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RESUMEN

El cancer papilar de tiroides requiere de la cirugia para conseguir
un tratamiento eficiente, eficaz y efectivo. La misma que esta
condicionada por condiciones propias del tumor como el tamafo o
infiltracion capsular. La lesion eléctrica, exéresis involuntaria o necesaria
de las glandulas paratiroideas se pueden evidenciar parestesias,
calambres o0 signos semiologicos especificos, incluso problemas
cardiolégicos que surgen como consecuencia de un hipoparatiroidismo

que se traducira en hipocalcemia.

JUSTIFICACION

El cancer de tiroides es una patologia comidn en nuestro medio.
Nuestra finalidad es definir de manera precoz que paciente, presentara
alteraciones del metabolismo del calcio, mediante el estudio de calcio y
paratohormona en sangre cuyos niveles postquirdrgicos seriados daran
un resultado pronostico del metabolismo del calcio del paciente.
Determinando, pacientes consumidores indefinidos de calcio exdgeno, y
aguellos aptos para prescindir de calcio exdégeno y podrian realizar su
vida sin complicaciones incorporando el calcio necesario de la dieta

general.

OBJETIVOS

Evitar hipocalcemias y racionalizar la dosis de calcio en pacientes
sometidos a tiroidectomia radical. Identificar de forma precoz el
hipoparatiroidismo postoperatorio. Establecer niveles de paratohormona
postoperatoria como indicador para clasificar a pacientes como
hipocalcémicos transitorios o definitivos. Establecer que niveles de

paratohormona, calcio y calcio ionico, dentro del rango normal a los 60



dias de la intervencion son candidatos a no recibir soporte de calcio
indefinido.

METODOLOGIA:

Estudio descriptivo, Observacional, prospectivo. El area de estudio
incluira todos los pacientes dentro del departamento de piel, tiroides,
partes blandas y sarcomas del hospital SOLCA - Guayaquil, sometidos a
tiroidectomia radical entre noviembre de 2014 y noviembre de 2016. Se

utilizara un muestreo no probabilistico por conveniencia.

RESULTADOS

El tamafio tumoral y la infiltracion tumoral de la capsula tiroidea
tienen relacion con hipoparatiroidismo y con esto hipocalcemia indefinida.
Los valores de paratohormona a los 60 dias del acto quirdrgico pueden
ser usados como indicador confiable para retirar la mediacion de calcio

exdgeno.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

Siendo el hipoparatiroidismo y la hipocalcemia complicaciones de
la tiroidectomia radical, un estudio seriado de los niveles de calcio y
paratohormona en el postoperatorio inmediato y tardio, permita conocer el
metabolismo del calcio y establecer quien requerira mediacion exdgena
de calcio de forma indefinida y quién no. Se recomienda seguimiento de 6
meses después de la cirugia y que la institucién provea del reactivo para
realizar el examen de paratohormona como rutina en el control de los

pacientes tiroidectomizados.

PALABRAS CLAVES: Cancer papilar de tiroides, tiroidectomia radical,

hipocalcemia, hipoparatiroidismo, paratohormona.



ABSTRACT

Papillary thyroid cancer requires surgery to achieve efficient,
effective and effective treatment. It is conditioned by tumor conditions such
as size or capsular infiltration. Electrical injury, involuntary or necessary
extirpation of the parathyroid glands can reveal specific paresthesias,
cramps or semiologic signs, including cardiac problems that arise as a

result of hypoparathyroidism that will result in hypocalcemia.

JUSTIFICATION

Thyroid cancer is a common pathology in our setting. Our aim is to
define early the patient, to present alterations of calcium metabolism,
through the study of calcium and paratohormone in blood whose serial
post-surgical levels will give a prognostic result of the calcium metabolism
of the patient. Determining patients with indefinite consumers of
exogenous calcium, and those able to dispense with exogenous calcium
and could perform their life without complications incorporating the
necessary calcium from the general diet.

OBJECTIVES

Avoid hypocalcemias and rationalize the dose of calcium in patients
undergoing radical thyroidectomy. Identify early postoperative
hypoparathyroidism. To establish postoperative parathormone levels as an
indicator to classify patients as transient or definitive hypocalcaemic
patients. To establish that levels of paratohormone, calcium and ionic
calcium, within the normal range at 60 days of the intervention are

candidates to not receive support of indefinite calcium.

Xl



METHODOLOGY:

Descriptive, observational, prospective study. The study area will
include all patients within the department of skin, thyroid, soft tissue and
sarcomas of the hospital SOLCA - Guayaquil, Undergoing radical
thyroidectomy between November 2014 and November 2016. A non-

probabilistic sampling will be used for convenience.

RESULTS

Tumor size and tumor infiltration of the thyroid capsule are associated with
hypoparathyroidism and with this indefinite hypocalcemia. Paratohormone
values at 60 days postoperatively can be used as a reliable indicator to

remove exogenous calcium mediation.

CONCLUSIONS AND RECOMMENDATIONS

Hypoparathyroidism and hypocalcemia complications of radical
thyroidectomy, a serial study of calcium levels and paratohormone in the
immediate and late postoperative period, allows knowing the calcium
metabolism and establishing who will require exogenous mediation of
calcium indefinitely and who does not. Follow-up is recommended 6
months after surgery and the institution provides the reagent to perform
paratohormone examination as a routine in the control of thyroidectomized

patients.

KEY WORDS: Papillary thyroid cancer, radical thyroidectomy,

hypocalcemia, hypoparathyroidism, paratohormone.
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CAPITULO |

1.1 INTRODUCCION

Una parte esencial del tratamiento de los pacientes con diagndstico
de cancer papilar de tiroides, es sin duda alguna la tiroidectomia radical,
la cual es la base para conseguir un tratamiento eficiente, eficaz y
efectivo; el mismo que debe ir de forma mancomunada con la terapéutica
clinica oncoldgica indicada como es el tratamiento con medicina nuclear y
la adyuvancia con iodo radioactivo con la finalidad de completar el

tratamiento requerido para esta patologia.

Es conocido también que este tratamiento quirargico se ve
expuesto a complicaciones ya sean relacionadas con la técnica aplicada o
con el grado de evolucion de la patologia el cual puede comprometer
estructuras vecinas que pueden ocasionar alteraciones postoperatorias en
el paciente. Dentro de estas estan disfonia o afonia por lesion o seccion
del nervio laringeo recurrente o complicaciones sistémicas como
parestesias o calambres e incluso problemas cardiolégicos que surgen
como consecuencia de un hipoparatiroidismo postoperatorio el que tendra
entre otras alteraciones el ser causante de una hipocalcemia la cual

provocaria los sintomas antes descritos.

Cabe recalcar que tener un correcto control de los niveles de calcio
en el postoperatorio de un paciente y adicionando una evaluacion del
nivel de paratohormona postquirdrgica nos puede llevar a formar un

panorama sobre la posible evolucién de nuestro paciente.



La hipocalcemia es una de las complicaciones mas frecuentes de
la tiroidectomia total. Su incidencia en la literatura oscila entre el 1 y el
50%. La mayoria de los autores publica una incidencia del 20-30%, con
sintomas que varian desde parestesias a tetania. La hipocalcemia
posquirargica suele ser transitoria, con una incidencia de hipocalcemia

permanente de alrededor del 2%. (1)

Los sintomas y los valores en sangres de hipocalcemia ocurren
tipicamente a las 24-48 horas de la cirugia, pero puede retrasarse hasta
el cuarto dia posoperatorio. Este retraso en la manifestacion de la
hipocalcemia es la causa de que la estancia hospitalaria tras la
tiroidectomia total se prolongue més de 24 horas, para asi prevenir las
complicaciones de una eventual hipocalcemia de aparicion tardia. (2)

Una prueba de laboratorio poco usada en nuestro pais es
considerada un marcador de importancia para verificar la funcion
glandular paratiroidea esto es el estudio de (PTH) hormona paratiroidea
en sangre cuyos niveles postquirdrgicos a las 24 horas y luego controles
seriados a los 30 y 60 dias postoperatorios junto con valores seriados de
calcio sérico y calcio ibénico nos daran un resultado prondstico del
metabolismo del calcio que podria tener el paciente. La disminucién de los
niveles de PTH es un buen predictor de hipocalcemia, especialmente si la
determinacién de PTH se realiza unas horas después de la cirugia. La
disminucién postoperatoria tardia de PTH en un 80% o mas predice el
desarrollo de hipocalcemia con una sensibilidad y especificidad
excelentes. Una disminucién tardia mayor o igual al 98% podria ser un
criterio fiable para iniciar el tratamiento con suplementos de calcio antes
de la aparicion de los sintomas de hipocalcemia. Asi también valores
dentro de la normalidad de los niveles de PTH nos pueden indicar un
correcto metabolismo de calcio y esto sumado a control de niveles de

calcio sérico y calcio i6nico, a los 30 y luego a los 60 dias de la



intervencién junto con la administracién de soporte exdgeno de calcio y
disminucién paulatina del mismo segun evidencia en sangre del
metabolismo del calcio, permitiria reducir al minimo e incluso retirar la
medicacion de soporte de calcio, sin caer en zona de riesgo de

hipocalcemia en el paciente. (3)



CAPITULO Il

2.1. OBJETIVOS

2.1.1. GENERAL:

Evitar hipocalcemias y racionalizar la dosis de calcio en pacientes

con diagndstico de cancer papilar de tiroides del hospital Dr. Juan Tanca

Marengo — Solca Guayaquil desde noviembre de 2014 hasta noviembre
de 2016.

2.1.2. ESPECIFICOS:

1.

Determinar las complicaciones mas frecuentes en pacientes
sometidos a tiroidectomia radical con diagnostico de cancer papilar
de tiroides.

Identificar de forma precoz el hipoparatiroidismo postoperatorio en
los pacientes sometidos a tiroidectomia radical y con esto tener
mejor control de la hipocalcemia en el postoperatorio inmediato y
mediato.

Establecer que niveles de paratohormona sérica (PTH)
postoperatoria sirven como indicador de confianza para clasificar a
pacientes con diagnéstico de cancer papilar de tiroides, sometidos
a tiroidectomia radical, como hipocalcémicos transitorios o
definitivos.

Establecer que pacientes con diagnéstico de cancer papilar de
tiroides, sometidos a tiroidectomia radical y que posean niveles de
paratohormona sérica (PTH), calcio y calcio i6nico, dentro del
rango normal al mes de la intervencion son candidatos a no recibir

soporte de calcio indefinido.



CAPITULO Il

3. MARCO TEORICO

3.1. GLANDULA TIROIDES.

3.1.1. EMBRIOLOGIA.

Es importante mencionar que dentro del desarrollo embriolégico de
toda la economia humana existen dos 6rganos que llevan la delantera en
cuanto al inicio de su desarrollo embriolégico y estos son la glandula

tiroides y la adenohipdfisis.

Dentro del desarrollo embriolégico la glandula tiroides inicia su
aparicibn aproximadamente a la tercera semana de gestacion,
proveniente de la primera bolsa faringea se evidencia un esbozo o
engrosamiento epitelial, conocida como el gran esbozo tiroideo medio, el
itsmo que durante su diferenciacion podria ser un diverticulo o0 a su vez un

esbozo sélido. Figura 1

El crecimiento y desarrollo tanto de del embrién en su longitud
como de la lengua, producen un desplazamiento de la glandula tiroides,

hasta lo que se conoce como agujero ciego de la lengua adulta (4).

Durante la embriogénesis, sigue existiendo una conexién entre la
glandula tiroides y el agujero ciego a través de un conducto diminuto el
cual pasa a través o por delante del hueso hioides, es el conducto
tirogloso, el mismo que habitualmente hacia la quinta semana de
gestacion sufre una fragmentacion, aunque se dice que puede persistir.

Estudios revelan que hasta en un 50% de la poblacion se puede seguir



este conducto de forma distal hasta el |6bulo piramidal de la glandula

tiroides. Figura 2

Esta formacion glandular que en etapas iniciales solo correspondia
a una placa irregular comienza a evidenciar dos formaciones o alas

laterales conectadas en su porcion medial por el istmo.

Desde el segundo al cuarto mes de gestacion se evidencia la
formacion de foliculos, y es hasta la undécima semana de gestacion
donde se inicia la produccion de sustancia colide y captacion de iodo

radioactivo.

Estudios recientes demuestran que el origen de las células
productoras de calcitonina es a nivel de la cresta neural del embrion. Las
cuales desde aqui migran hasta el cuerpo ultimo branquial, para en
etapas ulteriores se incorporan a la glandula tiroides. Estas mencionadas
células C productoras de calcitonina pertenecen a las células (APUD) que
se dedican a la captacion y descarboxilacién de precursores de aminas.

Figura 3

3.1.2. ALTERACIONES CONGENITAS DE LA GLANDULA TIROIDES.

3.1.2.1. TIORIDES LINGUAL:

En forma ocasional, podemos encontrar a la glandula tiroides fuera
de su posicién cervical normal, adquiriendo una posicion por debajo de la
lengua, a nivel del agujero ciego. Habitualmente en esta ubicacion la
glandula tiroides es pequefia, pero de aspecto morfolégico normal, y

representaria el Unico tejido tiroideo presente.

Para el diagnostico de esta patologia el medio diagnostico usado

es la gammagrafia con yodo radioactivo, ya que permitira identificar la



ubicacion de tejido tiroideo fuera de su lugar habitual. Debido a la
embriogénesis de la glandula tiroides se puede hallar tejido tiroideo en
cualquier ubicacién que corresponda desde el agujero ciego hasta la
localizacion anatomica normal de la glandula en la regidon cervical (4).

Figura 4

Cuando llegamos la diagnostico de tiroides lingual es importante
realizar la reseccion total de la misma. Se debe tener especial atencion
durante la reseccion ya que la irrigacion de la misma va a estar dada por
las arterias linguales. Estudios han indicado que se encontré tejido
tumoral en los estudios de anatomopatoldgica en un porcentaje de 2 de
12 pacientes estudiados por kamat et al. (5) en vista de esto tejido
estudiado por congelacion cuya respuesta fuera negativa para malignidad
se puede implantar en la pared abdominal anterior.

3.1.2.2. RESTOS PERSISTENTES DEL CONDUCTO TIROGLOSO:

Tanto el agujero ciego de la lengua, como también el Iébulo
piramidal de la glandula tiroides corresponden a formaciones normales

residuales del conducto tirogloso.

Aproximadamente un 62.8 % de las masas congénitas del cuello
corresponden a los quistes del conducto tirogloso, de estos corresponden
a un 62% aquellas que contiene en su interior tejido tiroideo ectoépico.
Patologia maligna del conducto tirogloso corresponde a menos del 1 % de
los casos. La presencia de patologia tiroidea maligna (cancer papilar) en
el andlisis definitivo de la reseccién del conducto tirogloso, es poco

frecuente.

Evidencia de cancer medular de tiroides en reseccion de

persistencia de conducto tirogloso no existe, ya que en el l6bulo piramidal



no se encuentran células C, dato que se correlaciona con la

embriogénesis de la glandula tiroides.

Habitualmente cuando se encuentra tejido tiroideo ectopico, existe
ausencia de tiroides normal, por esto se debe hacer estudio como la
gammagrafia tiroidea con iodo radioactivo para descartar presencia de

otros focos de tejido tiroideo.

En el trascurso entre el agujero ciego y el l6bulo piramidal, existe
una formacion tubular epitelial pequefia, la cual se encuentra interrumpida
en varios puntos, estos fragmentos pueden hipertrofiarse y volverse
secretores de liquido y dar lugar a la formacion de quistes, los cuales en
intento terapéutico de solucionar el problema son drenados o aspirados
siendo esto ineficaz y provocando la formacion de fistulas que por lo

general se infecta.

Se debe realizar la reseccion de todos los fragmentos la cual se
acompafia con la reseccion parcial del hueso hioides (técnica de
Sistrunk). Que exista recurrencia o no del quiste es directamente

proporcional a la reseccion de todo el conducto (4). Figura 5

3.1.2.3. TEJIDO TIROIDEO ABERRANTE:

Durante la embriogénesis los trastornos de ubicacion aberrante de
la glandula tiroides, aunque poco frecuentes se pueden evidenciar. Dentro
de estos la presencia de tejido tiroideo aberrante lateral es uno de los mas
estudiados. Es aquel tejido lateral a la vena yugular y evidencia tres

formas de presentacion.

Puede ser un nddulo, unido a la glandula original, también puede

estar inmiscuida en los ganglios linfaticos, y también el tejido tiroideo



aberrante lateral congénito. El cual no posee comunicacion con la
glandula original. Es de destacar que se debe de considerar siempre la

presencia de cancer mestastasico en estos nodulos tiroideos aberrantes

(4).

3.1.2. ANATOMIA QUIRURGICA DE LA GLANDULA TIROIDES

De forma habitual la glandula tiroides esta formada por dos l6bulos,
uno derecho y uno izquierdo conectados entre si por el istmo de este
ultimo, aparece una formacién que asciende en direccion del cartilago
tiroides llamado, tercer l6bulo, I6bulo medial o piramidal, el cual

corresponde a un vestigio del conducto tirogloso.

Los l6bulos laterales se extienden a cada lado de la laringe y llegan
hasta la parte media del cartilago tiroides, a nivel de la cara anterior de los
I6bulos estos guardan relacién con la cara posterior de los musculos
infrahioideos y la cara posterior esta en relacion con las glandulas
paratiroides. Figura 6

Suele existir alteraciones en cuanto al tamafio de estos lobulos,
indicando que en un 7% de los casos el |6bulo derecho es de menor
tamafio que el izquierdo, o ser ausente en un 1.7%. El istmo tiroideo
presenta un porcentaje de ausencia del 10 % y el I6bulo piramidal,
también conocido como piramide de Lalouette puede presentar un

porcentaje de ausencia de hasta el 50 %. Figura 2

La ubicacion anatomica de la glandula tiroides la ubica por detras
de los musculos pretraqueales y por delante de la cara anterior de la
traquea en la celda visceral de cuello y se extiende desde la quinta
vértebra cervical hasta el cuerpo de la primera vertebra dorsal (6). Como

ya fue explicado en casos de alteraciones de la posicion puede estar



ubicada mas arriba como en el caso de la tiroides lingual, pero

ubicaciones mas caudales son raras.

Presenta un peso aproximado de 30 gramos el cual varia en
relacion al sexo pudiendo ser mayor en mujeres. Cada Iébulo puede llegar
a medir 5 cm de longitud, 3 cm de ancho méaximo y de 2-3 cm de grosor.
La medida aproximada del istmo tiroideo es de 1,3 cm de ancho. La
disposicion espacial de los I6bulos les da la impronta de poseer una base

ancha y una punta conica.

La cara posterior de la glandula tiroides es concava en relacion a la
cara anterior de la traquea sobre la que descansa. La forma de la gandula
tiroides permite compararla con las alas desplegadas de una mariposa o

con una letra H.

El estroma del 6rgano esta formado por una lamina de tejido
conectivo, es la capsula verdadera o interna de la glandula tiroides. Por
fuera de esta capsulas se puede evidenciar otra cubierta bien
desarrollada de fascia la cual tiene como origen la fascia pretraqueal, a
estas se la puede considerar como capsula falsa, denominada vaina
peritiroidea o capsula quirdrgica, la misma que en su cara anterior y
lateralmente se encuentra muy bien desarrollada, pero es laxa y fina en su
cara posterior, lo cual permite el aumento de tamafio de la glandula
tiroides hacia posterior. Se evidencia también una formacion engrosada
que permite la fijacion de la glandula al cartilago cricoides y a la cara

anterior de la trdquea al cual se denomina ligamento de Berry (4) (7) (6).
3.1.2.1. IRRIGACION
Dentro de la economia corporal posee la mayor vascularizacion

sanguinea por gramo de tejido, compitiendo con las glandulas

suprarrenales.
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3.1.2.1.1. ARTERIA TIROIDEA SUPERIOR

Irrigado arterialmente por dos arterias tiroideas superiores derecha
e izquierda ramas la arteria carétida externa correspondiente, por arriba
de la bifurcacibn de la arteria carétida comun, toma un trayecto
descendente y hacia adelante para llegar al polo superior de la glandula
tiroides, durante este trayecto guarda relacion paralela con la rama
externa del nervio laringeo superior el cual tiene como funcién inervar al
musculo cricotiroideo y cricofaringeo los cuales forman parte de la parte

voluntaria mas baja de la musculatura faringea.

Las ramas que da la arteria tiroidea superior son infrahiodea,
esternocleidomastoidea, laringea superior, cricotiroidea, del constrictor
inferior de la laringe y ramas terminales de la arteria para que permitan la
vascularizacion de las glandulas tiroides y paratiroides. Es comun la
presencia de dos ramas de la arteria tiroidea superior para la glandula
tiroides, una anterior y una posterior, de las cuales la rama anterior se
anastomosara con la contralateral, mientras que la rama posterior se va a
anastomosar con ramas de la arteria tiroidea inferior, proveniente de la
arteria tiroidea superior posterior emerge una pequefia arteria paratiroidea
la cual irrigara a la glandula paratiroides superior. En ocasiones se puede
evidenciar una tercera rama que proviene de la arteria tiroidea superior,

denominada rama lateral. Figura 7, Figura 8.

3.1.2.1.2. ARTERIA TIROIDEA INFERIOR

Posee un origen habitual del tronco tirocervical, aunque existe
evidencia que en un 15 % de las personas tiene su origen a nivel de la
arteria subclavia. Tiene un trayecto ascendente por detras de la carétida y
vena yugular interna. Perfora la fascia prevertebral y se divide en dos o
mas ramas cuando pasa la relacion que lleva con el nervio laringeo

recurrente ascendente. El mismo que puede pasar por delante por detras
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0 entre las ramas de la arteria tiroidea inferior. Una rama inferior de la
arteria tiroidea inferior, vasculariza a la glandula paratiroides inferior y al
polo superior de la glandula tiroides. La rama posterior va a irrigar a la
cara posterior de la glandula y se la puede evidenciar anastomosada con
una rama descendente de la arteria tiroidea superior, del lado derecho
existe una probabilidad del 2% de ausencia de esta arteria y en el lado
izquierdo corresponde a un 5%. En ocasiones se puede encontrar doble

arteria tiroidea inferior derecha, izquierda o ambas.

3.1.2.1.3. ARTERIA TIROIDEA IMA

Arteria impar e inconstante, su origen en caso de existir, es
variado, puede ser rama de la arteria braquiocefélica, de la carotida
comun o del cayado adrtico directamente, tiene tamafo variable,

importante debida a su ubicacion pretraqueal durante la traqueotomia.

La irrigacion venosa esta dada por un plexo vascular que proviene
tanto del parénquima como de la superficie glandular, drenando hacia tres
pares de venas: las venas tiroideas superiores, medias e inferiores.

La vena tiroidea superior sale junto a la arteria del mismo nombre desde
el polo superior para drenar a la vena yugular interna, acompafiada en

ocasiones por la vena facial comun.

La vena tiroidea media sal de la superficie lateral de la glandula, y
drena en la vena yugular interna, la importancia de las venas tiroideas es

el sangrado molesto durante la tiroidectomia. Figura 9

En cuanto a la vena tiroidea inferior es la mas grande de todas,
tiene asimetria en cuanto a su salida en el lado derecho sale del borde
inferior de la glandula pasa por delante de la arteria braquiocefalica y
drena en la vena braquiocefalica derecha. En el lado izquierdo la vena
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tiene u trayecto por delante de la traquea y desemboca en la vena
braquiocefalica izquierda.

Cuando la vena tiroidea inferior derecha cruza a la traquea y
desemboca en la vena braquicefalia izquierda junto con la vena tiroidea

inferior izquierda se denomina vena tiroidea ima (4) (6) (7).

3.1.2.2. DRENAJE LINFATICO

3.1.2.2.1. Drenado Superior Medio:

Desde el borde del istmo y en los bordes mediales de los l6bulos
laterales, se originan tres a seis vasos, los cuales se dirigen de forma
ascendente por delante de la laringe terminando a nivel de los ganglios
linfaticos digastricos, algunos a nivel de ganglios prelaringeos. Un
drenaje secundario se puede dar a nivel de ganglios yugulares superiores

0 a ganglios pretraqueales.

Algunos estudios han indicado la presencia de una conexion entre
el drenado linfatico de la arteria tiroidea superior y la érbita a través de la
cadena ganglionar yugular. Aun cuando no se han demostrado la
presencia de vasos linfaticos ni en la érbita ni en el ojo. El exoftalmos que
se encuentra en las patologias tiroideas guarda relacién directa con el
aumento de tamafio de los musculos oculares, entre estos el recto inferior
y el oblicuo inferior, y se pueden dar por efecto de la llegada del antigeno
o complejos antigeno-anticuerpo tiroideos que llegan al ojo desde la
glandula tiroides, causando esta respuesta inmune en los musculos

extraoculares. (4)

3.1.2.2.2. Drenado Inferior Medio:

Junto con las venas tiroideas inferiores drenan varios ganglios que

salen de la parte inferior del istmo y la parte inferior de los Iébulos
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laterales, siendo su punto de llegada los ganglios pretraqueales y
braquioceféalicos (4).

3.1.2.2.3. Drenado Lateral Derecho e Izquierdo:

De los bordes laterales de los I6bulos emergen troncos linfaticos
los cuales se dirigen hacia arriba junto a la arteria y venas tiroideas
superiores, hacia abaja siguiendo el trayecto de la arteria tiroidea inferior,
algunos se dirigen de forma lateral y desembocan ya sea de forma
anterior o posterior luego de pasar la vaina carotidea a desembocar en la
cadena yugular interna. El drenaje a la vena subclavia derecha, vena
yugular o conducto toracico, sin pasar primero por un ganglio linfatico es

ocasional.

3.1.2.2.4. Drenado Posterior:

La salida de vasos linfaticos posteriores de la porcion inferomedial
de los l6bulos tiroideos, permite drenaje linfatico glandular a la cadena de
ganglios que estan en relacién con el nervio laringeo recurrente. En

ocasiones vasos posteriores superiores drenan a ganglios retrofaringeos

(4).

La importancia del conocimiento del drenaje linfatico radica en las
vias de diseminacion que puede tener el carcinoma de tiroides. Estos
grupos ganglionares considerados de riesgo son los correspondientes al
nivel VI (compartimento central) donde encontraremos los ganglios
prelaringeos, pretraqueales, recurrenciales y parte de los mediastinicos,
aungue estos ultimos corresponderian al nivel VII. También se suman los
ganglios de la cadena yugulocarotidea superior, media e inferior
correspondiente a los niveles Il - Ill — IV. Finalmente, los ganglios de la
cadena cervical posterior o nivel V que estan divididos por el musculo

omohiodeo, en supraomohiodeos e infraomohiodeos. Se debe tener
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especial cuidado durante la diseccion de esta zona en la linfadenectomia
con preservar las estructuras nervios importantes como el nervio auricular

mayor y el nervio espinal. Figura 10

3.1.2.3. INERVACION

Esta dado por el sistema simpatico a través de los nervios que
provienen de los ganglios superior, medio e inferior de la cadena cervical,
aunque no participan en la inervacién de la glandula, los nervios del
sistema parasimpético, laringeos superior y recurrente tienen gran

importancia durante la cirugia de tiroides.

La glandula tiroides guarda una relacion muy importante con dos
nervios laringeos, el laringeo recurrente y la rama externa del laringeo
superior, esta Ultima rama del nervio vago (X par craneal) cuya funcion es
dar inervacion a los musculos motores de la laringe, con excepciéon del
tiroaritenoideo externo y ademas confiere sensibilidad a la laringe
supraglética. Por otra parte el nervio laringeo recurrente nombre otorgado
por su trayecto recurrente sobre el arco aértico en el lado izquierdo y a su
recurrencia en el lado derecho donde lo hace sobre el tronco
braquiocefalico es rama del nervio vago (X par craneal) cuya funcion es

inervar el musculo tiroaritenoideo externo (8).

En relacion al nervio laringeo superior se debe mencionar que
guarda relacién directa con la arteria tiroidea superior y con el polo
superior de la glandula tiroidea. En el afio de 1992 Cernea, et al (9)
describieron la relacion de la rama externa del nervio laringeo superior
con el tronco de la arteria tiroidea superior, y describié tres distribuciones
segun la distancia del polo superior, los nervios que se encuentran a
menos de 1 cm del polo superior, hecho que se ha evidenciado hasta en
el 30% de los casos, son de mucha importancia para el cirujano puesto

gue debe prever esta situacion para evitar la lesion del mismo durante la
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seccién del polo superior parte fundamental en la cirugia de tiroides. La
lesion del mismo provoca perdida del tono muscular de la cuerda vocal, y
esto ocasionaria una voz “cansada” caracteristico de la lesion del nervio

laringeo superior y la imposibilidad de alcanzar tonos altos.

En relacién al nervio laringeo recurrente se debe detallar su
extrema variabilidad, en relacion con el tronco de la arteria tiroidea inferior
(10) (11) (12) , estas variantes en la presentacion del nervio laringeo
recurrente hicieron que se realice de forma mas selectiva la ligadura de la
arteria tiroidea inferior de forma subcapsular a sus ramas secundarias
evitando asi el tronco de la misma, ademas estudios demuestran que en
mas de un 40 % este nervio tiene mas de una rama , estableciéndose un
plexo, siendo la medial la que lleva la inervacién motora (13) (14). Figura
11, Figura 12, Figura 13

Habitualmente se puede hallar el nervio emergiendo paralelo a la
trAquea y al es6fago a nivel del surco traqueo-esofagico, desde el
opérculo toracico, en caso de no encontrarlo en este punto se debe
explorar lateralmente emergiendo directamente desde el neumogastrico o
a la entrada en la membrana cricotiroidea por debajo del musculo
tiroaritenoideo para evitar lesionarlo.se pueden evidenciar alteraciones de
la presentacién del nervio laringeo recurrente que generalmente guardan
relacion con la ubicacién de este con la arteria tiroidea inferior pudiendo
estar por delante de la arteria tiroidea inferior 76.9% en el derecho y
53.8% en el izquierdo, por detras de la arteria tiroidea inferior 46.2% en el
derecho y 69.6% en el izquierdo, también puede encontrarse entre las
ramas de la arteria tiroidea inferior 23.3% en el derecho y 27.3% en el
izquierdo. Figura 14. (15) (16) La lesion de este nervio va a provocar la
pardlisis del musculo tiroaritenoideo externo y con esto paralisis en
abduccion de la cuerda vocal ipsilateral lo que provocara disfonia y
eventos de broncoaspiracion a liquidos, puede existir lesion del nervio

pero con una paralisis media de la cuerda vocal por lo que los cambios
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vocales son poco perceptibles, esta seria la explicacion de que entre el 6
y 8 % de las lesiones del nervio laringeo recurrente no son evidenciadas
clinicamente (17) (18).

Se debe tener en consideracion como ya se explico al nervio
espinal o accesorio, que corresponde al Xll par craneal y que tiene por
funcién inervar al musculo trapecio, adquiere importancia ya que se
convierte en el limite de anatomico del nivel Il Ay B, y su lesién puede
darse cuando se realice vaciamiento ganglionar en esto niveles como
también en el nivel V que corresponde al triangulo posterior del cuello. El
nervio establece intima relacidén con la vena yugular interna por debajo del
vientre posterior del digastrico, tomando un trayecto hacia el musculo
esternocleidomastoideo, el cual es atravesado y aparece por el borde
posterior en la region supraclavicular. Importante es conocer la ubicacion
del punto de Erb, el cual corresponde al referente anatémico por donde la
rama superior del plexo cervical sensitivo circunda al musculo
esternocleidomastoideo, es un referente anatomico para encontrar el
nervio espinal pero a su vez es un sitio trascendental par lesionarlo (19)

Figura 15.

3.1.3. FISIOLOGIA

La funcibn de la glandula tiroides consiste en producir la cantidad
necesaria de hormonas tiroideas para satisfacer la demanda de los tejidos
periféricos. Las hormonas tiroideas intervienen de forma decisiva en el
desarrollo del cerebro, en el crecimiento y en la regulacién de numerosos

procesos metabolicos.

Microscopicamente constituida por foliculos cerrados de variable
tamafio (15-500 um de diametro) los cuales se encuentran recubiertos de
células epiteliales cilindricas y contiene sustancia coloide, cuto principal

elemento es una glucoproteina llamada tiroglobulina donde se encuentran
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las hormonas tiroideas, las cuales son llevadas a la circulacion sanguinea
a través del epitelio folicular. El flujo sanguineo presente en la glandula
tiroides por minuto es aproximadamente 5 veces su peso. Se pueden
evidenciar también células C o parafoliculares las cuales secretan

calcitonina (20).

Las hormonas tiroideas intervienen en el desarrollo mental y
somatico del nifio y también condicionan la actividad metabdlica del

adulto.

Las hormonas tiroideas activas biolégicamente son la tiroxina (T4),
la cual representa el 93 % de hormona secretada por la glandula y la
3,5,3’ — triyodotironina (T3). La composicion quimica de estas hormonas
es dos anillos bencénicos unidos por un puente de oxigeno, uno de los
cuales tiene una cadena de alanina y otro un grupo fenilo, difieren en T4
tiene 2 &tomos de yodo en el anillo del grupo fenilo, la T3 solo tiene uno,
la triyodotironina inversa es otra hormona producida por la glandula
tiroides, pero sin actividad bioldgica (21) (22).

3.1.3.1. SINTESIS DE LAS HORMONAS TIROIDEAS.

3.1.3.1.1. METABOLISMO DEL YODO

Para la correcta produccibn de tiroxina se requieren
aproximadamente unos 50 mg de yodo, los cuales son ingeridos en forma
de yoduros. En las mujeres embrazadas esta cantidad se eleva, en los
infantes varia segun la edad. El déficit de yoduros provoca un aumento

del tamafio tiroideo (bocio).
La absorcion de yoduros se da a nivel del tubo digestivo

incorporandolos al torrente sanguineo. Poseen una excrecion renal

habitualmente, pero en condiciones normales una quinta parte es retirada
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por las células tiroideas para poder sintetizar hormonas tiroideas. Estas a
su vez también se pueden metabolizara yoduros en diversos tejidos el
cual pasa a la sangre donde es recaptado por la glandula tiroides y
excretado por via renal, una pequefia cantidad de yodo 10 a 20 mg es

excretado por las heces (22).

La ingesta baja de yodo ocasiona que se aumente la proporcion
gue se capta y utiliza en la tiroides en relacion a la que se elimina por la
orina, y en los casos donde la ingesta es elevada la excrecion renal

aumenta.

Para que se puedan producir las hormonas tiroideas se requiere
que los yoduros sean ingresados hasta las células y foliculos tiroideos,
este transporte se realiza en contra de un gradiente electroquimico
gracias a una proteina transmembrana que se encuentra en las células
foliculares que se denomina Simportador Na +/ | (NIS), el principal
regulador de este transportador es la hormona estimuladora del tiroides
(TSH).

3.1.3.1.2. TIROGLOBULINA

Glucoproteina de gran peso molecular (660 kDa) que se encuentra
formada por dos subunidades idénticas unidas entre si por enlaces no
covalentes, presente de forma mayoritaria en el lumen de los foliculos
tiroideos (23).

Es a nivel del reticulo endoplasmico y el aparato de Golgi donde se
sintetiza y glicosila la tiroglobulina y de aqui es secretada hacia los
foliculos, la tiroglobulina glicosilada se empaquetan en vesiculas
exociticas, las cuales se funden en la membrana apical del lumen
folicular, y son liberadas en este. Este proceso es regulado por la

hormona estimuladora del tiroides (TSH) (24).
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Cada molécula de tiroglobulina posee aproximadamente de 110 a
120 residuos de tirosina, el cual es el sustrato principal que se combina
con el yodo para formar hormonas tiroideas en un proceso llamado

organificacion.

Durante la sintesis hormonal el primer producto es la
monoyodotirosina (MIT) la cual incorpora una nueva molécula de yodo en
la posicion 5 y forma diyodotirosina (DIT). Estas moléculas se unen
gracias a una reaccion de acoplamiento formando la tiroxina (T4), la cual
es el resultado de la union de dos moléculas (DIT). Se pude unir una
molécula (DIT) y una (MIT) y forman triyodotironina (T3).normalmente una
molécula de tiroglobulina va a poseer seis moléculas de (MIT), cuatro de
(DIT), dos de tiroxina (T4) y 0,2 de triyodotironina (T3) (21).

3.1.3.2. SECRECION DE HORMONAS TIROIDEAS

Para que se pueda producir la liberacién de T3 y T4, la tiroglobulina
ha de ser reabsorbida por la célula tiroidea. Mediante un proceso de
macropinocitosis y micropinocitosis la tiroglobulina entra al citoplasma. En
la superficie apical de las células tiroideas se encuentran extensiones en
forma de seuddpodos que rodean pequefias porciones de coloide,
constituyendo vesiculas de pinocitosis. Estas se unen a lisosomas del
citoplasma celular dando lugar a fagolisosomas los cuales contienen unas
proteinasas, las catepsinas B, L y D, que permiten la protedlisis de la
tiroglobulina este proceso deja T3 y T4 intactas, que pasan al torrente
circulatorio, mientras que DIT y MIT son retenidas y desyodadas para ser

recicladas dentro de la célula (25).
Las yodotirosinas desyodasa o0 deshalogenasa producen

desyodacion de DIT y MIT. La enzima que desyoda las yodotirosinas DIT

y MIT es diferente de las enzimas que desyodan las yodotironinas T4 y
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T3. La mayoria de este yodo liberado es reutilizado por la glandula para
formar nuevas hormonas tiroideas. no toda la tiroxina (T4) liberada por
hidrolisis sale a la sangre, una parte se convierte en (T3) gracias a la
accion de una yodotironina desyodasa que tiene la particularidad de ser
estimulada por la TSH (21). Normalmente el 93% de la hormona tiroidea
liberada por el tiroides corresponde a (T4) y s6lo el 7% es (T3) (23).

3.1.3.3. TRANSPORTE DE LAS HORMONAS TIROIDEAS

La mayor parte de (T3) y (T4) estan unidas a proteinas en sangre
como la globulina fijadora de tiroxina(TBG), transtirretina, albumina y
lipoproteinas. La concentracion de la forma libre tanto de (T3) como (T4)
es lo que determina la actividad biolégica de estas hormonas, estan
controladas estrictamente de tal forma que, si hay un aumento en la
concentracion de proteinas de unién en el plasma, la concentracion de
hormonas libres disminuye, esto estimulara la secrecion de (TSH

hipofisiaria), la cual estimulara la produccion de hormonas libres.

3.1.3.4. REGULACION DE LA FUNCION TIROIDEA

A través del hipotdlamo y de la adenohipdfisis se regula la
existencia de una cantidad adecuada de hormona tiroidea en el

organismo.

La TSH, o tirotropina, en una hormona adenohipofisaria que
aumenta la secrecion de T3 y T4 por la glandula tiroidea. La TSH:
a. Eleva la protedlisis de la tiroglobulina, y con esto libera hormonas
tiroideas en la sangre.
b. Provoca aumento en la funcion de la bomba de yoduro, y con esto
la captacion de yoduro en las células glandulares y su
concentracion en el coloide.

c. Aumenta la yodacion de la tirosina para formar hormonas tiroideas.
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d. Aumenta el tamafio y la actividad secretora de las células tiroideas.

e. Aumenta el nUmero de células tiroideas.

La hormona liberadora de tirotropina (TRH), es una hormona
hipotalamica que controla la secrecion de TSH por la hipofisis , luego es
transportada hasta la adenohipofisis por la circulacion portal hipotdlamo-
hipofisaria (22).

La exposicion al frio es uno de los estimulos que estimulan la
secrecion de TRH vy, por consiguiente, la de TSH. Sustancias como la
somatostatina o la dopamina también aumentan estimulan la cascada
desde hipotalamo. La secrecion de TSH se ve disminuida por los estados
de ansiedad. El aumento de hormona tiroidea en sangre reduce la
secrecion de TSH (21,22,24)

3.2. GLANDULAS PARATIROIDES

De forma tradicional se habla que la mayoria de los individuos
poseen cuatro glandulas paratiroides dos en el polo superior y dos en el
polo inferior de cada l6bulo tiroideo. Pero se ha evidenciado que las
glandulas paratiroides son variable tanto en numero como en
localizacion, ya que de acuerdo al desarrollo embrioldgico se las puede
hallar desde la base de la lengua la mediastino (8). Figura 16

3.2.1. EMBRIOLOGIA

Es durante la quinta y sexta semana de gestacion en la que la
faringe embrionaria se encuentra formada externamente por cuatro
hendiduras branquiales de ectodermo, estas hendiduras y bolsas junto a
los cuatro arcos branquiales entre ellos, forman el denominado aparato

branquial, de aqui se derivaran: la tiroides, las paratiroides, el timo, el
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cuerpo Ultimobranquial, la trompa de Eustaquio, el oido medio y el

conducto auditivo externo.

Las glandulas paratiroides van a corresponder entonces al
engrosamiento epitelial del endodermo dorsal de la tercera y cuarta bolsas
branquiales, en relacion a la migracion embrioldgica de la tercera bolsa se
originaran las paratiroides inferiores que estaran intimamente asociadas
al timo hasta la octava semana donde el timo desciende y quedan las
paratiroides inferiores a nivel del borde inferior de la glandula tiroides en
ocasiones no se desvinculan del timo siendo llevadas junto a este hacia el
mediastino. De la cuarta bolsa se van a desarrollar las paratiroides
superiores. (4) (26) (7)

3.2.2. ANOMALIAS CONGENITAS

Se pueden encontrar variaciones de localizacién, forma, tamafio,
numero, peso y color. Se pueden evidenciar quistes paratiroideos los
cuales corresponde a una patologia congénita, también como lo es la
agenesia de las glandulas paratiroides denominada sindrome de Lobdell-

DiGeorge. Figura 17, Figura 18.

3.2.3. ANATOMIA QUIRUGICA

Ubicada habitualmente en la superficie posterior de la glandula
tiroides, cada una cubierta por su capsula de tejido conectivo individual.
Puede encontrarse dentro de la capsula tiroidea o junto a un vaso tiroideo
dentro del parénquima del surco del tiroides.

Anatomicamente el referente para ubicar las glandulas paratiroides
superiores es a 2.5 cm por encima del ingreso de la arteria tiroidea inferior
a la glandula tiroides y a 1. 5 cm por debajo de este ingreso se deben

encontrar las glandulas paratiroides inferiores. La norma india que deben
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existir cuatro glandulas paratiroides, pero se pueden encontrar mas o
menos dependiendo los pacientes. En el caso de encontrar menos de
cuatro existe la probabilidad que existan glandulas ectépicas o que se
encuentre fusionadas en cuanto a las ectépicas pueden encontrarse a lo

largo del eso6fago, el timo o mediastino anterosuperior.

El grafico demuestra la localizacion anatdomica de las glandulas

paratiroides y la frecuencia en cada localizacion (4). Figura 19

3.2.3.1. IRRIGACION

Tanto las paratiroides superioras como las inferiores reciben
irrigacion de la arteria tiroidea inferior. En caso de no existir arteria tiroidea
inferior la irrigacion esta dada por la arteria tiroidea superior o

anastomosis entre esta dos.

3.2.3.2. INERVACION

Esta dada por los ganglios cervicales superior o medio o por un

plexo ubicado en la fascia de las caras lobulares posteriores.

3.2.3.3. HISTOLOGIAY FISIOLOGIA

El parénquima paratiroideo en su mayoria esta formado por células
principales y una pequefa porcion corresponde a células oxifilas. Todas
las células paratiroideas participan en la produccion de hormona
paratiroidea y paratohormona (PTH), y regulan el metabolismo del calcio y
fosfato.

Mediante un sistema de retroalimentacion entre el calcio circulante y la
secrecion de PTH se mantiene una concentracion normal del calcio
sérico. Un aumento del calcio sérico bloquea la produccion de PTH y

niveles bajos de este estimulan su secrecion (4) (7).
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3.2.4. PARATOHORMONA

Esta hormona forma parte de un potente mecanismo con el cual se
controlan los niveles extracelulares de calcio y fosfato, mediante la
reabsorciéon a nivel del intestino, la excrecién renal y el intercambio de
estos iones entre el liquido extracelular y 6seo. El aumento de la
secrecion de paratohormona (PTH) va a producir una reabsorcion rapida
de sales de calcio a nivel 6éseo y con esto hipercalcemia, y si existe

escasa produccion de la hormona da lugar a hipocalcemia.

En su forma activa la paratohormona esta formada por una cadena
polipeptidica de 84 aminoacidos que tiene una semivida de 2 a 4 minutos

con un peso molecular de 9.300 Kd (27).

3.2.4.1. BIOSINTESIS DE PARATOHORMONA

Sintetizada en las células paratiroideas, en forma de un precursor
polipeptidico que posee 115 aminoé&cidos a nivel de los ribosomas,
tomando el nombre de prepo—PTH, el cual se va a convierte en pro—PTH
a nivel de la cisterna del reticulo endoplasmico rugoso, posteriormente se
transformara en PTH madura la cual se va a almacenar en forma de

granulos y vesiculas para estar lista para su liberacion (28).

3.2.4.2. REGULACION DE LA SECRECION DE PARATOHORMONA

La concentracién sérica del ion calcio es el principal regulador de la
secrecion de paratohormona (PTH). Cuando existen concentraciones
elevadas de calcio sérico se suprime la liberacion de paratohormona
provocando un descenso significativo de la misma pero no
completamente, y en condiciones de baja concentracion de calcio sérico

se estimula la produccion maxima de la hormona (29).
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La respuesta de las células paratiroideas a los cambios del calcio
ionizado extracelular se da gracias a la presencia de un receptor
perteneciente a la familia de las proteinas G a manera de segundo

mensajero.

Existe una relacibn entre el magnesio y la secrecion de
paratohormona aunque es complejo, se determina que hipermagnesemias
agudas inhiben la paratohormona y las hipomagnesemias agudas
estimulan la secrecion de la hormona paratiroidea. pero estudios han
mostrado que la hipomagnesemia cronica inhibe la secrecion de
paratohormona. El 1,25 (OH)2 D3 inhibe la transcripcidbn génica de
paratohormona. El fosfato estimula a la paratohormona debido a que

induce un descenso del calcio i6nico (28).

3.2.4.3. METABOLISMO DE LA PARATOHORMONA

Antes de su liberacion la paratohormona intacta es catabolizada en
las células paratiroideas y luego de ser secretada es catabolizada a nivel
hepético y renal. Los fragmentos circulantes de la paratohormona son
heterogéneos lo cual dificulta su determinacién, y la mayoria de estos
fragmentos poseen una semivida mayor que la paratohormona intacta la

cual se estima que posee entre un 20 a 40 minutos (30).

La paratohormona cumple su funcion de regulacion calcica en tres

niveles, el renal, el 6seo y el intestinal.
Nivel Renal:

La PTH aumenta la reabsorcion tubular de calcio y disminuye la de
fosfato. Asi mismo, aumenta la tasa de reabsorcion de iones magnesio e

hidrogeniones al tiempo que reduce la reabsorcion de iones sodio, potasio

y aminoacidos. La mayor absorcion de calcio ocurre en la parte final de
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los tubulos distales y en la parte proximal de los conductos colectores, y
con una contribucion menor de las ramas ascendentes del asa de Henle
(31).

Gracias al aumento la reabsorcion de calcio a nivel renal provocado
por la paratohormona, se evita la desaparicion del calcio éseo y del

liquido extracelular por la eliminacion continua de este por la orina . (31).

Entre el 70-90% del calcio filtrado es reabsorbido por un proceso
independiente de la PTH no saturable y ligado al transporte del sodio en
el tibulo proximal y porcidén gruesa ascendente del asa de Henle (20).

A nivel del tubulo proximal la paratohormona estimula la produccion de
1,25(0OH)2D3, metabolito activo de la vitamina D. Este efecto es mas

tardio que el del transporte de calcio.

Nivel Oseo:

La PTH estimula la reabsorcién 6sea aumentando la actividad y el
namero de osteoclastos. Asi como también la formacion de hueso nuevo,
pero su efecto neto es aumentar la liberacion de calcio y fosfato a la

sangre.

Aunque el efecto principal se produce sobre los osteoclastos, la
PTH actda inicialmente sobre los osteoblastos y sus precursores, los que
a su vez por efecto indirecto ponen en marcha una cascada de sefales
para el reclutamiento y activaciéon de los osteoclastos. Sin embargo, la
administracion intermitente de PTH es capaz de aumentar la formacion
0sea, efecto en el que posiblemente intervienen factores del crecimiento
liberados directamente por los osteoblastos o por los osteoclastos durante
la reabsorcion Osea osteoclastica. Se ha demostrado que la PTH es
menos efectiva para promover la reabsorcion 6sea en ausencia de
1,25(0OH)2D3 (32).
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Nivel Intestinal:

La PTH no actua de forma directa sobre el intestino, pero estimula
la sintesis renal de 1,25-dihidroxivitamina D, y favorece indirectamente la

absorcidn intestinal de calcio y fosforo (28).

3.2.5. HOMEOSTASIS DEL CALCIO

Se puede encontrar casi 1100 gramos de calcio en el cuerpo
humano, este calcio se encuentra dividido, un 99% se encuentra en
huesos y dientes y el resto a nivel plasmatico el cual esta fraccionado en
calcio idnico (50%), calcio unido a proteinas (40%) dentro de los cuales de
un 80 a 90 % se une a albumina y un 10 a 20 % a globulinas.

El calcio que forma complejos con citrato y fosfato, y da origen a

complejos solubles en un (10%).

El calcio es un mensajero intracelular clave que tiene diversas
funciones extracelulares como lo son: la coagulacibn de la sangre,
conservacion de la integridad esquelética y modulacién de la excitabilidad
neuromuscular. Por lo que las concentraciones normales de calcio son

fundamentales para una fisiologia normal.

Los conductos de calcio son controlados por voltaje los cuales son
dependientes de la concentracion de calcio extracelular. La disminucién
de las concentraciones plasméaticas de calcio (hipocalcemia) disminuye el
umbral de voltaje requerido para que se desencadene el potencial de
accion, y produce hiperexcitabilidad neuromuscular. La cual puede llevar
a calambres musculares o parestesias y adormecimiento de la punta de

los dedos de las manos, de los pies y de la region peribucal.
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3.2.5.1. HIPOCALCEMIA

La hipocalcemia, es una alteracion del metabolismo del calcio a
partir de una disminucién de los valores de calcio en sangre, que se
puede presentar a través de manifestaciones clinicas del paciente y
comprobable a través del analisis de laboratorio, que indica que los
valores normales de calcio en la sangre, (8,6 a 10,5 mg/dl), se encuentran

por debajo del minimo.

Por lo general cuando hay una expresion clinica de hipocalcemia el

valor de calcio en sangre sera igual o menor de 8,0 mg/dl (33) (34).

Existen signos clinicos que se deben explorara para el analisis

semioldgico del paciente. Estos son:

e Signo de Chvostek: Contraccion ipsolateral de los musculos
faciales desencadenada por el golpeteo de la piel sobre el nervio

facial.

e Signo de Trousseau: Espasmo del carpo inducido al elevar la
presion en el interior de un manguito de presion arterial 20 mmHg
por arriba de la presion sistolica del paciente por tres a cinco

minutos.

Los niveles normales de hormona paratiroidea, calcio sérico y

calcio iénico son explicados en la Tabla N° 1.

Un individuo sano, con ingesta normal y equilibrada de alimentos
no debe evidenciar hipocalcemia ni sus sintomas. En algunas situaciones
puede darse que, por un bajo consumo de alimentos ricos en calcio, 0 un
déficit de la absorcion del mismo. Patologias como la pancreatitis aguda,

por accion de la saponificacion de las grasas, se consume calcio.
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Pacientes sépticos pueden presentar gran consumo del calcio. Pacientes
con hipertiroidismo tienen mayor porcentaje de hipocalcemia.

Durante el postoperatorio de una tiroidectomia total o radical puede
existir hipocalcemia por hipoparatiroidismo; el mismo que puede ser
transitorio en los casos de una adecuada preservacion de las glandulas

paratiroides, o definitivas en aquellos que no han sido respetadas.

3.3. CANCER DE TIROIDES

3.3.1. INTRODUCCION

Los tumores de la glandula tiroides  corresponden
aproximadamente al 2% de los tumores del organismo, con predileccion
por las mujeres y frecuentemente afecta a personas entre 25 y 65 afios de
edad (35) (36). Es la neoplasia maligna mas comun del sistema
endocrino, sin embargo es responsable del 1% de los fallecimientos por
cancer (2). ElI 90-95% de los ndodulos tiroideos son benignos y
asintomaticos (37) y suelen presentarse como un hallazgo incidental,
durante el examen fisico habitual, en forma de ndédulo tiroideo solitario,

palpable e indoloro (38).

Un nddulo tiroideo debe ser sospechoso de malignidad si se
presenta en pacientes mayores de 60 afios o menores de 30, si se
presenta en varones, que aunque se en menor incidencia, presenta mayor
probabilidad de tumor maligno, cuando existan antecedentes de radiacion
en region cervical, cuando aumenten de tamafio o presenten sintomas
como disfonia o disfagia, adenopatias cervicales o en pacientes con

antecedentes familiares (38).

Es importante realizar un correcto estudio clinico ante la sospecha

de cancer de tiroides y se complementa con una amplia bateria de
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estudios adicionales entre los que tenemos perfil hormonal, la
gammagrafia tiroidea, la ecografia tiroidea y el analisis de la muestra
histol6gica obtenida mediante puncidn por aspiracion con aguja fina

(PAAF) ya sea por congelacion o por parafina (36).

El método de diagndstico imagenologico més importante para
estudiar de la glandula es la ecografia la cual permite visualizar una gran
variedad de nédulos tiroideos palpables y no palpables y su objetivo es
diferenciar aquellos nédulos que pudieran ser malignos (37). La
tomografia computada (TC) y la resonancia magnética (RM, no son
indicados de rutina. Pero en casos de enfermedad extensa o de
crecimiento rapido, o se sospecha compromiso de traguea, eséfago o
vasos cervicales, puede considerarse la estadificacion preoperatoria con

TC con contraste intravenoso o RM (37)

La ecografia del tiroides nos ofrece informacién muy util y de gran

importancia para la toma de conducta clinico-quirdrgica, tal como:

1- Tamafo, localizacién anatémica y peso aproximado de la tiroides.
(35)

2- Numero, localizacion y medidas de nodulos lo mas exactas
posibles. Se pueden identificar nédulos de hasta 0,1 cm con un

transductor de alta resolucion. (35).

3- Caracteristicas de los nodulos: sélidos, quisticos o sélido-quisticos,
vascularizacién, calcificaciones centrales o periféricas (capsula
calcificada). Cuando un ndédulo esta calcificado en la periferia, la
puncion espirativa con aguja fina disminuye su rendimiento ya que
es muy dificil obtener una muestra Optima y representativa del
nodulo (35).
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4- Datos de los ganglios regionales que puedan sugerir metastasis
(35).

5- Los ndédulos hipoecogénicos se consideran potencialmente
malignos sin embargo, no existe un patrén ecografico caracteristico

que indique malignidad (35).

6- Aporta datos sobre estructuras circundantes a la glandula, como
compresion de via aérea, 0 vasos sanguineos de importante

calibre, describir nédulos parasitos, etc. (35).

Algunos criterios ecogréaficos deben poner al médico en alerta de

malignidad. Estos son:

e Hipoecogenicidad

¢ Microcalcificaciones.

e Bordes irregulares.

e Halo periférico grueso o irregular.
e Ausencia de halo.

e Adenopatias

¢ Alto flujo intranodular al Doppler.

La PAAF es actualmente una de las pruebas mas Uutiles para la
evaluacion de los nédulos tiroideos, en la que se obtiene una muestra de

una lesién sospechosa para estudio cito-histologico (39).

En cuanto a costo-beneficio, la PAAF tiene un rol importante debido
su bajo costo, seguridad y a su efectividad diagndstica cuando es
interpretada por citopatélogos capacitados, llegando a tener una
sensibilidad y especificidad que va desde 57%-99% y entre el 90% y 97%

respectivamente (35).
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Criterios de seleccién para puncién de nodulos tiroideos (37):

factores de riesgo individual/familiar.

caracteristicas ecograficas dudosas o sospechosas (nédulo sélido,
marcadamente hipoecogénico, de bordes espiculados o
polilobulados, diametro anteroposterior mayor, micro Yy
macrocalcificaciones, irrigacion cadtica intranodular y extension
extracapsular).

Nodulo en quiste del conducto tirogloso.

No6dulos18F-FDG PET (+).

Tamafio de los nédulos (37):

No necesariamente el tamafio del nédulo es un criterio confiable

para determinar malignidad, pero si para definir el uso de PAAF, siguiendo
los criterios de ATA 2009:

Nodulos sospechosos incluso en < de 1 cm en pacientes con
antecedentes familiares de CDT o irradiacion en la infancia 6 2, 6
mas signos ecograficos de malignidad. El tamafio minimo para
puncionar un nédulo tiroideo va a depender del equipamiento y de
la experiencia del médico que realiza el procedimiento.

Noédulos solidos hipoecogénicos (=1 cm.)

Ndédulos iso o hiperecogénicos (= 1.5 cm.)

Nodulos mixtos sélido-quisticos indeterminados (= 1.5 cm.)
Noédulos mixtos solido-quisticos no sospechosos y espongiformes

(22 cm.)

No se recomienda PAAF (37):

Nodulos quisticos.
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e Pseudonddulos ecogénicos-hiperecogénicos en tiroiditis
autoinmune (presencia de células de Hirthle que puede hacer el
diagnéstico erréneo de neoplasia de células de Hurthle).

e Nodulo sospechoso o indeterminado (sélido, hipoecogénico, de
contornos irregulares y con calcificaciones) pero con estudios
previos que muestran disminucion progresiva de un nodulo
coloideo.

e Areas hipoecogénicas de bordes difuminados que corresponden a
focos inflamatorios en Tiroiditis subaguda de DeQuervain, se

recomienda control ecotomografico

Sistema Bethesda de categorias diagnosticas recomendado es el

utilizado para diagnéstico de punciones con aguja fina (tabla 4)

Los carcinomas bien diferenciados son los tumores tiroideos
malignos que se presentan con mayor frecuencia (alrededor del 90%), los
cuales son el carcinoma papilar, el carcinoma folicular y el carcinoma de
células de Hurthle y que tienen excelente prondstico aunque puede tener
comportamiento mas agresivo en pacientes mayores de 50 afios (35) (38).
Otras neoplasias tiroideas son el carcinoma medular, el carcinoma
anaplésico y otros menosfrecuentes como el linfoma tiroideo, el sarcoma

o el carcinoma epidermoide de tiroides (38).
3.3.2. CARCINOMA PAPILAR DE TIROIDES
3.3.2.1. EPIDEMIOLOGIA

El carcinoma papilar del tiroides es una neoplasia maligna,
desarrollada en el epitelio folicular. Su diagnéstico histologico es basado
exclusivamente en las caracteristicas del nucleo. Esta neoplasia se puede

desarrollar tanto en la glandula anatémica normal localizada como en el

tejido ectopico (35). Aproximadamente ocho de cada 10 canceres de
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tiroides son canceres papilares (39) (40). El tumor puede aparecer a
cualquier edad, pero predomina en un segmento que va desde los 20-30
afos a los 40-50 (38) (40). En cuanto a su distribucion segun el sexo, se
presenta con mayor frecuencia en mujeres que en varones en proporcion
4-3:1 (35) (39).

Los canceres papilares habitualmente crecen lentamente, y se
original en un solo Iébulo de la glandula tiroides, sin embargo, a menudo
se propagan a los ganglios linfaticos en el cuello. Pese a esto, esta
generalmente caracterizado por un curso lento y es potencialmente

curable, cuando se descubre en etapas tempranas (39) (41).

En lo que refiere a las caracteristicas propias del tumor, son de mal
prondstico cuando son de tamafio grande e infiltrantes, lo mismo que los
gue presentan rasgos histopatoldgicos como atipia nuclear, necrosis

tumoral, invasion vascular y compromiso ganglionar (41).

3.3.2.2. ETIOPATOGENIA

Pesa a existir varios datos sobre factores predisponentes, la

etiopatogenia del carcinoma papilar de tiroides esta aun por aclarar (38).

El mecanismo de la oncogénesis tiene relacion con eventos
genéticos y ambientales que alteran el control de la proliferacion y
diferenciacion celular. En este contexto podemos distinguir en el cancer
de tiroides mecanismos intrinsecos y otros factores (42):

3.3.2.2.1. Factores Intrinsecos:

Raza. No existe un predominio determinado de razas para el

cancer de tiroides (35).
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Edad. La incidencia del CPT aumenta con la edad pero en la
infancia se comporta con una particular agresividad y tendencia a

metastasis sin condicionar esto una mayor mortalidad de este grupo (42).

Factores Genéticos. Las mutaciones del oncogen ret han sido muy
estudiadas y estan relacionadas con tumores papilares y medulares.
Diversos reordenamientos del gen ret se han observado en tumores
papilares infantiles, variantes esclerosantes difusas o una variante
folicular del carcinoma papilar. Alteraciones en la proteina-G ras pueden
hallarse en diversas patologias tiroideas, tanto benignas como malignas.
Reorganizaciones genéticas que afectan al receptor de crecimiento
nervioso TRK-A (tropomycin-receptor-kinase A) se asocian al carcinoma
papilar. Se ha asociado este tumor a un tipo de antigeno leucocitario
humano, el HLA-DR7. También se ha observado una incidencia paralela
en gemelos monocigdticos. En algunos casos se asocia al Sindrome de

Gardner o poliposis adenomatosa familiar (35) (38) (42).

El proto-oncogen c-myc es expresado en adenomas y carcinomas
tiroideos; mutaciones y sobre-expresion del h-ras se han descrito en CPT
pero también en bocios multinodulares. La expresion tiroidea del oncogen
ret/PTC1 puede inducir CPT. Mutaciones del BRAF también son
frecuentes en CPT. Muchos otros genes como el gen supresor de tumores
TSG101, galectina 3, timosin beta 10, hTERT, CD97, VEGF, se han
descrito en CPT, sin embargo no esta claro si son causa 0 consecuencia.
Las mutaciones del receptor de TSH no se han relacionado con el
proceso tumoral y mas bien la pérdida de expresion del receptor se asocia
a mal pronéstico (42) (43).

El cancer papilar de tiroides no se considera un cancer familiar, sin

embargo existe un riesgo 3 veces mayor de contraer la enfermedad en

hijos de pacientes con CPT y 6 veces si esta presente en un hermano, sin
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embargo la aparicion dentro de sindromes de neoplasias familiares
(sindrome de Cowden, Garner,etc) es rara (35) (42).

3.3.2.2.2. Otros factores:

Exceso de yodo. Estudios con animales de experimentacion
consiguieron inducir carcinoma papilar tras sobrecarga con yodo (35) (38).
En areas de bocio endémico por falta de consumo de yodo en la sal se ha
encontrado un aumento de cénceres de tipo folicular probablemente
asociado a estimulacion cronica por TSH que se ha descrito en estos
tumores, sin embargo, con el aumento del aporte de yodo y en areas de
exceso de consumo se ha observado un aumento del CPT cuya

fisiopatologia esta por aclararse (42).

Radiaciones ionizantes. La exposicién accidental o terapéutica a
dosis bajas de radiacion ionizante es el factor de riesgo mejor conocido
para el cancer diferenciado, aunque solo el 1.8-10% de los expuestos lo
desarrollan (43). Hasta un 6,7 % de la poblacion expuesta a radiacion
atomica en Japon desarroll6 carcinoma papilar de tiroides. Los pacientes
a los que se les irradi6 en la infancia por linfomas de Hodgkin u otra
patologia, presentan una mayor probabilidad de presentar carcinoma
papilar (42) (44).

Existe un 50 % de posibilidades de carcinoma bien diferenciado de
tiroides en caso de nédulo tiroideo palpable en individuos expuestos a
radiacion. La exposicion a radiaciones ionizantes aumenta el riesgo de
padecer este tumor, pero no afecta al pronostico o la evolucion (35) (42)
(38). El periodo de latencia entre la exposicién y el tumor podia ser de
hasta 20 afos (42).
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3.3.2.3. HISTOLOGIA

Se pensaria que la caracteristica del carcinoma papilar, como su
nombre sugiere, es la presencia de papilas, pero no es asi. La presencia
de papilas en lesiones tiroideas genera confusion diagnoéstica. Las papilas
se observan en lesiones benignas (como adenoma con hiperplasia
papilar, nédulos hiperplasicos con areas papilares) y en lesiones
malignas. La variante clasica es la de mayor prevalencia, existen

variantes histologicas donde las papilas sencillamente no existen (35).

El tamafio tumoral pude variar desde microscopicos hasta masas
de mas de 10 centimetros de diametro. Hasta 75% de estos tumores son
multifocales. Pueden presentar aspecto palido y consistencia firme,
presentan margenes muy mal definidos; menos del 10% estan
encapsulados, situacibn que mejora su prondstico. La invasion de la

capsula puede presentarse en un 40% de ellos (43).

Las tumoraciones se originan de las células foliculares, que
provienen del endodermo, que sintetizan tiroxina y tiroglobulina. Se
dispone en papilas ramificadas compuestas por un eje fibro vascular y un
epitelio cuboidal simple o estratificado, con nucléolos prominentes y
nucleos palidos o en vidrio esmerilado en mas de la mitad de los casos. Al
menos el 50 % de los tumores contienen esférulas laminares calcificadas
conocidas como Cuerpos de Psamoma, muy indicativos de carcinoma
papilar. Se encuentran con relativa frecuencia focos de metaplasia
escamosa (38) (45).

El carcinoma papilar de tiroides suele invadir los vasos linfaticos y
su propagacion a ganglios cervicales ocurre en mas de la mitad de los
casos; en primer lugar hacia el compartimento central o area VI, seguido
por las Il, lll y IV. La infiltracién de tejidos blandos vecinos aparece en el

25% de los pacientes. La invasion vascular es, por el contrario, inusual,
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por lo que las metastasis a distancia en el momento del diagnéstico son
raras. Si lo hace, metastatiza con mayor predileccién por el pulmén vy el
hueso (38) (43) (46).

Variantes histolégicas de Carcinoma Papilar (37).

Clasico o convencional.

Variante folicular

Encapsulado

Variante células altas.

Variante células columnares.

Variante células oncociticas (células de Hurtle).
Variante esclerosante difuso.

Variante soélido/trabecular.

© © N o o s~ 0w DdhPE

Variante células claras.

10. Variante oncocitico

11.Variante oncocitico con estroma linfoide.
12.Microcarcinoma

13.Macrofolicular.

14.Con estroma fascitis nodular-like.

Podemos encontrar varios patrones arquitecturales de crecimiento
al estudiar histologicamente un cancer papilar de tiroides, y se pueden

presentar focalmente o ser predominantes. Por ejemplo (44).

a. Patron de crecimiento papilar, folicular, sélido, trabecular,
organoide o mixto.

b. Cambios quisticos predominantes o focales.

c. Fibrosis intratumoral.

d. Foliculos tiroideos elongados, irregulares. Es frecuente encontrar

protrusiones papilares intrafoliculares.
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e. Presencia de metaplasia escamosa.

Existe una variante difusa esclerosante que se presenta en
pacientes de menor edad y constituye un 2% de los carcinomas papilares.
Se manifiesta como un bocio difuso sin nddulos palpables, pudiendo
confundirse con una tiroiditis autoinmune en algun caso. El prondstico en
estos casos es peor que en la presentacion habitual, pues tiene mayor
avidez por diseminarse localmente y a distancia (pulmédn,
fundamentalmente) (38) (47).

La variante folicular del carcinoma papilar de tiroides es otro a tener
en cuenta ya que tiene estructura tipicamente folicular, pero con
celularidad papilar. Mas variantes del tumor son el carcinoma de células
altas, el tipo oxifilico o el carcinoma de células columnares. Todos ellos se

relacionan un mayor grado de agresividad (38) (48).

3.3.2.3. CLINICA

El cancer papilar de tiroides es habitualmente asintomético por
largos periodos de tiempo y comunmente se presenta como nddulo
solitario (37). Puede presentarse como una o varias adenopatias
cervicales sin hallazgos palpables en la glandula o cabe la posibilidad de
que se presente como una unica masa cervical fuera de la glandula; todo
tejido tiroideo lateral al musculo esternocleidomastoideo debe

considerarse maligno (38).

Pese a esto, estudiar todos los nédulos tiroideos como sospecha
de cancer parece ineficiente. Ya que tanto los n6dulos como el cancer
pueden ser asintomaticos, pueden dar pocas pistas para su diagnostico.
Aproximadamente el 50% de los nédulos malignos, se detectan por
examen fisico, radiologico o por cirugia de patologia benigna; el otro 50%
es detectado por el propio paciente (37) (38).
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Es poco comun encontrar pacientes con metastasis a distancia en
el momento del diagndstico, pero si aparecen se evidencian como masas

palpables a nivel cervical (38).

Frente a la presencia de sintomas tales como disfagia, odinofagia,
disfonia o dificultad respiratoria ademéas de una masa tiroidea palpable se
debe sospechar en la posibilidad de una tumoracion maligna, aunque en

este tipo de cancer esta clinica aparece en estadios avanzados (38) (40).

3.3.2.4. DIAGNOSTICO

Ninguna prueba de funcién tiroidea es util en el diagnéstico de
estos tumores, a pesar de que se realicen de rutina en muchos casos. El
test de supresion de la TSH se puede utilizar, ya que el80-85 % de los
tumores son autbnomos y no dependen de la TSH para producir
hormonas tiroideas (47) (49).

La Puncién-Aspiracion con Aguja Fina (PAAF) es uno de los pilares
en el diagnostico de los tumores de tiroides. La precision de esta técnica
llega hasta un 92 % en diagnosticos de malignidad (50). Otro pilar basico
en el diagnostico de estan enfermedad, es el uso de ultrasonidos para
caracterizar las masas de la glandula tiroidea y el resto de estructuras
cervicales. La PAAF guiada con ecografia y Doppler incrementa su
precision y rentabilidad. Técnicas de imagen como la Tomografia
Computarizada o la Resonancia Magnética Nuclear ayudan al

diagnéstico de extension del tumor (42) (44).

El hecho de que las células tumorales tengan receptores para TSH
y capten yodo hace que la gammagrafia con 1131 o 1123 sea util tanto
para el estudio de extension como para el seguimiento y deteccion de

recidivas. Los niveles de tiroglobulina pueden utilizarse como marcador
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para el seguimiento postquirdrgico de los carcinomas de bajo grado (48)
(46).

3.3.2.5. ESTADIFICACION

Seguimos la clasificacion TNM del American Joint Committee on
Cancer para los tumores tiroideos (Tabla 2). La estadificacidon en los
carcinomas de bajo grado introduce el factor edad (Tabla 3),
estableciendo diferencias significativas entre mayores y menores de 45
afnos (38) (43).

3.3.2.6. GRUPOS DE RIESGO

Se han descrito varios indices para clasificar a los pacientes en

grupos de alto o bajo riesgo (48):

- AGES. Atendiendo a la edad, grado histolégico, extension y
tamafio del tumor.

- AMES. Considera la edad, existencia de metastasis, extension
extratiroidea y tamafio del tumor.

- RAPE. Hace una clasificacion tumoral segun su captacion de 1131,
aumento de la adenilatociclasa como respuesta a la TSH, ploidia o
contenido de ADN del tumor y la presencia de receptores de factor
de crecimiento epidérmico (EGF).

-  MACIS. Pondera las metastasis iniciales, la edad en el momento
del diagnéstico, la reseccién quirirgica completa, la invasion

extratiroidea y el tamafio del tumor.

3.3.2.7. TRATAMIENTO

El tratamiento de eleccion en este tipo de tumores es la reseccion

quirdrgica, pudiéndose emplear diferentes técnicas Figura 20:
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3.3.2.7.1. Hemitiroidectomia o lobectomia tiroidea.

Algunos autores defienden la reseccion del I6bulo afecto en grupos
seleccionados debajo riesgo. La ventaja de esta técnica es que mantiene
tejido funcionante tiroideo, con lo que tedricamente evitan la terapia
sustitutiva en estos pacientes, ademas de reducir el riesgo de
complicaciones en el l6bulo contralateral. Por el contrario, aumenta el
peligro de recidiva y retrasa su diagnéstico, al dificultar el rastreo corporal
total con yodo radioactivo. Nuestro grupo no considera apropiada esta
técnica para el tratamiento de los carcinomas bien diferenciados de
tiroides (51).

3.3.2.7.2. Tiroidectomia casi-total.

Este tipo de técnica consiste en la reseccion de toda la glandula
excepto parte de tejido glandular posterior con el objetivo de evitar
lesionar el nervio laringeo recurrente y las glandulas paratiroides. El
remanente se destruye con 1131, al igual que el resto de tejido
funcionante que pueda existir a distancia. No obstante, segun nuestra
opinion, esta técnica no s6lo no disminuye sino que aumenta el riesgo de
lesion de las estructuras peritiroideas mencionadas, dado que no son

visualizadas en la cirugia (51) (52).

3.3.2.7.3. Tiroidectomia total.

Es la técnica mas extendida para el tratamiento del carcinoma
papilar, resecando completamente la glandula. Con ello se consigue una
ablacién posterior con radioyodo mas efectiva de tejido oculto funcionante
y facilita el seguimiento nuclear y mediante tiroglobulina. La mayoria de
los autores coinciden en que, a pesar del mayor riesgo de complicacion,

esta técnica consigue tasas muy inferiores de recurrencia y mejor
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porcentaje de supervivencia. El inconveniente a largo plazo es el uso de

terapia hormonal sustitutiva de por vida (49) (52).

Es frecuente, como veiamos antes, encontrar una diseminacion de
la enfermedad en el cuello. El manejo de las metéastasis ganglionares
vendré dado por su distribucién. En caso de encontrarse ganglios afectos
en el compartimento central del cuello, se realizard un vaciamiento
selectivo de esta area VI junto con la tiroidectomia (44). Si la diseminacion
llega a la cadena yugulo-carotidea, se procederd a una diseccion selectiva
de las areas Il, lll y IV. No se recomienda el vaciamiento profilactico, ni el
llamado “picoteo ganglionar”; sélo en caso de encontrar adenopatias
metastasicas, se aconseja la diseccion del compartimento
correspondiente. El objetivo es reducir el tejido funcionante para que
actle el radioyodo complementario, pero teniendo en cuenta que el riesgo
quirdrgico de complicaciones y secuelas aumenta con estos gestos (51)
(53).

Las recidivas de la enfermedad se tratan con cirugia y radio yodo si
el tumor lo capta. La radioterapia puede ser coadyuvante, mientras que la

guimioterapia suele ser paliativa (36) (51).

3.3.2.7.4. Tratamiento complementario con radioyodo.

Una vez tratado el tumor primitivo, se hara un rastreo con yodo
radiactivo previa supresion de la terapia hormonal sustitutiva. Siempre que
el tumor capte yodo, si se localiza enfermedad local residual 0 metastasis
a distancia, se procedera a la administracion de 1131 en intervalos hasta
gue no exista captacion alguna en la gammagrafia corporal. Suele

mejorar significativamente el prondstico de estos tumores (45) (53).
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3.3.2.8. COMPLICACIONES DE LA CIRUGIA TIROIDEA

Dentro de las complicaciones generales tenemos aquellas que
afectan a cualquier procedimiento quirdrgico como lo son trastornos

cardiacos y pulmonares. (54)

Entre las complicaciones posteriores a tiroidectomia destacan:

3.3.2.8.1. HEMORRAGIA

Considerada como una de las complicaciones mas graves de la
cirugia ya que pueden provocar hematomas sofocantes que comprometan

la vida del paciente. (54)

3.3.2.8.2. OBSTRUCCION RESPIRATORIA

Producto del edema laringeo. Se puede producir obstruccion de la
via aérea superior lo cual puede llevar a obstruccion respiratoria y poner
en riesgo la vida del paciente. En estos casos el paciente puede requerir
la instrumentacién del paciente y realizar una traqueotomia emergente

para mantener permeable la via aérea. (54)

3.3.2.8.3. LESION DEL NERVIO LARINGEO RECURRENTE

La lesion del nervio recurrente laringeo se encuentra segun
estadisticas con una incidencia del 0-14%1-5,8 y esto implicaria en el
paciente cuadros de disfonia, y en casos mas grave tras su lesion es la
obstruccion respiratoria por paralisis de las cuerdas vocales, que suele
estar precedida por la presencia de estridor. La lesion puede ser unilateral

o bilateral esta ultima no es tan comun. (54)
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3.3.2.8.4. LESION DEL NERVIO LARINGEO SUPERIOR

Lesion poco valorada, pero puede llevar al paciente a presentar
cuadros de aspiracion y alteraciones en la fonacion como cambios del
tono de voz, debilidad y fatiga bucal, por lesion de las ramas del laringeo
superior. Para evitar la lesiobn del mismo se recomienda ligar la arteria
tiroidea superior lo mas cercano a su ingreso al parénquima tiroideo del

polo superior. (54)

3.3.2.8.5. HIPOCALCEMIA POSTOPERATORIA

Sigue siendo la complicacion mas frecuente tras tiroidectomia
radical o total. Estudios extranjeros ubican un porcentaje entre 1 y 50 %
otros entre el 20 y 30 %. (3) Es poco frecuente después de la
tiroidectomia subtotal o de la lobectomia unilateral. La lesion accidental
térmica de las glandulas paratiroides puede provocar un
hipoparatiroidismo que conlleve a la hipocalcemia. la forma de
presentacion de la hipocalcemia pude ser parestesias, entumecimiento y
hormigueo de las manos. En casos graves aparece el espasmo
carpopedal. Es posible demostrar la positivad de los signos de Chvostek o
de Trousseau, el diagndstico hay que confirmarlo con un descenso de las
concentraciones de calcio en sangre. Las administraciones intravenosas
de calcio permitiran controlar los sintomas y posterior a esto administrar al
paciente dosis exégenas de calcio por via oral para mantener la
normocalcemia y evitar los sintomas. En ocasiones que los cuadros de
hipocalcemia son mantenidos, se debe sumar vitamina D que ayude a la

sintesis del calcio. (54)

Existen otras complicaciones las cuales tienen un indice de
presentacion bajo, pero existen como lo son la embolia aérea, fistula de
linfa o quila si existe lesion del conducto toracico durante la

linfadenectomia yugulocarotidea izquierda especificamente. El enfisema
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es una complicacion que se puede evidenciar en caso de lesion traqueal o

lesion de cupula pleural.

Producto de cirugias agresivas o disecciones radicales de cuello
pueden existir lesiones del nervio simpético cervical con el consecuente
sindrome de Bernard Horner o lesion del nervio espinal con hipotonia del

trapecio y alteraciones en la rotacion del hombro (54).

La infeccidon del sitio quirdrgico y seromas son complicaciones

comparables con cualquier tipo de intervencion quirdrgica.

3.3.2.9. SEGUIMIENTO

Existen diversos protocolos de seguimiento para estos pacientes.
Se parte de un examen fisico y los niveles de tiroglobulina sérica cada 2
meses durante el primer afio, cada 3 meses los dos afios siguientes, cada
6 meses los dos afios posteriores, y anualmente el resto de la vida. Se
recomienda una ecografia cervical y una radiografia de térax cada afio y
gammagrafia corporal total cada 2 afios. La Tomografia por Emision de
Positrones (PET) juega un papel cada vez mas importante en la

localizacion de recidivas (38) (53).

3.3.2.10. PRONOSTICO

Por lo general, el prondstico en estos tumores es excelente, con
una supervivencia de alrededor del 90 % a los diez afios. Son factores de
mal prondstico el sexo masculino, la edad superior a 45 afios, los tumores
mayores de 1,5 cm, la diferenciacion celular pobre, las variedades
histol6gicas desfavorables (difusa esclerosante, células altas, células
columnares), y los estadios Il y IV. La presencia inicial de metastasis no
ensombrece el prondstico e, incluso, su aparicion posterior tampoco altera

las curvas de supervivencia (46) (45).
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CAPITULO IV

4.1. DISENO METODOLIGO DEL TEMA

4.1.1 DISENO DE LA INVESTIGACION

- Tipo de estudio: descriptivo, Observacional, prospectivo.

- Area de estudio:
Este estudio incluira todos los pacientes dentro del departamento
de piel, tiroides, partes blandas y sarcomas del Instituto Oncoldgico
Nacional Juan Tanca Marengo SOLCA Guayaquil; diagnosticados
con carcinoma papilar de tiroides, tratadas quirdrgicamente durante
el periodo comprendido entre el 01 de noviembre de 2014 al 30 de

noviembre de 2016.

- Tipo de muestreo: No probabilistico por conveniencia.

4.1.2. POBLACION Y MUESTRA

En el presente estudio el Universo o Poblacién, estuvo constituido
por 150 pacientes diagnosticados con carcinoma papilar de tiroides por el
Departamento de Piel, Tiroides, Partes Blandas y Sarcomas del Instituto
Oncolégico Nacional Juan Tanca Marengo SOLCA Guayaquil y que
fueron tratadas quirargicamente durante el periodo comprendido entre 01
de noviembre de 2014 a 30 de noviembre de 2016.
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Con la finalidad de poder tener control estricto de los pacientes,
durante el estudio, se tomaron en cuenta solo a quienes cumplieron los
criterios de inclusion y exclusion obteniendo una muestra significativa de

50 pacientes durante el periodo de investigacion.

4.1.3. CRITERIOS DE INCLUSION

- Se incluyeron todos los pacientes con tumores tiroideos con
diagndstico histopatolégico de carcinoma papilar de tiroides dado
por congelacion transoperatoria y confirmacion definitiva durante el
periodo comprendido entre 01 de noviembre de 2014 a 30 de
noviembre de 2016 en el Instituto Oncoldgico Nacional Juan Tanca
Marengo SOLCA Guayaquil.

- Se incluyeron todos los pacientes de sexo masculino y femenino
mayores de edad que presentaron tumores tiroideos con
diagnéstico histopatolégico de carcinoma papilar de tiroides dado
por congelacién transoperatoria y confirmacién definitiva.

- Se incluyeron pacientes cuyo procedimiento quirirgico se realizd
Unicamente en el Hospital oncologico Solca Guayaquil.

- Se incluyeron pacientes en quienes la neoplasia no invadia
organos contiguos.

- Se incluyeron pacientes sin cirugias cervicales previas.

- Se incluyeron pacientes sin tratamiento de calcio exdégeno antes de

la cirugia.
4.1.4. CRITERIOS DE EXCLUSION
- Pacientes con cirugias cervicales previas.
- Pacientes con tratamiento de calcio exdgeno antes de la cirugia.

- Pacientes tratados quirdargicamente fuera del Hospital Solca
Guayaquil.
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- Pacientes que evidenciaron recidiva tumoral durante los 60 dias
postoperatorios que duro el estudio.

- Pacientes con tumores tiroideos irresecables.

- Pacientes quienes no aceptaron realizarse examenes fuera de la
institucion.

- Pacientes cuya historia clinica no cumplié con todas las variables

propuestas para ser estudiadas.

4.1.5. SISTEMA DE VARIABLES

Se tomaron en consideracion para la recoleccion de datos las

siguientes variables:

- Sexo

- Tipo de cirugia

- Tamafo Tumoral

- Infiltracion Tumoral de la Capsula Tiroidea

- Calcio Sérico Postoperatorio inmediato

- Calcio I6nico Postoperatorio inmediato

- Paratohormona Postoperatoria inmediata

- Calcio Sérico 30 dias postoperatorio

- Calcio I6nico 30 dias postoperatorio

- Paratohormona 30 dias postoperatorio

- Calcio Sérico 60 dias postoperatorio

- Calcio I6nico 60 dias postoperatorio

- Paratohormona 60 dias postoperatorio

- Sintomas de hipocalcemia ( Chevostek y/o Trusseau)

4.1.6. INSTRUMENTOS

Se utilizaron las historias clinicas electronicas del grupo de

pacientes que constituyen la muestra, organizados en fichas de
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recoleccion de datos (ANEXO 1) y posteriormente en una base de datos

organizado en Excel.

Se empled el uso del laboratorio central del hospital SOLCA
Guayaquil, y andlisis de laboratorio externo para la medicion en sangre de
paratohormona ya que el hospital donde se realizé el estudio no cuenta

con dicho reactivo.

El analisis estadistico del valor de la paratohormona a los 60 dias
del postoperatorio, se lo realizo mediante un modelo estadistico de
regresion lineal multiple y confirmado con en el cual establece con un
nivel de confiabilidad del 95%.

El andlisis para establecer la relacion entre el tamafio tumoral y/o la
invasion extracapsular del tumor con la hipocalcemia definitiva se le
efectu6 mediante pruebas de independencia y tablas RxC y verificadas

con Chi cuadrado, teniendo un indice de confiabilidad del 95%.

Se procedid a tabular los resultados numéricos obtenidos usando
técnicas estadisticas simples de promedios y porcentajes en la hoja de
calculo electronica Excel Office 2010 Realizando analisis entre las
variables, y expresando los resultados mediante el uso de gréaficos para
facilitar la comprension de los resultados y conclusiones que se desean

expresar.
4.1.7. OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

Se procedié a ordenar las variables y buscar las relaciones entre
ellas que permitan establecer la probleméatica del estudio, luego segun los

resultados se las ordeno y clasifico, con la finalidad de presentar las

conclusiones obtenidas (ANEXO 2).
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4.1.8. PROCEDIMIENTO PARA LA EJECUCION DE LA
INVESTIGACION

Para poder realizar el estudio, se conté con la autorizacion de la
instituciéon Hospitalaria donde se efectué el trabajo de investigacion,
también del Jefe del Servicio de Piel, Tiroides, Partes Blandas y
Sarcomas del Instituto Oncologico Nacional Juan Tanca Marengo SOLCA
Guayaquil, con la finalidad de poder tener acceso a los pacientes,
encuestarlos y solicitar los estudios de laboratorio requeridos para el
estudio, como lo es la Paratohormona (PTH), el cual no es realizado

dentro de la institucion.

También se cont6é con la participacion del servicio de estadistica
quien proporciond el namero total de pacientes con cancer de tiroides que
es tratado por el Servicio de Piel, Tiroides, Partes Blandas y Sarcomas del
Instituto Oncolégico Nacional Juan Tanca Marengo SOLCA Guayaquil por
afo, con lo que establecié el universo de pacientes a los cuales se les
aplico los criterios de inclusion y exclusion y esta manera seleccionar la

muestra base de nuestro estudio.

4.1.9. DESARROLLO DE LA INVESTIGACION.

De la muestra obtenida de 50 pacientes, se procedio a realizar el
seguimiento y monitorizacién desde su egreso de quiréfano con una
medicidn postoperatoria inmediata (antes de las 24 horas) de calcio serio,
calcio i6nico y paratohormona. Todos los pacientes recibieron durante el
postquirargico inmediato, independiente de los valores de laboratorio, 30
ml de calcio endovenoso por dia de hospitalizacidon posoperatoria donde
cada ampolla aporta 1 gramo de gluconato de calcio dando un total de 3

gramos por dia de calcio.
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Al ser dado de alta cada paciente recibi6 por via oral 1890
miligramos de calcio por dia. A cada paciente se hacia el sondeo diario
por via telefébnica o consulta programada si existia 0 no sintomas
relacionados a la hipocalcemia como parestesias o calambres, en
aquellos que evidenciaban dichos sintomas eran revisados en el &rea de
emergencia del hospital y se realizaban la pruebas pertinentes de
laboratorio donde, valores inferiores a 8.8 miligramos / decilitros de calcio
sérico y menores a 4.5 miligramos / decilitros de calcio idnico dentro de
nuestro estudio, se considera hipocalcemia exista o no la presencia de
sintomas. Semioldgicamente en estos pacientes se buscaba evidenciar la
presencia de signos de Chevostek y Trusseau, dentro del estudio los
pacientes que evidenciaban sintomatologia recibian dosis endovenosa de
calcio para erradicar la sintomatologia luego eran dados de alta con
medicacion ambulatoria de 1890 miligramos de calcio al dia.

En todos los pacientes del estudio, se solicitdé control mensual de
calcio sérico, calcio i6nico y paratohormona, ademdas se realizaba
encuestas frecuentes sobre la existencia 0 no de sintomas de

hipocalcemia.

En aquellos pacientes cuyos niveles de calcio y paratohormona
estaban dentro de rangos de la normalidad se disminuia la dosis de calcio
exdgeno a 945 miligramos por dia, basados en el principio que un
aumento de niveles de calcio en sangre impediria la produccion normal de
paratohormona y podria dar como resultado dosis bajas de PTH con

niveles altos de calcio.

En los pacientes que evidenciaban valores inferiores a la
normalidad, sin signos de hipocalcemia se mantenian con la dosis inicial
hasta su nuevo control a los 60 dias donde si los valores eran normales

se descontinuaba totalmente el calcio exdgeno, con monitorizacion
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estricta del paciente en busca de sintomas minimos semioldgicos de

hipocalcemia.

En aquellos pacientes que los niveles de calcio y paratohormona
eran aceptables pero con tendencia a la baja se mantenia la dosis de
calcio de 945 miligramos por dia, y los pacientes con bajos niveles de
paratohormona, calcio y que presentaban también signos minusculos de
hipocalcemia se los mantenia con dosis exdégena de calcio de 1890

miligramos por dia, sumado a controles mensuales de laboratorio.

Dado que este estudio se bas6 en los primeros 60 dias de
postoperatorio, algunos pacientes del primer afio de estudio tuvieron
controles hasta el afio de la cirugia donde los niveles de calcio se
mantenian dentro de lo normal, el control periédico de paratohormona no
se realizd6 pasado los 2 meses postoperatorios ya que el estudio no se
realizaba dentro de la institucion y no gozaba de la aceptacién de los
pacientes que se encontraban asintomaticos y con reportes de niveles de

calcio normal.
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CAPITULO V
5.1. RESULTADOS
Dentro de los resultados obtenidos detallamos los siguientes:
En cuanto al sexo, dentro de la muestra (n=50) existieron 6

pacientes varones que corresponde al 12% y 44 pacientes mujeres que

corresponden al 88%.

SEXO

100% 88%

50%

12%
0%

B MASCULINO m FEMENINO

Fuente: base de datos de historias clinicas, pacientes SOLCA
Autor: G. Roman — L.Ullauri

En lo que respecta al tamafio tumoral, encontramos que 25
pacientes (50%) presentaron un tumor mayor de 2 centimetros y la otra

mitad fueron tumores menores de 2 centimetros.

Tamano Tumoral

60% 50% 50%

40%

20%

0%

= MAYOR 2CM ® MENOS 2CM

Fuente: base de datos de historias clinicas, pacientes SOLCA
Autor: G. Roman — L.Ullauri

55



Encontramos ademas que el numero de pacientes con infiltracién
tumoral fue de 35 (70%).

Infiltracidon Capsular

80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

70%

30%

mSlI mNO

Fuente: base de datos de historias clinicas, pacientes SOLCA
Autor: G. Roman — L.Ullauri

En los examenes de control realizado a los pacientes en el
postoperatorio inmediato, encontramos que 46 pacientes (92%)
presentaron algun tipo de alteracion metabdlica, sea esta hipocalcemia

(Ca sérico <8.8mg/dl) o hipoparatiroidismo (PTH <12pg/dl).

Postoperatorio Inmediato

B HIPOCALCEMIA / HIPOPARATIROIDISMO B PTHY CALCIO NORMAL

Fuente: base de datos de historias clinicas, pacientes SOLCA
Autor: G. Roman — L.Ullauri



Posteriormente en el control realizado a los 30 dias, se encontré
que el nimero de pacientes que presento algun tipo de alteracion en el
examen de laboratorio, sea esta hipocalcemia o hipoparatiroidismo

disminuyo a 21 pacientes (42%).

Postoperatorio 30 dias

B HIPOCALCEMIA / HIPOPARATIROIDISMO B PTHY CALCIO NORMAL

Fuente: base de datos de historias clinicas, pacientes SOLCA
Autor: G. Roman — L.Ullauri

Finalmente, en el control realizado a los 60 dias, se evidencio que
los pacientes que presentaron alteraciones de calcio y de paratohormona,
disminuy6 a 6 (12%).

Postoperatorio 60 dias

B HIPOCALCEMIA / HIPOPARATIROIDISMO B PTHY CALCIO NORMAL

Fuente: base de datos de historias clinicas, pacientes SOLCA
Autor: G. Roman — L.Ullauri
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Los 6 pacientes que presentaron alteraciones en los examenes de
laboratorio, de dividieron de la siguiente manera: 3 pacientes (6%) con
calcio sérico, calcio idnico y paratohormona baja; 1 paciente (2%) con
calcio sérico e idnico normal y paratohormona baja; y 2 paciente (4%) con
calcio sérico y calcio i6nico bajo con paratohormona normal; siendo 44
pacientes (88%) con valores normales de los 3 pardmetros de laboratorio

estudiados.

FINAL DEL ESTUDIO

100%

50%

6% 29% 4%
0% aa—— |

m CA + CAl + PTH BAJOS H CA + CAI NORMAL + PTH BAJA
CA + CAI BAJO + PTH NORMAL ® CA + CAl + PTH NORMAL

Fuente: base de datos de historias clinicas, pacientes SOLCA
Autor: G. Roman — L.Ullauri

En el seguimiento durante los 2 meses, podemos observar que el nimero
de pacientes con hipocalcemia/hipoparatiroidismo fue disminuyendo,
mientras que los pacientes con calcio y paratohormona normal, aumento

en el transcurso de los dias.

Evolucion de los pacientes

50

40 = _—u

20 / \
10

0 DIAS 30 DIAS 60 DIAS

=&—HIPOCALCEMIA / HIPOPARATIROIDISMO  =—li=PTH Y CALCIO NORMAL

Fuente: base de datos de historias clinicas, pacientes SOLCA
Autor: G. Roman — L.Ullauri
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Asi mismo, observamos que el porcentaje de pacientes con
hipocalcemia e hipoparatiroidismo, disminuye paulatinamente con el pasar
de los dias, siendo para el calcio i6nico el descenso de 92% a 70%, el
calcio sérico con un descenso de 30% a 16% y de paratohormona con un

descenso de 60% a 12%.

100,00% 92,00%
90,00% l‘\
0,
80,00% N 72,00% 20.00%
70,00% -
60,00% 60,00% === Calcio Sérico
<8,6
50,00%
== Calcio
40,00% 34,00% I16nico<4,5
30,00% o
30,00% g 26% PTH< 12
<
20,00% \ 16,00%
12;00%
10,00%
0,00% T T )
Inmediato 30 Dias 60 Dias

Fuente: base de datos de historias clinicas, pacientes SOLCA
Autor: G. Roman — L.Ullauri

Se establecié que si existe relacion entre el tamafio tumoral y la

hipocalcemia indefinida, con un nivel de confianza del 95%

Asi mismo, con un nivel de confianza del 95%, se determiné que si
existe relacion entre la infiltracion tumoral a la capsula tiroidea y la

hipocalcemia indefinida.

La proporcion de pacientes hipocalcémicos, luego de 60 dias de
haber realizado la intervencién quirdrgica, se encontrara entre el 8.5% a
31.4% (basado en calcio sérico) y 11.5% a 35.9% (basado en calcio

ionico), con un nivel de confianza del 95%,
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Con un nivel de confianza del 95%, se dice que la proporcion de
pacientes, luego de 60 dias de haber realizado la intervencion quirdrgica,
que probablemente posean hipocalcemia indefinida, debido a que

presentan paratohormona baja, se encontrara entre el 3.3% al 21.8%.

Con un nivel de confianza del 95% se establecié que a los 30 dias,
los controles y los valores de calcio sérico, calcio ibnico y paratohormona
no son significantes (p: 0.365) para establecer si los pacientes seran

hipocalcémicos indefinidos.
Asi mismo, se determind que a los 60 dias, los controles de calcio

sérico, calcio iénico y de paratohormona son significantes (p: 0.004) para

establecer si los pacientes seran hipocalcémicos indefinidos.
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CAPITULO VI

6.1. DISCUSION

Este trabajo de investigacion, demostrd que, en los pacientes con
diagnéstico de céancer papilar de tiroides, sometidos a tiroidectomia
radical, la hipocalcemia producto de hipoparatiroidismo por lesiéon o
reseccion de las glandulas paratiroides durante el procedimiento

quirdrgico es una complicacion, demostrable estadisticamente.

Se consider6 para este estudio que valores menores a 8.8
miligramos / decilitros de calcio sérico y valores menores a 4.5 miligramos
/ decilitros de calcio i6nico, como hipocalcemia. También valores inferiores
a 12 picogramos / decilitros como hipoparatiroidismo. La sintomatologia
de hipocalcemia reconocida fueron parestesias, calambres y signos
semioldgicos de Chevostek y Trousseau. El limite de control de pacientes
usados en el estudio fue de 60 dias posterior a la cirugia, estableciendo
este tiempo para determinar si podriamos enfrentar cuadros de
hipocalcemia sostenida. Esta parte de nuestro estudio difiere a los
encontrados en la literatura internacional donde dan un periodo de 6

meses para catalogar una hipocalcemia como indefinida (55).

En nuestro estudio teniendo como muestra 50 pacientes sometidos
a tiroidectomia radical con diagnostico de cancer papilar de tiroides se
obtuvo como resultado que a los 60 dias postoperatorios 5 pacientes
presentaban hipocalcemia y 1 paciente presento hipoparatiroidismo con
normocalcemia, el cual por cumplir con el tiempo de estudio y tener

valores inferiores al rango normal de paratohormona se catalogdé como un
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hipocalcémico en potencia. En total se catalogaron a 6 pacientes con
hipocalcemia lo cual representa un 12 % en relacion a la muestra, valor
que guarda relacion con estudios internacionales que demuestran que
producto de tiroidectomia total o radical el porcentaje de hipocalcemia
esta entre el 1 y el 50 %, aunque algunos autores estipulan un porcentaje
entre el 20y 30 %. (3).

En relacion al sexo dentro de nuestro estudio existe significativa
prevalencia del cancer papilar de tiroides en el sexo femenino, resultados
comparables con la literatura mundial, donde adjudican una relacion de
4.4: 1 con predominio femenino (56). La diferencia en relacion al sexo de
la prevalencia de hipocalcemia posterior a tiroidectomia radical no tiene
valor estadistico significativo ya g el niumero de pacientes varones con

sintomas de hipocalcemia de la muestra es minimo.

Con base a nuestro estudio se llegdé a determinar que pacientes a
los 60 dias de ser sometidos a tiroidectomia radical con diagndstico de
cancer de tiroides y que presentaban valores normales de calcio sérico,
calcio i6nico y paratohormona, podrian prescindir de la dosificacion
exdgena de calcio, manteniendo los respectivos controles. Esta fraccion
del estudio se relaciona con la literatura extranjera en cuanto a la
medicacion de calcio exdgeno en pacientes con niveles normales de

hipocalcemia resulta innecesaria. (3)

Ya que a los 30 dias los controles de calcio sérico, calcio iénico y
de paratohormona no son significantes para establecer si los pacientes
seran hipocalcémicos indefinidos (p: 0.365), este periodo no nos garantiza
si se recuperara la funcién de las paratiroides por lo que frente a la
presencia de hipocalcemia incluso con PTH normal, se deberia continuar

el soporte de calcio exégeno
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Sin embargo, a los 60 dias los controles de calcio sérico, calcio
i6nico y de paratohormona son significantes (p: 0.004) para establecer si
los pacientes seran hipocalcémicos indefinidos, por lo que el control a
este periodo nos garantiza si se recuperara la funcion de las paratiroides y

nos da mayor seguridad de descontinuar del calcio oral.

También observamos que tanto la infiltracion capsular como el
tamafo tumoral influyen en el riesgo de hipocalcemia indefinida, esto se
debe a que, obviamente, frente a un tamafio tumoral mayor o presencia
de infiltracion de la capsula, la laboriosidad y dificultad del procedimiento
quirdrgico es mayor con lo que aumenta la posibilidad de dafio inadvertido
de las glandulas paratiroides, ya sea por pérdida de planos o necesidad
de extraerlas por que se encuentran afectadas por el tumor tiroideo

primario.

Al momento, en base a este estudio se estad realizando una
monitorizacion de los pacientes sometidos a tiroidectomia radical, con
controles periodicos de niveles de calcio sérico, calcio i6nico,
paratohormona y busqueda de signo o sintomas de hipocalcemia, en el
postoperatorio inmediato y de forma mensual hasta completar 6 meses
postoperatorios, con la finalidad de conseguir un registro mas exacto de
los cambios posibles en la homeostasis de la paratohormona y con ella

del calcio y con la consiguiente administracién de calcio exdgeno.
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CAPITULO VII

7.1. CONCLUSION

Este estudio proyectd como datos concluyentes que es posible;
mediante la monitorizacion seriada de los niveles de calcio sérico, calcio
ibnico y paratohormona en los pacientes con diagnostico de cancer
papilar de tiroides del hospital Dr. Juan Tanca Marengo — Solca Guayaquil
desde noviembre de 2014 hasta noviembre de 2016 y que fueron
sometidos a tiroidectomia radical; evitar hipocalcemias innecesarias y
racionalizar la dosis de calcio exdgeno, en aquellos cuyos niveles de los

parametros antes mencionados estén dentro del rango de la normalidad.

El estudio reconoce como una complicacion de la tiroidectomia
radical al hipoparatiroidismo y la consecuente hipocalcemia como
resultado de la lesién térmica inadvertida, o exéresis de las glandulas
paratiroides en caso de que la patologia tumoral tiroidea amerite una
reseccion mas agresiva como se da en los casos de infiltracion tumoral
extracapsular o de mayor tamafio tumoral. Nuestro estudio evidencio un

porcentaje de hipocalcemia del 12 % en relacion a la muestra analizada.

El control seriado tanto de los niveles de calcio sérico, calcio ibnico
y paratohormona, en el postoperatorio inmediato, a los 30 y a los 60 dias
postoperatorios permite evaluar de forma eficaz a los pacientes con
diagndstico de cancer papilar de tiroides, sometidos a tiroidectomia radical
y con esto poder identificar precozmente hipoparatiroidismo

postoperatorio el cual llevara a una hipocalcemia la cual segun la lesion

64



provocada a las glandulas paratiroides puede ser transitoria o indefinida, y
de esta manera tener un mejor control en el postoperatorio inmediato y

mediato.

Se concluye también que los niveles de paratohormona sérica
realizados a los 60 dias postoperatorios en pacientes con diagndstico de
cancer papilar de tiroides, sometidos a tiroidectomia radical, sirve como
indicador de confianza para establecer si se trata de una hipocalcemia
transitorios o definitiva y con esto retirar o mantener la dosificacion de

calcio exdégeno segun lo amerite.

65



CAPITULO VI

8.1. RECOMENDACIONES

La monitorizacion seriada de los niveles de calcio sérico, calcio
ibnico y paratohormona en los pacientes sometidos a tiroidectomia
radical, debe efectuarse con un promedio de seguimiento minimo de seis

meses para tener datos prondsticos mas representativos.

A los futuros investigadores que realicen este seguimiento, soliciten
la colaboracién del departamento de laboratorio para poder contar en el
hospital sede del estudio, con todos los reactivos necesarios para la

monitorizacion del paciente.

Realizar controles estrictos desde el alta hospitalaria hasta los 60
dias postoperatorios, mediante evaluaciones en la casa asistencial o
comunicaciones telefénicas con el paciente, para conocer si existen
indicios de sintomatologia inicial de hipocalcemia y evitar crisis

hipocalcémicas previsibles.

Revisar el estudio histopatolégico en pacientes sometidos a
tiroidectomia radical, con la finalidad de conocer la presencia o no de
tejido paratiroideo, y definir que pacientes entrarian en el grupo de riesgo

de sufrir hipoparatiroidismo y con esto hipocalcemia.
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CAPITULO X
10.1. ANEXOS
ANEXO 1

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS
HISTORIA CLINICA:

SEXO:

EDAD:

TIPO DE CIRUGIA REALIZADA:
TIROIDECTOMIA[]

RADICAL
ANATOMIA PATOLOGICA:

CARCINOMA PAPILAR [] BOCIO MULTINODULAR [
CARCINOMA MEDULAR [ TIROIDITIS HASHIMOTO [
TAMANO TUMORAL:

<2cms >2cmsd

INFILTRACION EXTRACAPSULAR DEL TUMOR:

s 3 No [

PARATOHORMONA EN POSTQUIRURGICO INMEDIATO:
CALCIO SERICO POSTOPERATORIO INMEDIATO:

CALCIO IONICO POSTOPERATORIO INMEDIATO:

SIGNOS DE HIPOCALCEMIA POSTOPERATORIOS INMEDIATOS:

PARESTESIAS [ SIGNO DE CHOVSTEK [
cALAMBRES [ SIGNO DE TROUSSEAU
USO DE SOPORTE DE CALCIO POSTQUIRUGICO

st Dposis No[

CALCIO SERICO 30 DIAS DEL ACTO QUIRUGICO:

CALCIO IONICO 30 DIAS DEL ACTO QUIRUGICO:
PARATOHORMONA 30 DIAS DEL ACTO QUIRUGICO:
SIGNOS DE HIPOCALCEMIA 30 DIAS DEL ACTO QUIRUGICO:
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PARESTESIAS [] SIGNO DE CHOVSTEK [

CALAMBREs [ SIGNO DE TROUSSEAU [
USO DE SOPORTE DE CALCIO 30 DIAS DEL ACTO QUIRUGICO:
SI] DOSIS NO[]

CALCIO SERICO 60 DIAS DEL ACTO QUIRUGICO:

CALCIO IONICO 60 DIAS DEL ACTO QUIRUGICO:
PARATOHORMONA 60 DIAS DEL ACTO QUIRUGICO:

SIGNOS DE HIPOCALCEMIA 60 DIAS DEL ACTO QUIRUGICO:
PARESTESIAS[] SIGNO DE CHOVSTEK [
CALAMBRES [] SIGNO DE TROUSSEAU ]
USO DE SOPORTE DE CALCIO 60 DIAS DEL ACTO QUIRUGICO:
SI[] DosIs No[
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ANEXO 2

OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

Variables Concepto Operador Dimension
Indicara que
Tipo de cirugia pr'o,ce(jimiento I
realizada _quirdrgico y que Cualitativa
técnica se aplico en
determinado caso
Indicara el tamafio del
tumor durante el Expresada en
Tamafio tumoral estudio . Cuantitativa
L centimetros
anatomopatoldgico
definitivo
Indicard la infiltracion
fuera de la capsula
Infiltracion tumoral tiroidea del tumor 1'si:2no Cualitativa
extracapsular durante el estudio T
anatomopatolégico
definitivo
Indica mediante
Valor de estudio de_Iaboratorio
paratohormona en que nivel de E>_<presada en o
postquirdrgico paratohormona en p|cog_rgmos/ Cuantitativa
inmediato sangre posee el mililitros
paciente luego del
procedimiento
Indica mediante
estudio de laboratorio
Valor de calcio sérico | I1€ nivel de caIC|oIen Expresada en
postoperatorio sangre posee e miligramos / Cuantitativa
inmediato . .paC|ente decilitros
inmediatamente luego
del procedimiento
quirdrgico
Indica mediante
estudio de laboratorio
Valor de calcio i6nico | Y€ nivel de calmolen Expresada en
postoperatorio sangre posee e miligramos / Cuantitativa
inmediato . _pamente decilitros
inmediatamente luego
del procedimiento
quirdrgico
Indicara si durante el 1:si; 2: no
Signos de . pogtoperatori_o _determingr que
hi | : inmediato el paciente | signos y sintomas Cualitati
ipocalcemia ! ) ; ualitativa
postoperatorios muestra ewdenqa presenta el paciente
sintomética objetiva , calambres,
de hipocalcemia parestesias
Uso de soporte de . L
calcio postquirdrgico 1:si; 2:no Cualitativa
Dosis de soporte de Expresada la Cuantitativa

calcio postquirdrgico

posologia
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Valor de
paratohormona 4

Indicara los niveles de
paratohormona en
sangre luego de un

mes del procedimiento

Expresada en

sera un factor que picogramos / Cuantitativa
semanas del acto ; o
quirdrgico determlnar_a} la mililitros
correcta funcién del
tejido paratiroideo
reimplantado
Indicara los niveles en
sangre de calcio luego
Valor de calcio sérico de un mes de Expresada en
4 semanas procedimiento. miligramos / Cuantitativa
postquirdrgica Determinara la decilitros
eficacia del estudio de
investigacion.
Indicara los niveles en
sangre de calcio luego
Valor de calcio iénico de un mes de Expresada en
4 semanas procedimiento. miligramos / Cuantitativa
postquirdrgica Determinara la decilitros
eficacia del estudio de
investigacion.
Indicara los niveles de
paratohormona en
Valor de sangre luego Qe_un
mes del procedimiento Expresada en
paratohormona 8 sera un factor que picogramos / Cuantitativa
semanas del acto ; o
quirdrgico determlnar_a} la mililitros
correcta funcion del
tejido paratiroideo
reimplantado
Indicara los niveles en
sangre de calcio luego
Valor de calcio sérico de un mes de Expresada en
8 semanas procedimiento. miligramos / Cuantitativa
postquirdrgica Determinara la decilitros
eficacia del estudio de
investigacion.
Indicara los niveles en
sangre de calcio luego
Valor de calcio iénico de un mes de Expresada en
8 semanas procedimiento. miligramos / Cuantitativa
postquirdrgica Determinara la decilitros

eficacia del estudio de
investigacion.
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10.2 FIGURAS

Traquea y yema pulmonar

Figura 1. Desarrollo embriolégico de la glandula tiroides y paratiroides.
Langman Embriologia Médica 12va edicion

— ———— Conducto tirogloso inte-

rrumpido en la zona media
(60%)

Lébulo diferente (7%)

Lobulo piramidal
ausente (50%)

Figura 2. Vestigios normales del desarrollo dgla glandula tiroides.
Anatomia Quirurgica, Skandalakis, John E 2013
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Lengua

Agujero clego

Conducto
tirogloso

Via migratoria de la

Intestino glandula tiroidea
faringeo
2 Giandula liroidea
Esélago Lobulo piramidal de
Lengua ' — Traquea la glandula tiroidea o
Glandula ==— Anllios traqueales
A tiroidea B

Figura 3. A. Primordio de la glandula tiroides. B. Posicion de la glandula
tiroidea en el adulto. Langman Embriologia Médica 12va edicién

1. Lingual thyroid

2. Sublingual thyroid
Epiglottis

} / \ Thyroid cart.

3. Prelaryngeal or

Hyoid bone pretracheal thyroid

4. Normal
Trachea

Esophagus

5. Intratracheal thyroid

bh 6. Intrathoracic thyroid

Figura 4. Anomalias en la localizacion definitiva de la glandula tiroides.
Anatomia Quirurgica, Skandalakis, John E 2013

Sternum
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Figura 5. Quistes tiroglosos. Ubicaciones posibles. Langman Embriologia

Médica 12va edicion

Anatomia de la tiroides y la paratiroides

Tiroides (vista de frente)
Loébulo Lobulo
derecho izquierdo

Tiroides (vista posterior)
Paratiroides

© 2012 Terese Winslow LLC
U.S. Govt. has certain rights

Figura 6. Anatomia topografica de tiroides y paratiroides
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A. cardtida externa

A. tiroidea superior

A. cardtida comun

A. tiroidea inferior

Tronco tirocervical

A. subclavia

A. tiroidea innominada

Figura 7. Vascularizacion arterial de la glandula tiroides. Anatomia
Quirdrgica, Skandalakis, John E 2013

Arteria lingual

Arteria carétida interna

Rama intemna superior del nervio laringeo superior
Arteria cardtida externa

Rama del esternocieidomastoideo
Constrictor inferior de la faringe

Rama externa del nervio laringeo superior
Arteria tiroidea superior

Rama posterior de la arteria tiroidea superior
Masculo esternocleidomastoideo

Rama lateral de | arteria tiroidea superior
Ramia anterior de la arteria tiroidea superior

Arteria car6tida coman

Figura 8. Ramas de la arteria tiroidea superior. Anatomia Quirurgica,
Skandalakis, John E 2013
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Vena yugular interna

Vena tiroidea media

Vena tiroidea inferior

aquiocefalico izquierdo

Figura 9. Drenaje venoso de la glandula tiroides. Anatomia Quirurgica,
Skandalakis, John E 2013

Nivel

| Submentoniano y submandibular
II-IV Cadena yugular

V Triangulo posterior
VI  Central

VIl Mediastinico

Figura 10. Niveles ganglionares del cuello.
http://www.sbrantes.cl/images/tn_WebNiveles_Grupos_Ganglionares_Cue

llo.jpg
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Trachea

Esophagus

Vertebral column

Sympathetic trunk

Figura 11. Variantes de localizacién del nervio laringeo recurrente.
Anatomia Quirurgica, Skandalakis, John E 2013

Thyroid gland

Figura 12. Variantes de localizacion del nervio laringeo recurrente.
Anatomia Quirurgica, Skandalakis, John E 2013
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Figura 13 Variantes de la ubicacién del nervio laringeo recurrente en
relacion con arteria tiroidea inferior. Anatomia Quirurgica, Skandalakis,
John E 2013

Anterior ATl

769 538
46.2 69.6
233 273

Figura 14. Variantes del nervio laringeo recurrente en relacién a | arteria
tiroidea inferior. Manuel; Quijano, Yobany; Lugue Bernal, Ricardo Miguel.
Variaciones anatomicas del nervio laringeo recurrente en una muestra de

poblacién colombiana. 2016
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Digastric M. (post. belly)

BASTEN Aok Posterior border of sternocleidomastoid muscle

Hyoid bone

Great auricular n.
Spinal accessory n,

Omohyoid m. (ant. belly)
Trapezius m.

Sternocleidomastoid m.

Carotid a.
Figura 15. Nervio espinal o accesorio. copyright 2006 by the McGraw-hill
Companies. Inc.

Left {
SUPEriOor ™~

thyroid

artery

Thyroid —_

Left
parathyrold
glands

parat yro:d
glands

Left
inferior
thyroid

artery 4—-"

Esophagus

subclavian
artery

Figura 16. Anatomia topografica de glandulas paratiroides CHAPTER ART
FOR Silverthorn 2nd EDITION
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Internal juguiar vein -——
Superior thyroid vein ——————

0.8% ——

PR

Middle thyroid vein

Interior thyroid artery 0.2%

4%

Recurrent laryngeal ————— . 7
nerve ~ Inferior thyroid vein

Mediastinum

Superior thyroid vein
0% ——
0.8%
1%

1% —
Middle thyroid vein

Inferior thyroid artery
5% —— YT
2% < 44%
Recurrent laryngeal
nerve —

26%
~ Inferior thyroid vein
- Mediastinum
- 2%
— — 0.2%

Figura 17. Localizacion mas frecuente de las glandulas paratiroides.

Anatomia Quirurgica, Skandalakis, John E 2013

High cervical
position

sheath

Intrathyroidal

Intrathymic

Anterior
mediastinum
(nonthymic)

Posterior \ A
mediastinum ‘ \ \\

Aortopulmonary
window

Figura 18. Localizacion de las glandulas paratiroides ectépicas. Schwartz.

Principios de cirugia 8va edicion.
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TRH

Negative feedback
inhibition

Target organs

TSH

Figura 19. Retroalimentacion inhibitoria (negativa) en el eje
adenonhipofisis-tiroides.
TemalG/APortal/FisioGenCG/GyMOb1/Capl7Saladin/Saladin607.jpg

TIROIDECTOMIA. Ejemplos
Rt iaging 4 Woar= vl g
(] N e T B et
’\‘( Gl L6 4 ;o
1 ) { '\ 4 J,

S g= =
- o tiroidectomia total
hemitiroidectomia 43, 15icnuactomia

| tiroidectomia subtotal | ! bs e

)'..‘ N s ” - 3 - )

g fwy  eh

3
S

5 S
g -f!_ "

\

=~ —di con;sfwa;!do 12
W" ambos polos superior de un lobulo  istmectomia
superiores

Figura 20 Diferentes procedimientos quirtrgicos para tiroidectomia.
http://www.geocities.ws/jpardalr/tiroidectomia.html
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10.3. TABLAS

TABLA 1
VALORES NORMALES SERICOS DE CALCIO, PARATOHORMONA

Intervalo normal anomalia

Incrementadas con el
' . aumento de PTH, intoxicacion
Calcio plasmatico 8.8—-10 mg/dl o
por vitamina D y aumento de

la resorcion 6sea.

Calcio i6nico 4,5 - 5,6mg/dL

_ Incrementadas en
Concentraciones _ o
. hiperparatiroidismo;
plasmaticas de 12— 72 pg/ml

PTH intacta

disminuidas en

hipoparatiroidismo.

Laboratorio Clinico Interlab. www.interlab.com.ec

TABLA 2

CLASIFICACION TNM DE LOS CARCINOMAS DE TIROIDES

(T) TUMOR PRIMARIO

T, | No es posible valorar el tumor primario.

Tg | No se evidencia tumor primario.

T4 | Tumor tnico de menos de 1 centimetro.

T-> | Tumor tnico de 1 a 4 centimetros.

T3 | Tumor limitado al tiroides mayor de 4 centimetros.
T4 | Tumor que sobrepasa la capsula tiroidea.

(N) METASTASIS GANGLIONARES

N, | No es posible valorar metastasis ganglionares.

Ng | No se evidencian metastasis ganglionares.

Nia | Metastasis ganglionares ipsilaterales.

N | Metastasis ganglionares contralaterales, en la linea media, bilaterales o
mediastinicas.

(M) METASTASIS A DISTANCIA

M, | No es posible valorar metastasis a distancia.

My | No se evidencian metastasis a distancia.

My | Metastasis a distancia.

Calvo, Herrero; Terradillos, Sanchez; Safiudo, Gil-Carcedo, CANCER DE TIROIDES
TECNICAS QUIRURGICAS SOBRE EL TIROIDES, Libro virtual de formacién en ORL
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TABLA 3

ESTADIFICACION DEL CARCINOMA
BIEN DIFERENCIADO DE TIROIDES
Menor de 45 arios 45 afios o mayor
T cualquiera T,
ESTADIO | N cualquiera Np
MU Mu
T cualquiera T2 T
ESTADIO I N cualguiera MNp Ng
IH 1 "'.'IQ r\.lu
Ts T cualquiera
ESTADIO 1l Ng M1
Mu Mu
T cualquiera
ESTADIO IV N cualquiera
M1

Calvo, Herrero; Terradillos, Sanchez; Safiudo, Gil-Carcedo, CANCER DE TIROIDES
TECNICAS QUIRURGICAS SOBRE EL TIROIDES, Libro virtual de formacién en ORL

TABLA 4
Riesgo de
Bethesda o Conducta
malignidad
| | No diagnéstica o insatisfactoria| 1-4% Repetir PAAF
Il Benigno 0-3% Seguimiento
Atipia de significado incierto o Repetir PAAF /
Il | lesion folicular de significado 5-15% | Estudio genético /
incierto Cirugia
Neoplasia folicular o sospecha Cirugia / Estudio
\Y; _ _ 15-30% .
de neoplasia folicular genético
Vv Sospechoso de cancer 60 - 75% Cirugia
\ Maligno 97 - 99% Cirugia

Sistema Bethesda de categorias diagndsticas recomendado (the Bethesda System for

Reporting Thyroid Cytopathology). Guia Clinica: N6dulo tiroideo y cancer diferenciado de
tiroides.
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