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INTRODUCCION 

De las manifestaciones del hiP~~p'aratiro.idismo primario (HPT), la 

pancreatitis es sin duda una de ·las: mAs interesantes. La reta- -

ci6n entre ambas entid.ades: ha::-~i·d~ motivo de numerosas publlcaci2 

nes, y alrededor de e,:l~·~. ·.~·¡~~~ · S~n varias controversias, Una de 

ellas es en relnci6_n ·a su··._fisÍOpatologia, ya que se han propuesto 

diversos mecanismos para explicar dicha asociación, sin que hasta 

el momento se haya demostrado satisfactoriamente alguno de ellos. 

Por otra parte, la asociaci6n entre ambas entidades, que parecia 

estar firmemente establecida, ha sido cuestionada en forma recic~ 

te por varios investigadores. 

Aunque la coexistencia de ambas entidades habla sido informada -­

previamente, los primeros en postular una relaci6n causa:efecto -

entre ambos padecimientos fueron Cope y Cols. en 1957 (1). Cinco 

anos m6s tarde, Mixter y Cols. (2), informaron una frecuencia de -

pancreatitis del 7\ en 155 casos operados por HPT, describiendo -­

adem6s otros 41 casos en la revisi6n de la literatura médica hasta 

1962. Otros autores describieron cifras similares, con un rango 

que va del 7 al 19\ (3-S), y que se eleva hasta el 25\ cuando la 

enfermedad se manifiesta como crisis paratiroidea (6). Las varie­

dades de pancrentitis asociadas a HPT han sido tanto agudas como -

cr6nicas, describi6ndose también que la pancreatitis postoperato--
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ria ocurre con mayor frecuericia·. en :los ··_p.acientes con HPT- (7 ,8). 

\-.:_.'·;·:: ;· 

Por at ra parte, d~sd~_j __ i_á, mi t-~~,--: ~-~/}ª·década __ de los setenta empeza· 

ron a aparecer inf~-im·~·s}'e-~<.dorid~:~~e _dOsi::rlben frecuencias muy ba·· 
: :·_ :,:- ·-;_\; ~:.:·,~:'.;.';;f.!,':.'c\··:<:' :.::;;:_\;: .': .;; _.;·: . . . 

jas de pan_cr_ea_titi:s-_= __ BS"~Ci~~~·:;~- ~~~?:;.: __ --'~_·Es_ particularmente importante 

la publica~i~~, d~úji'Ji':~~i':\;?h( quienés revisaron la experien· 

cia. de ·1a.·~CliniCO.~M8.fO·-;~eÍ\contrando sólo 17 pacientes con pancrea-
. -:· -· .. '·' · :.;:_. :'- :·t<~-;,;¡:~rl>:~-j·N(>.~?-~.--.\_.·:- :-- ;_o. , . . .: 

titis en·-1153/operado_s:por.:HPT·.:., En su opinión, esta.frecuencia 

tan. _b-aj·a}_(~~.-5:ij:;~~·~·;-_:~:~c.~·~:~~·~'a. · de~t.ro de la prevalencia esperable de 

Otros autores han encontrado cifras igualmente bajas (10,11). Pa­

loynn 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 ningCan 

caso de pancrcatitis en 26 paCientes. Concluyeron que la frecuen­

cia con que se asocian ambas entidades iba en descenso, y que esto 

probablemente estA en relaci6n al hecho de que actualmente se din¡ 

nostica el HPT en forma mAs temprana por la disponibilidad de los 

m6todos automatizados para la determinaci6n de calcio, y que por -

ello no alcanzaba a causar dano pancredtico. 

Recientemente, Prinz y Aranha (13),investigaron la relaci6n inver­

sa, encontrando que de 1476 pacientes con pancreatitis, s61o cinco 

(0.4\) ·tenian hiperparatiroidismo, frecuencia que se encuentra de.!! 
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tro de la prevalencia esperable de HPT en la población general. -­

Concluyeron que el HPT es una causa extremadamente rara de pancre!. 

ti tis. 

En cuanto a la fisiopatolog!a -ci~~ i:~ .rel~ci6n entre hiperparatiroi­

dismo y pancreati tis, los, niecanismos ·.propuestos son muy diversos. 

Para Cope y Cols. (1), el dano·'_'Pa·~~-;~Á-Íico ·es cnnsecuencia de la -

hipercalcemia sostenida, la cual· favorece la precipitación del ca! 

cio en un medio alcalino como es el pancreAtico. Esta precipita-­

ci6n lleva a la formación de cAlculos y ~stos a obstrucción de los 

conductos pancreAticos. Otros autores demostraron que la conver-­

si6n de tripsin6geno a tripsina es depr.ndiente de calcio (14), Pº.! 

tulando que al estar aumentado el contenido de calcio en la secre­

ción pancreática por la hipercalcemia, se favorecia dicha conver-­

si6n que llevaba a dafto pancreAtico. Otra teorla, basada en estu­

dios efectuados en perros, propone que la parathormona por si mis­

ma es capaz de inducir trombosis arterial y necrosis pancreAtica -

focal, siendo la causa del dano pancreAtico observado (2). 

El concepto de que el dano pancreAtico es secundario al hiperpara­

tiroidismo no es universal, ya que otros investigadores han consi­

derado que la insuficiencia pancreA.tica, al producir malabsorci6n 

de calcio, condiciona hipocalcemia que a su vez estimula la sobre­

producci6n de parathormona que finalmente se vuelve un fenómeno -­

autónomo (IS). 
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Otro aspecto intere"s_ante_ ·de la. Oso~ia_ci6n _entre HPT..- ~ · p_ancreati tis 

es el desarrollo de_-· pUncrea~·i t·_is_:· P~~t~,~~!1~~:-~~-- ~a· pa r8 t~_r!lidectom!a. 
en re laci6n a· es te_- p~n-to; ,. R~-~~,~---~·y::·D~-lb-~1_d~-~-:_~:( 7{,<:_~-n :' __ üll :- ~-~tudio '.-·· .: 

:::::::::V: :::::: :::;:~Jg~·¡;i,:f i!é1~}~;it11i:(~ii.n~~~~'l;~;',ircg,;t;: .. ·· ·.· 
mientras que en uri_ grupo·-:·coil'tr-or;-<~Sometido~'.'a':<explorDéf6n·: d_e_"-:cuello 

_. ·. . · ;· ··_::·;_ :.\;Sl'.!:0.~{~,'.~-·~~ºl:i~,t~-~.:~.~-'.-;7.+~.%':t:;:~f:Gf·Jj'.,-·)':'}1;<:,,::_;:~,rx:::.:= ··:· ... ::'.· _:_.+:. ,.:·: -
por otros moti vos,· s 610 ;sérenc0ritr_6_~hiperamilasemia·::en'. _el~~S; 8 \.~Y,.:-

. . .... __ _. -. --. :\.'./~ :uc.: :f-~;J~~~-~~~~,r~~2Hi'.2:~~~t~-~~\f!~:,J.t;~'S'i.\::::,::c.~,:~:~\!1 \'' :~:: ._. ' -.-, · ·'.:: ·.-, · 
ningún caso _de pan crea ti t.f s .:;;:;-=:7. Ellos.~, propusieron:;.que~~,la, mnnipula ~~· 

-. . ·. ·.: : ':'t)~~:::;~~j.;.:::~c~·;):t~::if;i?!~~;·:¡1.,ri1'\;;.t~Yf:.~{\t~;;:}~~-'~''·f1.i;_;:;::~,::_:··>:-,, :: ·- ·: _,:_; ·-: - · 
ci6n de las para ti roi'des1'dÜ-r~ant'8.':: l_a~Cfi-iJgla.~ pró"dúcla\unB~: elevaci6n 

._ . '' ' ·_ '• ~ ~ -~·'- ,_-:·-:·<· .. '.-~::":'>;:f'°''-''-'"~--t,.,,fé_'"'-'·f~·14,..'.f"-\--",,~_.,_.J -~' -;,.:'.;--:-···;: '.:'---'•--; .' . '. 
s6bi ta de calCio. qu·~--:~~~:;:~íá·a~·ii·b·~:_-?~-~·s·~~/c~~p-e~s·~-d~-~ Pór_·· '1iber·áci6n 

:. _·. · _.,: · '.,--~::·-?:.~:-i//.~)f~_,·:·;~;:.~.,__..~:(~~:;-.~<:_'/;~.-:~;·r''."'-·:,'7'f._~;.-·; ~:=?,.-,.;~,¿::'-<:~:.,¡-: :·<'·. ·' _ -;_. ··.- . 
de calci tonina, --ya:· que\'exiSte}fiitiga';ode-~.las·>-Cé lulas ·-parafolicula· • 

·- ----- ___ ,_,., _____ ''e'-:¡.: .~.-,.-,-_-,"._ '"'';-·-·, --.-,,--, . 

res por el· hijJefpa iB tlTcJ'idi_S~·o·~--~-.::::e·sÍá'·::h'ip6t_esis .'.se .. _VÍ6 apoyada al 

haber encontrada que ··1~· ~-1-óC~¡~~~i-~?·~~~-~::~-~n·c~~-~t i t."is-:' ftie · mucho mayor 
. . ' - . '1 '•· - .. " . 

en aquel los pacientes e~, qÜienes. ádéñlAS·.--de :- pl-aci icor· parat iroidec 
' '. ._- ·'··.-·.,.,, _,· -· . 

tomía se llev6 a cabo ti_roidectomla, _y:··que ·.fue :del 23\, comparada 

con 3\ de pancreatit.is cuando·- ~61~:--~~ efectu6-páratlroidectomía. 

Postulan que lu extirpaci6n de -t~-jld·~: ti~Oi'd'~o hace miis evidente 

a6n el d6ficit de calcitonina •. 

El objetivo de este estudio es ·doble. Por una parte. se llev6 a -

cabo un estudio cllnico con lo finalidad de investigar cuál es la 

frecuencia de dono pancreático en pacientes con HPT tratados en el 

Instituto Nacional de la Nutrici6n, analizando si las característ! 

cas clinicas de los pacientes que presentan dicha asociaci6n son -

distintas de las de aquellos en quienes el HPT no se encuentra as~ 
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ciado a pancreatitis, Por otra parte, se llev6 a cabo un estudio 

experimental en perros con la finalidad de determinar si era pos! 

ble o no inducir dano pancreático mediante manipulaci6n paratiro.! 

den. 

MATERIAL Y METODOS 

1 ESTUDIO CL!NICO 

Se revisaron los expedientes clinicos de los pacientes operados •• 

por hiperparatiroidismo en el Instituto en el periodo comprendi.do 

entre 1955 y julio de 1984, Se seleccionaron aquellos casos que 

tenlan o hablan tenido dano pancreAtico, utilizando como crite· 

ríos de inclusi6n la presencia de cuando menos uno de los siguie!!. 

tes: l. Dolor abdominal agudo o cr6nico con clevaci6n concomita!!. 

te de amilasa s6rica cuando menos tres veces por encima de su va­

lor normal¡ 2. Presencia de alguna de las complicaciones reconoc.!. 

das de pancreatitls, p.ej. Pseudoquiste; 3. Presencia de calcifi­

caciones pancreáticas y 4. Evidencia de insuficiencia pancreAti­

ca ex6crina, manifestada por estcatorrca. Pacientes con uno de -

los dos 6ltimos criterios fueron considerados como portadores de 

pancreatitis cr6nica (16). 

Una vuz seleccionado5, se revisaron los expedientes buscando 
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otros posibles· fact·ore's·, ca'Usales del dal'\o pancre4tico. Asimismo, 

se recabó la d~rO~·i6n ·:~é'.· los sinioma·s antes del diagn6stico del 

HPT, los niveles m4Ximos-:de.·calcio sérico y mtnimos de fósforo, 

la presencia de otras ·manifestaciones de HPT, el tipo de trata­

miento efectuado y la evoluci6n de_ la lesi6n pancreAtica una vez 

corregido el HPT. Estos datos fueron comparados con los de aque­

llos pacientes con HPT sin evidericia de dan.o pancrelitico. Para -

ello los datos fueron codificados y procesados con el paquete -­

estadlstico SPSS en una computadora HP-3000, Se obtuvieron las -

frecuencias gen~roles y relativas de las variables, analizando -­

los datos no paramétricos mediante la prueba de Chi cuadradat y -

los paramétricos con 11 t 11 de Student no pareada (bimarginal). Bl 

nivel alfa de significancia se estableció en o.os. 

11 ESTUDIO EXPERIMENTAL 

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

se explor6 quirúrgicamente el cuello bajo anestesia con pentobar­

bital, localizando un lóbulo tiroideo y su correspondiente para-­

tiroides (el perro sólo tiene dos paratiroides). Una vez hecho -

ésto, se manipuló la glAndula, practicando expresión suave sobre 

la misma mediante una pinza, disecAndola posteriormente del tiro.!, 

des y cxtirpAndola. Se tomaron muestras de sangre en los siguie~ 

tes tiempos: 1) Antes de la inducción anestésica, 2) Inmediata--
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mente antes de iniciar la cirugla. 3) Despu6s de manipular la par! 

tiroides y justo antes de·· extirparla, 4) A los 60 minutos de haber 

practicado. el procedimiento, .5) a los 120 minutos y 6) A las 24 h,2. 

ras. Se determin6 g~ucosa·en s&ngTe total mediante tira reactiva 

y dextr6metro. PosteriOrmente fueron centrifugadas las muestras -

y separ~o el plasma:, en el cual se determin6 isoentima pancreáti­

ca de amllasa mediante el método de Phadebas, y calcio por micro-­

método calorimétrico .CCalcette). 

Los restantes cuatro perros sirvieron como controles. Al igual -­

que los anteriores fueron sometidos a exploraci6n quirúrgica 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 grupo anterior, modificando 

la tercera toma que se obtuvo a la mitad del procedimiento quirúr· 

gico. Se llevaron a cabo igualmente determinaci6n de glucosa en • 

sangre total e isoenzima pancreática de amilasa y calcio en plas·· 

ma. Se llev6 a cabo anAlisis estadistico de los resultados y se -

compararon ambos grupos. 
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RESULTADOS 

1 ESTUDIO CLINICO 

De los 82 pacientes con HPT, se encontraron 10 con dafto pancreAti· 

co (12.1\), seis de ellos mujeres y cuatro hombres. La relaci6n 

F:M fue de 1.5:1, mientras que la del grupo sin dafto pancre4tico 

fue de 4.1:1 y la del grupo total de 3.5:1 (p• N.S.). 

Los rangos, la media y desviación est4ndar de las edades y tiempos 

de evoluci6n de los pacientes se detallan en la Tabla No. l. N6t! 

se que existe una diferencia significativa· entre la edad del grupo 

con dafto pancreAtico y el resto de los pacientes, y que, aunque el 

grupo con pancrentitis tiene en promedio mAs anos de evolución de 

la enfermedad, esta diferencia no es significativa. 

En siete pacientes, el dolor pancreAtico fue la manifestaci6n ini· 

cial del HPT, y en un caso el dano pancreAtico sC hizo evidente .... 

por primera vez en el postoperatorio de la cirugía de paratiroides. 

Las manifestaciones de dano pancreático se detallan en la Tabla - -

No. 2. 

De los 10 pacientes, tres tenían otros posibles factores causales -

de pancreatitis. Uno de ellos tenia el antecedente de ingesta cr6-

nica de alcohol y otro litiasis biliar; en ninguno de los dos hubo 
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evidencia de dano pancreA~ico:.-Cr6~ico._. ~de~As, _una paciente tenla 

antecedentes familiares-·de'pa~cr~&t1t·Ís ,c.r6ii.i.Ca en una' h·ermana sin 
. - ''<·.·--: - . ·- ,. ·/ __ :~·; ._, .. 

evidencia de HPT. . _:_//· .>.,· .. _ _.-. ·"'·~;,~,\';. ':_~;_ . .,, .::-_ 

Los niveles de cal~io:0 ¡.~~t~~¡\~t,"<Í~~),i~;tf1f~r~~ entre 10.8 y 16 mgfdl, 
con una media de 13.l_:mg/dl';-;_sim,ilar;.~a::la'~'del-.'."grupo sin dano pan-­

:.:>_~).'_: ,\·:·_=·::\·,;~~-;;:·1-4\~~.".".~ff~';!~:~1r~·:.;.t;,c5_;_<·): ·-·: .· · 
creAtico que. fue· de' 13 ~ 2 ·'iiig/dl,f (9·:.; 1a·;· mg/dl) ·¡J::::El. f6sforo sérico va­

·: .. :> .,_~-.'._;_:._· ,: ,'=·,;'.~.>':::V~~·,.:-2:'<¡~;,;.~~~~ri-::,'t:'.-:(: \~ ,·. ·;_:, -: 
ri6 entre 2.1_ Y __ 3 _mg/d:~ . .' _;~-~~-Ú~~~,~~?~.~~~fi~.'.~:;'~:~.i~~/-~,~·.'· también similar --
al del grupo sin pancreatitis~'(:x··;.,. .. ~.z~s·;mg/dl). 

. -·- _.· ·'.~- .::r;::":·{/:~·: .. :· :,-:-_:__ ---
::~~fiG:};~\i~~?_'..'.:H<:\·: ... _ -.· · 

Las manifestaciones cllniéas '.~.Xt!~~~-~-~reAtic~s de los pacientes - -

con HPT y dafto poncrcAtico,· iisÍ:--~~mo'.~:las :del' grupo total, se encue!!, 

tran en la Tabla No. 3. 

En todos los pacientes se practicó paratiroidectomio, encontrando 

adenomas porotiroidcos en siete pacientes e hiperplasia en tres. 

Esta es lo misma proporción de adenomas e hiperplasia que se encon­

tró en el grupo total de enfermos. Los episodios de pnncreatitis -

aguda se manejaron m6dicamente a excepción de un paciente en quien 

se practicó laparotomia exploradora, encontrando pancreatitis hemo­

rrAgica. En esta misma paciente se drenó posteriormente un pseudo­

quiste. En un caso de pancreatitis crónica calcificada se realizó 

derivaci6n pancreato)'C)'Unal (Pucstow) antes de establecer el diag-­

n6stico de HPT. 
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Se obtuvo seguimiento de.mis de un ano en ocho pacientes, con una 

media de 8.2 anos y un rango de 1 a 16. En dos pacientes se con­

sideró la evoluci6n posterior a la paratiroidectomia como excele~ 

te, ya que los episodios de dolor abdominal desaparecieron por 

completo. En cinco casos la evoluci6n se consideró como buena en 

virtud de disminución en la intensidad y frecuencia de los episo­

dios de dolor pancreático, y en un caso persistieron sin cambio 

las manifestaciones de dano pancreático cr6nico. En dos casos, 

ademAs de disminuci6n en la intensidad de los episodios dolorosos, 

se documentó radiol6gicamente disminución en el tamano y n6mero -

de las calcificaciones pancreáticas. 

11 ESTUDIO EXPERIMENTAL 

Los valores de amilasa pancreAtica se encuentran en la Tabla No. 4, 

y la secuencia de valores de cada perro en particular, tanto del 

grupo de paratiroidectom!a, como del grupo control, en la Figura 

No. l. En s6lo un perro de los 11 sometidos a paratiroidectomta 

se observ6 elevaci6n de la amilasa pancreática a las 24 horas. N~ 

tese además que existe gran variabilidad en los valores basales de 

amilasn entre cada perro. Se observ6 una discreta disminuci6n en 

los niveles de calcio s6rico en los perros sometidos a paratiroi--

dectomta, aunque 6sta no es significativa, Los niveles de gluco-
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sa se mantuvieron estables a lo largo del estudio en ambos grupo.s. 

En la Tabla No. s, se encuentran los valore~ de calcio y glucosa. 

DISCUSION 

En el 12\ de los pacientes con hip_er¡)aratiroidismo primario aten-­

didos en este Instituto se encontró evidencia de dano pancreiftico, 

principalmente en la forma de pancreatitis crónica. Esta inciden­

cia es mucho mayor que la de pancreatitis crónica en nuestra pobl! 

ci6n hospitalaria, y que es de 0,4\ (17). Por lo tanto debo exis­

tir una relación entre HPT y pancreatitis. 

La frecuencia encontrada en este estudio contrasta con las inform! 

das recientemente por otros (9-13). Esta diferencia no puede cx·­

plicarse por el hecho que nuestro estudio incluye a pacientes tra­

tados hace mAs de 30 anos, ya que si consideramos únicamente a los 

atendidos en los últimos 15 anos, la frecuencia es incluso mayor 

(12.S\). Si excluimos a los tres pacientes con otros posibles faf 

tores causales para pancreatitis, la frecuencia permanece elevada 

(8, SI). 

Nuestros hallazgos pueden ser explicados por diferencias en la po· 

blaci6n estudiada, ya sean genéticas o ambientales, y que impli· • 

quen una propensión aumentada para desarrollar dano pancreático en 
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la presencia de hipercalcemin. Encontramos que los pacientes con 

HPT asociado a dano pancreAtico son diferentes de a~uellos que s~ 

lo tienen HPT. Son significativamente mAs j6vcnes, tienen una i~ 

cidencia menor de litiasis renal y tendencia a desarrollar mAs d! 

no 6seo. Otros estudios han encontrado también una edad menor en 

pacientes con HPT y pancreatitis (18) ¡ sin embargo, éste es el 

primer estudio en donde se encuentra una diferencia estadlstica-­

mente significativa. 

Para explicar la menor edad uno podr!a postular que el HPT se in! 

cin a temprana edad en todos los pacientes, y que en la presencia 

de un factor predisponente, el primer 6rgano en desarrollar dano 

cllnico es el pAncreas. Esto se verla apoyado por el hecho que 

el dolor pancreAtico fue el primer slntoma en la mayorla de los 

pacientes de este subgrupo. Este factor·predisponente podrla ser 

niveles reducidos de protelna estabilizador~ del calcio, ya que -

se ha encontrado que los pacientes con pancreatitis crónica cale! 

ficada tienen niveles considerablemente bajos de esta protelna en 

la secreción pancredtica (19). 

Previamente se habla descrito (4,20) que los pacientes con HPT -­

que tienen dafto óseo extenso generalmente no presentan urolitia-­

sis y viceversa, La causa de esta observación se desconoce; sin 

embargo, se encontró que los pacientes con enfermedad ósea predo· 
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minante teni~n niveles mAs· elevados ·de· cai.~10·, un tiempo de evolu­

ci6n menor y tumores de'· mayor.'..tamano . E_Ste s'ubgrupo de pacientes 
.:·.' ._. --

no se asoció a- una frecuencia';m_~YOí-_ de- Í)Bn'creati tis: 
·, ... --~-':~.'.':~::: /·:· 

::r:::::::i:m:•::t;::.::l~{i~~f if j-f~~ki;:. :~:::·:::::c:;c:~i:i::~ 
yor o mAs prolongada, y~ q·~C(:~--~~-:i.~J.~~~o' _de évoluci6n y los niveles 

s6ricos do calcio fueron -lós :~J~~º¡i·5::;;en :·¡·o_~ pacientes con y sin da-
,,,._,~: ·.' . 

no panCreAtico. ···.-· 

Otra posible explicación pa.ra ·la frecuencia tan alta de pancreati­

tis encontrada en este estudio, radica en el hecho que los pacien­

tes atendidos en este Instituto constituyen una población selecci~ 

nada, Así, el 98.\ de los enfermos con HPT tratados en el hospital 

se encuentran sintom4ticos (21) , en comparaci6n con otras series -

en las que hasta el 35\ de los pacientes se encuentran asintom4ti· 

cos (22). De hecho, llama la atcnci6n el número reducido de casos 

de llPT que se atienden en el Instituto (un paciente de cada 745) 1 

y, aunque la frecuencia con la que se diagnostica la enfermedad 

en nuestro país se desconoce, esta debe ser muy baja, ya que la C! 

pericncia de otras instituciones de salud es igual de reducida que 

la nuestra. Esto contrasta con la prevalencia encontrada en otros 

paises, y que llega a ser de hasta un caso por cada 280 habitantes 

(23). Si ~sta fuera la prevalencia de HPT en México, esperaríamos 

tener m4s de 250,000 casos, de los cuales probablemente menos del 
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1\ se encontrarían diagnosticados. Independientemente de ello, -­

este estudio muestra que en los pacientes con HPT que se encuen- -

tran sintomáticos, el dana pancreático es frecuente. Por otra Pª! 

te, cabe agregar que la mayoría de los pacientes asintomAticos re­

portados en otras series son de edad avanzada, lo cual refuerza -­

aún más la impresi6n de que los pacientes con HPT, y pancreatitis 

constituyen un subgrupo dentro de la enfermedad con caracterlsti·­

cas particulares. 

La forma mAs común de prescntaci6n de nuestros pacientes, y que -­

est4 de acuerdo con informes previos (2,S), fue la de pancreatitis 

crónica calcificada con episodios de pancreatitis aguda. Un caso 

(1.2\) desarrolló pnncreatitis en el postoperatorio inmediato de • 

la paratiroidectomta. Esta frecuencia es m4s baja que la reporta· 

da por Reeve y Delbridge (7); sin embargo, al no haberse busca-

do en forma intencionada, puede haber habido casos no detecta-­

dos. 

Tal y como ha sido descrito previamente (2,6,12,13), el tratamien­

to quirúrgica del HPT se acompan6 de mejoría clínica de los sínto· 

mas de pancreatitis en la mar.orla de los pacientes. 

A posar de que los sintomas pancreáticos precedieron a otras mani· 

festaciones en la mayoría de estos pacientes, la posibilidad postulada 



- 15 

por otros (15) de que el hiperparatiroidismo sea secundario al da 

no pancreAtico y no a la inversa, nos parece remota, ya que de 

ser as!, esperaríamos haber encontrado un mayor número de casos -

con malabsorci6n crónica y una mayor proporci6n de casos de hipe!. 

plasia en relación a adenoma. Adem4s, la paratiroidectomia en -­

este contexto no tendr!a por qué tener un efecto benéfico. 

El estudio experimental no logró su objetivo, que era inducir da· 

no pancreático mediante manipulación de las glándulas paratiroi-­

dcs, ya que la amilasa pancreática, que se utilizó como indicador 

de pancreatitis, sólo se elevó en un perro. Al analizar los re-­

sultados del estudio nos percatamos de varias deficiencias en su 

diseno. Por una parte, el modelo no es el adecuado para intentar 

reproducir las observaciones hechas por Reeve y Delbridgc (7) en 

el marco cllnico, ya que la hipcramilasemia y pancreatitis post·· 

paratiroidectomia encontrada por ellos, se obscrv6 en pacientes • 

con hiperparatiroidismo. El pAncrcas de estos pacientes se enea~ 

traba bajo la influencia de hipercalcemia cr6nica, y la cirugía • 

constituye un estímulo mAs, ya sea por liberaci6n aguda de calcio 

o incluso de. parathormona, que produjo hiperamilasemin en mAs de 

la tercera parte de los pacientes. De acuerdo a su hipótesis, el 

pAncreas se dan6 por la elevaci6n súbita de calcio en respuesta a 

la liberación de parathormona por la manipulación. Esta eleva· 

ci6n no alcanza a ser contrarrestada por liberaci6n de calcitoni· 
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na, ya que<taS-célulns parafoliculares se encuentrari fatigada_s por 

la hipercalcemia ·-crónica. Está hip6tesis no ·fue demostrada por 
'. . - .. 

ellos, ya que· ~os· pai:iontes no tienen determinaciones de cal.cío 

seriad~-~·- i:i~··muc_h~.menos de parathormona o calcitoni.na. Sin em-­

bargo,'-:~~~-.ont~aron que la frecuencia de hiperamilasemia y panero!. 

titis. era· mByor ··en aquellos pacientes en quienes ademtis de llevar 

a Cabo paratiroidectomla se practicaba tiroidectomta (46\ contra 

30\ y Z3\ contra 3\, respectivamente), lo cual sugiere que la. 

ablaci6n de tejido tiroideo (y consecuentemente de células C) ha­

ce mis evidente el efecto de la hipercnlcemia aguda. 

Los perros de nuestro estudio evidentemente no tenían hiperparat! 

roidisma ni hipercalccmia cr6nica, y tampoco demostramos haber •• 

producido hipercalcemia aguda (aunque esta pudo haber sido trans! 

torin), Esta puede explicar el por qué no se logr6 inducir pan·· 

creatitis, Quiz4 hubiera sido más útil llevar a cabo, previo a -

la manipulaci6n de las paratiroides, tiroidectomia total can el 

objeto de suprimir la liberación de cnlcitonina. Lograr imitar -

por completo la situación clínica va a ser muy dificil, ya que -­

na existe forma de inducir hiperparatiroidismo en animales de ex­

perimentación, y si bien es posible mantener hipercalcemia cróni· 

ca en perros mediante administración parenteral de calcio, la ci­

rugla no seria capaz de producir una hiperca.lcemia mayor, ya que 

ls paratiraides se encontrarlan atr6ficas. 
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De todo lo a~tei-ior s.e:·;,fe~pre~de·.· ·q~e aún existen muchos aspectos -

por investigar de la _.¡.ej·aCi6n (i!fi'tJ.e·--_h.iperpal-atiroidismo y pancrea-
• • • ' •• ' " y 

titis. En el Are'~-, C11nié:á<·se~--~~Qu1e·r-erl -~4s- _estudios para conocer 
' : :,, •' ...... ,, ... ,:;.._';,e_-/;·_;·:,.,-,. 

la frecuencia real 'de." d0no>pailcr"e4ticó -en pacientes con HPT que se 
• 

0

'. ,. ' _·_. __ ._· 1.:<:':,· .·\·.;¡i(:b.~:·;;::_';f:::_,.:::.-·'..!':,<·- . 
encuentran sintom4ticos' y_: iisi:O~-cim4ticos •· ·. Los pacientes que pre-

sentan dicha : -a~o~Írici~-~: .. debe·n,·ser~:estudiados más a fondo con el 

fin de definir aún como sub-

grupo, y, en aquellos en que ·se&-p0Sible 1 obtener secreci6n pan-­

cre4tico con el objeto de medir las concentraciones de proteína -­

estabilizadora del calcio, para comparar primero con pacientes -

sanos, despu6s con pacientes que tengan pancreatitis crónica de 

otras etiologías, y finalmente con pacientes portadores de HPT 

sin dono panéreático. También se requiere llevar a cabo una vi-

giloncia estrecha de los pacientes sometidos a paratiroidectomta, 

llevando un registro de los niveles de amilasa pre y postoperato-­

rios, y buscando en forma intencionada datos clinicos de pancrea-­

titis, 

En el laboratorio experimental pueden disenarse distintos modelos 

en los que se busque inducir pancreatitis mediante infusiones agu­

das de calcio a distintas concentraciones y también extracto pa-­

rntiroidco en forma directa a la circulación pancreática. Un dis! 

no que intentarla reproducir los efectos de la paratiroidectomia -

descritos por Recve y Delbridge, consistiría en mantener un grupo 
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de perros en hipercalccmia cr6nica mediante inyecciones intramus· 

culares de calcio, someterlos ~ tiroidectomia para eliminar por • 

completo el efecto de la calcitonina, o infundir entonces calcio 

en forma aguda determinando amilasa en forma seriada. 
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CONCLUSIONES 

1, La pancreatitis en sus diferentes presentaciones es una,monife! 

taci6n frecuente del hiperparatiroidismo en nuestro medio. 

2. Los pacientes que presentan la asociación de HPT y pancreatitis 

constituyen un subgrupo con caracterlsticas particulares que -­

los distinguen del resto de los pacientes con HPT. Estas cara~ 

terlsticas son una edad menor ~1 momento de diagnóstico y ten-­

dencia a presentar con m4s frecuencia dono 6seo y menos litis-­

sis urinaria, 

3, El desarrollo de dano pancre4tico no parece guardar relaci6n 

con una hipercalcemin de mayor magnitud o mAs prolongada, 

4, En la mayorla de los casos los síntomas pancreáticos son la pr! 

mera manifestaci6n de la enfermedad. 

s. La resoluci6n quirúrgica del HPT produce mejoría de los sínto-· 

mas pancreáticos en la mayoría de los pacientes. 

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

nada manifestaciones de dafto pancreático. 
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7. Se requieren estudios de población para conocer la prevalencia 

real de hiperparatiroidismo en México, determinando la propor-­

ci6n de casos asintom4ticos y sintomáticos, y la frecuencia de 

dano pancreático en estos últimos. 

8, En los pacientes sometidos a paratiroidectomía debe tenerse pr! 

sente la posibilidad de que desarrollen pancrcatitis postopcra­

toria, Serta también conveniente contar con valores pre y pos1 

operatorios de amilasa. 

9. La fisiopatologta de la relación entre HPT y pancreatitis se .... 

desconoce, y por ello os necesario estudiar más a fondo a estos 

pacientes y desarrollar modelos para su estudio en el laborato­

rio do cirugía experimental, 



E DA D 

TIEMPO DE 

EVOLUCION 

TABLA No, 1 

EDAD DB LOS PACIENTES Y TIEMPO DE BVOLUCION 

GRUPO TOTAL GRUPO CON GRUPO SIN p 
PANCREATITIS PANCREATITIS 

n • 82 n • 10 n • 72 

17 • 80 AROS 17 • SS AROS 17 80 AROS 
o. 002 

ir•4S.S .!. 15.0 X•32.1 .!. 13.8 X•4 7 .4 .!. 14.3 

0,2 - 27 AROS 2 - 15 AROS 0.2 - 27 AROS 
0.447 

X• s.s.! 5.3 X• 6.8 .!. S.4 X• s.~ .!. S.3 



TABLA No. 2 

MANIFllSTACIONBS DE DA~O l'ANCRBATICO EN DlfiZ PACIENTES CON lllPllRPARATlROllllSMO 

EPISODIOS DE PANCREATITIS AGUDA 

CALCIFICACIONES PANCRllATICAS 

INSUFICIENCIA EXOCRINA 

PSEUDOQUISTB PANCRBATICO 

8 

7 

5 

3 



TABLA No, 3 

MANIFESTACIONES EXTRAPANCRBATICAS DE llPTP. 

GRUPO TOTAL GRUPO CON GRUPO SIN p 
PANCREATITIS PANCREATITIS 

n • 82 n • 10 n • 72 

OSTEITIS FIBROSA 
QUISTICA 21 (261) S (SOi) 16 (221) 0.06 

UROl.IT!ASIS 41 (SOi) 2 (201) 39 (S41) 0,04 

NEFROCALCINOSIS 13 (161) 1 (101) 12 (171) N.S. 

U!.CERA DUODENAL 14 (171) 2 (201) 12 ( 171) N.S. 

ll!PERTENSION 
ARTERIA!. 27 (331) 1 (101) 26 (361) N.S. 



TABLA No, 4 

VALORES SER!COS (i1 ! 1 D.S.)DE AMILASA PANCREATICA EN PERROS SOMETIDOS 

A PARATIROIDECTOMIA Y EN UN GRUPO CONTROL 

GRUPO CON PARATIROIDECTOMIA GRUPO CONTROL 

1 2532 ! 1271 U/L 1 1645 ! 469 U/L 
VALORES 

! ! 
VALORES 

.~ 2 2054 1261 U/L 2 1296 292 U/L ,. BASALES 
! ! 

BASALES 
"' 3 2014 1267 U/L 3 1243 346 U/L 

11osr- 4 1980 ! 1182 U/L 4 1222 ! 294 U/L POST-EXPLORACION 

PARATIROIDECTOMIA s 1890 ! 1266 U/L s 1224 ! 371 U/L DE CUELLO 

(60 1 ,120 1 y 24 lls.) 6 2118 ! 1158 U/L 6 1632 ! 3ll U/L (60',lZO'y 24 lls.) 
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FIGURA 11 
VALORES DE AMILASA SERICA 

<I PERROS SOMETIDOS A EXPLORACION DE ctJEU.O 
2 3 60' !20' 

BASALES 
• 

FIGURA f1 
VALORES DE AMit.ASA &ERICA 

POST-EXPLOAACION 
DE CUELLO 

U PEMOS SCIETIDOS A PARATIROIOECTOMIA 
1 IO' 120' .. ""' 

i IOOO ___ ;:,,_~::;__-

IOO:lI+l~~~~;~~~~~.~~~~¡~~~~:.~1-¡-¡_¡_~_~;_:_~_~,,IO~lt-,,~~~::-~-~~;¡~:~1~.;~=~-==---:;;2~.~:~ .... 
• 

BASALES POSTPARATIAOIOECT. 



TABLA No. 5 

VALORES DE CALC !O SERICO Y GLICEMIA EN PERROS SOMETIDOS A PARATIROIDECTOMIA 

Y EN UN GRUPO CONTROL ( yt 1 D.S.) 

GRUPO CON PARATIROIDECTOMIA GRUPO CONTROL 

CAI.CIO (mg/dl) GLUCOSA (mg/dl) CALCIO (mg/dl) GLUCOSA (mg/dl) 

10.26 ! 0.25 95.5 ! 23.4 10.25 ! 0,63 114 ! 24 .9 
VALORES 

! ! ! 
VALORES 

9 .28 0,61 115.5 34 9. 77 0.72 112 ;3 ! 24 .3 
BASALES 

! !·1.01 ! 
BASALES 

9,35 0,82 105.3 ! 50 9,54 · 108.5 23, 5 

POST- 8,84 ! l. 09 95.0 ! 38:6 ·9,33 + o. 72 125.5 ! 28. 3 POST-EXPLORACION 

! +. .,", - '+ ! PARA TII!O l DECTOMIA 8.61 1.07 93,8 31,5 ' .,9.16 0,94 123.3 29;3 DE CUELLO 

(60' ,120' y 24 lfs.) 9.98 ! 0.49 .13L5 ! •18 ,2 9.86 
+··· 

1.42 93.3 ! J 2. o . (60' ,120' y 24 lis.) 
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