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INTRODUCCION: 

La etiologia de la pancreatitis aguda es rmllti­

ple, siendo el hiperparatiroidismo una de las causas menos 

frecuentes o más raras. (1,2,3,4) 

El hiperparatiroidismo primario como causa de pancreatitis 

aguda fue reportado por primera vez en 1903. (2). McMann en 

1934 reporta nuevamente esta asociación, pero no fue sino 

hasta 1957 en que Cope y cols. sugieren y hacen del conocimien­

to de la comunidad médica la relación estrecha entre estas dos 

enfermedades. (3,5). Mixter, en 1962 reporta 62 casos de pan­

creatitis asociada a hiperparatiroidismo, concluyendo que la 

pancreatitis era una complicación frecuente del hiperparati­

roidismo y que los sintomas mejoraban en el 100% al tratar el 

hiperparatiroidismo (1,5,6). La incidencia de la pancreatitis 

aguda asociada al hiperparatiroidismo ha variado desde el 7-

12% en la década de los 60 (l); Haff y Gonder (1970), Bess 

(1980), reportan en sus series de pacientes con hiperparati­

roidismo primario incidencias del 1.5 al 3.7%. Las series más 

.recientes reportan incidencias del 1% o menos. (1,5), esto 

puede deberse a que las pruebas diagnósticas han mejorado,el 

hiperparatiroidismo se ha reconocido 'en etapas mucho más tem-. 

pranas evitando de esta manera la presencia de complicacion·es. 

(5,6). 
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REPORTE DEL CASO 

Paciente masculino de 20 anos de edad, sin antecedentes pato­

lógicos de importancia para su padecimiento y sin anteceden­

tes de abuso de alcohol y tabaco. 

Inicia su padecimiento el 20 de .junio de 1994 con dolor epi­

gástrico intenso irradiado hacia hipocondrio izquierdo y re­

gión lumbar del mismo lado, acampanado de nausea y vómito de 

contenido gastrobiliar, fue hospitalizado teniendo como ha-

llazgo a su ingrese dolor a la palapción de epigastrio e hip~ 

condrio izquierdo, sin datos ··de irritación peri toneal, sin vi_!! 

ceromegalias ni masas abdominales. Los examenes de laboratorio 

a su ingreso reportaron: Hb 16.9 mg/dl, Hto. 50.7%, leucocitos 

18,700, Glucosa 198 mgs/dl, amilasa 2237 UI/L, calcio sérico 

de 12.99mgs/dl. Se califico con Ranson de 3 y APACHE de 6. 

Se le efectuó tomografía dinámica de páncreas en la que se ob~ 

servaron zonas hipodensas relacionadas con necrosis pancreáti-

ca. (fig.l) 

Ingresa a la Unidad de cuidados Intensivos en donde cursa he-

modinámicamente estable, sin compromiso cardiorrespiratorio, 

metabólico o renal por lo que su manejo y seguimiento conti­

nuó en el piso de gastrocirugia. 

Evolucionó con descontrol metabólico ( hipercalcemia de 14. 3 

mgs/dl e hiperglucemia de 360 mgs/dl) ,hipofüsfá~emia, hiper:- -. 

fosfaturia e hipercalciuria, por. lo quE! il'. se,::V:ic:i.~ de _endo-· 

crinologia inició el manejo de la hipergluc~.:i'ti.~ con. infusión 
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de.insulina y esquema de insulina rápida de acuerdo a des -

.·trostix. La hipercalcemia se manejó con sobrecarga hidrica 

y furoeernide. Se efectuó determinación de hormona paratiroi­

dea con resultado de 5.0 ng (normal 0.4-1.4 ng) y se docume~ 

tó por centelleografia crecimiento paratiroideo de predomi­

nio derecho. 

El 11 de julio de 1994 se sometió a exploración quirrugica 

de cuello extirpando una masa ovoidea de 2.Sx2 eme de la pa­

ratiroides inferior derecha, diagnosticándose adenoma parat.!_ 

roideo. No hubieron complicaciones transoperatorias y loe n_! 

veles de calcio sérico retornaron a sus valores normales en 

48 horas. 

Loe síntomas abdominales persistieron agregandose fiebre de 

39°c, por lo que se le efectuó ultrasonido de vesícula bili­

. ar· en donde se observó lodo biliar. ( fig. 2) , .Y la tomografia 

axial computarizada abdominal mostró necrosis pancreática Y. 
· coleccion.es peripancreáticas ( fig. 3). 

Se realizó punción percutanea dirigida por ultrasonido y. se 

efec.tuó tinción de gram del liquido aspirado determinándose 

la presencia de cocos gram negativos. Se decidió su manejo 

quiri1Dgico con diagnóstico de necrósis pancreática infectada 

y los procedimientos efectuados fueron: Colecistectomia con 

colangiografia transcistica , necreeectomia, lavado de la e~ 

vidad Y empaquetamiento. Dos diae después se efectuó nueva­

mente necresectomia, lavado y empaquetamiento y a las 48 he. 
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se sometió a cirugía para desempaquetamiento, colocación de 

sonda de tres lamenes para irrigación continua del lecho pa~ 

creático y cierre de la cavidad abdominal. La evolución del 

paciente fue satisfactoria, decidiéndose su egreso 42 dias 

después del inicio de su padecimiento. 

Once meses después de la paratiroidectomia el paciente per­

manece asintomático, los niveles de calcio y fósforo séricos 

se encuentran no7males y el ultrasonido de control del pán­

creas reveló que la cabeza y un fragmento del cuerpo se en­

cuentran conservados y no hay evidencia de colecciones o de 

masas ocupativas.Clinicamente el paciente se encuentra sin 

evidencia de diabetes mellitus o insuficiencia exócrina del 

páncreas. 

{ 4) 



Figura l. Tomografía dinamica de péncreas en la que 

se observan zonas hipodensas relacionadas 

i 
¡ con necrosis pancreética. 

' 
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Figura 2. Ultrasonido de la vesicula biliar que 

muestra lodo biliar. 

. .. 



Figura 3. Tomografia axial computada de abdomen gue 

muestra necrosis pancreática y colecciones 

peripancreáticas. 
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DISCUSION: 

A pesar de que 1a re1ación entre hiperparatiroidi_!! 

mo y pancreatitis ha sido amp1iamente aceptada esta no ha p~ 

dido ser confirmada de manera conc1uyente (1). 

La incidencia actual es de1 1% o menos, sin embargo dos ter-

cios de 1os pacientes con hiperparatiroidismo primario tie-

nen factores asociados que contribuyeron a 1a presentación 

de 1a pancreatitis tales como alcoho1ismo o 1itiasis bi1iar. 

(7). E1 diagnóstico temprano de1 hiperparatiroidismo favore-

cido por 1a automatización de 1os servicios para 1a realiza-

ción de exámenes sanguíneos de manera rutinaria ha permitido 

·SU tratamiento oportuno dando 1ugar a una menor incidencia 

de comp1icaciones (Bj 
, 

E1 Hiperparatiroidismo en Estados Unidos y Europa tiene una 

incidencia de 25 casos por 100,000 habitantes, es más fre-

cuente en mujeres que en hombres y es más cormln conforme au-

menta 1a edad y se encuentra en o.l a 0.5% de 1os pacientes 

sometidos a examenes de 1aboratorio rutinarios.(5,8,10). 

En mujeres de 65 a~os o más 1a incidencia es de 2 casos por 

1000 habitantes.Es 1a causa más c~rmln de hiperca1cemia en 1a 

pob1ación genera1 y la segunda en pacientes hospita1izados (8 

,9). Aproximadamente e1 85-90% de 1os pacientes tiene nive1es 

séricos de hormona paratiroidea e1evada. (8,9) 

Se ha reportado que la pancreatitis aguda ocurre en e1 .l.6% 

(5) 



·de los pacientes con carcinoma de paratiroides que· condi-

.ciona hipercalcemia severa), en el 40-75% de los pacientes 

con hiperparatiroidismo y pancreatitis se ha tenido como cau­

sa del hiperparatiroidismo el adenoma paratiroideo. (S,&l· 

Un caso de hiperparatiroidismo hereditario asociado a pancre~ 

titis recurrente fue descrito por Jackson en 1956. (3). 

El promedio de edad en los cuales coexisten el hiperparati­

roidismo primario y la pancreatitis ha sido de 47 anos, sien-

do la mayoría hombres. ( B) . 

En lo que respecta al cuadro clínico' .. es dificil ·determinar· 

cuales sin tomas se deben a hipercalcemia ·y ; cuale~. 'a ~~Il~~~a:_( . 
titis ( ileo. dolor abdominal',arióre~i~'; ~nai.'iséa>'vómitos ¡/'iya:,;. ; 
que los mismos se superponen';·•.cs;ú;1s)'.:"·· • :\:.'.;::.. ,··;.>;.:.·• 

Para poder efectuar el diágn6s{¡·~~: J~ ·liiperp!lratf:~~Ú{sín~~á~i '· >:< 
' •. ,·. ~ ,; .,.','.,''e<'"•>'"' -. • •• -'.,•(./ '' .~•.••".'; O•,,"••; - .,.,,,-,u'•'-

mario se requiere confirmación poricirugía o ·por.•~videncfa<· · 

·:::-:~::. ·:::::·:.,;~t¡~f f~~tf~~~liYf f ~~i~~:~ 
rai:ohormona y au ~eíi ~i~ .. dé '..c~f ~'.1'1iér' otra'.'i•c:'a~:a:::ci~ ·liip~~~aúé'- .· ... · : ., 

..• •m¡a ~. malignida~ •. ·. ( s)J.~·,;.>·.+ ,_.:_·; ,.},_;:>::::" .. > '. ', > ,. 

.·La.·; ~o~°xisten~.Í.~ .de. e'sta's''(l~13.'e~'f:e~rne~~d~'g' Íi:a: .. dadó .l~gar a c6!! .• 
. · i:,;.;;,;,ér~ia,.S sobre sió'éi'iÜ.pe~parat:ir~iéii~.;;ó :o'.cl.a'.,hipercalcemia' 

'.a,~·1ª.,~·~~~~~-t·~.de ~~)~~n~~e~~ft~s.(9,.131 '..2:~ :Pé!i1.~~eatiús · .como.,· 

ta1'•puede:.dar·;lugar. a hiperpara:tfr6idÍ.snio. ;:es'¡ ~ .. 
' . . .• ·.·. ; . - .- .. , ';',. ·; • ·.:,-··· .• '=""· . .'.,". •• '.< ·'·' ··¡ ···'f:_~ .. 

~ª~ª -expiica1::''es.to' 'tenemos ·.;,¡;i~··. ia c'ris'is de hlper¡;iáratir~idi!' 
... · 
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mo se ha asociado a un 25% de incidencia de pancreatitis, lo 

cual hace dificil creer que la asociación entre estas dos en­

fermedades sea una coincidencia, los.hallazgos frecuentes de 

calcificaciones en la pancreatitis crónica en pacientes con 

hiperparatiroidismo apoyan lo mencionado. (8) 

Los mecanismos que se han estudiado re+acionados a la produc­

ción de pancreatitis e hiperparatiroidismo implican usualmente 

a la hipercalcemia como factor principal sin descartar la ac­

ción directa de la paratohormona en la fisiopatogenia.(S) 

Harper en 1927, Me Junkin en 1932 y Me Pherson en 1962, efec­

tuaron estudios en perros y observaron que la administración 

excesiva de hormona paratiroidea podía causar tromboarteritis 

necrosis y calcificación del tejido pancreático, y la adminis­

tración de hormona paratiroidea después de ligar el conducto 

pancreático causaba necrosis grasa con depósito de calcio in­

traabdominal. (11) 

Havverback y cols. en 1960 postularon que la conversión de · 

tripsinógeno a trispsina es calcio dependiente (calcio ioniza-. 

do), dicha conversión es intraacinar, especulándose que el ex­

ceso de calcio puede acelerar esta conversión, dando lugar a 

proteólisis ~el tejido acinar.Y a la pancreatitis. (ll) 

Turchi y cols. en 1962 mencionaron que la hormona paratiroidea 

tiene un efecto tóx:ico directo sobre el pánéreas, produciendo 

su exceso necrosis del mismo • (11) 

(7) 



. . . 

Mixter y cols. en 1962 postularon que la hipercalcemia.incre-

·mentaba la formación de fosfato de calcio y carbonato de cal­

cio que precipita en medio alcalino resultando en la forma­

ción de cálculos, obstrucción ductal activación del tripsinó-

geno, presencia de cambios vasculares del páncreas y necrosis 

del mismo. (12) 

Hadar en 1974 publicó que la activación del tripsinógeno {cal~ 

ciodependiente) probablemente no ocurra en humanos, pero expe-

rimentos recientes sugieren que la activación del tripsinóge­

no es un factor importante en la fisiopatogenia de la pancre~ 

titis.(11,14,15,18) 

Debe mencionarse que la asociación entre pancreatitis e hipeE 

paratiroidismo no ha podido demostrarse experimentalmente (11) 

La asociación de hipercalcemia con un incremento de los nive­

les de hormona paratiroidea puede explicar la elevada inciden-

cia de pancreatitis en. casos de hiperparatiroidismo primario. 

La ausencia de pancreatitis en casos de hiperparatiroidismo 

secundario con niveles séricos de hormona paratiroidea eleva-

dos pero niveles bajos de calcio apoyan esta idea. (12) 

'(B) 



s~ sabe que 1a pancreatitis puede causar hiperparatiroidismo 

ya que como parte de 1a respuesta endócrina hay aumento de 1a 

hormona paratiroidea pero disminución de ca1cio: por más de 15 

anos se ha debatido:J.a respuesta de 1a g1ándu1a paratiroidea 

en 1os casos de pancreatitis aguda con hipoca1cemia y se ha 

visto que se encuentra norma1. (2,17). 

Asi mismo se ha asociado 1a pancreatitis seguida de cirugía 

de paratiroides siendo 1a incidencia de1 9% e1evándose hasta 

23% cuando:se 11eva a cabo a1 mismo tiempo 1a cirugía de tiro! 

des.aunque 1a controversia se presenta debido a que se han a-

saciado otros factores ta1es como 1a presencia de hiperami1a-

semia o 1a administración de medicamentos durante 1a aneste -

sia .(9) 

cuando estas dos enfermedades coexisten e1 curso de 1a pan-

creatitis puede ser severo y comp1icado, siendo 1a comp1ica-

ción más frecuente e1 pseudoquiste. (1). La paratiroidectomia 

y 1a correción de 1a hiperca1cemia pueden revertir 1os efectos· 

de 1a pancreatitis si e1 páncreas no ha sido muy afectado.(1) 

Ante 1a presencia de1 pseudoquiste se ha visto que este se re­

sue1ve posterior a 1a paratiroidectomia por 10 que este puede 

se tratado de manera expectante. (1) 

1a correción quirtlrgica de 1a hiperca1cemia debe preceder a 

cua1quier intervención qui:turgica de1 páncreas, no so1o por 

que sea comtln que 1os pseudoquistes en casos de que se encuen­

tren se resue1van, sino porque debe evitarse e1 riesgo de una 

(9) 



.·. dri.sis ·de hipercalcemia postoperatoria. ( l) 

·.La·. progresión natural de la pancreatitis en pacientes. con hi­

perparatiro.idismo no tratado es hacia la pancreatitis crónica 

. ' con calcificaciones. e 5. 6. 7. 9) 

Debido a que el hiperparatiroidismo es una causa rara de pan­

creati tis y que la misma precede al diagnóstico de hiperparat! 

roidismo. cualquier paciente con pancreatitis no asociada a 

una causa comtln debe ser investigado para excluir hiperparati­

roidismo (l,5,6,7). 

La presencia de normocalcemia en un paciente con pancreatitis 

puede servir como guia para detectar la presencia de hiperpar~ 

tiroidismo •.. ya ~e usualmente en pacientes con pancreatitis se 

observa hipocalcemia. (5,6,7,9) • 

. <101 



. , . Lo·s ·motivos por los cuales se ha asociado la pancreati tis al 

hiperparatiroidismo son los siguientes: 

l.- La presencia de uno o más ataques de pancreatitis aguda 

después He los cuales se establece el diagnóstico de hiper­

paratiroidismo, y con la extirpación del adenoma paratiroi-

deo no hay más ataques y se normaliza la amilasa. 

2.- La pancreatitis ocurre como complicación de la operación 

para -extirpar el adenoma paratiroideo. 

3.- La pancreatitis se presenta como complicación de la cri'-' 

sis de hipercalcemia en el hiperparatiroidismo. 

4.- La pancreatitis crónica relacionada con calcificacl~ries. 

pancreatica presente en pacientes con hiperpara.ti~oid:ismo·:·· 
•(6,8;10) . 

.. . 

(11) . . ¡ 
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