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INTRODUCCION

De las mnnifestnc1ones del hiperpnratiro1dismo primario (HPT), la

pancreatitis es sin duda unn de las mﬂs interesantes. La rela- -

cién entre ambas entidades ha':ido motivo de numerosas publicacio
nes, y nlrededor de ella giran aﬁn vnrins controversias. Una de

ellas es en relacién a su~fisiopatologin, yo que se han propueste
diversos mecanismos para explicar dicha asociacién, sin que hasta
el momento se haya demostrado satisfactoriamente alguno de ellos.
Por otra parte, la asociacién entre ambas entidades, que parecia

estar firmemente estnblecida,.ha sido cuestionada en forma recien

te por varios investigadores,

Aunque la coexistenciam de ambas entidades habia sido informada -~

previamente, los primercs en postular una relacidn causa:efecto -

entre ambos padecimientos fueron Cope y Cols. en 1857 (1), Cinco

afios mis tarde, Mixter y Cols. (2}, informaron una frecuencia de -
pancreatitis del 7% en 155 casos operados por HPT, describiendo --
ademfis otros 41 casos en la revisién de la literatura médica hasta
1962. Otros autores describieron cifras similares, con un range -
que va del 7 al 19% (3-5), v que se eleva-ﬁasta el 25% cuando la -
enfermedad se manifiesta como crisis pardtiroidea {6). Las varie-
dades de pancreatitis asociadas a HPT han sido tnnﬁo agudas como -

crénicas, describiéndose también que la pancreatitis postoperato--
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ria ocurre con mayorif:gédéﬁ{iﬁien?idé\bﬁcigppésﬁtnﬁ HPT. (7,8).

Por. atra phfié, désd la'mita deilaAQéc&dﬁ;de ;bs setenta empeza-

ron a aparecer infurma

idhﬁdé“ééﬁdéséfiben frecuencias muy ba--

Ottoﬁ:hutoreéihﬂn encontrado cifras igualmente bajas (10,11). Pa-

loyan y Cols. (12) revisaron su experiencia de 1965 a 1975, y de -
1975 a 1981. .En la primera época la frecuencia de pancreatitis --
asociada a HPT fue de 4%, y en la segunda no encontraron ningln --
caso de pancreatitis en 26 pacientes, Concluyeron que la frecuen-
cia con que se asocian amba§ entidades iba en descense, y que esto
probablemente estd en relacidén al hecho de que actualmente se diag
nostica el HPT en forma méAs temprana por la disponibilidad de los

métodos automatizados para la determinacién de coleio, y que por -

ello no alcanzaba a cousavr dafo pancrefitico,

Recientemente, Prinz y Aranha (13),investigaron la relacibén inver-
sa, encontrando que de 1476 pacientes con pancreatitis, sélo cinco

(0.4%) tenian hiperparatircidismo, frecuencia que se encuentra den



tro de la prevalencia esperable de HPT en la poblacién general., =--
Concluyeron que el HPT es una cause extremndamente rara de pancrea

titis.

En cuanto a la fisiopatologia de la relacién entre hiperparatirui-

dismo y pancreatitis, lus mecanisﬁos ﬁropuestos son muy diversos,

Para Cope y Lols, (1), el dano}pancreﬁtico es cnnsecuencia de la -
hipercalcemia sostenida, la cunl fnvnrece la precipitacibn del cal
cio en un medio alcalino como gs;gl pancreftico, Esta precipita--
cién lleva a la formacidn de célqﬁlbs y éstos a obstruccién de los
conductos pancrefiticos. Otros autores demostraron que la conver--
si6n de tripsinégenc a tripsina es dependiente de calcio (14), pes
tulando que al estar aumentado el contenido de calcio en la secre-
¢ién pancredtica por la hipercalcemia, se favorecia dicha conver--
sién que llevaba a dafo pancrefitico. Otra teorfa, basada en estu-
dios efectuados en perros, propone que la parathormona por si mis-
ma es capaz de inducir trombosis arterial y necrosis pancrefitica -

focal, siendo la causa del dafio pancredtico observado (2).

El concepto de que el dafo pancrefitico es secundario al hiperpara-
tiroidisme no es universal, ya que otros investigadores han consi-
derado que la insuficiencia pancredtica, al producir malabsorcién
de calcio, condiciona hipocalcemia que a su vez estimula laz sobre-
produccién de parathormona que finalmente se vuelve un fendmeno --

auténomo (15).



Otro nSpecto interesante de la nsociaciﬁn entre HPT y pancreat1tis;.

res por el hiperparnti

haber encontrado que 1a frecuenci de pnncreatitisffue mucho mnyor

en aquellos pacientes ‘en- quienes ndémﬁs de practicar pnrntiroiduc .

tomia se 1llevé a cabo tiroidectomin.‘quue fuu del 23‘, comparada

con 3% de pnncreatitis cuundo 561 sa.efectub pnratlruidectomin. -

Postulan que lu extirpacidn de’ tejid tiroideo hncc més evidente -

afin el déficit de calcitonina.;;j“ff

El objetivo de este estudlo es'doble;;.Pur uﬁa parfe, se llevé a -
cabo un estudio clinico con 15 finalidad de.investigur cudl es la
frecuencia de daho pancreético en pacientes con HPT tratados en el
Instituto Nacional de la Nutricifn, analizando si las caracteristi
cas clinicas de los pacientes que presentan dicha asociacién son -

distintas de las de aquellos en quienes el HPT no se encuentra asc
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ciado & pancreatitis. Por otra parte, se llevd a cabo un estudio
experimental en perros con la finalidad de determinar si era posi

ble o no inducir dafic pancreditico mediante manipulacién paratiroi

dea.

MATERIAL Y METODOS

I ESTUDIO CLINICO

Se revisaron los expedientes clinicos de los pacientes operados --
por hiperparatiroidismo en ¢l Instituto en el periodo comprendido
entre 1955 y julio de 1984, Se seleccionaron aquellos casos que -
tenfan o habian tenido dano pancreftico, utilizando como crite- -
rios de inclusidén la presencia de cuando menos uno de los siguien
test 1. Dolor abdominal agudo o crénico con elevacidn cancomitan
te de amilasa sérica cuando menos tres veces por encima de su va-
lor normal; 2., Presencia de alguna de las complicaciones reconoci
das de pancreatitis, p.ej. Pseudoquiste; 3. Presencia de calcifi-
caciones pancreédticas y 4. Evidencia de insufjciencia pancrefti-
ca exbdcrina, manifestada por estcatorrea, Pacientes con uno de -
los dos filtimos criterios fueron considerados como portadores de

pancreatitis crénica (16).

Una vez seleccionndes, se revisaron los expedientes buscando - -



causales del dano pancrefitico, Asimismo,

otros posibles factoref

se recab6 la duraciﬁn de'los sintomns antes del diagnfstico del

HPT, los niveles mﬁximns de calcio-sérico y minimos de fésforo,

1a presencia de otras.manifestaciones de HPT, el tipo de trata-

miento efectuadn b4 la.evoiucién de ln lesién pancrelitica una vez
corregido el HPT. Estns datos fueron comparados con los de aque-
Ilos pacientes con HP?‘sin‘eyidencia ‘de dafo pancreftico. Para -
ello 1los datos.fueroﬁléodificaﬂés y procesados con el paquete --
estadistico SP55 en una computadora HP-3000, Se obtuvieron las -
frecuencias gen?rales y relativas de las variables, analizando --
los datos no paramétrices mediante la prueba de Chi cuadrada, y -
los paremétricos con "t" de Student no pareada (bimarginal), El

nivel slfa de significancia se establecié en 0,05.

I1 ESTUDIO EXPERIMENTAL

Se utilizaron 15 perros mestizos con peso mayor de 10 Kg. En 11

se explorf quirGirgicamente el cuello bajo anestesia con pentobar-
bital, localizando un l6bulo tiroideo y su correspondiente para--
tiroides (el perro sélo tiene dos paratiroides). Una vez hecho -
ésto, se manipuld la gléndula, practicandoe expresién suave sobre

la misma mediante una pinza, disecéndola posteriormente del tiroi
des y extirplindola. Sc tomaron muestras de sangre en los siguien

tes tiempos: 1) Antes de la induccidn anestésica, 2) Inmediata--



;mente'anteé de iﬁiéi&r la cirugfa, 3) Despuss de mﬁnipular la para
‘tiroides y justo nnéeé dé*éx;i?ph}ih,.4) A los 60 minutos de haber
practicado;el‘pface&imiéh;o,;5)ia'165 120 minutos y 6) A las 24 ho
ras, Se deﬁe}ﬁinﬁ_g@qcﬁQaT;ﬁ‘sﬁﬁgfe total mediante tira reactiva

"y dextrémetro. Postéfiaiménté'fuéron centrifugadas las muestras -
. ¥ scparado el plasmd; en el cual se determiné isoenzima pancrediti-
ca de amilasa medinﬁté'el'métnﬁo_de Phadebas, y calcio por micro--

mét066 colorimétricd‘(Cnlcette).

Los restantes cuatro perros sirvieron como controles. Al igual --
que los anteriores fueron sometidos & exploracién quirdrgica del -
cuello mediante anestesia general, sin embargo, no fue disecado el
tiroides ni manipulada la paratiroides, Se tomaron muestras de --
sangre en los mismos tiempos que en el grupe anterior, modificando
la tercera toma que s¢ obtuvo a la mitad del procedimiento quirtr-
gico. Se llevaron a cabo igualmente determinacién.de glucosa en -
sangre total e isoenzima pancredtica de amilasa y calcio en plas--
mz, Se llevéd a cabo anfilisis estadistico de los resultados y se -

compararon ambos grupos,



RESULTADOS
I ESTUDIC CLINICO

De los 82 pacientes con HPT,_&e'eﬁcontréron 10 con dafio pancrefitl-
co (12.1%), seis de ellhé mujqrgs y cuatro hombres, La relacién -
F:M fue de 1.5:1, mientfas que la del grupe sin dafio pancredtico -
fue de 4.1:1 ¥y la del grupo total de 3.5:1 {p= N.S.).

Los rangos, la media y desviacién estdndar de las edades y tiempos
de evolucidén de los pacicntes se detallan en la Tabla No. 1. Néte
se que existe una diferencia significativa ontre la edad del grupo
con dafio pancrefitico y el resto de los pacientes, y que, aunque el
grupo con pancreatitis tiene en promedic mis aflos de evolucién de

1a enfermedad, esta diferencia no es significativa.

En siete pacientes, el dolor pancrefitico fue la manifestacibn ini-

cial del HPT, ¥ en un caso el dafo pancrefitico s¢ hizo evidente --

per primera vez en el postoperatorio de la cirugfa de paratiroides,
Las manifestaciones de dafio pancrefitico se detallan en la Tabla - -
No. 2,

De los 10 pacientes, tres tenfan otros posibles factores causales -
de pahcreatitis. Uno de ellos tenia el antecedente de ingesta cré-

nica de alcohol y otro litiasis biliar; en ninguno de los dos hubo
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evidencia de daho pnncreﬁtico crénico.,:Ademﬁs,'una pnciente tenia

crﬁnica en unn hermana sin

al del grupoe sin pancreati
Las manifestaciones ﬁiiﬁicns ex pancraﬁtlcaq;de los pacientes - -
con HPT y dafio pnncrc&tico, asi com .lnsudgl grupo total, se encuen

tran en la Tabla No. 3.,

En todos los paciente§ se pructiés'phrdtiroidectcmia. encontrando -
adenomas paratiroideos en siete.pncientes e hiperplasia en tres. -
Esta es la misma proporcién de adenomas e hiperplasia que se encon-
tré en el grupo total de enfermos. Los episodios de pancreatitis -
aguda se manejaron médicamente a excepcién de un paciente en quien

se practicé laparotomia exploradora, encontrando pancreatitis hemo-
rrégica. En esta misma paciente se drend posteriormente un pseudo-
quiste. En un caso de pancreatitis crénica calcificada se realizé

derivacién pancreatoyeyunal (Puestow) antes de establecer el diag--

ndstico de HPT.
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Se obtuvo seguimiento de més de uh.ano en ocho pacientes, con una
media de 8.2 afios ¥y un rango de 1 a 16. En dos pacientes se con-
sider6é la evolucifin posterior a la paratiroidectomia como excelen
te, ya que los episodios de doclor abdominal desaparecieron por --
completo. En cinco cascs la evolucién se considerd como buena en
virtud de disminuci6n en la intensidad y frecuencia de los episo-
dios de dolor pancredtico, ¥y en un casc persistieron sin cambio -
las manifestaciones de dafio pancredtico crébnico. En dos casos, -
ademés de disminucisén en la intensidad de los episodios dolorosos,
se documentd radiolSgicamente disminucidén en el tamafio y nfimero -

de las calcificaciones pancrefiticas.

11 ESTUDIO EXPERIMENTAL

Los valores de amilnsa pancrefitica se encuentran en la Tabla No. 4,

y 1la secuencie de valores de cada perro en particular, tante del -

grupo de paratiroidectomfa, com¢ del grupo control, en la Figura

No. 1. En sbélo un perro de los 11 sometidos a paratiroidectomia
se observd elevacifn de la amilasa pancredtica a las 24 horas. N
tese ademds que existe gran variabilidad en los valores basales de
amilasa entre cada perro. Se observd una discreta disminucién en
los niveles de calcioc sérico en los perros sometidos o paratiroi--

dectomia, aunque &ésta no es significativa, Los niveles de gluco-
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sa se mantuvieron estables a lo 1nfgn del estudio en ambes grupos.

En 1a Tabla No. 5, se encuentran los véiore; de calcio y glucosa.

DISCUSION

En el 12% de los pacientes-con ﬁiherpéfatiroidismo primario aten--
didos en este Instituto se encon£;6 evidencin de dafio pancrefitico,
principalmente en la forma de pancreﬁtitis crénica. Esta inciden-
cia es muche mayor que la de pancreatitis crénica en nuestra pobla
cién hospitalaria, y que es de 0.4% (17). Por lo tanto debe exis-

tir una relacién entre HPT y pancreatitis.

La frecuencis encontrada en este estudio contrasta con las informs
das recientemente por otros (9-13). Este diferencia no puede ex--
plicarse por el hecho que nuestro estudio incluye a paclentes tra-
tados hace mis de 30 aflos, ya que si consideramos Gnicamente a los
atendidos en los iiltimos 15 ahos, la frecuencia es incluso wmayor

(12.5%). 5i excluimos a los tres pacientes con otros posibles fac
tores causales para pancreatitis, la frecuencia permanece elevada

(8.5%).

Nuestros hallazgos pueden ser explicados por diferencias en la po-
blaci6én estudiada, ya sean genéticas o ambientales, y que impli- -

quen una propensidn aumentada para desarrollar dafo pancreitico en
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la presencia de hipercalcemiu."Enconﬁramoérque los pacientes con
HPT asocindo a dafio pancrefitico son diferentes de aquellos que s
lo tienen HPT. Son significativamente més jévenes, tienen una in
cidencia menor de litiasis renal y tendencia a desarrollar mids da
flo ﬁsen. Otros estudios han encontrado también una edad menor en
pacientes con HPT f pancreatitié (18); sin embargo, &ste es el ~--
primer estudio en donde se encuentra una diferencia estadistica--

mente significativa,

Para explicar la menor edad uno podria postular que el HPT se ini
cia a temprann edad en todos los pacientes, y que en la presencia
de un factor predisponente, el primer 6fgano en desnrfollnr dafio
clinico es el péncreas. Esto se veria apoyado por el hecho que - |
el dolor pancrefitico fue el primcr.s!ntdﬁn én la mayoria de los -
pacientes de este subgrupo. Este factor: predisponente podria ser
niveles reducidos de protuinu_astahiii?qdafg.dél calcio, ya que -
se ha encontrado que los pacienfcs coﬁypénéfeatitis crénica calei
ficada tienen niveles considefablementé“ﬁajos de esta proteina en
la secrecién pancrefitica (19). :

Previamente sc habla descrita (4,20) que los pacientes con HPT -~
que tienen daflo dseo extenso generalmente no presentan urolitjia--
sis y viceversa, La causa de csta observacidn se desconoce; sin

embargo, se encontrd que los pacientes con enfermedad Ssea predo-
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‘minante tenian niveles mﬁs elevndos de calcio, un tiempo de evolu-

cién menor y tumores de mnyar tamano' Este subgrupo de pacientes

no se asocid a una frecuencia na

De acuerdo a nuestrpéiﬁqiig;g
paratiroidismo no paréééggéfn cidn a.
yor o mis prolongada, ya qu e tlempd'éé'éﬁoluciﬁn y los niveles
stricos de calcio fueron io mismos 0n 1ns\bacientes con y sin da-

fio pancreﬁtico.

Otra posible explicacién pa}ﬁjlg'frecuencia tan alta de pancreati-
tis encontrada en este estudiﬁ, radica en el hecho que los pacien-
tes atendidos en este Instituto constituyen una poblacidn seleccio
nada. Asl, el 98% de los enfermos con HPT tratados en el hospital
se encuentran sintomiticos (21), en comparacién con otras series -
en las que hasta el 35% de los pacientes se encuentran asintomfiti-
cos (22). De hecho, llama la atencidn el némero reducido de casos
de HPT que se atienden en el Institutc (un paciente de cada 745),

y, aunque la frecuencia con la que se diagnostica la enfermedad --
en nuestro pais se desconoce, esta debe ser muy baja, yu que la ex
periencia de otras instituciones de salud es igual de reducida que
la nuestra, Esto contrasta con la prevalencia encontrada en otros
paises, ¥ que llepa a ser de hasta un caso por cada 280 habitantes
{23). Si ésta fuera la prevalencia de HPT en México, esperariamos

tener mis de 250,000 casos, de los cuales probablemente menos del
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1% se encontrarian diagnosticados., Independientemente de elle, --
este estudio muestra que en los pacientes con HPT que se encuen- -
tran sintomiticos, el dafio pancrefitico es frecuente, Por otra par
te, cabe agregar que la mayorfa de los pacientes asintomiticos re-
portados en otras series son dec edad avanzada, lo cual refuerza --
aln mfis 1a impresidén de que los pacientes con HPT, y pancreatitis

constituyen un subgrupo dentro de la enfermedad cuﬁ caracteristi--

cas particulares.

La forma mis comiin de presentacién de nuestros pacientes, y que --
estd de acuerdo con informes previos (2,5), fue la de pancreatitis
crénica calcificada con episodios de pancreatitis aguda. Un caso
(1.2%) desarrolls pancreatitis en el postoperatorio inmediato de -
1a paratiroidectomfa. Esta frecuencia es mis baja que la reporta-
da por Reeve y Delbridge (7); sin embargo, al no haherse busca- -
do en forma intencionada, puede haber habido cascs no detecta--

dos.

Tal y como ha sido descrito previamente (2,6,12,13), el tratamien-
to quirGrgica del HPT se acompafié de mejoria clinica de los sinto-

mas de pancreatitis en la mayoria de los pacientes.

A pesar de que los sintomas pancrefiticos precediercn a otras mani-

festaciones en la mayoria de estos pacientes, la posibilidad postulada



per otros (15) de que el hiperparatircidismo sea secundario al da
fio pancrefitico y no a la inversa, nos parece remota, ya que de =--
ser asi, esperarfamos haber encontrade un mayor ntmero de casos =
con malabsorcién crénica y una mayor proporcidn de casos de hiper
plasia en relgciﬁn a adenoma. Ademds, la paratiroidectomfa en -~

este contexto no tendria por qué tener un efecto benéfico.

El estudio experimental no logré su objetivo, que era inducir da-
Nio pancrefitico mediante manipulacién de las glindulas paratiroi--
des, ya que la amilasa pancreitica, que se utilizé como indicador
de pancreatitis, sdlo se elevd en un perro. Al anelizar los re--
sultados del estudio nos percatamos de varias deficlencins en su

disefio, Por una parte, el modelo no es el adecuado para intentar
reproducir las observaciones hechas por Reeﬁe y Delbridge (7) en

el marco clinico, ya que la hiperamilasemia y pancreatitis post--
paratiroidectomia encontrada por ellos, se observd en pacientes -
con hiperparatireidismo. E1 pincreas de estos pacientes se encon
traba bajo la influencia de hipercelcemia crénica, y la cirugia -
constituye un estimulo mls, ya sea por liberacidn aguda de calcio
o incluso de parathormona, que produjo hiperamilasemia en mis de
la tercera parte deo los pacientes. De acuerdo a su hipétesis, el
péncreas se dafd por la elevacién sitbita de calcio en respuesta a
la liberacién de parathormona por la manipulacidén. Esta eleva- -

¢ién no alcanzz a ser contrarrestada por liberacién de calcitoni-
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na, ya‘que lhiééiﬁlus pérnfoliculéfes se encuentran fatigadas por -
la. hipurcalcem1a crﬁnicn. 5Esté hipétesis ndlfue'démnStrada por -

ellos, ya que'los pacientes no tienen determinaciones de calcio -

seriadas, ni‘muchu menus de parathormonn o calcitonina. Sin em--
bargo, encontrnron que lu frecuencia de hiperamilasemia y pancrea
titis era mayor en nquellns pacientes en quienes ademis de llevar
ﬁ cabo paratiroidectomia se practicaba tiroidectomis (46% contra
-Sbl”y”iﬁi Euntra 3%, respectivamente), lo cual sugiere que la ---
ablacién de tejido tiroideo (y consecuentemente de células C) ha-

ce mis evidente el efecto de la hipercalcemia aguda.

Los perros de nuestro estudio evidentemente no tenfan hiperparati
roidismo ni hipercalcemia crénica, y tampoco demostramos haber --
producido hipercalcemia aguda (aunque esta pudo haber sido transi
toria), Esto puede explicar el por qué no se logré inducir pan--
creatitis. Quizd hubiera sido més {itil llevar a cabo, previp a -
la manipulacién de las paratiroides, tiroidectomia total con el
objeto de suprimir la liberacién de calcitonina. Lograr imitar -
por completo la situacién clinica va a ser muy dificil, ya que --
no e¢xiste forma de inducir hiperparatiroidismo en animales de ex-
perimentacién, y si bien es posible mantener hipercalcemia erénji-
ca en perros mediante administracién parenteral de calcio, la ci-
rugia no seria capaz de producir una hipercalcemia mayor, ya que

1s paratiroides s¢ encontrarian atréficas.
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De tedo lo anterior se. de5prende que aun existen muches aspectos -

por- investigar de la relac16n on‘rethlperparatiroidismo ¥ pancrea-

titis. “En'el éreu clinica se requiefcn mﬂs estudios para conocer

la frecuencin real de dano pancreatico en‘pacientes con HPT que se

: encuentran sintom&ticos
sentan dicha nsocincién‘

fin de definir adn’ ; mﬂs sus caract rIsticns clinicas como sub- -

grupo, ¥, en ﬂquellos cn qua “sea posible, obtener secrecién pan--
credtica con el objeto de medir las conccntraciones de proteinz --
estabilizadora del caleio, para comparar primerc con pacientes -
sanos, despufis con pacientes que tengan pancreatitis crénica de --

otras etiologfas, y finalmente con pacientes portadores de HPT --

sin dafio pancrefitico. También se requiere llevar a cabo wuna vi
gilancia estrecha de los pacientes sometidos a paratircidectomia,
llevando un registro de los niveles de amilasa pre y postoperato--
rios, y buscando en forma intencionada datos clinicos de pancrea--

titis,

En el laboratorioc experimental pueden disefarse digtintos modelos

en los que se busque inducir pancreatitis mediante infusiones agu-
das de calcio a distintas cencentraciones y también extracto pa--
ratiroideo en forma directa a la circulacidén pancrefitica. Un disg
fio que intentaria reproducir los efectos de la paratiroidectomia -

descritos por Reeve y Delbridge, consistiria en mantener un grupo
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de perros en hipercalcemia crénica mediante inyecciones intramus-
culares de calcio, someterlos a tiroidectomia para eliminar por -
completo el efecto de la calcitonina, e infundir entonces calcio

en forma aguda determinando amilasa en forma seriada.
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CONCLUSIONES

1,

2,

La pancreatitis en sus diferentes presentaciones es una manifes

tacién frecuente del hiperparatiroidismo en nuestro medio.

Los pacientes que presentan la asociacién de HPT y pnncrestifis
constituyen un subgrupo con caracteristicas particulares que --
los distinguen del resto de los pacientes con HPT. Estas carac

terfsticas son uns edad menor al momento de diagnéstico y ten--

" dencia a presentar con mis frecuencia daflo &seo y menos litia--

Sl

6.

sis urinaria,

El desarrollp de dafio pancreftico nc parece guardar relacién --

con una hipercalcemia de mayor magnitud o més prolongada,

En la mayoria de los casos les sintomas pancrefiticos son la pri

mera manifestacidn de la enfermedad.

La resolucibn quir(irgica del HPT produce mejoria de los sinto--

mas pancrefiticos en la mayoria de los pacientes.

En todo paciente con HPT deben investigarse en forma intencio--

nada manifestaciones de dafc pancredtico.



7.

.20 -

Se requieren estudios de poblacién para conocer la prevalencia
real de hiperparatirbidismo en México, determinando 1a propor--
cién de casos asintométicos y sintemiticos, ¥ la frecuencia de

dafio pancrefitico en estos Gltimos.

En los pacientes sometidos a paratiroidectomia debe tenerse pre
sente la posibilidad de que desarrollen pancreatitis postopera-
toria. Serf{a tembi&én conveniente contar con valores pre y post

operatorios de amilasa.

La fisiopatologia de la relacidn entre HPT y pancreatitis se --
desconoce, y por ello es necesario estudiar mis a fondo a estos
pacientes y desarrollar modelos para su estudio en el laborato-

rio de cirugia experimental.



TABLA No, 1

EDAD DE LOS PACIENTES Y TIEMPO DE EVOLUCION

GRUPO TOTAL GRUPO CON GRUPO SIN p
PANCREATITIS PANCREATITIS
n =82 n= 10 ns= 72
EDAD 17 - 80 ARQS 17 - 55 AROS 17 - 80 AROS 0. 002
¥a45.5 + 15.0  X=32.1 + 13.8  X=47.4 + 14,3 )
TIEMPO DE 0.2 - 27 AROS 2 - 15 ARoS 0.2 - 27 AROS
EVOLUCION X= 5.5 + 5.3

X= 6.8 + 5.4

X= 5.3 + 5.3

0,447




TABLA Neo. 2
MANIFESTACIONES DE DARO PANCREATICO EN DIEZ PACIENTES CON HIPIRPARATIROIDISMO

EPISODIOS DE PANCREATITIS AGUDA
CALCIFICACIONES PANCREATICAS
INSUFICIENCIA EXOCRINA

w tn -~ @m

PSEUDOQUISTE PANCREATICO




TABLA No., 3
MANIFESTACIONES EXTRAPANCREATICAS DE HPTP.

GRUPO TOTAL GRUPO CON GRUPO SIN By
PANCREATITIS PANCREATITIS
n =82 n = 10 n= 72

OSTEITLS FIBROSA
QUISTICA 21 (26%) 5 (50%) 16 (224) 0.06
UROLITIASIS 41 (so8) 2 (20%) 39 (541) 0.04
NEENOCALCINOSIS 13 (16%) 1 ¢10%) 12 (17%) N.S.
ULGERA DUOBENAL 14 (17%) 2 (20%) 12 (17%) - N.s.

HIPERTENSION - o
ARTERIAL 27 (33%) 1 (10%) 26 (368) - N.5, -




TABLA No.

4

VALORES SERICOS (¥ 2 1D.S.)DE AMILASA PANCREATICA EN PERROS
A PARATIROTDECTOMIA Y EN UN GRUPO CONTROL

VALORES
BASALES

POST-
PARATIROEDECTOMIA
(66',120' y 24 Hs,)

GRUPO CON PARATIROIDECTOMIA

2532
2054
2014

1980
1890
2118

"

1271 U/L
1261 U/L
1267 U/L

1182 U/L
1266 U/L
1158 U/L

[y

GRUPO CONTROL

1645
1296
1243

1222
1224

1632 -

1+ (E

(B ]

(X3

[ 3

(R

469
292
346

294
i

3u

SOMETIDNOS
u/L,

VALORES
u/L

BASALES
u/L
/L POST-EXPLORACION
u/L DE CUELLO
v/L (60*,120'y 24 Hs.)
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TABLA No. 5
VALORES DE CALCIO SERICO Y GLICEMIA EN PERROS SOMETIDOS A PARATIROIDECTOMIA
Y EN UN GRUPC CONTROL { ¥ * 1 D.S.)

GRUPO CON PARATIROIDECTOMIA GRUPO CONTROL
CALCIO (mg/dl1)  GLUCOSA (mg/d1)  CALCIO (mg/d1)  GLUCOSA (mg/d1)
10.26 ¥ 0.25 95.5 * 23.4 10,25 T 0,63 114 24,9
VALORES . . ST . VALORES
9.28 * 0.61  115.5 ¥ 34 0.77 % 0.7z 112.3 ! 24.3
BASALES . . R A BASALES
9.35 * 0,82 105.3 ! 50 . 9,54 *v1.077108.5 * 23,8
POST- 8.84 ¥ 1,09 ©  95.0.% 3816 2. .125,5 % 8.3  POST-EXPLORACION
PARATIROIDECTOMIA  8.61 ¥ 1,07 . 93,8 ¢ 31,5 o123.3 ¥ 2903 DE CUELLO
(60,120 y 24 Hs.) 9.98 % LETR 93,3 Y12.0 . (60',120' y 24 Hs.)

0.49 131557
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