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RESUMEN 

El hipoparatiroidismo es una de las complicaciones más frecuentes de la tiroidectomía total, 

ocasionando manifestaciones clínicas leves o severas que pueden prolongar la estancia 

hospitalaria. El tratamiento convencional incluye la administración de calcio y vitamina D; sin 

embargo, el magnesio podría actuar como coadyuvante. El objetivo del proyecto es evaluar el 

efecto del uso de citrato de magnesio como coadyuvante en la terapia convencional con calcio 

en pacientes hipoparatiroideos post-tiroidectomizados atendidos en el Hospital Nacional Carlos 

Alberto Seguín Escobedo durante el 2025. 

Se llevará a cabo una investigación cuantitativa, experimental y prospectiva, con mediciones a 

las 24 horas, 72 horas y al primer mes postoperatorio. Se considerarán pacientes con signos 

clínicos o bioquímicos compatibles con hipoparatiroidismo, divididos en dos grupos: uno será 

sometido a tratamiento tradicional con calcio, mientras que el otro será sometido a una mezcla 

de calcio y magnesio. Se analizarán factores clínicos (parestesias, calambres, tetania, signo de 

Chvostek y convulsiones) y bioquímicas (calcio sérico, calcio iónico, PTH y magnesio). Se 

realizará el análisis estadístico con SPSS versión 28. 

Los hallazgos facilitarán la evaluación para comprender si el citrato de magnesio es una táctica 

eficiente y asequible para potenciar la recuperación postoperatoria. Además, aportará a la 

elaboración de protocolos que mejoren la gestión de esta complicación habitual tras una 

tiroidectomía total. 
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ABSTRACT 

Hypoparathyroidism is one of the most common complications following total thyroidectomy, 

leading to mild or severe clinical manifestations that may prolong hospital stays. Conventional 

treatment typically involves calcium and vitamin D supplementation; however, magnesium 

may serve as an adjuvant. The objective of this project is to evaluate the effect of magnesium 

citrate as an adjuvant to standard calcium therapy in post-thyroidectomy patients with 

hypoparathyroidism treated at the Hospital Nacional Carlos Alberto Seguín Escobedo during 

2025. 

A quantitative, experimental, and prospective study will be conducted, with assessments at 24 

hours, 72 hours, and one month postoperatively. Patients presenting clinical or biochemical 

signs consistent with hypoparathyroidism will be included and divided into two groups: one 

receiving standard calcium therapy, and the other receiving a combination of calcium and 

magnesium. Clinical factors (such as paresthesia, muscle cramps, tetany, Chvostek sign, and 

seizures) and biochemical parameters (serum calcium, ionized calcium, PTH, and magnesium 

levels) will be analyzed. Statistical analysis will be performed using SPSS version 28. 

The findings of this research will help determine whether magnesium citrate represents an 

effective and affordable strategy to enhance postoperative recovery. Furthermore, the results 

will contribute to the development of clinical protocols aimed at improving the management of 

this common complication following total thyroidectomy. 
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INTRODUCCIÓN 

La tiroidectomía es una cirugía comúnmente realizada para tratar afecciones tiroideas, como 

cáncer de tiroides, nódulos tiroideos benignos u otros trastornos tiroideos que no respondan al 

tratamiento médico (1). A pesar que la morbilidad y mortalidad de la tiroidectomía son bajas, 

existen complicaciones postoperatorias relevantes, una de ellas es el hipoparatiroidismo (2). 

El hipoparatiroidismo es un trastorno endocrino poco frecuente caracterizado por una 

producción disminuida o ausente de la hormona paratiroidea (PTH), lo que conduce a niveles 

bajos de calcio y altos de fósforo sérico, ocasionando calambres musculares, hormigueo y en 

casos graves, convulsiones y alteraciones neurológicas (3–5). Operacionalmente, se divide en 

primario y secundario según su origen. Por un lado, existen formas menos frecuentes de carácter 

hereditario o congénito, en las que la producción deficiente de PTH se relaciona con defectos 

propios de las paratiroides, frecuentemente por alteraciones genéticas. Por otro lado, son más 

comunes los casos adquiridos como aquellos secundarios a tiroidectomía, donde las glándulas 

paratiroides pueden sufrir daño directo o extirpación involuntaria afectando su función (5). 

La tasa estimada de hipoparatiroidismo transitorio y permanente después de una tiroidectomía 

varía de 19-38% y 0-3%, respectivamente (6). La mayoría de los casos de disfunción 

paratiroidea post-tiroidectomía se resuelven en los primeros meses, siendo transitorios. 

Generalmente, se considera que un paciente sale del cuadro hipoparatiroideo cuando el PTH 

sérico alcanza 15 pg/mL y no presenta síntomas específicos de hipocalcemia, aunque el calcio 

sérico podría estar ligeramente disminuido (7,8). Otros autores consideran la recuperación de 

la función paratiroidea cuando no presenta síntomas a pesar de suspender suplementos 

terapéuticos como calcio o calcitriol (9,10). Y, por último, otro grupo considera un valor normal 

de PTH sérico junto con la ausencia de necesidad de análogos de vitamina D y calcio para 

prevenir los síntomas de hipocalcemia (2,11) 

El hipoparatiroidismo se trata habitualmente con análogos de la vitamina D como el calcitriol 

y suplementos de calcio (carbonato o citrato). En este último, ambas formas son efectivas para 

mantener niveles adecuados de calcio sérico. La dosis de calcio suele iniciar con 1-2g de calcio 

elemental al día, ajustando según los síntomas y niveles séricos, manteniendo el calcio en el 

rango bajo normal y vigilando la excreción urinaria para prevenir hipercalcemia y efectos 

renales nocivos (12,13).  
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En un hospital de referencia nacional, se ha observado la administración empírica de citrato de 

magnesio a pacientes post-tiroidectomizados que parece asociarse con una menor incidencia de 

síntomas hipoparatiroideos. A pesar que esta práctica no forma parte de un protocolo, existen 

estudios que encontraron relaciones directamente proporcionales entre valores de PTH, calcio 

ionizado y magnesio que sugieren que la hipomagnesemia no corregida en el postoperatorio 

temprano puede ser predictor de la clínica hipoparatiroidea, donde la corrección del magnesio 

reduce las manifestaciones clínicas de hipocalcemia en la mayoría de pacientes (14). Por ello 

el presente estudio busca evaluar la eficacia del citrato de magnesio como adyuvante al 

tratamiento tradicional con calcio en pacientes post-tiroidectomizados en el HNCASE, 2025.  
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1. PROBLEMA DE INVESTIGACIÓN 

1.1. Determinación del problema 

El hipoparatiroidismo después de una tiroidectomía es una complicación frecuente de 

la cirugía. Esta alteración se manifiesta a través de síntomas desde parestesias hasta 

convulsiones (2,5). 

A pesar de la suplementación convencional, existen casos en que el cuadro 

hipoparatiroideo persiste o se presenta con mayor gravedad, lo cual lleva el interés en 

otros factores que puedan estar relacionados con la respuesta terapéutica, como el 

magnesio (15). 

El magnesio es fundamental para la acción y secreción de PTH. Su déficit, la 

hipomagnesemia, es una condición frecuente tras la tiroidectomía que inhibe la 

liberación de PTH y reduce la respuesta de los tejidos a esta hormona, que puede 

agravar o prolongar la hipocalcemia incluso si se administra calcio solo, complicando 

la recuperación hacia una buena función paratiroidea (16). Estudios han demostrado 

que casi la mitad de pacientes post-tiroidectomía presenta hipomagnesemia y su 

coexistencia junto a hipocalcemia es común (15). Por lo tanto, la determinación y 

corrección de calcio y magnesio es fundamental para el manejo del hipoparatiroidismo 

postquirúrgico (17).  

 

1.2. Enunciado del problema 

Evaluación del tratamiento con magnesio como coadyuvante en la terapia con calcio 

en pacientes hipoparatiroideos post-tiroidectomizados en el HNCASE, Arequipa 2025. 

 

1.3. Descripción del problema 

1.3.1. Área de conocimiento 

- Área general: Ciencias de la salud 

- Área específica: Medicina Humana 

- Especialidad: Cirugía de cabeza, cuello y maxilofacial 

- Línea: Hipoparatiroidismo postoperatorio 

1.3.2. Operacionalización de variables 

Variable Indicador Categoría/subunidad Subindicadores Escala 

Edad Años cumplidos al 

momento de la 

tiroidectomía 

Años  Cuantitativa 

de razón 
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Sexo Caracteres 

sexuales 

secundarios 

Masculino 

Femenino 

 Cualitativa 

nominal 

Grupo de 

tratamiento 

Suplemento 

administrado 

Carbonato/citrato de 

calcio 

 Cualitativa 

nominal 

Carbonato/citrato de 

calcio + citrato de 

magnesio 

Cuadro clínico de 

hipoparatiroidismo 

Presencia de 

signos/síntomas de 

hipoparatiroidismo 

a las 24h, 72h y 1° 

mes postoperatorio 

Sí Parestesias 

peribucales o 

distales 

Cualitativa 

nominal 

Calambres 

musculares 

Tetania 

(espasmo 

carpopedal) 

Signo de 

Chvostek 

positivo 

Convulsiones 

No  

Calcio sérico Dosaje de calcio en 

sangre venosa a las 

24h, 72h y al 1° 

mes 

postoperatorias 

mg/dL  Cuantitativa 

de razón 

Calcio iónico en 

AGA 

Valor de calcio 

ionizado en sangre 

arterial a las 24h y 

72h 

postoperatorias 

mmol/L  Cuantitativa 

de razón 

Nivel de PTH  Valor de la PTH 

sérica a las 24h y al 

1° mes 

postoperatorio 

-Bajo (<15 pg/dL) 

-Normal (15-65 

pg/dL) 

-Elevado (>65 

pg/mL) 

 Cualitativa 

ordinal 

Valor de 

magnesemia 

Magnesio sérico a 

las 24h y al 1° mes 

postoperatorio 

mg/Dl  Cuantitativa 

de razón 
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1.3.3. Interrogantes básicas 

- ¿Existen diferencias en la frecuencia de signos y síntomas sugerentes de 

cuadro hipoparatiroideo en cada grupo de tratamiento en el HNCASE, 2025? 

- ¿Cuál es la diferencia de los niveles de calcemia postoperatoria entre los 

pacientes post-tiroidectomizados tratados con suplementación de calcio + 

citrato de magnesio y los tratados únicamente con calcio en el HNCASE, 

2025? 

- ¿Cuál es la diferencia de los niveles de PTH postoperatoria entre los 

pacientes post-tiroidectomizados tratados con suplementación de calcio + 

citrato de magnesio y los tratados únicamente con calcio en el HNCASE, 

2025? 

- ¿Existen diferencias en los días de hospitalización entre los pacientes post-

tiroidectomizados tratados con suplementación de calcio combinado con 

citrato de magnesio y los tratados únicamente con calcio en el HNCASE, 

2025? 

1.3.4. Taxonomía 
ABORDAJE TIPO DE ESTUDIO DISEÑO NIVEL 

Cuantitativo Por la 

técnica de 

recolección 

Por el tipo 

de dato 

Por el # de 

mediciones 

de la 

variable 

dependiente 

Por el # de 

grupos 

Por el 

ámbito de 

recolección 

Experimental Explicativo 

Experimental Prospectivo Longitudinal 

de corto 

plazo 

Comparativo De campo 

(clínico) 

 

1.4. Justificación 

1.4.1. Científica 

El hipoparatiroidismo es una complicación frecuente post-tiroidectomía. Si bien el 

tratamiento convencional se basa en el uso de calcio y vitamina D, algunos estudios 

sugieren que el citrato de magnesio podría ayudar a disminuir la aparición de 

síntomas actuando de manera complementaria debido a su papel como cofactor en 

la regulación de la hormona paratiroidea (PTH) y en el metabolismo del calcio. 

Conocer más sobre su rol como coadyuvante al tratamiento con calcio permitiría 

no solo cuestionar su eficacia, sino también abrir paso a nuevas estrategias de 

tratamiento que formen parte de la práctica clínica diaria. 
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1.4.2. Social 

Este estudio tiene relevancia social ya que cada vez son más los pacientes que se 

someten a tiroidectomías, siendo un porcentaje que presenta complicaciones como 

el hipoparatiroidismo con síntomas que pueden ser leves pero otros pacientes 

pueden requerir más días de hospitalización hasta lograr la remisión de los 

síntomas.  

Si el citrato de magnesio resulta ser útil como coadyuvante a la terapia 

convencional, podría ofrecer un aporte significativo al bienestar de los pacientes, 

siendo una alternativa sencilla y de bajo costo para agilizar la recuperación de los 

pacientes.  

1.4.3. Originalidad 

En nuestro país, hasta el momento no se han realizado estudios sobre la 

administración de citrato de magnesio como coadyuvante al calcio. A pesar que 

otros investigadores han explorado esta línea, los resultados no siempre puede ser 

directamente aplicables a nuestro contexto. Este proyecto supone una oportunidad 

para generar conocimiento desde nuestra práctica clínica y si los resultados son 

positivos, podría sentar las bases para futuras investigaciones en otros hospitales 

del país. 

1.4.4. Factibilidad 

Este estudio es viable ya que el hospital cuenta con las historias clínicas necesarias, 

un flujo adecuado de pacientes post-tiroidectomizados y los exámenes de 

laboratorio disponibles para realizar el seguimiento. Sumado a esto, el citrato de 

magnesio es económico, de fácil administración y seguro, lo que hace posible su 

uso sin interferir con el manejo convencional. 

1.4.5. Aporte a la especialidad 

Este trabajo tendrá como resultado generar una base como sustento de nuevos 

estudios y la creación de guías de práctica clínica para la mejora en el tratamiento 

de hipoparatiroidismo post tiroidectomía total. 

1.4.6. Interés personal 

Se podrá innovar en el tratamiento de hipoparatiroidismo en estos pacientes. En 

algunos hospitales de nuestro país se utiliza este medicamento sin tener evidencia 

de alguna guía de práctica clínica; he aquí la interrogante y el interés de tener un 

estudio como este, el cual es innovador en mi rubro y especialidad. 
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2. MARCO TEÓRICO 

2.1. Glándulas paratiroides 

2.1.1. Embriología 

Las paratiroides tienen su origen en las bolsas faríngeas posteriores. Los humanos 

con mayor frecuencia tenemos 4 paratiroides, donde las superiores se desarrollan 

a partir de la cuarta bolsa faríngea, mientras que las inferiores de la tercera bolsa 

faríngea de la que también procede el timo, lo que explica la diversidad del lugar 

donde puedan encontrarse las paratiroides inferiores en el cuello o en el 

mediastino. (18–21) 

En la embriogénesis, las bolsas faríngeas generan evaginaciones endodérmicas 

que, a través de procesos de migración y diferenciación, forman estas glándulas.  

Las paratiroides inferiores migran junto con el timo hacia una posición más caudal 

lo que hace que puedan terminar en ubicaciones ectópicas, explicando su 

variabilidad anatómica. Al contrario, las paratiroides superiores comúnmente se 

ubican en la cara posterior del tercio medio de la tiroides. (18,21,22) 

A nivel molecular, la organogénesis de la paratiroides está dada por factores de 

transcripción como GATA3, GCM2 y TBX1, así también como por la vía de 

señalización Sonic Hedgehog (SHH). Estos controlan la especificación celular y 

su diferenciación en paratiroides. Además, las células de la cresta neural 

mesenquimatosa rodean las bolsas faríngeas participando en la formación del 

parénquima de la glándula. (19,20) 

Histológicamente, está formada por células principales que son las responsables 

de la secreción de hormona paratiroidea (PTH), y en menor número por células 

oxífilas, que son consideradas formas degenerativas de las células principales. La 

edad, es un factor que permite el aumento de tejido adiposo en el estroma y 

parénquima. (18,23) 

Las variaciones en la localización, número y tamaño de las paratiroides tienen 

implicancias importantes ya que pueden encontrarse fusionadas, supernumerarias 

o en posiciones ectópicas, que dificultan su identificación y preservación en 

procedimientos quirúrgicos (22,24,25). 

2.1.2. Anatomía quirúrgica 

2.1.2.1. Número 

Normalmente existen 2 pares (superiores e inferiores), haciendo un total de 

cuatro en el 81.4% de personas; a pesar de ello, las glándulas supernumerarias 
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son relativamente frecuentes, así como también se ha descrito la presencia de 

menos de cuatro glándulas (25). En el metaanálisis de Taterra et al., describe 

una prevalencia menor de pacientes con cuatro glándulas en América del 

Norte y América del Sur que en Europa, sin embargo, las diferencias no 

fueron significativas (26). 

2.1.2.2. Aspecto 

En el recién nacido toma un color gris y semitransparente, en los niños es de 

color rosa claro y en el adulto va de un marrón amarillento a marrón rojizo 

más oscuro, lo cual depende de los adipocitos y la vascularización (27).  

Las dimensiones promedio aproximadamente son de 5-7 x 3-4 x 1-2 mm con 

un peso por cada glándula de 35-40 mg (22,28,29). En la mayoría de los casos 

(83%) tienen una forma esférica o de frejol, también pueden ser alargadas 

(11%), bilobuladas (5%) o aplanadas que forman una estructura 

multilobulada (1%) (30) 

A pesar de sus características, siempre comparten rasgos distintivos como su 

consistencia suave y que conservan la forma original en la disección donde 

si se aplanan debido a un nódulo de la tiroides pueden redondearse cuando se 

desprendan de la superficie. Presentan una superficie brillante y contornos 

definidos (25). 

Estas glándulas presentan afinidad al tejido adiposo por lo que se suelen 

encontrar alojadas en grasa de forma total o parcial, logrando diferenciarse 

de las estructuras que la rodean ya que la grasa posee un color pajizo, una 

textura más blanda y no tiene una forma definida. En cambio, el tejido 

tiroideo es menos uniforme y más consistente con un color rojo vino con 

matices gris azulado. Por otro lado, los ganglios linfáticos son más 

redondeados y firmes, menos homogéneos y con un color blanco-grisáceo. El 

timo, al contrario, es de aspecto granuloso y tiene un color más claro que va 

de amarillo grisáceo y rosa grisáceo (25,27). 

2.1.2.3. Ubicación 

Las glándulas superiores, en un estudio 80% de las periféricas se encontraban 

en la cara posterior de la tiroides, dentro de un área de 2 cm de diámetro, 

aproximadamente 1cm encima del cruce de la arteria tiroidea inferior y el 

nervio recurrente laríngeo. Un 12% de paratiroides tenían una ubicación más 
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craneal, detrás del polo superior del lóbulo de la tiroides y un 4% se ubicó 

inferiormente detrás del tercio medio, a veces oculto por el tubérculo de 

Zuckerkandl (30). 

Las paratiroides inferiores están ampliamente distribuidas, generalmente se 

encuentran justo debajo del polo inferior del lóbulo de la tiroides, en un 

anterior al de los nervios recurrentes laríngeos (25). Según Wang, un 81% se 

distribuyó entre el timo y los polos inferiores tiroideos. En el 42% se 

encontraron en la superficie posterolateral o anterior de la parte inferior y en 

el 39% de los casos, se ubicaron bajo la tiroides en la parte inferior del cuello, 

dentro del ligamento tirotímico o superior al timo (22).  

A veces, las glándulas están tan cerca que parecen estar fusionándose, estas 

se pueden diferenciar de las bilobuladas por la presencia de un plano de 

clivaje (25).  

2.1.2.4. Vascularización 

La irrigación arterial es terminal. En el 80% se observa solo una arteria de 

una longitud entre 1-40mm. Cuando son dos o más arterias, comúnmente su 

origen está próximo al mismo vaso tiroideo (31). El suministro arterial de las 

paratiroides superiores está dado por la arteria tiroidea inferior en el 80%, en 

los demás casos son irrigadas por una rama posterior de la arteria tiroidea 

superior o una rama anastomosante entre las arterias tiroideas superior e 

inferior, que es el arco marginal posterior de Evans (31–33). En el caso de las 

paratiroides inferiores está dado por la arteria tiroidea inferior (28,33), que en 

caso este ausente (raramente) son irrigadas por la tiroidea superior, 

comúnmente por su rama anterolateral (31). 

El drenaje venoso es principalmente a través de la vena tiroidea inferior. El 

drenaje suele ser unilateral donde esta vena es la vía predominante, aunque 

puede existir flujo venoso cruzado a través del plexo venoso vertebral, el 

plexo tiroideo y las venas yugulares anteriores (34–36). 

2.1.3. Regulación hormonal y función 

La PTH es liberada como respuesta a los niveles bajos de calcio sérico, actuando 

sobre riñones, hueso e intestinos para restaurar sus valores. Son esenciales para 

mantener el equilibrio de calcio y fósforo en nuestro cuerpo, principalmente a 

través de la secreción de PTH. Esta secreción está dada por el receptor sensor de 
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calcio (CaSR) ubicado en las células paratiroideas. Cuando los niveles de calcio 

séricos disminuyen, el CaSR detecta este cambio y libera PTH. Al aumentar el 

calcio, el receptor inhibe la secreción de paratohormona, generando un feedback 

negativo (37–39). La leptina, una hormona generada por el tejido adiposo, puede 

aumentar la PTH al modular la actividad del CaSR, lo que significa una interacción 

entre la regulación mineral y el metabolismo energético (40). También se 

encuentra la influencia del receptor de vitamina D que inhibe la secreción de PTH, 

ayudando a que no se produzca hiperplasia glandular en una situación de 

hipocalcemia crónica (41). 

Estas glándulas poseen un reloj circadiano que regula la secreción de PTH en el 

día. Este ritmo puede verse alterado en patologías como la enfermedad renal 

crónica, contribuyendo a la disfunción de la paratiroides (42). 

2.2. Metabolismo del calcio 

El calcio regula funciones como la mineralización ósea, la transmisión nerviosa y la 

contracción muscular. Este circula en el cuerpo en tres formas: ionizado, en complejo 

con aniones y unido a proteínas. 

Más del 99% del calcio se encuentra en los huesos que actúan como reserva. El 

equilibrio depende de la relación entre el intestino a través de la absorción, el riñón con 

la excreción/reabsorción y el hueso a través del almacenamiento, regulado 

principalmente por la PTH, la calcitonina y la vitamina D activa (43–46). 

La absorción intestinal de calcio ocurre por dos vías: una transcelular que está regulada 

por la vitamina D que es activa y otra paracelular dependiente de la concentración 

luminal que es pasiva. Algunos factores como la edad o el pH intestinal influyen en la 

eficiencia de absorción (46).  

El calcio extracelular es importante para la función neuromuscular mientras que el 

intracelular actúa como segundo mensajero en la señalización celular, regulando 

procesos como la secreción hormonal y contracción muscular. El ingreso del calcio a 

la célula se produce a través de canales que están activados por estímulos eléctricos u 

hormonales (45,47,48).  

2.3. Tiroidectomía total 

2.3.1. Técnica quirúrgica 

Es una intervención quirúrgica en la que se realiza una resección completa de la 

tiroides. La cirugía inicia con el paciente en decúbito dorsal con hiperextensión 

cervical, se realiza una incisión cervical baja transversal siguiendo los pliegues 
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cutáneos. Se diseca cuidadosamente la piel y el TCSC, exponiendo el músculo 

platisma que se incide y se procede a separar para acceder a los músculos 

pretiroideos. Estos músculos se dividen en la línea media y se retraen de manera 

lateral permitiendo observar la cápsula tiroidea (1,49,50). 

La disección progresa de forma lateral preservando el nervio laríngeo recurrente y 

las paratiroides, estructuras que si se lesionan pueden causar disfonía o 

hipoparatiroidismo. Se ligan y seccionan los vasos tiroideos superiores e 

inferiores, generalmente cerca de la cápsula tiroidea para no causar daño a los 

nervios y paratiroides (1,50,51). Se libera la tiroides de sus adherencias laterales y 

posteriores extrayéndola en su totalidad. En casos de malignidad, puede ser 

necesario ampliar la disección a ganglios cervicales (1,50,52). 

El control de la hemostasia es esencial, se colocan drenajes en caso sea necesario 

y se cierran los planos en capas (1,50,51).  

2.3.2. Complicaciones  

La más frecuente es la hipocalcemia debido al daño de las glándulas paratiroides. 

Esta puede ser permanente o transitoria. En adultos, la hipocalcemia transitoria 

puede afectar entre 10-20% de pacientes, mientras que la permanente afecta entre 

1-18%. En un estudio con un umbral de calcio total de 8 mg/dL se encontró un 

25.9% de hipoparatiroidismo post quirúrgico y 2.69% de hipoparatiroidismo 

permanente (53). 

El hipoparatiroidismo se genera a partir de la alteración de la PTH, resultando en 

una hipocalcemia junto a hipofosfatemia (54). La respuesta del cuerpo al 

postoperatorio también disminuye los niveles totales de calcio en sangre (55–57). 

El riesgo de presenta hipocalcemia aumenta por factores como cuando el drenaje 

venoso de las paratiroides superiores se da solamente a través de la circulación de 

la tiroides (54), cuando las paratiroides están debajo de la cápsula o intratiroideas 

generando una paratiroidectomía incidental entre 6-21% (58,59). Además, se 

puede presentar en el cáncer de tiroides que requiere una disección ganglionar de 

mayor extensión que origina la extirpación de las paratiroides inferiores (56,58–

60) . 

Otra complicación es la lesión del nervio laríngeo recurrente, de forma unilateral 

o bilateral. Su incidencia al año de la operación es de 2.3% y 9.8% en el 

postoperatorio inmediato (61).  
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Existe diferencia en la clínica de la lesión, si es unilateral produce disfonía debido 

a la parálisis laríngea. Algunas veces, se asocia con disnea de la vía respiratoria 

superior y problemas para tragar líquidos (54). En el caso de una afección bilateral, 

genera disnea que puede llegar a ser mortal, aunque es poco frecuente. Un 

metaanálisis menciona una incidencia del 3.4% de parálisis del nervio recurrente 

(62) donde tuvo un mayor porcentaje para tumor maligno (5.7%) variando desde 

1.4% para cánceres diferenciados hasta 16.5% para indiferenciados o anaplásicos. 

La hemorragia postoperatoria es otra complicación que se debe principalmente al 

deslizamiento de una ligadura en uno de los pedículos arteriales mayores o a la 

lesión de la vena yugular. Si se forma un hematoma compresivo en el cuello 

requiere descompresión quirúrgica lo más pronto puesto que pone en riesgo al 

paciente (54). 

2.4. Hipocalcemia post-tiroidectomía 

Representa la complicación más frecuente de esta cirugía. Algunos autores mencionan 

que puede aparecer por diversas causas (63,64). El calcio se encuentra de tres formas 

en la sangre, puede ser de forma ionizada en 45%, en unión a proteínas (50%) y junto 

a ácidos orgánicos en un 5% donde la forma biológicamente activa es la ionizada que 

sirve para las funciones fisiológicas del cuerpo como contracción muscular, 

transmisión nerviosa, etc. (65)  

La regulación de calcio depende de la PTH en la que su secreción es inversamente 

proporcional al calcio ionizado. Además, la hiperfosfatemia puede producir 

hipocalcemia ya que estimula la PTH y niveles altos de vitamina D reducen su 

producción (66,67).  

Después de la tiroidectomía, los pacientes que presentan hipoparatiroidismo tienen un 

PTH bajo lo que disminuye la movilización de calcio óseo reduciendo su reabsorción. 

Sin embargo, por la baja carga filtrada por la hipocalcemia, la excreción de calcio por 

orina sigue reducida. Además, la disminución de PTH genera hiperfosfatemia la cual, 

junto a la deficiencia hormonal, no permite la producción de la vitamina D a través del 

riñón, lo cual supone efectos negativos en la resorción ósea y la absorción intestinal de 

calcio. Es así que el hipoparatiroidismo va junto a hipocalcemia, hipomagnesemia e 

hiperfosfatemia (68,69).  
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2.5. Tratamiento de la hipocalcemia 

Consiste en la administración de suplementos de calcio y vitamina D, esta última en su 

forma activa llamada calcitriol pues la hipocalcemia suele ser causada por 

hipoparatiroidismo permanente o transitorio por daño o extirpación de las paratiroides. 

La suplementación con estos dos recursos después de la cirugía ha demostrado reducir 

de forma significativa la hipocalcemia sintomática ya que su combinación es más 

efectiva que solo el uso del calcio para prevenir la hipocalcemia transitoria y las 

complicaciones de forma aguda, sin aumentar el riesgo de hipercalcemia (63,70–72). 

La dosis que se suele usar de carbonato de calcio es de 600 mg cada 8 horas y de 

calcitriol, 0.25 μg.  

El monitoreo de calcio y PTH en las primeras horas después de la cirugía es importante 

para individualizar la suplementación. La PTH a las 3-24 horas postoperatorias permite 

predecir el desarrollo de la hipocalcemia, mejorando la intervención (70,72,73). En 

caso se confirme el hipoparatiroidismo, el uso del calcitriol es ideal ya que logra una 

absorción intestinal de calcio independiente de la función paratiroidea (70).  

En casos de hipocalcemia sintomática o severa, especialmente si se presentan síntomas 

cardiacos o neuromusculares graves, puede usarse calcio intravenoso. Esta requiere 

hospitalización, monitoreo y ajuste de dosis, además de la corrección de otros 

desequilibrios electrolítico como el magnesio (70,74). 

2.6. Influencia del magnesio en la homeostasis del calcio 

El equilibrio entre ambos está regulado por la PTH y la vitamina D. Una deficiencia de 

magnesio disminuye la secreción de PTH disminuyendo la sensibilidad de los órganos 

blanco a esta hormona llevando a la hipocalcemia. El magnesio es un cofactor 

enzimático para la activación de la vitamina D en riñón e hígado lo cual permite la 

absorción de calcio en el intestino; por lo que, un déficit de magnesio limita la 

activación de la vitamina D reduciendo la absorción de calcio (75–77).  

El calcio y magnesio a nivel del riñón comparten rutas de reabsorción, como el túbulo 

contorneado distal y el asa gruesa de Henle, las cuales dependen de canales y 

transportadores específicos y está regulada por claudinas y transportadores como 

TRPM6. Si existen alteraciones en estos mecanismos, se provocan pérdidas urinarias 

de calcio y magnesio lo cual predispone a hipocalcemia e hipomagnesemia. Además, 

el CaSR responde a estos cationes ajustando su excreción según las necesidades del 

organismo (78–81).   



15 
 

El magnesio tiene un papel de forma indirecta en el remodelado óseo ya que modula la 

actividad de la vitamina D y la PTH y regula el eje RANK/RANKL/OPG, por lo que 

la deficiencia de Mg2+ favorece la pérdida de masa ósea (76,77). 

 

3. REVISIÓN DE ANTECEDENTES INVESTIGATIVOS 

3.1. Internacionales 

Título: The role of magnesium in the correction of postoperative hypocalcemia 

Autor: Kvitka DM, Palamarchuk VO, Zemskov SV, Smolyar VA.  

Fuente: Clinical Endocrinology and Endocrine Surgery 

Año: 2021 

Resumen: Kvitka et al. (14) evaluaron el magnesio en la recuperación de los niveles 

de calcio sérico post-tiroidectomía en 145 pacientes. Dividieron a los sujetos en dos 

grupos: uno recibió suplementación de magnesio vía oral de 1500-2000 mg/día durante 

10-14 días antes de la cirugía, mientras que el grupo control no. Se monitorearon la 

PTH, magnesio y calcio iónico previo a la cirugía y el primer día postoperatorio. Los 

autores encontraron que en el grupo con suplementación las manifestaciones de 

hipocalcemia fueron significativamente menos severas cuando los niveles de PTH 

estaban por debajo de 1pg/mL. Además, observaron correlaciones estadísticamente 

significativas entre los niveles postoperatorios de magnesio, PTH y calcio iónico. El 

estudio sugiere que la reposición preoperatoria de magnesio podría disminuir la 

gravedad de la hipocalcemia tras cirugía. 

 

Título: Influence of magnesium sulphate infusion before total thyroidectomy on 

transient hypocalcemia – a randomized study 

Autor: Besic N, Zagar S, Pilko G, Peric B, Hocevar M 

Fuente: Radiology and Oncology  

Año: 2008 

Resumen: Besic et al. (82) llevaron a cabo un estudio prospectivo y controlado en 

Eslovenia para evaluar si la infusión intravenosa de sulfato de magnesio antes de una 

tiroidectomía puede reducir la hipocalcemia transitoria. En el ensayo participaron 48 

pacientes sometidos a cirugía; la mitad recibió 4mL de sulfato de magnesio (1 M) al 

inicio del procedimiento, mientras que el resto conformó el grupo control. Se midieron 

niveles de calcio total, calcio ionizado, fósforo, magnesio, albúmina y PTH antes y un 

día después de la cirugía. El grupo que recibió tratamiento mostró una disminución 



16 
 

estadísticamente significativa en los niveles de albúmina y calcio, pero no en la 

incidencia de síntomas de hipocalcemia comparado con el control. El estudio muestra 

que a pesar que el magnesio altera los parámetros bioquímicos, no redujo la clínica de 

hipocalcemia transitoria. 

 

Título: The relationship of magnesium level with the recovery of parathyroid 

function in post-thyroidectomy hypoparathyroidism  

Autor: Aygun N., Demircioglu M.K., Akgun I.E., Demircioglu Z.G., Caliskan O., 

Uludag M. 

Fuente: The Medical Bulletin of Sisli Etfal Hospital 

Año: 2021 

Resumen: Aygun et al. (16) realizaron una revisión retrospectiva de 111 pacientes que 

fueron sometidos a tiroidectomía total entre 2012 y 2017 para evaluar como los niveles 

de magnesio postoperatorios influyen en el tiempo de recuperación de la función 

paratiroidea. Fueron clasificados según su recuperación de PTH: 24h, entre 1-30 días 

o más de 30 días. Se midieron magnesio, calcio, fósforo y PTH al cuarto día, al primero 

y al séptimo postoperatorio. El estudio muestra que los niveles bajos de magnesio en 

la primera semana se asociaron con una recuperación tardía de la función paratiroidea. 

Aunque la mayoría de los pacientes recuperaron su función en el primer mes, los que 

presentaron hipomagnesemia presentaron tiempos significativamente más largos. Este 

estudio muestra la necesidad de considerar el magnesio como un factor clave en la 

recuperación de la función paratiroidea. 

 

Título: Magnesemia: an independent risk factor of hypocalcemia after 

thyroidectomy 

Autor: Wang W., Meng C., Ouyang Q., Xie J., Li X. 

Fuente: Cancer Management and Research 

Año: 2019 

Resumen: Wang et al. (83) analizaron retrospectivamente a 242 pacientes con cáncer 

de tiroides diferenciados que fueron sometidos a tiroidectomía en un hospital en China. 

El objetivo fue determinar si los niveles de magnesio en suero se relacionan de forma 

independiente con la aparición de hipocalcemia postoperatoria. El estudio mostró que 

la hipomagnesemia, incluso dentro de los límites bajos del rango normal se asoció con 

una mayor caída del calcio sérico y un riesgo mayor a presentar síntomas. Contrario a 
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lo esperado, la variación en PTH no varió significativamente entre los grupos, lo que 

sugiere que la disminución de magnesio contribuye directamente al descenso de calcio. 

Además, se observó que las caídas más pronunciadas de magnesio estaban relacionadas 

con mayores descensos de calcio, lo que refuerza la importancia de considerar el 

magnesio. 

3.2. Nacionales 

Título: Factores de riesgo asociados a hipocalcemia post operatoria en pacientes 

sometidos a tiroidectomía total en el Hospital Nacional Dos de Mayo 

Autor: Chang S. 

Fuente: Universidad de San Martín de Porres 

Año: 2023 

Resumen: Chang (84) llevó a cabo un estudio descriptivo retrospectivo durante 2017-

2020 donde analizó a 176 pacientes sometidos a tiroidectomía total. El objetivo fue 

estimar la prevalencia de hipocalcemia postoperatoria y explorar los factores clínico-

quirúrgicos asociados a su aparición. Encontró una prevalencia de hipocalcemia de 

48.3%, siendo sintomática en el 23.3% de los casos. A través del análisis, identificó 

asociaciones significativas con la edad, el diagnóstico de malignidad tiroidea, la 

realización de disección cervical y la no preservación de glándulas paratiroides. Estos 

resultados resaltan la alta frecuencia de hipocalcemia como complicación 

postoperatoria. El presente estudio, si bien no evaluó la suplementación, brinda una 

base que justifica la necesidad de investigar intervenciones terapéuticas como lo 

propone el presente proyecto. 

 

Título: Factores asociados a hipocalcemia en pacientes tiroidectomizados por 

cáncer en el Instituto Regional de Enfermedades Neoplásica, Huancayo, Perú 

2020-2022 

Autor: Caso B., Lozano S. 

Fuente: Universidad Continental 

Año: 2023 

Resumen: Caso y Lozano (85) realizaron un estudio transversal en el IREN de 

Huancayo, incluyendo una muestra de 64 pacientes con diagnóstico de cáncer 

sometidos a tiroidectomía entre 2020-2022. Su análisis mostró que la hipocalcemia fue 

común y se relacionó con variables sociodemográficas (edad, procedencia, sexo) y 

aspectos clínico-quirúrgicos como el tipo de cirugía o el antecedente de irradiación. 
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Las manifestaciones clínicas más frecuentes fueron parestesias labiales o distales y 

calambres musculares, mientras que casi todos mantuvieron claridad mental. Aunque 

este estudio no evalúa la interacción con el magnesio, proporciona datos importantes 

sobre el comportamiento de la hipocalcemia en pacientes con tiroidectomía por cáncer, 

fortaleciendo la utilidad de investigar tratamientos complementarios para esta 

complicación común. 

3.3. Locales 

No se encontraron antecedentes locales. 

 

4. OBJETIVOS 

4.1. Objetivo general 

Evaluar el efecto del uso de citrato de magnesio como coadyuvante en la terapia 

convencional con calcio en pacientes hipoparatiroideos post-tiroidectomizados 

atendidos en el HNCASE durante el 2025. 

4.2. Objetivos específicos 

- Evaluar la frecuencia de signos y síntomas compatibles con un cuadro de 

hipoparatiroidismo a las 24h, 48h y al 1° mes postoperatorio entre pacientes 

que reciban tratamiento solo con calcio y aquellos que reciban calcio más 

citrato de magnesio. 

- Comparar los niveles séricos de PTH a las 24h y 1° mes postoperatorio entre 

pacientes que reciban tratamiento solo con calcio y aquellos que reciban 

calcio más citrato de magnesio. 

- Comparar los niveles de calcio a las 24h, 72h y 1° mes postoperatorias entre 

pacientes que reciban tratamiento solo con calcio y aquellos que reciban 

calcio más citrato de magnesio. 

- Comparar la duración de hospitalización tras la tiroidectomía total entre 

pacientes que reciban tratamiento solo con calcio y aquellos que reciban 

calcio más citrato de magnesio. 

5. HIPÓTESIS 

Ho: No existen diferencias significativas en la incidencia de síntomas clínicos de 

hipoparatiroidismo entre los pacientes post-tiroidectomizados que reciben tratamiento 

solo con calcio y aquellos que reciben calcio más citrato de magnesio en el Hospital 

Carlos Alberto Seguín Escobedo, Arequipa 2025. 
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Hi: Existen diferencias significativas en la incidencia de síntomas clínicos de 

hipoparatiroidismo entre los pacientes post-tiroidectomizados que reciben tratamiento 

solo con calcio y aquellos que reciben calcio más citrato de magnesio en el Hospital 

Carlos Alberto Seguín Escobedo, Arequipa 2025. 
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PLANTEAMIENTO OPERACIONAL  
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1. TÉCNICAS, INSTRUMENTOS Y MATERIALES DE VERIFICACIÓN 

1.1. Técnicas 

1.1.1. Precisión de la técnica 

La técnica utilizada en esta investigación será la observación clínica que consiste 

en el registro directo y continuo de signos, síntomas y laboratorio de los pacientes 

durante el postoperatorio, exactamente como ocurran los eventos sin alterar su 

curso. 

1.1.2. Procedimiento 

La investigación se llevará a cabo en pacientes adultos post-tiroidectomizados del 

HNCASE, 2025. Luego del consentimiento informado, los pacientes serán 

asignados en dos grupos dependiendo del esquema terapéutico a recibir. 

Grupo A: pacientes que recibirán únicamente suplementación con calcio 

Grupo B: pacientes que recibirán suplementación con calcio y citrato de magnesio 

como coadyuvante. 

La observación clínica empezará desde el PO1. Se realizará un seguimiento y 

registro continuo durante las primeras 72h de los parámetros clínicos y 

bioquímicos. 

1.2. Instrumentos 

El instrumento que se elaboró para la recolección de datos será la ficha de recolección 

de datos que permitirá monitorear la evolución de los pacientes, la cual está establecida 

en el Anexo 1. 

1.3. Materiales de verificación 

- Ficha de recolección de datos (Anexo 1) 

- Consentimiento informado (Anexo 2) 

- Historias clínicas digitales 

- Tabletas de citrato de magnesio 

- Tabletas de carbonato/citrato de calcio 

- Computadora personal 

- Microsoft Excel  

- Programa estadístico SPSS, versión 28 

2. CAMPO DE VERIFICACIÓN 

2.1. Ubicación espacial 

La presente investigación se llevará a cabo en el Hospital Nacional Carlos Alberto 

Seguín Escobedo, ubicado en la provincia de Arequipa, departamento de Arequipa, 
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Perú. Este hospital es centro de referencia del macrorregión sur perteneciente a la Red 

Asistencial de EsSalud-Arequipa. 

2.2. Ubicación temporal 

Se desarrollará en el año 2025, comenzando en el mes de julio hasta diciembre del 

mismo. 

2.3. Unidades de estudio 

2.3.1. Universo 

Pacientes adultos sometidos a tiroidectomía en el Hospital Nacional Carlos 

Alberto Seguín Escobedo durante el año 2025. 

2.3.2. Población 

Pacientes adultos que hayan sido sometidos a tiroidectomía en el Hospital 

Nacional Carlos Alberto Seguín Escobedo durante el periodo julio-diciembre de 

2025, que permanezcan hospitalizados al menos 24h luego del procedimiento 

quirúrgico 

2.3.3. Muestra 

No se considera cálculo de tamaño de muestra ya que se espera abarcar a todos los 

pacientes que cumplan con los criterios de inclusión divididos en 2 grupos:  

Grupo A: Pacientes tratados únicamente con calcio  

Grupo B: Pacientes tratados con calcio más citrato de magnesio. 

2.3.3.1. Criterios de inclusión 

- Pacientes adultos (mayores de 18 años) 

- Pacientes que hayan sido sometidos a tiroidectomía total entre julio-

diciembre de 2025 

- Pacientes para los cuales se disponga de la historia clínica completa 

- Pacientes que presenten clínica postoperatoria compatible con 

hipoparatiroidismo  

- Pacientes que puedan recibir tratamiento con calcio solo o combinado con 

citrato de magnesio según grupo asignado 

- Pacientes que acepten participar mediante el consentimiento informado 

- Pacientes que permanezcan hospitalizados al menos 72h post intervención 

quirúrgica. 
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2.3.3.2. Criterios de exclusión 

- Pacientes que presenten antecedente de hipoparatiroidismo antes de la 

cirugía 

- Pacientes que presenten insuficiencia renal estadio IV-V 

- Pacientes con uso previo de medicamentos que interfieran con el 

metabolismo del calcio/magnesio. 

- Pacientes con administración preoperatoria de citrato de magnesio o 

suplementos de calcio. 

- Mujeres embarazadas o en periodo de lactancia 

3. ESTRATEGIAS DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

3.1. Organización 

Se solicitará la autorización para la realización del proyecto a la dirección del Hospital 

Nacional Carlos Alberto Seguín Escobedo. Después de la aprobación se coordinará con 

el servicio de Cirugía de cabeza, cuello y maxilofacial para identificar a los pacientes 

que cumplan con los criterios de inclusión. 

3.2. Recursos 

3.2.1. Recursos humanos 

- Investigador: M.C. Raúl Torres Jiménez 

- Asesora: Mg. Elvecia Soraya Rojas Linares 

3.2.2. Recursos físicos 

Se utilizará las instalaciones del servicio de Cirugía de cabeza, cuello y 

maxilofacial y del Departamento de archivo de historias clínicas del HNCASE. 

3.2.3. Recursos económicos 

Este proyecto será autofinanciado por el investigador. 

4. ESTRATEGIA PARA EL MANEJO DE RESULTADOS 

4.1. Plan de procesamiento de los datos 

Al recolectar los datos necesarios, se creará una base de datos a través de Microsoft 

Excel para organizar y estructurar la información necesaria recolectada a través de la 

ficha de recolección de datos y las historias clínicas. La base contendrá las variables 

codificadas por grupo de tratamiento y por tiempo de medición, lo cual facilitará el 

traspaso de datos al software SPSS versión 28.   
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4.1.1. Tipo de procesamiento 

Se llevará a cabo de forma mixta: manual en la recolección y verificación de datos de 

las fichas de registro e historias clínicas y computarizada mediante el procesamiento 

en Excel y SPSS versión 28. 

4.1.2. Plan de operaciones 

- Plan de clasificación  

Los datos serán organizados en una matriz separando las variables según su 

tipo, grupo terapéutico (calcio y calcio+magnesio) y momento de evaluación 

(24h, 72h, 1 mes) facilitando la codificación. 

- Plan de codificación 

Las variables e indicadores planteados anteriormente serán codificados para 

facilitar su interpretación de acuerdo al software estadístico SPSS versión 

28. 

- Plan de tabulación 

Será mediante frecuencias absolutas y porcentajes para las variables 

cualitativas y para las numéricas se calcularán medidas de tendencia central 

(media y mediana) y de dispersión como desviación estándar y rango. 

Además, se crearán tablas comparativas entre los grupos de tratamiento para 

cada punto de medición. 

4.2. Plan de análisis 

El análisis de los datos se realizará con el software SPSS versión 28. Se evaluará la 

distribución de normalidad mediante pruebas de Shapiro-Wilk o Kolmogorov-

Smirnov, dependiendo del tamaño de la muestra. 

En caso que los datos tengan una distribución normal, se aplicará la prueba t de Student 

para muestras independientes con el fin de comparar los niveles de calcio y PTH entre 

ambos grupos. En caso no tengan una distribución normal, se empleará la prueba de U 

de Mann-Whitney. 

Además, se aplicará la prueba de Chi-cuadrado para observar la relación entre variables 

categóricas, como la incidencia de hipocalcemia. Los análisis permitirán determinar si 

existen diferencias estadísticamente significativas en ambos grupos. Se establecerá un 

nivel de significancia del 5% (p < 0.05) 
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CRONOGRAMA 

Actividades 

2025 2026 

Mayo Junio Julio Agosto Setiembre Octubre Noviembre Diciembre Enero 

Revisión 

bibliográfica 

X         

Redacción del 

proyecto de 

investigación 

X         

Presentación 

del proyecto de 

investigación 

 X        

Autorización 

de comité de 

ética 

institucional 

 X        

Coordinación 

con el hospital 

y autorización 

para la 

recolección de 

datos 

 X        

Recolección de 

datos y 

seguimiento a 

los pacientes 

  X X X X X X  

Consolidación 

de base de 

datos en Excel 

y revisión 

manual 

   X X X X X  

Procesamiento 

en SPSS 

       X X 

Análisis de 

resultados 

        X 

Redacción de 

informe final 

        X 
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ANEXOS 
ANEXO 1: FICHA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

Grupo asignado: (    ) Tratamiento con calcio 

      (    ) Tratamiento con calcio y magnesio 

Código del paciente: ……………….. 

Fecha quirúrgica de tiroidectomía:   ………… de ………… de 2025 

 

I. DATOS GENERALES 

Edad  

Sexo (    ) Masculino   (    ) Femenino 

Grupo de tratamiento (    ) Solo calcio  (    ) Calcio + magnesio 

 

II. TRATAMIENTO RECIBIDO 

Suplemento de calcio 

(mg/día) 

(    ) Carbonato de calcio  (    ) Citrato de calcio 

Dosis: ………… mg 

Citrato de magnesio (mg/día) (    ) No aplica                   (    ) Dosis: ………… mg 

 

III. DATOS BIOQUÍMICOS POSTOPERATORIOS 

 
Momento de 

medición 
Resultado 

Comentarios 

adicionales 

Calcio sérico total 

(mg/dL) 

24h PO 

(postoperatorias) 
  

72h PO   

1 mes PO   

Calcio iónico en 

AGA (mmol/L) 

24h PO   

72h PO   

Magnesio sérico 

(mg/dL) 

24h PO   

1 mes PO   

PTH sérica (pg/mL) 

24h PO   

1 mes PO   
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IV. CUADRO CLÍNICO DE HIPOPARATIROIDISMO 

 24h 72h 1 mes 

Parestesias 

peribucales o 

distales 

(    ) Sí   (    ) No (    ) Sí   (    ) No (    ) Sí   (    ) No 

Calambres 

musculares 
(    ) Sí   (    ) No (    ) Sí   (    ) No (    ) Sí   (    ) No 

Tetania (espasmo 

carpopedal) 
(    ) Sí   (    ) No (    ) Sí   (    ) No (    ) Sí   (    ) No 

Signo de Chvostek 

positivo 
(    ) Sí   (    ) No (    ) Sí   (    ) No (    ) Sí   (    ) No 

Convulsiones (    ) Sí   (    ) No (    ) Sí   (    ) No (    ) Sí   (    ) No 
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ANEXO 2: CONSENTIMIENTO INFORMADO 

Estimado paciente: 

Me dirijo a Ud. Para invitarlo(a) a participar voluntariamente en un estudio que busca evaluar 

si la suplementación con calcio, o la combinación de calcio con magnesio, puede ayudar a 

disminuir síntomas frecuentes luego de la tiroidectomía llamada hipoparatiroidismo, la cual 

puede generar calambres, espasmos o convulsiones. 

Declaración de consentimiento:  

Yo, ………………………………………………………………………… , identificado (a) 

con DNI …………………… , declaro haber leído (o que me han leído) este documento 

recibiendo la información necesaria de forma clara. Autorizo de forma voluntaria el uso de mis 

datos clínicos para esta investigación.  

Mi participación consiste en permitir que se recopilen algunos datos clínicos y resultados de 

mis análisis de laboratorio (calcio, magnesio y hormona paratiroidea), así como registrar la 

presencia o ausencia de ciertos signos/síntomas durante el tiempo de mi hospitalización y en el 

seguimiento de mi primer mes postoperatorio. 

Comprendo que mi participación no conlleva un beneficio directo, pero ayudará a mejorar la 

atención y el tratamiento de pacientes en situaciones similares a la mía en un futuro.  

Toda la información recolectada será manejada con completa confidencialidad. En ningún caso 

se mencionará mi nombre ni se me asociará con resultados. Mi participación es completamente 

voluntaria, puedo aceptar o rechazar ser parte del estudio sin que esto afecte la calidad de mi 

tratamiento. Además, puedo retirarme del estudio en cualquier momento en caso lo desee. 

 

Nombre y firma del paciente: 

Nombre y firma del investigador: 

 

Arequipa, ………… de ………….. de 2025 




