétrica de las cuatro glándulas4. 

En general, la incidencia de MGD esporádica, incluidos adenomas múlti-
ples e hiperplasia, oscila entre el 7 y el 33% (Tabla 1)5-12.

Tabla 1. Incidencia de enfermedad multiglandular en cohortes recientes de pacientes 
sometidos a exploración bilateral del cuello.

Referencia 
(año) 

Período, centro, estrategia 
quirúrgica

Número total de 
pacientes

Adenomas 
dobles

Hiperplasia 
multiglandular

Alhefdhi y col5 2001-2013 University of 
Wisconsin, USA 1402 124 (9%) 181 (13%)

Vandenbulcke 
y col6

1993-2010, University 
Hospitals Leuven, Belgium 698 46 (6.6% 17 (2.4%)

Mazeh y col7 2001-2010, University of 
Wisconsin, USA 1235 100 (8%) 135 (11%)

Schneider y col8 University of Wisconsin, USA

1049 HPT primario 
manifiestos

388 HPT primario 
leves 

148 (14.1%) 133 (34.3%)
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Hughes y col9
Ann Arbor, USA , 

paratiroidectomía focal 
con MGD descubierta 
intraoperatoriamente

1855 207 (11%)

Cayo y col10 2000-2008, University of 
Wisconsin, USA 755 163 (21.5%)

Szabo y col11 Uppsala University Hospital, 
Sweden 659 77 (11.7%) 53 (8.0%)

Attie y col12 Long Island Jewish Medical 
Centre, USA 865 33 (3.8%) 46 (5.3%)

Muchos estudios han intentado identificar criterios patológicos para dis-
tinguir entre tejido paratiroideo normal, adenoma e hiperplasia. Tradicionalmen-
te, la presencia de un margen de tejido paratiroideo normal adyacente a un 
nódulo encapsulado ha sido el “estándar de oro” para el diagnóstico de adeno-
ma paratiroideo. Sin embargo, no siempre está presente un margen de tejido 
paratiroideo normal y se han sugerido otras características histológicas como 
cápsula fibrosa, pleomorfismo celular, nódulos y formas mitóticas4, 13. Además, 
se ha demostrado que la tinción con lípidos distingue las glándulas hiperfun-
cionantes del tejido paratiroideo normal14. En las glándulas normales o supri-
midas, las células principales tienen abundantes gotitas intracitoplasmáticas 
de lípidos neutros, tanto gruesas como finas. En el tejido hiperfuncionante, las 
gotitas de lípidos neutros intracitoplasmáticos están prácticamente ausentes15. 
Finalmente, los adenomas únicos son lesiones monoclonales que surgen de un 
único precursor16 y la MGD probablemente sea de origen policlonal, por lo que 
representan dos enfermedades diferentes.

Hiperparatiroidismo asociado al litio
Los compuestos de litio se utilizan en el tratamiento a largo plazo de al-

gunas enfermedades psiquiátricas, principalmente como fármaco estabilizador 
del estado de ánimo y en el tratamiento de trastornos bipolares. El mecanismo 
del hiperparatiroidismo asociado al litio (LAH) no se comprende bien. Existen 
muchas variantes de las sales de litio y, tras su ingestión, se absorben rápi-
damente en el tracto gastrointestinal y se distribuyen ampliamente por todo el 
cuerpo17. El litio podría estimular directamente la producción de PTH. Como 
alternativa, presumiblemente el litio interfiere con la transducción de señales de 
calcio transmembrana mediada por receptores sensibles al calcio, porque indu-
ce una reducción en el punto de ajuste para la secreción de PTH. Se ha des-
tacado la similitud entre la hipercalcemia inducida por litio y la hipercalcemia 
hipocalciúrica familiar (FHH), que se asocia con mutaciones inactivadoras en el 
gen que codifica el receptor sensible al calcio18. Sin embargo, se desconoce la 
interacción exacta entre el litio y el receptor sensor de calcio.

La prevalencia de LAH varía ampliamente en la literatura del 2,7% al 
23,2%19, 20. El estudio más reciente encontró una prevalencia del 8,6% para 
LAH21. Las definiciones utilizadas y la duración de la exposición al litio pueden 
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explicar, al menos parcialmente, las discrepancias. Aunque la mayoría de es-
tos pacientes (aproximadamente el 50%) tiene un adenoma paratiroideo único, 
existe una mayor incidencia de adenomas múltiples que en la cohorte normal 
de pacientes con pHPT.

Diagnóstico preoperatorio de enfermedad multiglandular esporádica

¿Se puede diagnosticar preoperatoriamente la enfermedad 
multiglandular esporádica?

Las glándulas paratiroides se pueden visualizar radiológicamente en una 
variedad de modalidades, incluida la gammagrafía, la ecografía de alta reso-
lución (US), la tomografía computarizada multislice (TCMS) y la resonancia 
magnética (RM)22. La ecografía y la gammagrafía de paratiroides con metoxiis-
obutilisonitrilo (sestamibi) son las técnicas de imagen más utilizadas en el diag-
nóstico de la pHPT. El centellograma con sestamibi (con colimador tipo Pinhole 
más adquisición temprana/tardía) es la primera prueba recomendada, pero la 
ecografía realizada por un examinador experimentado (radiólogo, endocrinólo-
go, cirujano) es una alternativa23. El segundo estudio (sestamibi o US) se utiliza 
para confirmar el resultado del primero. La TCMS y la RM son modalidades de 
imagen complementarias útiles en los adenomas paratiroides ectópicos, ya que 
proporcionan una localización anatómica detallada de las lesiones mediastíni-
cas ectópicas para la planificación quirúrgica24.

La evaluación de pacientes con modalidades combinadas está ganan-
do importancia clínica. La interpretación combinada de gammagrafía y US, o 
gammagrafía y TCMS, puede mejorar la interpretación diagnóstica de la gam-
magrafía paratiroidea y la toma de decisiones clínicas25. Varios investigadores 
han confirmado que la MGD esporádica no puede diagnosticarse preoperato-
riamente debido a la baja precisión, sensibilidad y especificidad de cualquier 
prueba de localización preoperatoria realizada26-40. En particular, la gammagra-
fía de rutina con sestamibi y la US solas o combinadas no predicen de manera 
confiable la MGD22, 24-27, 30, 41.

Los estudios de localización preoperatorios negativos son altamente pre-
dictivos de MGD. Un estudio investigó si los estudios de localización negati-
vos seleccionan una población de pacientes específica23. Los pacientes con 
resultados preoperatorios negativos tuvieron un alto riesgo de MGD (31,6%) en 
comparación con los pacientes con un resultado positivo en el estudio (3,6%) 
y aquellos con dos resultados positivos concordantes (0,0%; p <0,001)41. Ade-
más, si el diagnóstico de pHPT sigue siendo inequívoco, es más probable que 
la enfermedad persistente o recurrente se deba a hiperplasia paratiroidea que 
a un adenoma solitario23.

Varios autores han explorado la posibilidad de predecir pre o intraopera-
toriamente la presencia de MGD basándose en modelos de puntuación.

Kebebew y col en San Francisco describieron un modelo de puntuación 
dicotómico basado en el nivel de calcio total preoperatorio (3 mmol/L-12 mg/
dL), el nivel de hormona paratiroidea sin cambios (dos veces el límite superior 



229

Capítulo 20 - Patología múltiple esporádica de las paratiroides 

normal), la US positiva y la gammagrafía con sestamibi para detectar un agran-
damiento de la glándula y resultados concordantes entre ecografía y sestamibi. 
El modelo se derivó de datos recopilados sobre 238 pacientes, de los cuales el 
75,2% tenía un adenoma único, el 21,4% tenía hiperplasia asimétrica de cuatro 
glándulas y el 3,4% tenía adenomas dobles13. El valor predictivo positivo de 
este modelo de puntuación para predecir correctamente la enfermedad de una 
sola glándula fue del 100% para una puntuación total de tres o más. Los au-
tores sugirieron que los pacientes con una puntuación de tres o más deberían 
someterse a una paratiroidectomía mínimamente invasiva sin el uso rutinario 
de una medición intraoperatoria de la hormona paratiroidea o estudios de ima-
gen adicionales, y aquellos con una puntuación de menos de tres deberían 
someterse a pruebas adicionales para garantizar que la MGD no se pasa por 
alto40. La utilidad del modelo de puntuación de Kebebew fue validada por Elarai 
y col en la misma institución en una cohorte doble y más grande de pacientes 
(n=487)42, e independientemente de Kavanagh y col en una cohorte de 180 
pacientes tratados en Irlanda43.

Chen y col de la Universidad de Wisconsin propusieron el Índice de Wis-
consin (WIN), definido como el producto del calcio sérico preoperatorio y la 
PTH preoperatoria.

Los pacientes se dividieron en tres categorías WIN: baja (<800), media 
(801-1600) y alta (>1600). Se utilizaron datos de 1.235 pacientes para derivar 
un nomograma WIN, que consiste en la combinación de WIN y el peso de la 
glándula paratiroidea. Este nomograma predijo con precisión la probabilidad de 
glándulas paratiroides hiperfuncionales adicionales. Por ejemplo, para un WIN 
de menos de 800 y un peso glandular de 500 mg, existe un 9% de posibilida-
des de encontrar glándulas paratiroides hiperfuncionantes adicionales según el 
nomograma WIN. Por el contrario, para el mismo peso de glándula, si el WIN 
está entre 801 y 1.600, estas probabilidades aumentan al 28%, y si el WIN es 
superior a 1.600, la probabilidad de enfermedad multiglandular es del 61%. 
Esta sencilla herramienta intraoperatoria se puede utilizar para guiar la decisión 
de esperar los resultados de la medición intraoperatoria de PTH (PTHIO) o con-
tinuar con una exploración adicional del cuello13.

¿Puede el sestamibi distinguir una glándula única de una enfermedad 
multiglandular esporádica?

La gammagrafía con sestamibi tiene una alta sensibilidad para localizar 
un adenoma paratiroideo solitario en pacientes que presentan incluso un nivel 
de calcio sérico levemente aumentado44.

La sensibilidad disminuye significativamente en pacientes con MGD y 
anomalías nodulares tiroideas concomitantes45. En un estudio, la gammagrafía 
con sustracción con sestamibi localizó correctamente 31/36 (86%) adenomas 
paratiroideos en comparación con sólo 17/36 (47%) con la gammagrafía con 
sustracción con talio (p<0,001)44. Hubo un resultado falso positivo en el grupo 
de sestamibi debido a un adenoma de tiroides y dos de las exploraciones re-
sultaron negativas. Tanto la gammagrafía con sestamibi como con sustracción 



230

Paratiroides: localización por imágenes y tratamiento mini invasivo 

de talio localizaron una única glándula agrandada en los tres pacientes con 
afectación glandular múltiple. En ningún caso se previó el MGD.

El motivo de esta baja sensibilidad no está claro y en un metanálisis se ha 
informado de un amplio rango de precisión para la gammagrafía con sestamibi46. 
La sensibilidad de la gammagrafía con sestamibi se ha asociado con el tamaño 
del adenoma paratiroideo, los niveles séricos de calcio y PTH, así como con el 
contenido oxifílico del tumor y la enfermedad tiroidea concurrente47. Los datos 
de Nichols y col muestran que la gammagrafía sestamibi es significativamente 
menos sensible (61 frente a 97%) y menos específica (84 frente a 93%) para la 
detección de MGD que la enfermedad de una sola glándula y que la sensibilidad 
de la prueba disminuye progresivamente con un mayor número de lesiones48, 49.

La localización negativa con sestamibi y US en el pHPT incluye una po-
blación de pacientes muy seleccionada con pequeños adenomas paratiroideos, 
una tasa alarmantemente alta de exploraciones negativas y un mayor riesgo 
de enfermedad persistente con resultados deficientes. Esto se confirmó en un 
estudio de 213 pacientes operados de pHPT después de una exploración dual 
con sestamibi y US40. Cuando al menos un estudio mostró un resultado positivo 
(n=175), el paciente fue sometido a un abordaje videoasistido con monitoriza-
ción de PTHIO. Cuando los resultados fueron negativos (n=38), el paciente fue 
sometido a cervicotomía y procedimientos exploratorios de las cuatro glándulas 
paratiroides. Los pacientes con resultados negativos del estudio preoperatorio 
tuvieron un mayor riesgo de MGD (12/38 pacientes; 31,6%), en comparación 
con los pacientes con un resultado positivo del estudio (3/83 pacientes; 3,6%; 
p<0,001) y con aquellos con dos estudios con resultados positivos concordan-
tes (0/92 pacientes; p<0,001). Los autores concluyeron que cuando los resul-
tados del estudio de localización preoperatorio son negativos, el paciente tiene 
un alto riesgo de MGD y se recomienda enfáticamente una cervicotomía con-
vencional con identificación de cuatro glándulas. Cuando sólo un estudio de 
localización es positivo, el riesgo de MGD justifica el uso de la monitorización 
PTHIO para un enfoque específico. Cuando los resultados positivos del estudio 
de localización son concordantes, el uso de PTHIO es cuestionable para un 
abordaje dirigido40.

¿Qué tan preciso es el uso concordante de la exploración con 
sestamibi y la ecografía para distinguir la enfermedad uniglandular de la 
enfermedad multiglandular esporádica?

La combinación de sestamibi y la US puede aumentar la precisión de la 
localización de un solo adenoma entre un 94 y un 99%. Cuando son concor-
dantes, se ha informado que el sestamibi y la localización por US tienen una 
tasa de éxito operatorio cercana al 99%50-53. Se ha informado discordancia en-
tre el sestamibi y la US hasta en un 38% en pacientes consecutivos tratados 
con paratiroidectomía, lo que resulta en una tasa de MGD del 11%54. Aunque la 
sensibilidad para ambos estudios de localización de MGD es menor, el riesgo 
de no identificar glándulas anormales puede reducirse mediante la monitoriza-
ción de PTHIO54.
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¿Qué precisión tiene la TCMS para distinguir la enfermedad de una 
sola glándula de la enfermedad multiglandular esporádica?

Se recomienda la TCMS cuando se observa lesión paratiroidea ectópica 
y mediastínica con sestamibi, cirugía previa de cuello y/o enfermedad tiroidea 
coexistente55-57. La mayoría de los estudios han evaluado su capacidad para 
localizar adenomas en lugar de identificar MGD.

Más recientemente, la exploración por TCMS 4D se ha descrito como una 
técnica muy sensible. El nombre proviene de TCMS 3D con una dimensión adi-
cional de cambios en la perfusión de contraste a lo largo del tiempo. La TCMS 
4D utiliza imágenes multiplanares y características de perfusión para identificar 
glándulas paratiroides anormales36. Al buscar un refuerzo temprano y un lavado 
precoz de las glándulas paratiroides, las características de refuerzo individuales 
pueden correlacionarse con la actividad metabólica, lo que permite que la TCMS 
4D demuestre la función de la glándula y proporcione detalles anatómicos.

Pocos estudios han evaluado el papel de la TCMS 4D en pacientes con 
US preoperatoria y estudios de localización de sestamibi no concluyentes. El 
estudio de Philip y col. demostraron que la exploración por TCMS 4D había me-
jorado la sensibilidad (88%) en comparación con las imágenes con sestamibi 
(65%) y la US (57%) para localizar las glándulas paratiroides hiperfuncionan-
tes54. La TCMS 4D identificó dos glándulas en cinco de estos pacientes (45%). 
Esto contrastaba con sestamibi, que identificó dos glándulas en un paciente. 
En el estudio de Lubitz y col, que incluyó a sesenta pacientes, la TCMS 4D 
identificó con precisión el 73% y localizó el 60% de las glándulas anormales 
encontradas durante la operación. Las lesiones candidatas únicas (46/60) se 
confirmaron durante la operación en el 70%. Cuando se identificaron múltiples 
lesiones en TCMS 4D (14/60), la precisión cayó al 29% (p=0,03). La preci-
sión de la TCMS 4D no fue diferente entre los casos primarios y reoperados 
(p=0,79). De los ocho pacientes con MGD diagnosticada preoperatoriamen-
te, cinco tenían lesiones múltiples detectadas mediante TCMS 4D. En el 94% 
(48/51) de los pacientes, se logró una caída >50% en el nivel de PTHIO des-
pués de la resección y el 87% (48/55) tuvo una curación a largo plazo con una 
mediana de seguimiento de 221 días. Los autores concluyeron que la TCMS 
4D identifica más de la mitad de las paratiroides anormales que se pasan por 
alto en las imágenes tradicionales y debe considerarse en casos de sestamibi y 
US negativos o discordantes58. La exploración bilateral está justificada cuando 
las lesiones múltiples del paciente se informan mediante TCMS 4D. Sin embar-
go, teniendo en cuenta que la TCMS 4D conlleva una enorme exposición a la 
radiación, la ECB sigue siendo el método quirúrgico de referencia con una alta 
tasa de éxito en manos experimentadas en casos con sestamibi y US negativos 
o discordantes (recomendación de Grado C, GRADO: alto).

¿Están justificadas las pruebas genéticas en pacientes menores de 
40 años con enfermedad multiglandular aparentemente esporádica para 
descartar enfermedad paratiroidea hereditaria?

MEN-1 es una enfermedad autosómica dominante caracterizada por la 
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aparición de tumores de la paratiroides, los tejidos neuroendocrinos enteropan-
creáticos y la hipófisis anterior. Es una enfermedad rara con una prevalencia 
estimada de 0,01-2,5 casos por 1.000 individuos59. La presentación de MEN-1 
ocurre en el contexto de un familiar previamente identificado, en un individuo 
recientemente identificado con enfermedad avanzada que puede ser el proban-
do de otros familiares o como una mutación de novo. Cuando se comparan tu-
mores en los mismos tejidos, suelen aparecer una o dos décadas antes en las 
formas familiares que en las esporádicas60. El gen MEN-1 fue identificado en 
1997 y consta de 10 exones en el cromosoma 11q13 que codifica una proteína 
de 610 aminoácidos conocida como Menin. Hasta la fecha, se han identificado 
más de 1.300 mutaciones en el gen MEN-1 y no hay evidencia de correlaciones 
genotipo-fenotipo (como en MEN-2)61, 62.

La prevalencia de MEN-1 entre pacientes con cánceres aparentemente 
esporádicos varía ampliamente según el tipo de cáncer. Aproximadamente un 
tercio de los pacientes con síndrome de Zollinger-Ellison portará una muta-
ción MEN-159. En individuos con hiperparatiroidismo o adenomas hipofisarios 
aparentemente aislados, la prevalencia de la mutación es menor (2% a 5%), 
pero la prevalencia es mayor en individuos diagnosticados con estos tumores 
a una edad más temprana (<40 años)63, 64. Algunos autores sugieren la prueba 
de MEN-1 en aquellos que no cumplen con los criterios diagnósticos si alguno 
de los siguientes está presente: gastrinoma a cualquier edad, tumores mul-
tifocales de células de los islotes pancreáticos a cualquier edad, adenomas 
paratiroideos antes de los 40 años, glándulas paratiroides multiglandulares o 
hiperparatiroidismo recurrente o individuos con uno de los tres criterios mayo-
res para MEN-1 más uno de los criterios menores61, 65.

Tratamiento quirúrgico de la enfermedad multiglandular esporádica

Exploración bilateral del cuello por enfermedad multiglandular 
esporádica

Aunque la mayoría de los pacientes con pHTP son candidatos ideales 
para una paratiroidectomía mínimamente invasiva (MIP), algunos tendrán más 
de una glándula hiperplásica y requerirán ECB para lograr la curación bioquí-
mica. Curiosamente, no está claro si todas las glándulas paratiroides hiperplá-
sicas están hiperfuncionando, ya que no se ha realizado ningún estudio pros-
pectivo en el que estas glándulas se hayan extirpado para determinar si los 
pacientes tenían riesgo de enfermedad persistente o recurrente3.

En una revisión sistemática que involucró a 2.166 pacientes de catorce 
estudios diferentes que se sometieron a ECB, el 79,7% tenía un adenoma úni-
co y el 19,3% tenía enfermedad multiglandular. De 2.095 pacientes en treinta y 
un estudios con un abordaje focal unilateral, el 92,5% tenía un adenoma único, 
mientras que sólo el 5,3% tenía MGD. Por lo tanto, la incidencia de MGD fue 
significativamente menor entre los pacientes tratados con un abordaje focal 
unilateral en comparación con un abordaje bilateral (p<0,001). En consecuen-
cia, se ha planteado la hipótesis de que un abordaje quirúrgico unilateral focal 
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para el pHPT podría subestimar la incidencia de MGD66. De hecho, datos más 
recientes no confirman una mayor prevalencia de hiperparatiroidismo recurren-
te entre los pacientes tratados inicialmente con el abordaje focal, por lo que se 
debe tener en cuenta que algunas glándulas paratiroideas manifiestamente hi-
perplásicas e histológicamente anormales pueden no funcionar y la ECB podría 
conducir a un tratamiento excesivo en al menos algunos pacientes con pHPT.

No existe evidencia de nivel I o II para responder la pregunta de qué 
pacientes con pHPT deben someterse a ECB. Sin embargo, se debe conside-
rar en el síndrome MEN-1, estudios de localización preoperatorios negativos 
y disminución inadecuada del nivel de PTHIO después de la extirpación de la 
lesión paratiroidea localizada mediante imágenes. Todos los demás escenarios 
clínicos pueden considerarse indicaciones relativas para ECB e incluyen pHPT 
familiar aislado, síndrome MEN-2, antecedentes de terapia con litio, antece-
dentes de irradiación de cabeza y cuello o estudios de localización preoperato-
ria discordantes (recomendación de Grado C, GRADO: moderado).

¿Es útil la monitorización de la PTHIO para la detección posoperatoria 
y la predicción de resultados en la enfermedad multiglandular esporádica?

La monitorización de la PTHIO se utiliza ampliamente para confirmar la 
extirpación completa de todo el tejido paratiroideo hiperfuncionante, lo que per-
mite concluir la cirugía con la confianza de que el hiperparatiroidismo se ha 
corregido con éxito e identificar pacientes con tejido paratiroideo hiperfuncio-
nante adicional después de la recuperación y así minimizar el riesgo de fraca-
so intraoperatorio. Cuando se obtienen resultados concordantes de imágenes 
funcionales (por ejemplo, gammagrafía con sestamibi) y US realizadas por un 
investigador experimentado, se puede recomendar MIP de forma segura67, 68. 
La prevalencia de MGD entre pacientes con pHPT y pruebas de imagen con-
cordantes oscila entre el 1% y el 3,5%68, 69. Por lo tanto, cuando la localización 
preoperatoria con sestamibi y US es concordante para la enfermedad de una 
sola glándula, el uso de la monitorización de PTHIO tiene poco valor. Sin em-
bargo, si la localización preoperatoria con sestamibi y US no es concordante y 
el cirujano desea realizar una operación mínimamente invasiva ‘selectiva’, se 
recomienda el uso de monitorización de PTHIO, ya que la prevalencia de MGD 
en este subconjunto de pacientes con pHPT se acerca al 17%70-73. Del mismo 
modo, se recomienda el uso de la monitorización de la PTHIO en pacientes 
sometidos a paratiroidectomía selectiva, basándose en un único estudio de 
localización preoperatorio74.

A pesar de esto, persiste la controversia con respecto a la utilidad de la 
PTHIO en la MGD, con preocupación sobre los resultados falsos positivos que 
conducen a la terminación prematura de la operación y dejan el tejido paratiroi-
deo anormal, con el riesgo de futuras recurrencias.

La Sociedad Europea de Cirujanos Endocrinos (SECE) ha recomendado 
el uso de la monitorización de PTHIO para pacientes sometidos a paratiroidec-
tomía dirigida basándose en un único estudio de localización preoperatorio. Si 
la localización preoperatoria con sestamibi y US no es concordante y el cirujano 
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desea realizar un procedimiento mínimamente invasivo dirigido, se recomien-
da el uso de monitorización de PTHIO. Cuando la localización preoperatoria 
con sestamibi y US es concordante para la enfermedad monoglandular, la adi-
ción de esta técnica tiene poco valor. Además, se puede recomendar el uso 
de PTHIO en casos de reoperación de paratiroides para identificar el tejido 
paratiroideo sobrefuncionante (muestreo yugular interno) cuando la ubicación 
preoperatoria es incierta o para predecir la curación y reducir la necesidad de 
exploración continua en el cuello con tejido cicatricial previo67, 74.

Resultados a largo plazo del tratamiento quirúrgico de la enfermedad 
multiglandular esporádica

¿La tasa de curación de la cirugía para la MGD esporádica difiere de 
los resultados de la cirugía para el adenoma paratiroideo solitario? 

Prevalencia de la MGD esporádica persistente
Es imposible calcular una tasa de curación precisa porque no se conoce 

el valor exacto del denominador (es decir, el número exacto de pacientes con 
MGD en una población) y la mayoría de las estimaciones se basan en la fre-
cuencia con la que se demuestra la MGD en pacientes con pHPT persistente 
después de la resección de un solo adenoma.

Dado que no se espera que los pacientes con MGD tengan estudios 
de localización concordantes, es más probable que se los identifique en el 
subconjunto de pacientes con exploraciones negativas o no concordantes. 
Por ejemplo, en un grupo de 492 pacientes, aquellos con resultados positivos 
en las imágenes con sestamibi en comparación con aquellos con resultados 
negativos tuvieron tasas más altas de enfermedad de una sola glándula (87% 
frente a 63%, respectivamente) y tasas más bajas de enfermedad de doble 
glándula 6% vs 22%, respectivamente) e hiperplasia asimétrica (7% vs 15%, 
respectivamente) (p<0,001)72. De manera similar, la incidencia de MGD en 
una gran serie de 2.185 pacientes fue al menos el doble (12,8% vs 5,4%) en 
el subgrupo de 836 (38%) pacientes con localizaciones preoperatorias nega-
tivas en comparación con aquellos con exploraciones positivas. Los autores 
no informaron diferencias en las tasas de éxito intraoperatorio (93,9% frente 
a 95,6%) o curación (96,2% frente a 97,7%) entre los grupos localizado y no 
localizado73.

La Universidad de Wisconsin informó excelentes tasas de curación en un 
grupo de 161 pacientes con MGD identificados dentro de una cohorte de 755 
pacientes. En 146/161 casos (90,7%), el nivel de PTHIO disminuyó al menos 
un 50% después de la extirpación de todas las glándulas anormales sospecho-
sas y todos estos pacientes (100%) permanecieron normocalcémicos después 
de la operación. En 15/161 casos (9,3%), el nivel de PTH no disminuyó >50% 
y once de estos quince pacientes permanecieron hipercalcémicos postopera-
toriamente o tuvieron una recurrencia. Sin embargo, en los cuatro casos res-
tantes, los pacientes se volvieron normocalcémicos después de la operación a 
pesar de que no hubo una caída de la PTH >50%.
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Recomendaciones

• La evidencia de nivel V respalda que la mayoría de los adenomas úni-
cos es lesión monoclonal que surge de un único precursor, mientras que la 
MGD esporádica es policlonal, por lo que un adenoma paratiroideo único y la 
MGD representan dos enfermedades diferentes. 

• La evidencia de nivel IV y V respalda que la mayoría de los casos de 
adenoma paratiroideo doble es sincrónico. Esta noción se basa en la observa-
ción de que pocos pacientes presentan enfermedad recurrente después de una 
paratiroidectomía exitosa.

• Los niveles de evidencia III a V apoyan un vínculo etiológico entre la te-
rapia sostenida con litio y la hipercalcemia y el aumento del nivel sérico de PTH.

• Los niveles de evidencia IV y V no respaldan ninguna diferencia en el 
sexo, la edad y los niveles de calcio sérico y PTH preoperatorios entre un ade-
noma solitario y una MGD esporádica.

• La evidencia de nivel V no respalda ninguna diferencia en la prevalencia 
de adenoma paratiroideo solitario y MGD esporádica entre pacientes con pHPT 
inducido por radiación vs no asociado con la radiación.

• Los niveles III a V respaldan que los estudios de localización preopera-
torios negativos en pHPT son altamente predictivos de un pequeño adenoma 
solitario o MGD. 

• Los niveles I a IV confirman que la gammagrafía y la US tienen una 
precisión insatisfactoria para predecir la MGD esporádica, que es significativa-
mente menor que la de un adenoma paratiroideo solitario. 

• La evidencia de nivel V respalda que la TCMS 4D identifica más de la 
mitad de las paratiroides anormales en la MGD negativa por imágenes tradicio-
nales. Sin embargo, teniendo en cuenta que la TCMS 4D conlleva una enorme 
exposición a la radiación, la ECB sigue siendo el método quirúrgico de referen-
cia con una alta tasa de éxito en manos experimentadas en casos con sestami-
bi y US negativos o discordantes (recomendación de Grado C, GRADO: alto).

• La evidencia de nivel V respalda que las imágenes de fusión TCMS-
MIBI-SPECT son superiores a TCMS o MIBI-SPECT solas en la localización 
preoperatoria de todas las glándulas patológicas en pacientes con MGD (reco-
mendación de Grado C, GRADO: alto).

• La evidencia de nivel III y IV respalda que se deben realizar pruebas ge-
néticas en pacientes con MGD aparentemente esporádica menores de 40 años 
para excluir enfermedad paratiroidea hereditaria (recomendación de grado C, 
GRADO: alto).

• Los niveles III a V confirman que la presencia de ciertos factores de 
riesgo clínico de MGD se debe tener en cuenta al decidir qué abordaje quirúr-
gico se debe utilizar para cada paciente individual. En consecuencia, se debe 
considerar la ECB en el síndrome MEN-1, estudios de localización preopera-
torios negativos y disminución inadecuada del nivel de PTHIO después de la 
extirpación de la lesión paratiroidea guiada por imágenes. Todos los demás 
escenarios clínicos pueden considerarse indicaciones relativas para ECB e 
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incluyen pHPT familiar aislado, síndrome MEN-2, antecedentes de terapia con 
litio, antecedentes de irradiación de cabeza y cuello o estudios de localización 
preoperatoria discordantes (recomendación de grado C, GRADO: moderado).

• Los niveles IV y V respaldan el uso de imágenes preoperatorias de para-
tiroides si se planea una exploración unilateral/focalizada si se sospecha MGD 
esporádica (recomendación de Grado C, GRADO: Moderado).

• Los niveles de evidencia IV y V respaldan el uso de la monitorización de 
la PTHIO para guiar el tratamiento quirúrgico apropiado en la MGD esporádica 
(Grado C, GRADO: Moderado).

• Existe evidencia contradictoria y de nivel V igualmente ponderada para 
respaldar un plan preoperatorio de rutina de ECB versus exploración unilateral 
del cuello para pacientes seleccionados con MGD, por ejemplo LAH (sin reco-
mendación).

• Existe evidencia contradictoria o igualmente ponderada en los niveles 
IV a V de que las tasas de curación pueden ser similares o peores para la MGD 
esporádica que para los adenomas individuales. Se pueden esperar mejores 
resultados si la cirugía la realiza un cirujano experimentado que trabaje en un 
centro de cirugía de paratiroides de gran volumen (recomendación de Grado 
C, GRADO: Alto).

• Los niveles IV y V confirman que el pHPT recurrente y persistente ocu-
rre con mayor frecuencia en pacientes con adenomas dobles. Por lo tanto, en 
situaciones en las que se ha identificado un adenoma doble, el cirujano debe 
tener un alto índice de sospecha durante la cirugía y en el postoperatorio ante 
la posibilidad de enfermedad de las cuatro glándulas (recomendación de Grado 
C, GRADO moderado).

Traducido por Stella Maris Batallés
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Capítulo 21

AUTOTRASPLANTE Y CRIOPRESERVACIÓN 
DE PARATIROIDES

Marcelo Fernando Figari 

El hipoparatiroidismo luego del tratamiento inicial de patología tiroidea o pa-
ratiroidea es una complicación difícil de sobrellevar, tanto para el profesio-

nal actuante como para el paciente afectado.
A lo largo de este capítulo analizaremos las causas probables de esta 

situación, la factibilidad de autotrasplantar tejido paratiroideo en el mismo acto 
quirúrgico, las bases de la criopreservación de paratiroides, así como la técnica 
recomendada y posibilidades de éxito en un autotrasplante diferido.

Finalmente, reflexionaremos sobre la conveniencia de contar con el re-
curso que brinda la criopreservación institucionalmente.

Causas de hipoparatiroidismo

El hipoparatiroidismo es el resultado de la remoción programada o inad-
vertida o de la lesión vascular y consecuente isquemia de las glándulas parati-
roides durante la cirugía tiroidea y paratiroidea. 

Si bien su incidencia es relativamente baja, el manejo médico resulta 
dificultoso, sobre todo cuando el trastorno es permanente. Ello se debe a la 
inexistencia de un tratamiento de reemplazo hormonal seguro y accesible1.

La falta de hormona paratiroidea ocasiona en lo inmediato desórdenes 
metabólicos tratables, pero si la situación de hipoparatiroidismo es definitiva, 
las consecuencias sistémicas son muy importantes. A la osteoporosis por fal-
ta de actividad osteocítica se suman trastornos neurológicos, oftalmológicos y 
cardiovasculares2, 3.

Es por ello por lo que el cirujano especializado en el área cuenta con dos 
posibilidades orientadas a evitar un hipoparatiroidismo definitivo: el autotrans-
plante inmediato y la criopreservación paratiroidea para potencial trasplante 
diferido. 
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Indicaciones para la criopreservación de paratiroides

La indicación racional de criopreservación de tejido paratiroideo es toda 
aquella intervención quirúrgica en la que se prevea la posibilidad de que exista 
hipoparatiroidismo postquirúrgico prolongado o definitivo. Ello incluye en primer 
lugar las reoperaciones por hiperparatiroidismo (HPT) persistente o recurrente 
y, en segundo lugar, la resección total o subtotal de las glándulas paratiroides 
para resolver formas familiares o esporádicas de hiperparatiroidismo primario, 
secundario o terciario4. 

En el caso de operaciones iniciales por hiperparatiroidismo, algunos 
autores han sugerido el uso de la medición intraoperatoria de parathormona 
(PTH) rápida como criterio de alarma de potencial hipoparatiroidismo. Ante un 
descenso intraoperatorio de más de un 80% de la PTH circulante preoperatoria 
inmediata, se sugiere la previsión de criopreservar tejido paratiroideo2. Otras 
potenciales indicaciones para criopreservar paratiroides, de contar con el re-
curso, serían las reintervenciones por cáncer de tiroides con necesidad de va-
ciamiento del compartimiento central. En esa situación, si el cirujano no confía 
en la vitalidad residual de la o las glándulas paratiroides identificadas, se puede 
recurrir al autotrasplante inmediato y además a la criopreservación, o directa-
mente a esta última si el cirujano prevé futuras reintervenciones cervicales2.

La posibilidad de contar con tejido paratiroideo criopreservado permite al 
cirujano, de esta forma, observar el comportamiento metabólico del paciente 
durante un tiempo luego de la cirugía inicial, difiriendo el autotransplante hasta 
un momento más oportuno.

La criopreservación, junto a las aplicaciones clínicas mencionadas, tiene 
también un rol decisivo en el aspecto investigacional, ya que permite contar 
con muestras de tejido de variadas características y tomadas en diferentes 
momentos, para desarrollar líneas de investigación relacionadas. Sin embargo, 
está claro que criopreservar células paratiroideas implica un riesgo latente, y 
es el de mayor tasa de fracasos en el autotrasplante diferido respecto al mismo 
practicado en el momento de la cirugía inicial. En promedio, se considera que 
el autotrasplante fresco tiene tasas de éxito de alrededor del 80%, en contraste 
con aproximadamente un 50% de éxito de trasplante de tejido criopreservado4.

Técnica de la criopreservación paratiroidea

Un primer punto para comentar es que la preservación se realiza en pe-
queños fragmentos, no en células aisladas, ya que eso mejora la potencial 
funcionalidad del implante4.

Los pasos seguidos actualmente para criopreservar una muestra parati-
roidea desde el quirófano al banco de tejidos son las siguientes:

Quirófano
El cirujano selecciona el tejido a preservar, lo cual está en relación con 

lo efectivamente removido, lo que necesite autotransplantar en el momento, lo 
que deba enviar para confirmación anátomopatológica y la calidad del tejido. 
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Por ejemplo, en el escenario de una paratiroidectomía subtotal de tres y 
media luego de haber confirmado por congelación la naturaleza de las glándu-
las, se dispone de una gran cantidad de material a criopreservar. En cambio, 
ante una reoperación en la que se sospecha que en la primera cirugía se han 
eliminado tres glándulas y la remanente es la patológica, el tejido disponible 
será más escaso, pero deberá ser suficiente para confirmación histopatológica, 
autoimplante y criopreservación.

El cirujano, antes de enviar la muestra, en general bajo visión amplifica-
da, remueve las partes grasas y fracciona lo disponible en trozos de aproxima-
damente 1 mm3. Como alternativa, se puede enviar en un fragmento y serán 
profesionales del laboratorio quienes lleven a cabo el fraccionamiento.

Traslado 
El tejido paratiroideo se traslada sumergido en solución de preservación 

dentro de un frasco plástico estéril con tapa a rosca contenido dentro de doble 
bolsa plástica estéril en heladera portátil, manteniendo un rango de temperatu-
ra de +2 a +8 °C.

Procesamiento
El procesamiento es llevado a cabo no más tarde de las 24 horas de la 

procuración. Se prepararán fragmentos de tejido de aproximadamente 1x1x1 
mm para su criopreservación y posterior reimplante (en el caso de que el ciru-
jano no haya realizado ya ese fraccionamiento).

El objetivo es colocar alrededor de diez fragmentos de tejido en cada vial 
criogénico. Esto es relevante para decisiones posteriores con respecto a cuán-
tos viales de muestras será necesario descongelar. Esos diez fragmentos por 
vial equivalen a, aproximadamente, el volumen de dos paratiroides normales, 
las que pesan entre 15 y 30 mg cada una. 

La solución de criopreservación incluye DMSO 10%, albúmina humana 
5%, en RPMI 1640 (solución Roswell Park Memorial Institute) como medio de 
cultivo líquido.

Luego de la fragmentación y separación en viales, se agrega 1,5 ml de 
medio de criopreservación en cada uno de los viales criogénicos conteniendo 
diez fragmentos.

Criopreservación y almacenamiento
La criopreservación del tejido paratiroideo envasado se realiza mediante 

un congelador de tasa de enfriamiento controlada, utilizando un perfil de enfria-
miento de 1 °C por minuto hasta llegar a los -90 °C. Finalizado el procedimiento 
se transfiere el tejido paratiroideo envasado a una unidad de almacenamiento 
en fase gaseosa de nitrógeno líquido con temperatura en torno a -180 °C para 
su almacenamiento definitivo.

Descongelado
Los viales criogénicos se descongelan en un baño termostático a +37 °C. 

Luego, el tejido se recupera a través de pasajes sucesivos por solución de 
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descongelación con el fin de lograr la eliminación gradual del crioprotector. La 
solución de descongelación incluye albúmina humana 5% en RPMI 1640 (me-
dio de cultivo líquido).

Luego se transfiere el tejido paratiroideo a un frasco estéril conteniendo 
solución fisiológica estéril. Se transporta inmediatamente al quirófano a tem-
peratura ambiente. Es importante coordinar con el equipo quirúrgico, ya que el 
tejido paratiroideo debe ser implantado antes de la primera hora de la finaliza-
ción del descongelado.

Se pueden encontrar en la literatura algunas variantes a este procedi-
miento. No es infrecuente, sobre todo en muestras que superan los dos años 
desde su procuración, solicitar al profesional de laboratorio una evaluación in 
vitro de la viabilidad del tejido, a lo que nos referiremos a continuación.

Evaluación de la viabilidad celular del tejido paratiroideo criopreservado

Una pregunta importante que responder es cuán vital es el material que 
deseamos reimplantar en un paciente con hipoparatiroidismo definitivo.

Hay dos aspectos a considerar. Por un lado, la preservación de la estructu-
ra y de la función celulares luego de diferentes períodos de criopreservación. Por 
el otro, determinar si existe un período máximo de criopreservación, luego del 
cual dichas características histológicas y funcionales comienzan a deteriorarse.

Herrera, Grant y Van Heerden publicaron en 1992 su experiencia, donde 
la morfología celular paratiroidea y la actividad funcional se mantuvieron esta-
bles hasta un período de veinticuatro meses6.

Marlon Guerrero y col estudiaron en 2008, sobre la base de quinientas 
una muestras criopreservadas entre 1991 y 2006, ciento seis muestras elegi-
das al azar (21%), las que luego de calentadas y centrifugadas fueron suspen-
didas en un medio con 90% de suero bovino y 10% de dimetilsulfóxido (DMSO) 
y finalmente teñidas con colorante trypan blue a fin de determinar el grado de 
viabilidad celular. El resultado obtenido fue que las muestras criopreservadas 
por menos de veinticuatro meses evidenciaron un 71% de viabilidad contra un 
1% en las muestras preservadas por períodos mayores6. Este estudio tiene la 
fortaleza de haber considerado quince años de criopreservación, lo que a su 
vez es una debilidad, dado que durante ese lapso es probable que los procesos 
de criopreservación hayan sufrido variaciones.

En la experiencia personal del autor y del grupo de Endocrinología, Ne-
frología y Laboratorio del Hospital Italiano de Buenos Aires (experiencia no pu-
blicada), de un banco de tejido paratiroideo criopreservado que contaba en 
2013 con doscientos dieciseis muestras, se estudiaron quince que por dife-
rentes motivos no eran ya necesarias con fines de autotrasplante. Las quince 
muestras tenían entre tres y once años de criopreservación y se analizaron 
varios fragmentos de cada una. 

A todas las muestras se les estudió la viabilidad celular con hematoxilina-
eosina y técnica de Tunnel antes de los cultivos. Luego se cultivaron en un 
medio de 0,6 mM de calcio para determinar secreción de PTH intacta, y en uno 



247

Capítulo 21 - Autotrasplante y criopreservación de paratiroides

de 1,2 mM de calcio y 108 M de calcitriol para estudiar receptores de calcitriol. 
Existió un grupo control y una muestra final para estudio de viabilidad post 
cultivo. Como resultados generales la criopreservación no alteró la viabilidad 
celular, independientemente del tiempo de preservación. La viabilidad post cul-
tivo fue cercana al 80%. La mayoría de las muestras fue funcionalmente secre-
tantes de PTH intacta y evidenciaron receptores de calcitriol.

Más allá de esta buena experiencia, nuestro grupo trata de efectuar el 
trasplante de paratiroides, en las contadas ocasiones en que es necesario ha-
cerlo, dentro de los dos años de la procuración. En el grueso de los pacientes 
que resultan potenciales candidatos, dos años son suficientes como para con-
cretar la indicación.

Desarrollo y resultados del autotrasplante de paratiroides

El autotrasplante de tejido paratiroideo fresco o criopreservado es un re-
curso valioso en la cirugía moderna de las afecciones tiroideas y paratiroideas. 
Fue descrito por primera vez por Lahey, aplicado en seres humanos1.

Como ya se ha comentado para el caso de la cirugía tiroidea, toda vez 
que el cirujano tenga dudas sobre la vitalidad de una glándula paratiroides en el 
lecho (por ejemplo, falta de color natural o ausencia de sangrado al incidirla), el 
autotrasplante inmediato en tejido muscular cervical es la regla. Especialmente 
esta conducta aplica en los casos en que está indicado un vaciamiento del com-
partimiento central, sobre todo con relación a las glándulas paratiroides inferio-
res, cuya vascularización es más difícil de preservar. El músculo más frecuente-
mente elegido para el trasplante en estos casos es el esternocleidomastoideo.

En el tratamiento del hiperparatiroidismo primario por hiperplasia, en 
general la preservación de media glándula bien nutrida, de preferencia su-
perior, es la recomendación (sin embargo, está aconsejado que una parte de 
las tres glándulas removidas sea criopreservada para eventual autotrasplante 
metacrónico).

El hiperparatiroidismo secundario del paciente renal crónico ofrece más 
dificultades y en los últimos años se han propuesto varias líneas: 

• paratiroidectomía subtotal (con menor repercusión metabólica pero ma-
yores chances de recurrencia)

• paratiroidectomía total sin autotrasplante (que ofrece mayores garantías 
de curación y relativamente bajas tasas de recurrencia)

• paratiroidectomía total con autotrasplante, ocasionalmente asociada 
con timectomía (cuyas tasas de recurrencia son más altas debidas que el injer-
to auto implantado vuelve a producir con el tiempo parathormona en exceso). 

Obviamente, las tres variantes deberían ir acompañadas de criopreser-
vación para un eventual trasplante diferido si es que el paciente cae en un 
hipoparatiroidismo definitivo. En 2007 un grupo de universidades alemanas 
inició un trial prospectivo, randomizado y multicéntrico (TOPAR PILOT Trial IS-
RCTN86202793), comparando las dos últimas opciones mencionadas. El trial 
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no recluta desde 2013 y aún no hay comunicación de sus resultados7. Sin em-
bargo, los autores sugieren que tanto la paratiroidectomía total sin autotrans-
plante como la misma operación con autotransplante tienen buenas tasas de 
control, pero que el autotransplante aumenta las chances de recurrencia.

Una encuesta europea publicada en 2013 con el objeto de recabar infor-
mación acerca de la actitud que habitualmente toman cirujanos endocrinólogos 
ante el HPT secundario mostró resultados muy heterogéneos. El autotrasplante 
inmediato fue la norma en 72,7% de los encuestados, pero la criopreservación 
sólo fue practicada por 27,4%8.

Agarwal y col comunican en 2013 la experiencia de la Cleveland Clinic 
sobre más de dos mil operaciones de HPT. Se criopreservaron muestras en 
un 30% de la población (enfermedad multiglandular y reoperaciones paratiroi-
deas) y en nueve pacientes (1,5% de las muestras criopreservadas y 1% de la 
población) se practicó autotrasplante diferido entre tres y veintidós meses lue-
go de la operación original. Todos ellos normalizaron la calcemia y los niveles 
de PTH y la mayoría tuvo mejoría sintomática5.

En la experiencia del autor, sobre cuatrocientos veintiocho muestras crio-
preservadas en el banco institucional, se autotransplantaron en forma metacró-
nica seis pacientes. La experiencia no ha sido tan positiva como alguna de las 
previamente comunicadas, pero sí ha sido favorable en 50% de los casos: tres 
pacientes no obtuvieron respuesta alguna; en dos pacientes ayudó claramente 
a normalizar la calcemia y tener niveles detectables de PTH, con una clara 
disminución del tratamiento médico; finalmente, uno paciente recuperó valores 
normales de parathormona y ha podido dejar la reposición oral.

Técnica del autotrasplante

En el caso del autotrasplante fresco, durante la cirugía tiroidea, y luego 
de fragmentar el tejido paratiroideo en piezas de 1 a 2 mm3, la o las paratiroi-
des a reimplantar (con confirmación histológica previa, ya que ocasionalmente 
puede tratarse de ganglios metastásicos), se elige en general un músculo es-
ternocleidomastoideo, en el cual se practican dos o tres bolsillos musculares, 
evitando el sangrado, donde se ubican los fragmentos. En general se sugiere 
marcar el sitio con una sutura no reabsorbible. Algunos autores prefieren como 
lecho muscular el pectoral mayor, aunque la lógica es seleccionar un sitio del 
mismo cuello1.

En el caso del autotrasplante fresco en paciente con hiperparatiroidismo 
secundario, se prefiere utilizar el antebrazo del miembro superior no dominan-
te, donde se practica una incisión longitudinal sobre el músculo braquiorradial. 
Visto y considerando que se deben implantar entre veinte y cuarenta fragmen-
tos y que cada bolsillo muscular albergará tres o cuatro de los mismos, son 
varios los bolsillos a tallar, los que luego se marcan y sellan con una sutura no 
reabsorbible o un clip metálico2. El antebrazo tiene la gran ventaja de que la 
función del injerto puede ser medida precozmente empleando dosaje de para-
thormona en ambas venas antecubitales5.
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La necesidad de preservar el miembro superior por el potencial uso de 
fístulas arteriovenosas lleva en ocasiones a elegir otro sitio receptor: el pecto-
ral mayor, el deltoides, o inclusive el tejido celular subcutáneo preesternal1. El 
lecho preesternal, con varios bolsillos en la grasa, es la primera elección actual 
del autor. 

Los lechos musculares representan un real problema a la hora de reinter-
venir al paciente por recurrencia del HPT basada en el injerto. En la experiencia 
personal hemos tenido ocasionalmente que apelar a otras técnicas, como la 
alcoholización, para controlar la hiperfunción del implante9.

En la actualidad, cuando se sospecha que la recurrencia es atribuible 
al implante, se trata de confirmarlo con PET Colina y de definir la extensión 
del tejido hiperplasiado a través de una ecografía. Eso hace más accesible la 
planificación de la remoción del implante o de su eliminación por otros medios, 
como la radiofrecuencia.

Costo-beneficio institucional de un banco de tejido criopreservado

Si bien contar con un banco de tejidos criopreservados es un claro ele-
mento diferencial para la institución y sus pacientes, existen numerosas publi-
caciones que cuestionan la costo-efectividad del procedimiento basadas en la 
baja tasa de utilización.

En 2010, Borot y col publican el análisis del desempeño de nueve bancos 
de criopreservación en Francia. La función de los injertos implantados fue es-
tratificada en tres niveles: 

1) Completamente funcional (niveles normales post implante de calcio y 
PTH sin reposición terapéutica); 

2) Parcialmente funcional (niveles normales de PTH, pero necesidad de 
tratamiento para mantener la calcemia en valores normales); 

3) No funcional (bajos niveles de PTH y necesidad de tratamiento perma-
nente). 

En el caso de los pacientes renales autotrasplantados, el criterio se basó 
en los niveles de PTH en la vena antecubital del antebrazo no trasplantado: 

1) No funcional: PTH menor a 20 μg/mL, con hipocalcemia y bajos niveles 
de PTH requiriendo medicación; 

2) Parcialmente funcional: PTH de 21 a 50 μg/mL, con hipocalcemia y 
PTH normal, requiriendo medicación; 

3) Completamente funcional: niveles de PTH antebraquial entre 51 y 300 
μg/mL, con valores de calcio y PTH normales que no requieren medicación; 

4) Hiperfuncional: niveles de PTH por encima de los 300 μg/mL, con hi-
percalcemia. 

Sobre 1.376 muestras solo terminaron implantándose veintidós (el 1,6%). 
Como agravante, esa cifra se repartió entre doce equipos quirúrgicos y la tasa de 
no funcionalidad de los grafts implantados fue del 80%. Como recomendación, 
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los autores sugieren limitar la criopreservación a centros con gran experiencia 
y destruir el material que supere el año de criopreservación10.

Schneider y col, cuyos excelentes resultados ya han sido mencionados, 
analizan los grandes costos con falta de cobertura por los seguros sociales, 
en una población con un riesgo global de hipoparatiroidismo que no supera 
el 1,3%. Sin embargo, refuerza la idea de que en pacientes que deben ser 
reoperados por persistencia del HPT o en aquellos que son sometidos a para-
tiroidectomía total sin autotrasplante fresco, la práctica de la criopreservación 
es mandatoria3.

Alotrasplante de paratiroides

Indudablemente, contar con un banco de paratiroides criopreservadas 
abre también la puerta al futuro del alotrasplante. Si bien desde hace mucho 
tiempo se ha intentado el mismo, los resultados son hasta el momento esca-
sos, heterogéneos y poco alentadores.

Algunos autores han comunicado resultados promisorios en alotrasplante 
en pacientes que ya habían recibido un riñón y, por lo tanto, se encontraban 
inmunosuprimidos11, y existen también reportes de alotrasplante simultáneo al 
de riñón, del mismo donante12.

En cuanto al alotrasplante en pacientes no inmunosuprimidos, sobre todo 
en la población de hipoparatiroideos por cirugía tiroidea, se ha experimentado 
mucho con la encapsulación con alginatos de paratiroides criopreservada, con 
resultados irregulares. 

Indudablemente es un camino que la investigación traslacional deberá 
profundizar en breve para combatir el flagelo del hipoparatiroidismo, y sin duda 
la existencia de bancos de tejido criopreservado será un auxiliar innegable.

Comentarios finales

Para un grupo quirúrgico experto en cirugía paratiroidea contar con un 
banco de criopreservación implica un elemento diferencial en la calidad de 
atención a pacientes. Si bien el autotrasplante alcanza a una pequeña porción 
de la población donante, los beneficios obtenidos son significativos en calidad 
de vida. Contar con un banco institucional de paratiroides criopreservada per-
mite además estudios experimentales que lleven en un futuro a la posibilidad 
del alotrasplante exitoso.
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La evolución del conocimiento de la biología molecular y la creciente acce-
sibilidad a las pruebas genéticas han permitido cada vez más la confirma-
ción del diagnóstico clínico de enfermedades hereditarias y el seguimiento 

de la presencia de mutaciones en los miembros de la familia. Este avance ha 
permitido la identificación de portadores a edades tempranas, aún sin manifes-
taciones clínicas de la enfermedad. Por lo tanto, el cribado genético ha permiti-
do que el diagnóstico y tratamiento de los tumores asociados ocurra temprano, 
reduciendo la mortalidad móvil. En este contexto, se insertan múltiples neopla-
sias endocrinas (NEM). Estos síndromes raros se deben a mutaciones en las 
células germinales que se manifiestan a partir de un segundo evento (segundo 
evento de Knudson) que conduce a la pérdida de genes de supresión tumoral, 
como en la NEM tipo 1 (NEM1), o por la presencia de protooncogenes, como 
en la NEM tipo 2 (NEM2).

Como consecuencia de eventos mutacionales, la NEM se manifestará clí-
nicamente a partir de la aparición de tumores malignos o no, con la afectación 
de una o más glándulas endocrinas. NEM1, así como NEM4, se manifiesta clá-
sicamente con la participación de las glándulas paratiroides (PT), páncreas y 
hipófisis1. NEM2, también llamado síndrome de Sipple, que se subdivide en tipo 
2A y tipo 2B (también conocido como NEM3). La NEM2 se manifiesta principal-
mente con carcinoma medular de tiroides, y en la NEM2A en asociación con 
tumor PT y feocromocitoma y en NEM2B, con feocromocitoma, habitus marfa-
noide, neuromas, disfunción intestinal y rara vez afecta a PT.

NEM4, o NEMX, tiene sus similitudes con MEN1, ya que también pre-
senta manifestaciones con hiperplasia/adenoma PT, adenomas hipofisarios y 
neuroendocrinos. Sin embargo, también se asocia con tumores del sistema re-
productivo, suprarrenales y pituitarias. Es un síndrome más raro y, por lo tanto, 
su conocimiento aún es limitado1.
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Algunos autores han propuesto el término NEM5 para pacientes con 
afectación suprarrenal, hipofisaria y más raramente paratiroidea, como resul-
tado de mutaciones en el gen MAX de la línea germinal. Debido a la asocia-
ción frustrante con el hiperparatiroidismo (HPT), NEM5 aún requiere estudios 
adicionales para ser considerado como un síndrome relacionado con la PTH 
familiar2. 

La Tabla 1 resume los diversos síndromes, con sus mutaciones de la 
línea germinal y sus principales manifestaciones clínicas.

Tabla 1. Neoplasias endocrinas múltiples (NEM) y sus principales manifestaciones y 
características*

Síndrome Gen Codons Mutados Prevalencia Manifestaciones
NEM1 
(Wermer)

MEN1 
locus 11q13.1

MEN1 1:50.000 Hiperparatiroidismo (90%)
Tumores enteropancreáticos 
(30-70%)
• Gastrinoma (40%)
• Insulinoma (10%)
• No funciona o funciona (20-
55%)
• Glucagonoma (<1%)
• Tumor intestinal secretor 
de polipéptidos vasoactivos 
(Vipoma) (<1%)
Adenoma hipofisario (30-
40%)
• Prolactinoma (20%)
• Somatotropinoma (10%)
• Corticotrophinoma (<5%)
• No funcional (<5%)
Otros tumores
• Tumor cortico-suprarrenal 
(40%)
• Feocromocitoma (<1%)
• Tumor Neuroendocrino 
Bronco-pulmonar (2%)
• Tumor Neuroendócrino 
Tímico (2%)
• Tumor Neuroendócrino 
gástrico (10%)
• Lipomas (30%)
• Angiofibromas (85%)
• Collagenomas (70%)
• Meningiomas (8%)
• Tumores de mama 
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NEM2A 
(Sipple)

NEM 2B o 
NEM 3

RET locus 10 
cen-10q11.21

RET
634, missense

e.g. Cys→Arg (~85%)

620
804

M918T (exon 16)
A883F (exon 15)

1:30.000 Carcinoma medular de 
tiroides (90%)
Feocromocitoma (50%)

Hiperparatiroidismo (10-25%)
Enfermedad  de 
Hirschsprung
Amiloidosis de Lichen

Carcinoma medular de 
tiroides (90%)
Feocromocitoma (50%)
Habitus marfanoide
Neuromas mucosos
Ganglioneuromas intestinales 
y megacolon

NEM4 o 
NEM X

locus 12p13.1 CDKN1B (p27) 
No se han descrito 

mutaciones 
comunes

Desconocido Hiperparatiroidismo (80%)
Adenoma hipofisario (40%)
Tumores neuroendócrino 
pancreáticos
Tumor de organos 
reproductivo
• Carcinoma testicular
• Carcinoma neurodendocrino 
cervical
Otros tumores
• Tumores Suprarrenales
• Angiomiolipomas renales
• Tumores de Tiroideos

NEM5 MAX MAX Desconocido Tumores suprarrenales
Tumores hipofisarios
Hiperparatiroidismo (?)

*Fuentes:
1. Walker M, Silverberg S. Primary hyperparathyroidism. Nat Rev Endocrinol. 2018; 14, 115–125. 
2. Marcocci C, Cetani F. Clinical practice. Primary hyperparathyroidism. N Engl J Med. 2011; 22; 
365(25): 2389-973.
3. Thakker RV. Clinical Practice Guidelines for Multiple Endocrine Neoplasia Type 1 (MEN1). Clin 
Endocrinol Metab. 2012; 97: 2990-3011. 
4. Thakker RV. Multiple endocrine neoplasia type 1 (MEN1) and type 4 (MEN4). Mol Cell Endo-
crinol. 2014; 5; 386(1-2): 2-15. 

I. Neoplasia endocrina múltiple tipo 1 (NEM1)

NEM1 es un síndrome genético autosómico dominante en el que se pro-
ducen mutaciones en el gen supresor de tumores MEN1 (Multiple Endocrine 
Neoplasia tipo 1). Este gen se localiza en el locus 11q13 y es responsable 
de codificar la proteína llamada menin3-5. Esta proteína, a su vez, participa en 
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procesos que implican la regulación de la transcripción génica, la estabilidad 
genómica, la división celular y la proliferación4. Así, la pérdida de expresión de 
menin debido a la pérdida de heterocigosidad, a través del segundo evento de 
Knudson, determina una alta predisposición al desarrollo de tumores endocri-
nos y no endocrinos6-11.

Los tejidos endocrinos principalmente predispuestos al desarrollo de tu-
mores son las glándulas PT, la glándula pituitaria y las células endocrinas del 
páncreas y el duodeno. Por lo tanto, los portadores de la mutación germinal 
MEN1 invariablemente desarrollan tumores durante la vida, lo que implica una 
penetrancia completa (cercana al 100%) alrededor de los 50 años de edad, y 
para el desarrollo de HPT primarios, tumores enteropancreáticos y pituitarios, 
la penetrancia a esta edad es respectivamente 95-100%, 50-80% y 30-40%, 
respectivamente.

El diagnóstico de NEM1 puede ser clínico, familiar y genético. El diag-
nóstico clínico se establece cuando un paciente presenta una combinación de 
tumores primarios que afectan al menos a dos de las tres glándulas endocrinas 
principales mencionadas anteriormente. El diagnóstico familiar de NEM1 se 
define a partir de la sospecha clínica de NEM1 asociada con el diagnóstico de 
al menos uno de los principales tumores endocrinos en un familiar de primer 
grado. Finalmente, el diagnóstico genético de NEM1 se establece cuando un 
paciente independiente del fenotipo tiene una mutación de la línea germinal 
NEM11,12. 

La HPT primaria es la primera manifestación clínica en el 75% de los ca-
sos. Su diagnóstico se establece por un hallazgo de hipercalcemia asociada con 
niveles séricos elevados o inapropiadamente elevados de PTH para los valores 
de calcemia. La HPT asociada a NEM1 (HPT/MEN1), a diferencia de la HPT es-
porádica, es una enfermedad predominantemente multiglandular (hiperplasia) 
que ocurre en individuos jóvenes (aproximadamente 20-35 años de edad)13.

Tratamiento de HPT/NEM1
La indicación de tratamiento quirúrgico en HPT/NEM1 sigue las mismas 

pautas que en HPT esporádica. Según el consenso publicado en 202214, el 
tratamiento quirúrgico está indicado para todos los pacientes sintomáticos con 
HPT primario.

En pacientes asintomáticos, la paratiroidectomía (PTx) puede restringirse 
a aquellos con alguna lesión de órgano diana: 1. huesos: a) densitometría ósea 
con una puntuación T <2.5 (columna lumbar, cadera, cuello femoral o 1/3 radio 
distal); b) fractura vertebral en radiografía, tomografía o resonancia; 2. riñones: 
a) nefrocalcinosis o nefrolitiasis en radiografía, ultrasonido, tomografía compu-
tarizada o cualquier otra modalidad de imagen; b) tasa de filtración glomerular 
inferior a 60 mL/min x 1.73m2 y calciuria de 24 horas superior a >250 mg/vol 
24h (>6.25 mmol/vol 24h) en mujeres o, >300 mg/vol 24h (>7.5 mmol/vol 24h) 
en hombres. Otros factores que indican cirugía incluyen hipercalcemia grave, 
es decir, 1,0 mg/dL (0,25 mmol/L) por encima del límite superior de normalidad 
del método, empeoramiento de la osteoporosis, fracturas atraumáticas, deterioro 
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de la función renal14. El consenso también indica tratamiento quirúrgico para 
pacientes más jóvenes (<50 años). Aquí vale la pena considerar algunos as-
pectos: a) es una enfermedad genética, que puede identificarse temprano me-
diante el cribado en la infancia; b) HPT es la primera manifestación clínica, ya 
en la segunda década de la vida. Así, prácticamente todos los individuos con 
NEM1 tendrían indicación quirúrgica sólo para el factor edad. Por lo tanto, en 
algunas instituciones, como el Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina 
da Universidade de São Paulo, se recomienda el monitoreo de HPT para la 
indicación del mejor momento para PTx, evitando así algunas morbilidades, 
como es HPT15, que se detallará mejor a continuación. Otro aspecto importante 
son los pacientes que tienen hipergastrinemia concomitante con HPT. En estos 
casos, la calcemia elevada puede exacerbar la condición, por lo que la indica-
ción de PTx se vuelve importante en su control16 -18.

Debido a que HPT/NEM1 es una enfermedad multiglandular asimétrica y 
asíncrona, con una alta incidencia de glándulas supernumerarias (superior al 
20%)19, PTx en estos pacientes se convierte en un desafío20-22. Esta caracterís-
tica impacta en mayores tasas de recurrencia de HPT que en casos esporádi-
cos, así como en mayores tasas de hipoparatiroidismo, precisamente porque 
requiere un abordaje más amplio y los cuatro PT15.

Hay dos procedimientos quirúrgicos más comúnmente recomendados 
para pacientes con HPT/NEM1: PTx subtotal o total con injerto de PT autólogo 
heterotópico.

La opción preferida de PTx subtotal en la mayoría de los servicios se 
debe al menor riesgo potencial de hipoparatiroidismo permanente. Así, consi-
derando varias series quirúrgicas, la prevalencia de hipoparatiroidismo en PTx 
subtotal es de 0-35% mientras que la reportada en PTx total con autoinjerto 
varía entre 0-50%22. Por otro lado, las tasas de persistencia y recurrencia de 
HPT son bastante similares en ambas técnicas23, 24.

Una de las cuestiones de estos resultados comparativos entre las dos 
técnicas a destacar es el hecho de que la experiencia con el PTx subtotal es 
mucho mayor en la mayoría de los servicios de referencia.  Por lo tanto, se 
han realizado comparaciones basadas en casuísticas extensas de PTx subtotal 
contra series limitadas de PTx total con autoinjerto22.

También se debe considerar que el reabordaje cervical, más frecuente en 
el PTx subtotal, trae dificultades técnicas y un mayor riesgo de afectación del 
nervio laríngeo. La gran ventaja del autoinjerto es la posibilidad de injertar el 
material en lugares totalmente distantes del cuello, como el antebrazo. El auto-
injerto de sitio heterotópico permite que en la recurrencia de HPT se facilite la 
realización de pruebas diagnósticas en la diferenciación de una glándula extra-
numeraria o heterotópica o del autoinjerto hiperproductor. Además, es posible 
un reabordaje quirúrgico bajo anestesia local, con un riesgo potencial menor 
que las intervenciones en la región cervical en casos de hiperfuncionamiento 
del muñón PT dejado en la técnica de PTx subtotal.

Por otro lado, una desventaja del PTx total con autoinjerto es la institución 
del hipoparatiroidismo en el postoperatorio inmediato y en los meses posteriores 
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(estimado un promedio de nueve meses hasta la producción de PTH por el 
tejido injertado)25, requiriendo reemplazo de calcio y calcitriol, hasta que el im-
plante asume definitivamente el control del metabolismo del calcio.

Otro aspecto importante a destacar es que algunos de los pacientes ha-
cen uso de bloqueadores de la bomba de protones o incluso se sometieron a 
gastroduodenopancreatectomía debido a tumores del tracto gastrointestinal. 
Estas situaciones perjudican la absorción de calcio dietético y, muchas veces, 
el paciente con NEM1 necesita suplementar calcio y calcitriol, no por falta de 
producción de PTH por el muñón o por el autoinjerto de PT, sino por dificultad 
en la absorción de calcio.

De lo anterior, en un análisis crítico, nos damos cuenta de que la calidad de 
la información sobre los resultados de PTx subtotal y total con autoinjerto es pre-
caria para calificar una técnica superior a otra. Se trata de series retrospectivas, 
con pacientes operados durante diferentes décadas, con un número reducido de 
casos. En un estudio reciente sobre la calidad de vida post-PTx en pacientes con 
HPT/NEM126, el tipo de PTx o la presencia de hipoparatiroidismo no afectó la ca-
lidad de vida a los doce meses después de la cirugía. Sin embargo, la asociación 
de comorbilidades, edad avanzada con PTx y la presencia de síntomas relacio-
nados con HPT o dolor parecen empeorar la calidad de vida. Esto sugiere que tal 
vez PTx temprano promueve los beneficios metabólicos ya conocidos evitando 
los impactos negativos en la calidad de vida de estos individuos26.

Posteriormente, para evitar los riesgos de hipoparatiroidismo y la mor-
bilidad de una reoperación por recurrencia / persistencia, surgió la propuesta 
de PTx menor que unilateral subtotal, bautizada con clearance unilateral27, 28. 
En esta técnica, el paciente debe presentar uno o dos PT ipsilaterales aumen-
tados / hiperfuncionantes, identificados en los exámenes de localización. En 
estos casos especiales, entonces, la propuesta es el enfoque unilateral, con la 
eliminación de las dos glándulas PT identificadas en el mismo lado y el cuer-
no tímico ipsilateral, manteniendo intacto el otro lado opuesto. Por lo tanto, 
cuando hay hiperplasia futura de la(s) PT(s) contralateral(es) con recurrencia 
de la HPT, no debe haber dificultad técnica ni riesgo. El clearance resultó ser 
bastante interesante, ya que el riesgo de hipoparatiroidismo postoperatorio es 
nulo. Por otro lado, es una técnica excepcional, ya que la recurrencia es precisa 
durante toda la vida, no siendo adecuada para aquellos que tienen contraindi-
caciones clínicas a nuevos abordajes bajo anestesia general.

Por estas razones, el momento y la técnica ideales de tratamiento qui-
rúrgico para estos pacientes aún no están claramente establecidos en la lite-
ratura y la decisión del método quirúrgico a adoptar debe evaluarse caso por 
caso18, 29. 

II. Neoplasia endocrina múltiple tipo 2A (NEM2A)

La neoplasia endocrina múltiple tipo 2 (NEM2) es un síndrome autosómi-
co dominante de alta penetrancia debido a trastornos genéticos en el protoon-
cogén RET situado en el cromosoma 10.
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NEM2A tiene cuatro variantes: clásica (carcinoma medular de tiroides, 
feocromocitoma, HPT primaria); con afectación cutánea (amiloidosis del li-
quen); con enfermedad de Hirschsprung y cáncer medular de tiroides fami-
liar (sin feocromocitoma o HPT primario). La NEM2B, a su vez, se manifiesta 
clínicamente con carcinoma medular de tiroides, feocromocitoma, neuromas 
mucosos, ganglioneutomos intestinales y Habitus Marfanoide. Un aspecto im-
portante es que no hay ocurrencia de HPT primario, por lo que este capítulo se 
dirigirá a la discusión de MEN2A.

La mutación en el gen RET resultante del intercambio de cisteína por ar-
ginina en el codón 634 parece ser la más relacionada con el desarrollo de HPT 
primaria en familias con NEM2A30, 31.

Muy raramente la HPT primaria es la primera manifestación de NEM2A32 y 
ocurre entre el 10-25% de los individuos, siendo más a menudo de afectación 
multiglandular, asimétrica y asíncrona. La incidencia de HPT primario es mucho 
menor que en NEM1, y puede manifestarse como un adenoma/hiperplasia de 
un solo PT o más de uno de ellos. Su manifestación clínica suele ser asintomá-
tica o a menudo leve, detectándose a partir del cribado diagnóstico con PTH 
elevada o inapropiadamente alta para niveles de calcemia.

Tratamiento HPT/NEM2A
El problema principal en el tratamiento de HPT primario relacionado con 

NEM2A es el hecho de que la mayoría de los pacientes no presentarán HPT 
primario, sin embargo, todos, en algún momento de la vida, se someterán a 
tiroidectomía total para el carcinoma medular de tiroides, con o sin vaciamiento 
de nivel VI, algunos todavía en la infancia de manera profiláctica. La principal 
discusión en este síndrome es el manejo de PT en el momento de la tiroidec-
tomía. Hay servicios que sugieren que, al realizar la disección del nivel VI, ya 
que existe un mayor riesgo de desvascularización del PT (especialmente de los 
inferiores), y, por tanto, en su momento, se debe realizar PTx total con autoin-
jerto heterotópico –en este caso minimizando el riesgo de reabordaje cervical 
futuro– o que, al menos, se deben extraer e injertar los dos PT inferiores. Sin 
embargo, la principal crítica es el alto riesgo de hipoparatiroidismo en pacientes 
con aproximadamente un 20% de posibilidades de desarrollar HPT primario.

Como la aparición de HPT es relativamente baja, también se puede reco-
mendar una medida más conservadora en relación con la PT, como la observa-
ción clínica a lo largo de la vida y un enfoque más restringido de la PT que es 
hiperfuncional / hiperplásico en las imágenes en el momento del enfoque tiroideo 
o en el curso del seguimiento cuando hay una manifestación de PTH primaria.

III. Neoplasia endocrina múltiple tipo 4 (NEM4)

A pesar de sus similitudes clínicas con el MEN, HPT en NEM4 general-
mente se manifiesta con la participación de un solo PT. Por lo tanto, el enfoque 
uniglandular es el más apropiado. La literatura es bastante pobre, ya que es un 
síndrome raro.
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Capítulo 23

Introducción

Con motivo de ilustrar la patología paratiroidea invitamos a calificados es-
pecialistas a participar de este capítulo mostrando casos tratados por 
ellos. Creemos que es una forma de interactuar entre el autor y el lector, 

se presenta un caso, se realiza un diagnóstico y una solución de tratamiento.
Esto ilustra algunos de los capítulos que componen esta obra. Se mues-

tran diferentes casos de abordajes quirúrgicos, ablación con radiofrecuencia, 
utilización del dosaje de PTH intraoperatoria y utilización de la auto fluorescen-
cia en la identificación de paratiroides intraoperatoria.

CASO 1. ADENOMA DE PARATIROIDES TRATADO POR INCISIÓN MINI 
INVASIVA CLÁSICA

Ana Voogd

Se presenta un caso de una paciente de sexo femenino de 60 años, de-
rivada por su endocrinólogo de cabecera por presentar antecedentes de litiasis 
renal tratada con litotricia y osteoporosis leve y valores de parathormona (PTH) 
sérica y calcio elevados.

La paciente se encontraba en excelente estado general. Peso 60 kg, es-
tatura 1,65 m. No refería otros antecedentes médicos de importancia.

Se le realizó una ecografía con doppler color de tiroides y paratiroides. 
La tiroides no presentaba nódulos. Se observó una imagen compatible con una 
glándula paratiroides aumentada de tamaño en topografía de la paratiroides in-
ferior izquierda por debajo del polo de la tiroides de 24 mm por 12 mm por 12,8 
mm por 7,5 mm con un volumen de 1,1 cm³, hipoecoica, con límites precisos y 
márgenes regulares (Figuras 1A y 1B).

Se realizó como segundo estudio de localización un centellograma de 
paratiroides con Tg 99 Sestamibi. Se observó en fase precoz y tardía una 
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imagen hipercaptante por debajo del polo inferior del lóbulo tiroideo izquierdo. 
(Figura 2). 

Figura 1. Ecografía Doppler de paratirodes. A. Corte sagital, flecha señala adenoma.
B. Corte axial, flecha señala adenoma.

Figura 2. Centellograma de paratiroides con Tc99 Sestamibi. La flecha marca una 
imagen hipercaptante por debajo del polo inferior del lóbulo tiroideo izquierdo.

A B

A
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Se realizó la localización por dos estudios (uno metabólico y otro ecográ-
fico). En los estudios de laboratorio séricos la paciente tenía:

• Calcio total 11,5 mg/dL, 
• Calcio iónico 1,40 milimol/L, 
• PTH 139 pg/mL, 
• Vitamina D 45 ng/mL, con una función renal normal y el resto de los 

valores séricos normales. 

Se consideró a la paciente portadora de un hiperparatiroidismo primario. 
Se le ofreció a la paciente como primera opción el tratamiento quirúrgico 

por vía convencional con una incisión pequeña. Se le explicaron también las 
otras vías de abordaje posibles como la parotidectomía endoscópica transoral 
(TOEPVA) en caso de que no deseara una cicatriz visible, y la opción de otro 
método percutáneo como la ablación con etanol o radiofrecuencia con los por-
centajes de éxito en el tratamiento de cada método. 

La paciente optó por la cirugía convencional. En este caso se le ofre-
ció una paratiroidectomía inferior izquierda realizada por una mini incisión con 
abordaje lateral con dosaje de PTH intraoperatoria. Se le explicó que frente a la 
posibilidad de no hallar el adenoma o no lograr un descenso del valor de PHT 
se deberían explorar las otras glándulas y ampliar la incisión. 

Con el consentimiento de la paciente se realizó la cirugía bajo anestesia 
general con intubación orotraqueal con tubo espiralado. Previo a la inducción 
se tomó la primera muestra de PTH basal. Se colocó un realce sobre los hom-
bros para lograr hiperextensión cervical y se identificaron los pliegues naturales 
del cuello para buscar uno cervical bajo para marcar la incisión de 3 cm entre el 
borde anterior del músculo esternocleidomastoideo y los músculos pretiroideos 
(Figura 3). 

Figura 3. Marcación de la incisión lateral de 3 cm entre el borde del músculo 
esternocleidomastoideo y los músculos pretiroideos.
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Se realizó la técnica mini invasiva para adenomas localizados, se consi-
deró no necesaria la exploración del resto de las glándulas ya que se contó con 
anatomía patológica intraoperatoria para la confirmación del adenoma y dosaje 
de PTH rápida. Se realizó la incisión de la piel y la sección del músculo platisma y 
se logró visualizar el borde anterior del músculo esternocleidomastoideo y borde 
del músculo esternotiroideo. Se realizó una disección entre estos dos músculos, 
se identificó el polo inferior de la glándula tiroides, se procedió a una disección 
lateral entre la tráquea, el polo inferior de la tiroides y el paquete vasculonervioso 
del cuello creando un plano para identificar el adenoma. Este se encontró rápi-
damente en esa localización. Se realizaron maniobras romas para su liberación 
próxima a su cápsula para no fraccionarla y para preservar el nervio laríngeo 
(Figura 4) inferior y se ligó su pedículo vascular (Figura 5). 

Figura 4. Identificación del adenoma y visualización del nervio recurrente.

Figura 5. Liberación del adenoma previo a la ligadura del pedículo.
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Se realizó la exéresis de una paratiroides de 2 cm por 10 mm de diámetro 
(Figura 6). 

Figura 7. Al mes de la cirugía, apariencia de la cicatriz.

La congelación intraoperatoria informó un adenoma de paratiroides. Se 
midió PTH a los 10 minutos de ligado el pedículo. Luego de esperar 15 minutos 
se informó un valor de 23 pg/mL (descenso mayor al 50% del valor basal). Se 

Figura 6. Exéresis del adenoma con la incisión.
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realizó hemostasia de la zona y el cierre. Se cerró la incisión en dos planos, el 
platisma con sutura reabsorbible y la piel con una sutura continua intradérmica 
reabsorbible. La paciente no presentó complicaciones con el procedimiento. Se 
realizó por protocolo control de la calcemia y PTH a las 12 hs de la cirugía con 
valores PTH de 30 pg/mL y calcio total 9,2 mg/dlL Se le dio el alta de la interna-
ción con analgésicos y reposo. Se controló por consultorios externos a la semana 
de la cirugia sin realizar estudios de laboratorio y al mes de la cirugía (Figura 7). 

La paciente refirió satisfacción de su resultado estético, no refirió dolor. 
Los valores de laboratorio al mes fueron: 

• PTH  30 pg/mL. 
• Calcio total 9,1 mg/dL y 
• Calcio iónico 1,13 milimol/L. 
Continuó sus controles con su médico endocrinólogo de cabecera. Al año 

de su cirugía sus valores de laboratorio de PTH y calcio fueron normales.

CASO 2. HIPERPARATIROIDISMO MULTIGLANDULAR (ADENOMA DE 
PARATIROIDES, CARCINOMA DE PARATIROIDES)

Fernando Poenitz, Mariano Maggioni, Damián Graziosi

Antecedentes
Varón, 91 años de edad. Hipertensión arterial, estenosis aórtica severa, 

fibrilación auricular crónica, insuficiencia renal crónica, dislipemia, anemia (en tra-
tamiento con eritropoyetina).

En estudio por su endocrinólogo por cuadro de hiperparatiroidismo. 
Ingresa a guardia externa de urgencia por cuadro de deshidratación, de-

terioro del estado general y vómitos.

Laboratorio de ingreso
Calcemia: 11.9 mg/dL, Ca Iónico: 5.5 mg/dL, P: 2.56 mg/dL, Cr: 1.8 mg/dL, 

Ur: 60 mg/dL, Na: 133 mEq/L, PTH: 397.8 pg/mL.

Estudios preoperatorios
• Laboratorio: Calcemia: 9.2 mg/dL, Ca I: 5.33 mg/dL, PTH: 279 pg/mL, P: 

2.8 mg/dL, FAL: 98 UI/L, Cr: 1.99 mg/dL, Ur: 60 mg/dL.
• Ecografía: glándula tiroides heterogénea. LD: nódulo mixto de 26 x 24 

mm con calcificaciones parietales. Otro similar en tercio superior. LI: nódulo 
mixto del tercio superior de 12 x 11 mm, otro similar de 27 x 24 mm. Sin adeno-
megalias cervicales.   

• PAAF de nódulo en LI: compatible con Bethesda, categoría II.
• SPECT CT TC 99 MIBI: El radiofármaco se distribuye en forma homo-

génea en la glándula tiroides. No se observa patología hipo o hipercaptante en 
adquisiciones tardías. 
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• PET-CT con 18 FDG: Nódulos en ambos lóbulos tiroideos. El izquierdo 
mide 31 mm, mixto, SUV 3.5. Uno de los derechos presenta calcificación peri-
férica, mide 23 mm, sin actividad metabólica. Otro en lóbulo derecho de 23 mm, 
sólido, con SUV 4.1.

• PET-CT con 18 F-COLINA (Figura 1): Persisten nódulos en ambos ló-
bulos tiroideos. El izquierdo mide 31 mm de diámetro, mixto, con SUV 5. Uno 
de los derechos mide 23 mm con calcificación completa periférica, sin actividad 
metabólica. El segundo nódulo derecho mide 23 mm, sólido, SUV 2.7.

Formación focal sólida, de 5.5 mm, por detrás del 1/3 medio y superior del 
LTI, por fuera del esófago, con SUV 4.3. ¿Adenoma de paratiroides? 

Figura 1. PET-CT con 18 F-Colina, plano axial, a nivel de la base del cuello. 
La flecha roja muestra el probable adenoma de paratiroides superior izquierda. 

Tratamiento quirúrgico 
Paratiroidectomia superior izquierda. Retroesofágica y prevertebral. Do-

saje intraoperatorio de PTH (Figura 2).

PTH intraoperatoria 
Basal: 571 pg/mL
Manipulación: 605 pg/mL
Post exéresis: 478 pg/mL
PTH en 24 hs: 240 pg/mL

Anatomía Patológica 
Adenoma de paratiroides, de 2,2 cm de diámetro mayor sin evidencia 

histológica de malignidad.
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Figura 2.  Paratiroides superior izquierda, pieza quirúrgica.

Laboratorio Post-operatorio
Calcemia: 10.9 mg/dL, Ur: 54 mg/dL, Cr: 2.18 mg/dL, PTH: 453 pg/mL, 

Ca I: 4.5 mg/dL.

Evolución / Seguimiento
Paciente con múltiples comorbilidades, con más de 90 años, que con-

tinúa con cuadro de PTH elevadas, asociado a leve hipercalcemia, desme-
joría del estado general. Se decide nuevamente realizar PET-CT con 18 
F-Colina.

Figura 3. PET-CT con 18 F-Colina, plano coronal, abarcando cuello y parte del tórax. 
La flecha roja muestra la formación sólida paratraqueal derecha baja.
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PET-CT con 18 F COLINA (Figura 3): Persisten nódulos en ambos lóbu-
los tiroideos. Nódulo izquierdo mide 27 mm, mixto, SUV 4.8. Otro nódulo en 
lóbulo derecho mide 23 mm, presenta calcificación periférica, SUV de 9.6. Otro 
nódulo derecho mide 19 mm, sólido, SUV 4.3. Formación focal sólida de 7 mm 
paratraqueal derecha, por debajo del polo inferior del lóbulo derecho, SUV 2.

Re internación
A un mes y medio de la cirugía reingresa a la guardia por cuadro de deshi-

dratación y vómitos. Diagnóstico: persistencia de su Hiperparatiroidismo Primario.

Laboratorio de ingreso 
PTH: 452 pg/mL, Ca iónico: 4.5 mg/dL, Calcemia: 10.9 mg/dL.
Se compensa el paciente. Se decide conducta quirúrgica.

Cirugía
Se realiza hemitiroidectomía más paratiroidectomía inferior derecha (Fi-

gura 4). 
Dosaje intraopratorio de PTH:
Basal: 4.470 pg/mL
Post exéresis: 74 pg/mL

Figura 4. Pieza de resección de paratiroides segundo primario, adherido a 
lóbulo tiroideo e istmo.

Informe de Anatomía Patológica: tumor paratiroideo derecho.
Lesión tumoral que mide 3,3 x 2,9 x 2,5 cm, compatible por sus caracterís-

ticas morfológicas, localización y cuadro clínico con carcinoma paratiroideo. Pre-
senta extensa degeneración quística, profusa calcificación distrófica periférica y 
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múltiples imágenes de angioinvasión a nivel de la cápsula y en el tejido adiposo 
adyacente. Glándula tiroides sin invasión. Pieza de vaciamiento ganglionar re-
currencial derecho: diez ganglios linfáticos sin evidencia histológica de lesión 
metastásica. 

Resumen
Este caso presenta dos características particulares, la presentación de 

una enfermedad multiglandular (adenoma de paratiroides en primera cirugía y 
de un carcinoma de paratiroides en la segunda cirugía). 

La edad del paciente y la gran alteración del estado general en ese mo-
mento no permitió realizar la extirpación en un solo momento quirúrgico. 

Los niveles de PTH iniciales no eran elevados como para sospechar un 
cáncer de paratiroides; asimismo, los estudios de localización y función no fue-
ron concluyentes.

La enfermedad multiglandular en el contexto de carcinoma de paratiroi-
des se presenta en alrededor del 35% de los casos. 

CASO 3. ABLACIÓN DE ADENOMA PARATIROIDEO POR RADIOFRECUENCIA, 
UNA ALTERNATIVA TERAPÉUTICA

Jesica Lorena Savluk, Juan Bautista Del Valle

La termoablación por radiofrecuencia ha permitido el tratamiento de di-
versas patologías con fines curativos en escenarios ambulatorios o de muy 
corta estancia hospitalaria1. Consiste en la aplicación de energía eléctrica para 
inducir daño tisular y necrosis mediante calor a través de un electrodo2. Varios 
ensayos intentaron y aún intentan revalidar su eficacia y efectividad comparan-
do con procedimientos quirúrgicos en distintos órganos y escenarios clínicos3-8. 

Actualmente su aplicación está indicada  principalmente en el hiperpara-
tiroidismo primario (HPTP) causado por un adenoma paratiroideo en aquellos 
pacientes que presenten alto riesgo quirúrgico (función cardiopulmonar defi-
ciente) o que rechacen la cirugía9. Algunos criterios que podrían limitar la selec-
ción de pacientes son: alteraciones de la fonación o parálisis de la cuerda vocal 
contralateral, profundidad del nódulo objetivo y visibilidad limitada con ecogra-
fía o características imagenológicas o bioquímicas sugestivas de malignidad10. 
Dentro de los beneficios del tratamiento ablativo percutáneo se encuentran la 
invasión mínima y ausencia de cicatriz, adicionalmente es un procedimiento 
ambulatorio y reduce el riesgo de sufrir hipocalcemia11. 

Caso clínico
Hombre de 62 años con antecedentes de adenocarcinoma pulmonar con 

metástasis óseas tratado con carboplatino-pemetrexed y con mantenimiento 
carboplatino y ácido zoledrónico. A su vez presentaba HPTP a causa de un 
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adenoma paratiroideo inferior izquierdo de 19.2 x 11.3 x 17.5 mm (volumen 2 cc). 
Pese al tratamiento instaurado presentaba hipercalcemia (calcemia total 11 mg/
dL) con deterioro de la función renal (creatininemia superior a 1.3 mg/dL y clea-
rance de creatinina <60 mL/min), motivo que obligó a suspender el tratamiento 
oncológico. Debido a que el paciente presentaba alto riesgo quirúrgico (ASA: 
3) y rechazo a la cirugía, se decidió junto con el comité multidisciplinario reali-
zar ablación por radiofrecuencia bajo ecografía para control  de su calcemia y 
prevenir fracturas patológicas.

El dosaje de paratohormona intacta (PTHi) pre ablación fue de 149 pg/
mL, calcio total 11 mg/dL de y calcemia iónica de 1.39 mmol/L. 

Figura 1. Ecografía durante ablación por radiofrecuencia de adenoma paratiroideo 
inferior izquierdo. A. Ver relación del Adenoma paratiroideo (flecha y calipers) con la 
tráquea (cabeza de flecha), la carótida común (flecha curva) y el espacio de peligro 

(triángulo). B. Hidrodisección (línea punteada) realizada con aguja fina (flecha 
rayada) medial al objetivo (flecha) para aislarlo de la tráquea, espacio de peligro y 
consecuentemente el nervio recurrente laríngeo (cabeza de flecha) y carótida común 
(flecha curva). C. Tratamiento concluido, notar el cambio en la ecogenicidad del objetivo 

(flecha) respecto a imágenes previas, y la progresión de la hidrodisección (línea 
punteada) respecto de la tráquea y la carótida común (cabeza de flecha y flecha curva, 

respectivamente).

El procedimiento fue efectuado con un electrodo 18 gauge, con punta 
activa de 5 mm, y 70 mm de longitud junto con un generador de radiofrecuencia 
(generador VIVA RF, STARmed) y una bomba peristáltica. Luego de la limpieza 
con jabón de clorhexidina, el sitio de punción fue anestesiado con lidocaína al 
2%. Se inyectó una solución de dextrosa al 5% para crear una hidrodisección 
alrededor de la lesión para separarla del nervio laríngeo recurrente, el esófago 
y la tráquea hasta lograr un margen de seguridad  mínimo de 10 mm aproxima-
damente, manteniendo una inyección continua lenta durante todo el procedi-
miento con la finalidad de mantener dicho margen de seguridad durante todo el 
procedimiento. La ablación se llevó a cabo con 20 watts de potencia. Durante 
la intervención se le hicieron preguntas cortas al paciente para valorar la fo-
nación. La ablación finalizó cuando toda la lesión objetivo estuvo cubierta con 
microburbujas hiperecoicas reemplazando la hipoecogenicidad característica 
del adenoma (Figura 1). 
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Luego el paciente fue trasladado a una sala de observación para manejo 
de dolor y control hemodinámico. El estudio de laboratorio post-procedimiento 
inmediato confirmó un descenso de PTHi a 74.4 pg/mL (VN: 8.7-77.1 pg/mL) y 
la calcemia total fue de 9.9 mg/dL (VN: 8.5-10.5 mg/dL). Al mes, los dosajes de 
PTHi, calcemia total e iónica fueron de: 128 pg/mL, 9.7 mg/dl (VN: 8.5-10.5 mg/
dL), y 1.19 mmol/L (VN: 1-1.35 mmol/L) respectivamente. 

Aproximadamente a los cincuenta días del procedimiento el paciente 
sufrió progresión de su enfermedad oncológica en sistema nervioso central y 
abandonó el seguimiento endocrinológico e intervencionista. En los controles 
oncológicos se siguió de cerca la calcemia (Figura 2) y se siguió la evolución 
del adenoma tratado con tomografía computada debido a  que era el método de 
seguimiento de su enfermedad oncológica de base y debido a la negativa del 
paciente a realizar otros estudios complementarios (Figura 3). 

Figura 2. Curva de calcemia iónica. Ablación realizada en abril de 2021.

Figura 3. Controles con Tomografías por control oncológico. A. Pre ablación, plano 
axial, evidencia un adenoma paratiroideo inferior izquierdo de 19.2 x 11.3 x 17.5 mm  
(volumen 2 cc)  B. Pre ablación, plano coronal, evidencia un adenoma paratiroideo 

inferior izquierdo adyacente a la tráquea de 17.5 mm de longitud.
C. Plano axial y D. Plano coronal: 12 meses post ablación se evidencia marcada 

reducción del tamaño del adenoma tratado evidenciando un milimétrico nódulo 
cicatrizal en el sitio de ablación de  4.8 mm x 2.7 mm x 5.2 mm (volumen 0.3 cc) 

con una tasa de reducción de volumen del 85%. 
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En los controles durante el primer año post-ablación se evidenció con-
trol de la calcemia iónica que persistió dentro de rango normales 1.2 mmol/L 
(VN: 1-1.36 mmol/L) sin desarrollo de fracturas vertebrales. El paciente falleció, 
aproximadamente al año de la ablación sin mayor desarrollo de enfermedad 
ósea con calcemia controlada.

Resultados
Los niveles de paratohormona (PTH) sérica pueden elevarse después 

de la cirugía, debido a un fenómeno conocido como elevación eucalcémica 
de la parathormona. Este evento presenta una incidencia entre el 10 al 60%12. 
Algunas series sobre ablación percutánea han tratado este tema también y 
han encontrado que dicho aumento es más abrupto y evidente durante el 
primer mes de la ablación con tendencia a la normalización en los controles 
correspondientes al tercer y sexto mes10, 13. En nuestra experiencia la PTH 
se elevó al mes, con un valor correspondiente al 85% del inicial, pero con 
calcemia controlada. Una explicación a este fenómeno es que inicialmente la 
parathormona disminuye abruptamente, pero no así el calcio plasmático. Con 
el correr del tiempo, el calcio comienza a disminuir, re-estimulando así a la 
parathormona. Consecuentemente, ambos disminuyen una vez estabilizado 
el sistema de retroalimentación9. Adicionalmente el daño celular irreversible 
producto de la ablación, continúa haciendo efecto posterior al tratamiento, 
potencialmente coaccionando este mecanismo y teniendo una acción “tardía” 
en la PTHi2, 11.

Aquí la pérdida de tamaño y volumen del nódulo fue observable median-
te tomografía computada a los seis meses y notoria hacia los doce meses, 
acorde a lo descrito por Eun Ju Ha14, evidenciándose una tasa de reducción 
de volumen del 85%. Wei y col demostraron resultados similares, remarcando 
una disminución significativa de volumen entre los tres y seis meses posterio-
res a la ablación. Ellos encontraron que la reducción de volumen a los doce 
meses fue del 94% y no demostraron diferencias en el uso de radiofrecuencia 
y microondas15. Sin embargo, en un meta análisis que incluye tratamientos 
con radiofrecuencia y microondas, no encontraron disminución significativa 
en el volumen de la glándula tratada a los seis meses respecto al estado 
inicial de la misma, sin embargo demostraron un descenso significativo del 
calcio sérico a los tres y seis meses post tratamiento. En este mismo estudio 
hacen referencia a la heterogeneidad de la muestra analizada como dato dis-
tractor para control del volumen postablativo16.
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CASO 4. RADIOFRECUENCIA DE UN CARCINOMA DE PARATIROIDES

Fernando Antonio Vásquez Puelles, Enzamaría Fidilio Meli, 
Laia Martínez Guasch, Xavier Serres Créixams

Mujer de 93 años, con buena calidad de vida, socio-funcionalmente inde-
pendiente para las actividades de la vida diaria y con un buen estado cognitivo, 
con antecedentes de hipertensión arterial con buen control e insuficiencia mitral 
severa con clase funcional I-II NYHA, en tratamiento farmacológico con diuré-
ticos, flutter auricular persistente de conducción variable en tratamiento con 
digoxina, púrpura trombocitopénica idiopática en tratamiento con prednisona, 
colitis eosinofílica con varios episodios de rectorragias previos y osteoporosis 
sin tratamiento. Sin antecedentes de litiasis renales. 

La paciente refería síntomas de cuatro años de evolución en forma de 
náuseas, dolor abdominal e inestabilidad. Por empeoramiento de la clínica acu-
dió a urgencias, objetivándose hipercalcemia severa con una calcemia corregi-
da por albúmina de 13,8 mg/dL y una parathormona elevada, diagnosticándose 
de hiperparatiroidismo primario. Recibió tratamiento agudo de la hipercalcemia 
con ácido zolendrónico, diuréticos de asa y sueroterapia intensiva. Tras las 
medidas iniciales la calcemia mejoró, siendo el calcio corregido por albúmina 
de 12,4 mg/dL. 

La ecografía de cuello evidenció un nódulo paratiroideo derecho con 
PAAF compatible con adenoma paratiroideo y se realizó gammagrafía paratiroi-
dea que evidenciaba una voluminosa masa heterogénea paratraqueal derecha 
sugestiva de tejido paratiroideo. Se decidió iniciar tratamiento con calcimimé-
ticos orales y mantener la administración de ácido zolendrónico mensual para 
el control de la calcemia y se desestimó la opción quirúrgica por la edad y co-
morbilidades de la paciente. Sin embargo, durante el seguimiento se evidenció 
crecimiento de la lesión cervical en la exploración física, la TC de cuello ponía 
de manifiesto crecimiento de la tumoración dependiente de paratiroides inferior 
derecha, con signos de infiltración de estructuras blandas y vasculares adya-
centes, condicionando efecto masa sobre la tráquea cervical.  

Ante la impresión diagnóstica de carcinoma de paratiroides se realizó 
estudio de extensión con un PET-18FDG que mostró una masa neoformativa 
cervical / paratraqueal derecha de alto grado metabólico, asociada a una ade-
nopatía laterocervical homolateral de pequeño tamaño, sin evidenciar enferme-
dad a distancia. 

Se comentó el caso al comité multidisciplinar de tumores endocrinos del 
Hospital Vall d’Hebron, desestimando de nuevo el tratamiento de elección, la 
cirugía, dado el alto riesgo quirúrgico, y se decidió ofrecer un tratamiento míni-
mamente invasivo con radiofrecuencia.

En este caso existían dos riesgos potenciales a tener en consideración: 
en primer lugar, durante el procedimiento, podía haberse producido una libe-
ración de parathormona que incrementase el calcio temporalmente y en un 
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segundo lugar, al finalizar el procedimiento, podía haber una reducción impor-
tante de los niveles de parathormona que produjeran un descenso importante 
del calcio. Por este motivo, este procedimiento se realizó en la sala de eco-
grafía intervencionista, con el apoyo del equipo del Servicio de Endocrinología 
y también del Servicio de Anestesia. Otras complicaciones a tener en cuenta 
eran el dolor, el sangrado, la parálisis del nervio recurrente, la lesión del ganglio 
simpático cervical, la lesión del plexo braquial, la ruptura del nódulo, la lesión 
del nervio vago o la lesión del nervio frénico.

Se realizó una ablación de la lesión paratiroidea inferior derecha con ra-
diofrecuencia guiada por ecografía, sin ninguna de las complicaciones. Previa-
mente, se realizó una biopsia confirmando que se trataba de un carcinoma de 
paratiroides. La clínica de la paciente mejoró de manera espectacular. Como 
se puede apreciar en la gráfica, hubo una disminución de los valores de calcio 
y parathormona, así como una disminución del volumen de la lesión, que no 
quedó documentada ecográficamente, tras la primera sesión de radiofrecuen-
cia (primera RF). 

Figura 1. Primera ablación con radiofrecuencia. A. Ecografía en modo-B que 
muestra una calcificación central. B. Doppler color que pone de manifiesto una 

escasa vascularización. C. Ecografía con contraste en fase arterial con una captación 
moderada y de distribución heterogénea. D. Ablación con radiofrecuencia con la aguja 
y el vapor que produce este artefacto hiperecógeno. E. Doppler color, inmediatamente 

después de la ablación, sin señal en su interior. F. Ecografía con contraste que 
confirma una ablación completa.

Al cabo de tres meses, la paciente tuvo que tratarse de nuevo (segunda 
RF) por una tendencia al recrecimiento local y la reaparición de algunos sín-
tomas. En esta segunda ablación se produjo una lesión del nervio recurrente 
derecho y la paciente tuvo, desde entonces, una disfonía permanente. La 
clínica relacionada con el hiperparatirodismo mejoró de nuevo, observando 
una disminución del volumen de la lesión con un buen control local, una dis-
minución de los valores de calcio y una relativa estabilidad de los valores de 
parathormona. 
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Figura 2. Segunda ablación con radiofrecuencia. A. Sección ecográfica en la que 
se puede identificar una concentración en el centro de la lesión de los trayectos de 
la aguja en primera ablación (imágenes ecógenas redondeadas que corresponden 

a la carbonización con el centro hipoecógeno que correponde al mismo espacio que 
ocupó la aguja durante la ablación) y un posible recrecimiento difícil de distinguir en 

la periferia de la lesión. B. Doppler color con un centro avascular y pequeñas señales 
Doppler en la periferia que indican viabilidad del tejido tumoral en recrecimiento. 

C. La ecografía con contraste nos confirma una escasa vascularización y muestra 
esta microcirculación del tejido viable. D, E y F. diferentes fases de esta segunda 

ablación con radiofrecuencia.

Tres meses después, volvieron a reaparecer los síntomas y se decidió 
tratar por tercera vez (tercera RF), en esta ocasión, se observó que, a pesar 
de un mejor control local de la enfermedad, dado que el volumen de la lesión 
disminuía cada vez más después de cada ablación, la mejoría analítica no fue 
tan evidente, ya que los valores de calcio disminuyeron en menor proporción 
y los valores de parathormona siguieron en aumento. Esto se explicó debido 
al crecimiento de adenopatías laterocervicales, que habían permanecido esta-
bles durante seis meses, y también de metástasis pulmonares que no existían 
al inicio del tratamiento. En el seguimiento por parte de oncología se realizó 
un estudio molecular que no evidenció alteraciones moleculares tratables con 
terapias dirigidas. Se desestimó quimioterapia dada la fragilidad de la paciente 
y se ofreció tratamiento paliativo. 

La paciente falleció ocho meses después de haber iniciado el tratamiento 
con radiofrecuencia. Pudimos ofrecer ocho meses más de vida a la paciente, 
plenamente consciente de su situación, tiempo durante el cual pudo disfrutar 
de una buena calidad de vida.
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Figura 3. Tercera ablación con radiofrecuencia. A. Ecografía en el plano sagital de la 
lesión. La heterogenicidad en modo-B no permite diferenciar la zona viable de la zona 

necrótica. B. La ecografía con el Doppler color muestra pequeñas señales de flujo 
en algunas zonas de la periferia. C. La ecografia con contraste nos muestra la clara 

diferenciación entre la zona periférica viable y la zona central necrótica donde persiste 
la calcificación inicial. D y E. Diferentes fases de la ablación con radiofrecuencia. 
F. La ecografía con contraste muestra una ablación prácticamente completa con 

algunos pequeños restos alrededor de la carótida.

Figura 4. Un mes después de la tercera ablación. A. Sección ecográfica que muestra 
una reducción del volumen de la lesión, con un buen control local. B. Elastografía que 
muestra una elevada dureza del tejido tratado, necrótico. C y D. Doppler color y ADF 
(Advanced Dynamic Flow) que muestran una mínima vascularización periférica que 
indicaría escasa cantidad de tejido viable. E. El buen control local no justificaba que 

la parathormona siguiera aumentando después de la tercera ablación. Las metástasis 
pulmonares explicaban esta evolución fatal.
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Figura 5. Esta gráfica indica un buen control local del carcinoma de paratiroides. 
No quedan reflejadas las disminuciones palpables de volumen inmediatamente 

después de cada ablación. Los retratamientos se hicieron antes de que la clínica 
del hiperparatiroidismo fuera invalidante y antes que la lesión recuperara el volumen 

inicial. Al final, la afectación ganglionar laterocervical y la aparición de metástasis 
hepáticas explican el aumento de la parathormona a pesar de la reducción del 

volumen del carcinoma de paratiroides.

CASO 5. PARATIROIDECTOMÍA TRANSORAL

Leonardo Guimarães Rangel, Jose Higino Steck 

Paciente de 54 años, IMC 37, presenta calcio sérico de 10,7 (8,8-10,2 
mg/dL). Durante la investigación se identificaron PTH 176 (18,5-88 pg/mL) y 
excreción urinaria de calcio de 520 mg/dL en 24 horas. La ecografíaía reveló un 
nódulo hipoecoico, adherida posteriormente a la cápsula tiroidea, compatible 
con un aumento de tamaño de la glándula paratiroidea (Figura 1). La gamma-
grafía con 99Tc fue positiva en la misma topografía. El tratamiento del hiperpa-
ratiroidismo primario se propuso mediante un abordaje mínimamente invasivo 
con acceso endoscópico transoral.

El paciente fue sometido a anestesia general, colocada en decúbito 
supino y con ligera extensión cervical. Se realizó ecografía en quirófano para 
localizar la glándula paratiroidea afectada. Se colocan tres trócares en el 
vestíbulo labial inferior. Pasando superficialmente al músculo orbicular del 
labrum y pasando inferiormente a la mandíbula, se profundizan y se colocan 
profundamente en el platisma. Bajo visión directa se crea la zona de traba-
jo creando un colgajo subplatismal (Figura 2). Identificamos la línea media 
y reflejamos los músculos pretiroideos hacia la izquierda, luego pasamos 
dos puntos de sutura, siendo el primero lateralmente reflejando el músculo 
esternón-tirohioideo (Figura 3) y el segundo medialmente, tirando del tiroides 
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en dirección contralateral a la glándula afectada (Figura 4). Estas suturas 
permiten la disección del tejido paratiroideo con ambas manos y sin requerir 
una mayor disección del tejido tiroideo.

Figura 1. Paratiroides inferior izquierda agrandada. Ubicado debajo de la arteria 
tiroidea inferior.

Figura 2. Aspecto final de la disección del colgajo quirúrgico. Podemos identificar la 
línea media y los bordes laterales de los músculos pretiroideos.
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Figura 3. Reparación del músculo esterno-tirohiodeo.

Figura 4. Reparación de tiroides y fijación lateral para exponer el campo quirúrgico.

Una vez preparado el campo quirúrgico se procede a diseccionar el 
surco traqueoesofágico de este lado para identificar el tejido paratiroideo. La 
disección debe ser meticulosa y delicada para evitar la rotura de la cápsula 
paratiroidea y la implantación de este tejido en el lecho operatorio (Figura 5). 
Todo el procedimiento se lleva a cabo utilizando pinzas de energía avanza-
das, el autor prefiere la energía armónica, sin embargo, se pueden utilizar 
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pinzas de energía bipolares avanzadas (Figura 6). Al finalizar se coloca la 
pieza en una bolsa con hilo suturado y se retira a través del trocar central. La 
PTH preoperatoria fue de 195 pg/mL, a los cinco minutos fue de 85 pg/mL y a 
los quince minutos fue de 47 pg/mL. El tiempo total del procedimiento fue de 
cuarenta y cinco minutos, excluyendo el tiempo de espera para que regresa-
ran los valores de PTH intraoperatorio.

Figura 5. Disección de paratiroides inferior izquierda, vista inicial.

Figura 6. Ligadura del Vaso Polar que nutre a la paratiroides enferma.
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Este acceso endoscópico por definición es un abordaje mínimamente in-
vasivo que permite el tratamiento del hiperparatiroidismo primario sin necesi-
dad de una cicatriz cervical anterior. Entre las ventajas de este procedimiento 
tenemos el aumento óptico de 10X de las estructuras utilizando instrumentos 
pequeños y delicados. Esta plataforma y robótica permitirán el uso de nuevas 
tecnologías como la inteligencia artificial y la realidad aumentada que ayudarán 
al procedimiento y lo harán más fácil y seguro.	

Entre las limitaciones de este acceso se encuentran la necesidad de una 
curva de aprendizaje en la técnica endoscópica y la limitación de explorar otros 
sitios paratiroideos ectópicos. La mayoría de autores recomienda esta técnica 
para glándulas tópicas, con dos pruebas de localización positivas y coinciden-
tes, aumentando así la posibilidad de que se trate de un adenoma paratiroideo 
y no de una hiperplasia. Aunque es factible una exploración de las cuatro glán-
dulas, no es la primera opción de abordaje quirúrgico.

Bibliografía
	 1.	 Arora A, Garas G, Tolley N. Robotic Parathyroid Surgery: Current Perspectives and 
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CASO 6. AUTOFLUORESCENCIA INTRAOPERATORIA

Fernado Dip, Ana Scotti, Diego Sinagra

Se presenta el caso de una mujer, 65 años, con diagnóstico de hiperpa-
ratiroidismo primario sin enfermedad ósea o renal evidente. 

Aporta ecografía Doppler de paratiroides que informa imagen hipoecoge-
nica vascularizada de 13 x 6 x 8 mm, en relación con el tercio inferior de lóbulo 
tiroideo izquierdo. Centellograma con MIBI positivo para imagen captante en 
topografía posteroinferior de lóbulo izquierdo persistente en las tomas tardías. 
Laboratorio preoperatorio: Calcemia 9,4, calcio iónico 4,94, PTH: 99,1.

Se realiza paratiroidectomia: hallazgo de adenoma en glándula superior 
izquierda, posición retroesofágica de unos 15 mm. Se visualiza paratiroides 
inferior izquierda de características habituales (Figura 1). 
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Figura 1. Adenoma paratiroideo visualización intraoperatoria.

Se evidencia tejido paratiroideo con autofluorescencia (Figura 2). 

Figura 2. Tejido paratiroideo visualización con fluorescencia.

Se confirma presencia de tejido patológico mediante congelación intrao-
peratoria. Pieza quirúrgica (Figura 3).

Muestra de PTH intraoperatorias: Inicial 84,6 Post resección: 39,04.
Adecuada evolución post operatoria, alta sanatorial al primer día post 

operatorio. Calcemia de egreso 9,1, PTH control 42. 

  
 Figura 3. Adenoma paratiroideo superior izquierdo.
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CASO 7. HIPERCALCEMIA POR ADENOMA PARATIROIDEO DOBLE EN 
PACIENTE CON TRASPLANTE HEPÁTICO

Iván Luciano Bedini, Luis Agustín Ramírez Stieben, 
Natalia Pascual Palmieri, Daniel Pozzi

Caso clínico
Se presenta el caso de un hombre de 58 años con antecedente de tras-

plante hepático debido a esteatohepatitis no alcohólica. En el periodo postope-
ratorio, complicó con estenosis biliar no anastomótica tipo III y múltiples episo-
dios de infecciones de la vía biliar. 

Se encontraba hospitalizado debido a una colangitis aguda, recibiendo 
un tratamiento antimicrobiano de amplio espectro y requerimiento de drenaje 
biliar percutáneo transhepático, pero evoluciona con un síndrome confusional 
agudo. Al momento de la evaluación, se encontraba somnoliento, con desorien-
tación temporal y espacial, e impresionaba moderadamente enfermo. Se soli-
citó una analítica sanguínea donde se constató hipercalcemia severa (calcio 
ajustado por albúmina 23,46 mg/dL) junto a niveles elevados de PTH (764 pg/mL) 
y creatinina sérica (1,94 mg/dL) (Tabla 1). 

Tabla 1. Características bioquímicas antes de la cirugía y al alta
Antes de la cirugía Al alta

PTH (pg/mL) 764 16
Calcemia corregida (mg/dL) 23.46 8.86
Fosfato sérico (mg/dL) 2.59 2.31
25(OH)D (ng/m) 41.3 -
Fosfatasa alcalina (UI/L) 762 1250
Uremia (mg/dL) 95 40
Creatinina sérica (mg/dL) 1.94 1.38

Abreviaturas: 25(OH)D: 25-hidroxivitamina D

Se interpretó el cuadro como crisis hipercalcémica PTH dependiente y 
se solicitó una ecografía de paratiroides. La misma reveló una lesión nodular 
hipoecoica de 18 mm adyacente al lóbulo tiroideo derecho (Figura 1). No se so-
licitó centellograma paratiroideo debido a la falta de disponibilidad inmediata en 
la institución y al estado clínico del paciente, el cual no permitía una conducta 
expectante.
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Figura 1. Ecografía de tiroides y paratiroides. A. Sección transversal. 
B. Sección longitudinal. 

Abreviaturas: ECM: músculo esternocleidomastoideo; AC: arteria carótida; 
LTD: lóbulo tiroideo derecho; LPD: lesión paratiroidea derecha.

Se implementó un protocolo integral de manejo preoperatorio que incluyó 
la administración de hidratación intravenosa (solución salina 0.9%) con el ob-
jetivo de reducir los niveles séricos elevados de calcio antes de proceder a la 
cirugía. Esta estrategia se llevó a cabo con el fin de optimizar las condiciones 
del paciente y minimizar los riesgos asociados a la intervención quirúrgica. 

Se procedió a realizar una paratiroidectomía bajo anestesia general e intu-
bación orotraqueal con el paciente en posición de decúbito dorsal hiperextendi-
do. Antes de la inducción anestésica, se realizó la extracción de la primera mues-
tra de sangre para determinar los niveles basales de PTH (Tabla 2, preincisión). 

Tabla 2. PTH intraoperatoria
PTH pre-incisión 975
PTH pre-resección 1527
PTH 5 min. 770
PTH 10 min. 738
PTH 10 min’ 249

Abreviaturas: PTH: hormona paratiroidea

Se realizó una incisión transversal en la piel del cuello a nivel de la línea me-
dia y se procedió al tallado de colgajos cutáneos y la separación de los músculos 
infrahioideos a nivel de la línea media. Teniendo en cuenta la identificación y 
preservación del nervio laríngeo inferior, se localizó y extirpó la glándula pa-
ratiroides inferior derecha (Figura 2A). Macroscópicamente, la lesión nodular 
resecada presentaba un diámetro máximo de 40 mm (Figura 2B). 

Posteriormente, se realizaron extracciones adicionales de sangre a los 
cinco y diez minutos, no evidenciándose una disminución en los niveles de PTH 
[electroquimioluminiscencia en analizador Cobas E411 (Roche Diagnostics, In-
dianápolis, IN), intervalo de referencia de 15 a 65 pg/ml)] (Tabla 2, PTH 5 min 
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y PTH 10 min). A raíz de estos hallazgos, se decidió realizar una exploración 
quirúrgica bilateral del cuello, identificando y extirpándose una lesión nodular 
retrotraqueal izquierda de aproximadamente 30 mm (Figura 2C). La medición 
posterior de PTH, realizada a los diez minutos de la segunda resección, de-
mostró una disminución significativa de la PTH, cumpliendo con el criterio de 
Miami de PTH intraoperatoria (reducción del 50% con respecto al valor basal) 
(Tabla 2, PTH 10 min). Tras esto, se aseguró la hemostasia mediante el uso 
de una malla hemostática sin dejar lámina ni tubo de drenaje. Finalmente, se 
realizó el cierre por planos y se suturó la piel intradérmicamente. 

Figura 2. Macroscopía de las lesiones resecadas. A. Exposición de polo inferior tiroideo 
donde se observa la lesión paratiroidea derecha. B. Pieza quirúrgica correspondiente a 
la lesión paratiroidea derecha. C. Lesión nodular paratiroidea izquierda, nervio laríngeo 

recurrente y glándula tiroides. D. Lecho quirúrgico con nervio laríngeo recurrente y 
glándula tiroides. 

Abreviaturas: LTD: lóbulo tiroideo derecho; LPD: lesión paratiroidea derecha; 
LTI: lóbulo tiroideo izquierdo; NLR: nervio laríngeo recurrente; LPI: lesión paratiroidea izquierda.
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El análisis histopatológico reveló la existencia de lesiones paratiroideas 
constituidas, mayormente, por células de núcleo pequeño a moderado, sin evi-
dencia de pleomorfismo, aisladas mitosis, citoplasma eosinofílico granular y un 
patrón de crecimiento sólido-trabecular con numerosos vasos y extensa hemo-
rragia (Figura 3). Ambas lesiones se encontraban recubiertas por una delgada 
cápsula. Estos hallazgos fueron compatibles con tumores paratiroides gigantes 
atípicos.

Figura 3. Hallazgos histopatológicos. A. Células principales con densidad nuclear 
incrementada y leve hipercromasia (H&E 40x). B. Patrón de crecimiento trabecular 
(H&E 40x). C. Áreas de pigmento hemosiderínico, vinculable a hemorragia antigua 

(H&E 40x). D. Células oxifílicas con cambios oncocitoides y escasa corona de 
paratiroides normal en campo superior (H&E 10x).

Después de la cirugía, el paciente fue trasladado a la unidad de cuidados 
críticos para una internación postoperatoria, donde recibió una monitorización 
clínica y bioquímica continua. Con el objetivo de prevenir el desarrollo de un 
síndrome de hueso hambriento, se administró gluconato de calcio por vía en-
dovenosa y vitamina D3 activa (calcitriol, 1 µg/día por vía oral). Durante su 
evolución, el paciente presentó una hipocalcemia leve, sin embargo, la evo-
lución clínica fue favorable, sin presentar repercusiones clínicas significativas 
relacionadas. Al momento del alta, los valores de calcio sérico y PTH fueron 
normales (Tabla 1). 

Conclusión

El adenoma paratiroideo doble es una entidad clínica que puede resultar 
en situaciones quirúrgicas difíciles y exploraciones fallidas. Aunque es relativa-
mente poco común en comparación con la enfermedad de una sola glándula, 
debe ser considerado en pacientes sometidos a cirugía por hiperparatiroidismo 
primario (HPTP). La paratiroidectomía mínimamente invasiva es aceptada 
como enfoque ideal en pacientes seleccionados. Sin embargo, la exploración 

A B C D
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bilateral del cuello, guiada por estudios de imágenes y determinación de PTH 
intraoperatoria, puede identificar la presencia de enfermedad de múltiples glán-
dulas como en nuestro caso.

CASO 8. UTILIZACIÓN DE AUTOFLUORESCENCIA EN UN CASO DE HIPER-
PARATIROIDISMO PERSISTENTE POR ENFERMEDAD MULTIGLANDULAR

Pablo Moreno Llorente

Paciente mujer de 61 años.
Sin antecedentes familiares de hipercalcemia, litiasis renal o cólicos ne-

fríticos de repetición.

Antecedentes Personales 
1. HTA
2. Hiperglucemia
3. Hiperparatiroidismo primario (HPTP) diagnosticado hace un año.
		  Calcio: 11 mg/d
		  PTH: 191.8 pg/mL (15.1-90.9)
		  Fosfato: 2.3 mmol/L (0.8-1.5)
		  Vitamina D: 31 nmol/L (30-250)
		  Excreción de calcio en orina de 24h: 420 mmol/dL
Estudios de imagen para la localización de adenoma paratiroideo:
		  • Ecografía tiroidea, negativa
		  • MIBI: negativo
		  • PET- colina: captación de GPSI. 

En mayo de 2023 se realiza intervención quirúrgica en otro centro. Se 
revisa el informe quirúrgico. La localización intraoperatoria del adenoma no fue 
sencilla, durante la búsqueda del adenoma se realizó exéresis de la pirámide 
de Lalouette y del polo superior del lóbulo tiroideo izquierdo.

Se identificó la glándula paratiroides superior izquierda (GPSI) aumenta-
da discretamente de tamaño. Se realizó paratiroidectomía selectiva de adeno-
ma de GPSI de 7 mm.

Al día siguiente la paciente continuaba con niveles elevados de calcio y 
PTH, catalogándose el cuadro de HPTP Persistente (HPTPP).

Tres meses después de la cirugía, la analítica confirmaba persistencia del 
cuadro clínico.

Calcio: 11.4 mg/dL
PTH: 180 pg/mL (15.1-90.9).
Fosfato: 2.3 mmol/L (0.8-1.5)
Vitamina D: 30.3 nmol/L (30-250)
Excreción de calcio en orina de 24 h: 380.
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Diagnóstico: HPTPP por enfermedad multiglandular (posible hiperpla-
sia) con cirugía insuficiente.

Se indica reintervención quirúrgica.
Indicamos los siguientes estudios preoperatorios:
1. Laringoscopia indirecta: CC móviles
2. Revisión de la hoja quirúrgica.
3. Pruebas de imagen para localizar adenoma o GP patológicas
		  1. ECO: imagen hipoecoica posterior al polo inferior del LTI
		  2. MIBI: negativo
		  3. PET colina (Figuras 1, 2 y 3).

Motivo 
Paciente de 61 años con antecedente de hiperparatiroidismo primario 

persistente y tributaria de reintervención quirúrgica. Descartar: presencia de 
adenoma remanente en glándula superior izquierda, doble adenoma, hiperpla-
sia del tejido hiperparatiroideo.

Técnica
Estudio PET-CT con 18F-colina para la detección y localización de hi-

perfunción paratiroidea. Se obtienen imágenes a los 20 y 60 min de la región 
cervicotorácica tras la inyección e.v. del radiofármaco, con contraste e.v.

Informe
Destacamos dos lesiones con moderada avidez por 18F-colina de locali-

zación posterior al polo inferior del lóbulo tiroideo derecho de 9 mm (SUV máx: 
precoz 2,5 y tardío 3,07), de 3 mm lateral al lóbulo izquierdo (SUV máx precoz: 
1,62; tardío: 2,76) sugestivos de hiperfunción paratiroidea.

Asimismo, otra con avidez decreciente en el tercio medio del lóbulo tiroi-
deo derecho de difícil delimitación.

Conclusión
Estudio PET-CT con imágenes sugestivas de hiperfunción paratiroidea 

de localización posterior al polo inferior del lóbulo tiroideo derecho y lateral al 
lóbulo izquierdo.

Figura 1. Glándula paratiroides inferior derecha.
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Figura 2. Sospecha de glándula paratiroides superior derecha.

Figura 3. Glándula paratiroides inferior izquierda.

Reintervención quirúrgica
Utilizamos Fluobeam para la detección de la autofluorescencia del tejido 

paratiroideo.
Basándonos en la información obtenida por el PET-colina y la capacidad 

de Fluobeam para detectar la autofluorescencia del tejido paratiroideo, se iden-
tificaron la GPII y la GPID (Figuras 4 y 5). 

Se realizó paratiroidectomía subtotal con exéresis de la glándula parati-
roides inferior izquierda (GPII), inferior derecha (GPID).

El análisis intraoperatorio confirmó tejido paratiroideo en ambas piezas 
de resección. El peso de ambas GP se situó por encima de los valores consi-
derados de normalidad (<60 mg), 86 mg la GPII y 108 mg la GPID.

No encontramos la segunda GP que identificaba el PET-colina posterior 
al lóbulo tiroideo derecho.

 Por el contrario, la GPSD se encontró intratiroidea, en polo superior y 
se confirmó por autofluorescencia (Figura 6). Dado que el pequeño tamaño de 
esta glándula y que no se puede localizar su hilio vascular se decide dejar in 
situ ante el riesgo de crear un estado de hipoPTH permanente.

La determinación intraoperatoria del PTH obtuvo los siguientes resulta-
dos (pg/mL):
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PTHio basal: 124
PTHio pre-exéresis: 247
PTHio 10’ post-exéresis: 42.3
Siendo el % de caída: 83%, predictivo de cirugía resolutiva.
Los niveles de PTH el primer día postoperatorio fueron: 4 pg/mL (15.1-

90.9).
La paciente fue dada de alta el primer día postoperatorio necesitando tra-

tamiento con calcio oral 1.500 mg/8h para mantener niveles de calcio en rango 
de la normalidad y sin síntomas asociados a hipocalcemia.

Tres meses después de la cirugía, la paciente persiste asintomática, 
mantiene la misma dosis de calcio oral (1.500 mg/8h), siendo los valores de 

Calcio: 7.5 mg/dL (8.8-10.6)
PTH: 38 pg/mL (15.1-90.9).

	 Figura 4. Glándula paratiroides	 Figura 5. Glándula paratiroides
	 inferior derecha.	 inferior izquierda

Figura 6. Glándula paratiroides superior derecha (intratiroidea).

Discusión
1. ECO/MIBI negativos: pensar qué aumenta la probabilidad de hiperplasia.
2. En esta situación, aunque el PET-colina identifique la GP no excluye la 

exploración bilateral especialmente si el tamaño de la GP es pequeño.
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3. Necesidad de cirujano experto ante la sospecha de hiperplasia.
4. En la enfermedad multiglandular, la probabilidad de HPTPP es del 22% 

en cirugía realizada por expertos frente al 80-90% si el cirujano no es experto.
5. Si se decide reintervención es necesario: confirmar la enfermedad, la 

necesidad de cirugía, disponer de cirujano experto, revisar CCVV y hoja quirúr-
gica y repetir pruebas de imagen añadiendo PET-colina, NIM.

También es importante utilizar técnicas de ayuda intraoperatoria como:
Neuromonitorización intraoperatoria. PTHio y autofluorescencia.
6. En nuestro caso, la AF no visualizó la GPSD hasta que no fue identifi-

cada por el cirujano y expuesta parcialmente al abrir la cápsula tiroidea. 

En estos casos. La combinación de la información obtenida por el PET-
colina y la AF nos permitió confirmar la GPSD y tomar la decisión de dejarla in 
situ para evitar su devascularización y el hipoPTH permanente.

CASO 9. LOCALIZACIONES ANÓMALAS DE LOS ADENOMAS PARATIROIDEOS

Carlos Simón Duque Fisher, Juan Pablo Dueñas Muñoz

 Por fortuna, la mayoría de los pacientes con hiperparatiroidismo prima-
rio, es sometida a cirugía para resecar un adenoma paratiroideo que ha sido 
situado adecuadamente por los estudios de localización, previamente descri-
tos en este texto, es más, en muchas ocasiones los estudios preoperatorios, 
pueden demostrar un potencial adenoma en área no sospechadas dirigiendo la 
cirugía a ese nivel (Figura 1)1-5. 

Figura 1. Mujer de 52 años con Dx de Hiperparatiroidismo primario. A. Adenoma 
paratiroideo localizado en Mediastino Nivel VII. B. Resección por toracoscopia de 

adenoma paratiroideo, sin complicaciones.
Cortesía de Jorge Herrera Ch. Presidente Asociación Colombiana de Cirugía. 

*
A B
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Sin embargo, el escenario en el cual el potencial adenoma ha sido loca-
lizado y se explora ese lado esperando encontrar la tumoración rápidamente, 
puede cambiar y suceder, que en un reducido número de pacientes ese ade-
noma no se logre identificar. Esto, por supuesto, representa un reto, no solo 
para el/ la paciente que se somete al procedimiento, si no para quien realiza la 
intervención, no logrando cumplir el objetivo de resecar una lesión/ tumoración 
benigna de la paratiroides, llegado incluso a terminar el procedimiento y deci-
dir hacer posteriormente nuevos estudios de laboratorio e imagenología que 
permitan identificar adecuadamente la glándula paratiroides pensando en una 
eventual reintervención. No se trata entonces de resecar la paratiroides situada 
previamente, así esta sea de aspecto normal al ojo del cirujano experimentado, 
lo que se busca es resecar la glándula patológica1-6. 

Para entender la posibilidad de que se presente un adenoma paratiroi-
deo en una localización anómala o ectópica, el cirujano debe tener claro sus 
conocimientos de embriología y la forma como se desarrolla el descenso de 
las futuras glándulas paratiroides, acompañando la tiroides y el timo. La tabla 
1 detalla los sitios inesperados donde se han encontrado adenomas parati-
roideos7, 8.

Tabla 1. Áreas anatómicas donde se han descrito adenomas paratiroideos ectópicos o 
anormalmente situados 
Localización Línea media  Fuera de la línea media 
Adenoma Intratiroideo X
Adenoma línea media 
supra tiroideo, retro 
esófago, seno piriforme

X

Mediastino Nivel VI- Timo X
Mediastino Nivel VII X
Nervio  Vago X
Nervio Hipogloso X
Área de G Submaxilar X
Pericardio X

Sin lugar a dudas estas localizaciones anormales de los adenomas pa-
ratiroideos producen en muchas ocasiones persistencia de la sintomatología, 
dificultad en su diagnóstico y localización del potencial adenoma ectópico, sin 
embargo, a diferencia de épocas pasadas, la tecnología permite en la mayoría 
de las veces, situar el adenoma y finalmente resolver el problema.

Por lo regular, estos adenomas ectópicos o anormalmente situados pue-
den estar entre a 5 a 15% de todos los casos, requiriendo, en algunas oportuni-
dades, reintervención para su resección luego de exploración inicial fallida. Ge-
neralmente, se localizan en la línea media, en el área del mediastino, nivel VI, 
en la vecindad de timo e incluso intra-tímicos, intra-tiroideos, en forma de nódu-
lo tiroideo o quiste, obligando incluso a hemitiroidectomías para poder controlar 
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el hiperparatiroidismo. En menor grado se sitúan en el área retroesofágica, 
retrofaríngeos, en el seno piriforme, además de aquellos situados en la vaina 
carotídea. Se han descrito en la literatura, adenomas paratiroideos en vecindad 
al nervio vago, e incluso adenomas inmersos en el nervio, por lo que se hace 
necesario, en algunas oportunidades, el sacrificio del nervio. Se han descrito 
además dos pacientes con adenomas paratiroideos ectópicos localizados en 
el nervio hipogloso. Con menos frecuencia, pero no se deben subestimar, es 
la presencia de adenomas paratiroideos en el pericardio (Figuras 2 y 3)1-3, 5-16.

Figura  2. Mujer de 52 años con Hiperparatiroidismo primario. En cirugía se observó 
paratiroides inferior normal, pero nódulo en lóbulo tiroideo derecho, no se encontró la 

paratiroides superior. Se sospechaba preoperatoriamente adenoma intratiroideo. 
A. Vista panorámica de lóbulo TD con nódulo intratiroideo. B. HE x 40.     Tejido Tiroideo 
normal.    Tejido Paratiroideo benigno, tipo adenoma paratiroideo, con cápsula delgada. 

Figura 3. Adenoma paratiroideo retroesofágico.
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SUICIDIO Y PARATIROIDES 

Juan Manuel Sialle 

Desde ya que Von Recklinghausen con su “linfonódulo marrón rojizo debajo 
de la tiroides” fue una descripción casi fundacional.
Ni que decir del conservacionista ingles Richard Owen con su rinoceronte 

autopsiado.
Por supuesto que nuestras reverencias también hacia la clínica de Gley 

analogando las tetanias a la hipofunción paratiroides
Pero a mí me seduce el sueco de Upsala. Se llamaba Ivar Sandstrom.
Me seducen sus orígenes de familia numerosa y pobremente digna.
Cómo se puede ver morir a su padre de cólera con apenas seis años y 

sumergirse en la búsqueda de mendrugos para la subsistencia familiar de una 
viuda y cinco hermanos.

Con ese origen y con esas circunstancias dramáticas, ¿cómo se puede 
querer estudiar medicina?

El sueco de Upsala lo hizo. Estudiante crónico de Medicina y un emplea-
do brillante del Instituto de Anatomía de la Facultad de Medicina de Upsala

(Debo confesar que la seducción por Sandstrom también es seducción 
por Upsala porque allí la Historia de la Medicina y la Historia de la Psiquiatría 
tiene una relevancia extraordinaria).

En 1880 Sandstrom tenía 28 años (le quedaban nueve años para morir) 
cuando escribió un informe:

Encontré en la tiroides de un perro una pequeña estructura del tamaño de 
una semilla de cáñamo que estaba incluida en la misma cápsula que la tiroides 
pero que se distingue de ella por su color más brillante.

El sueco de Upsala llamó a esa “semilla” Paratiroides.
Sandstrom estaba eufórico con su hallazgo. Él nada sabía de sus antece-

sores. Ni de Richard Owen ni de Rudolf Virchow.
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No quiero extenderme con Virchow, el de Polonia, muerto en Berlín, el 
médico y el dirigente político. Será para otro momento. Solo una pincelada que 
lo asocie al sueco de Upsala.

Rudolf Virchow compartía con Sandstrom un origen de pobreza en su 
Polonia natal.

Pero Virchow descollaba en la Medicina. (Sandstrom no). Era el padre de 
la “patología moderna”. ¡Basta de los “Humores Hipocráticos” para explicar la 
patología!

Los problemas de las enfermedades comienzan en las enfermedades de 
algunas células de algunos tejidos de algunos órganos y con un contexto social 
predisponente.

¡Fantástico!
Planteó con crudeza que los contextos sociales están fuertemente aso-

ciados a las enfermedades infecciosas (como el egregio nuestro Ramón Carri-
llo cuando escribió “Frente a la pobreza y la tristeza los microbios como causa 
de enfermedades son unas pobres causas”.

Virchow era tan famoso que su revista médica se decía “Los Archivos de 
Virchow”. Todos deseaban escribir en sus Anales. Sandstrom también deseó 
presentar su invención allí, en la cúspide escrita de la Medicina europea.

Virchow no lo autorizó.
Esgrimió que su trabajo no era consistente, que no poseía un referato de 

prestigio y que además no mencionaba los antecedentes de sus predecesores 
en la materia, entre ellos el mismo Virchow.

Sandstrom era de estructura corporal atlética, con su blonda cabellera y 
sus estados cíclicos del ánimo.

La mujer con la cual se había casado hacía siete años y con la cual tuvo 
dos hijos lo abandonó aduciendo comportamientos abusivos y violentos de Ivar.

No lo sé, pero quiero imaginar que la negativa de Virchow lo afectó sobre-
manera. Cuando la mujer lo deja se melancoliza y su hermano lo interna en el 
hospital psiquiátrico de Upsala.

Al recibir el alta se lo lleva a vivir con él a un pueblo cercano.
Tiempo después Sandstrom se suicidó.
Estaba solo y descalificado. Decían de una tradición hereditaria de la 

enfermedad de Ivar, lo maníaco-depresivo.
Aunque Virchow nos enseñó de la fundamental importancia de los con-

textos en la experiencia del enfermar.
El Dr José Luis Novelli lleva doce libros compilados, e insiste e invita a 

que los colegas escriban y escriban.
El Dr Novelli no hubiera negado al melancólico de Upsala que ratificara 

sus invenciones en sus anales de medicina.
Muchas Gracias.
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“Creo sinceramente que “Paratiroides: localización por imágenes y tratamiento mini invasivo” 
servirá como una guía indispensable y una referencia duradera para los profesionales médicos, 
fomentando el progreso continuo en el campo de la Endocrinología y anunciando nuevas 
fronteras en el tratamiento de los trastornos paratiroideos”.

Jung Hwan Baek

“La ecografía muestra una mejor resolución espacial que otras pruebas de imagen como TC o 
RM para la detección de lesiones paratiroideas y una sensibilidad similar o superior a la de 
procedimientos diagnósticos isotópicos como la gammagrafía con Sestamibi Tc99m, el TC de 
emisión de fotón simple (SPECT) o la tomografía por emisión de positrones (PET-TC o 
PET-RM)”.

Xavier Serres Créixams, José Miguel Escudero Fernández, Carmela Iglesias Felip

“La identificación de las paratiroides siempre ha sido un punto de atención debido a las 
complicaciones del hipoparatiroidismo en las cirugías del compartimento central del cuello. El 
conocimiento de la anatomía se considera el estándar de oro, pero como se describió 
anteriormente, el uso de autofluorescencia de las paratiroides inducida por infrarrojo cercano en 
estas operaciones ha demostrado resultados prometedores para ayudar a los cirujanos a 
identificar y preservar las paratiroides”.

Marco Aurélio Vamondes Kulcsar, Luiz Paulo Kowalski

“La ablación por radiofrecuencia es una terapia alternativa eficaz y segura respecto a la resección 
quirúrgica en el hiperparatiroidismo primario. Los resultados hasta ahora publicados muestran una 
disminución del tamaño de la lesión y estandarización de los niveles de calcio sérico y PTH en la 
mayoría de los pacientes, presentando un bajo porcentaje de complicaciones (2%)”.

Fermín Garrido Pareja, Carmen Pérez Valencia

“…..la inyección percutánea de etanol guiada por ecografía es un procedimiento que ha 
demostrado ser eficaz y seguro para el tratamiento de los quistes paratiroideos sintomáticos y 
en el hiperparatiroidismo primario por adenoma de paratiroides como alternativa a la cirugía, si 
ésta es de alto riesgo o es rechazada por el paciente”.

Jordi Lluis Reverter Calatayud 

“Actualmente la experiencia de paratiroidectomía robótica es limitada en algunos centros de alto 
volumen en USA, Reino Unido, China, Corea, Tailandia y Brasil con una calidad de estudios con 
un nivel de evidencia 2-3, aun así, demuestra que la paratiroidectomía robótica es una técnica 
factible y segura con resultados equivalentes a casos de hiperparatiroidismo primario que 
requieren paratiroidectomía abierta”.

Renan Bezerra Lira; Franco Novelli

“En 1997, Miccoli y col desarrollaron la técnica MIVAP (paratiroidectomía mini-invasiva video 
asistida) que ha ganado progresivamente una amplia aceptación y se ha generalizado en 
muchos centros de alto volumen como primera opción quirúrgica”.

Paolo Miccoli, Leonardo Rossi
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