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~INTRODUCCION:

La etiologfa de la pancreatitis aguda es milti-
ple, siendo el hiperparatiroidismo una de las causas menos
frecuentes o mas 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 asociacién, pero no fue sino
hasta 1957 en que Cope y cols. sugieren y hacen del conocimien-
to de la comunidad médica la relacién 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 complicacién 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 hipe;paratiroidisme ha variado desde el 7-

- 12% en la década de los 66 (1):; 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 mas
recientes reportan incidencias del 1% o menos. (1,5), esto

puede deberse a que las pruebas diagnésticas han mejoradote;j

hiperparatiroidismo se ha reconocido ‘en etapas mucho mads tem- .’
. pranag evitando de esta manera la presencia de complicaciones, . :

o (5,6)-

(1)




REPORTE DEL CASO _
Paciente masculino de 20 afios de edad, sin antecedentes pato-
légicos de impdrta}xcia para su padecimiento y sin antec‘e'den-
tes de abuso de alcohol y tabaco. .
Inicia su padecimiento el 20 de junio de 1994 con dolor epi-
gédstrico intenso irfadiado hacia hipocondrio izquierdo y re-
gién lumbar del mismo lado, acompafiado de nausea y vémito de
contenido gastrobiliar, fue hospitalizado teniendo como ha-
llazgo a su ingrese dolor a la palapcién de epigastrio e hipo
condrio izquierdo, sin datos-de irritacién peritoneal, sin vis
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, am:j'Llasa 2237 UI/L, calcio sérico"
de 12.99mgs/dl. Se califico con Ranson de 3 y APACHE de 6.
Se le efectud tomografia dindmica de péncreas en la que se obz
servaron zonas hipodensas relacionadas con necrosis pancredti-
ca. (fig.l) »
Ingresa a la Unidad de cuidados Intensivos en donde cursa he-
modindmicamente estable, sin compromiso cardiorrespiratorio,
metabdlico o renal por lo que su manejo y seguimiento conti-

nué en el piso de gastrocirugia.

Evolucioné con descontrol metabdlico ( hipercalcem:.a de 4. 3'




‘dé‘insulina y esquema de insulina ré&pida de acuerdo a des -
,&fostix. La hipercalcemia se manejé con sobrecarga hidrica
y furosemide. Se efectué determinacién de hormona paratiroi-
éea con resultado de 5.0 ng (normal 0.4-1.4 ng) y se documen
té,bor centelleogréfia crecimiento paratiroideo de predomi-
nio derecho.
El 11 de julio de 1994 se sometid a exploracién quirrugica
de cuello extirpando una masa ovoidea de 2.5x2 cms de la pa-
ratiroides inferior derecha, diagnosticandose adenoma parati
roideo. No hubieron complicaciones transoperatorias y los ni
vples de calcio sérico retornaron a sus valores normales en
"'48 horas.
Los sintomas abdominales persistieron agregandose fiebre de
39°C. por lo que se le efectud ultrasonido de vesicula bili-
',é;:eh donde se observé lodo biliar (fig.2) , .y la tomograffa
-taxial computarizada abdominal mostré necrosis pancredtica Y
'cqlecciones peripancredticas ( fig.3).

'Se realizé puncién percutanea dirigida por ultrasonido y. se

“+.'efectué tincién de gram del liquido aspirado determindndose

fla presencia de cocos gram negativos. Se decidié su manejo
quiningico con diagnéstico de necrésis pancreética infectéda
Y los procedimientos efectuados fueron: Colecistectomia con
colangiograffa transcistica , necresectomfa, lavado de la ca
vidad y empaquetamiento. Dos dias después se efectué nueva-

mente necresectomia, lavado y empaquetamiento Y a las 48 hs.

(3)



v  se sémetio a cirugia para desempaquetamiento, colocacidén de
4sbnda de tres lumenes para irrigacién confinua del lecho pan
credtico y cierre de la cavidad abdominal. La evolucién 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 asintomdtico, los niveles de calcio y fésforo séricos
se encuentran no;males y el ultrasonido de control del pan-
creas reveld que la cabeza y un fragmento del cuerpo se en-
cuentran conservados y no hay evidencia de colecciones o de
masas oéupativas.01inicamente el paciente se encuentra sin
evidencia de diabetes mellitus o insuficiencia exécrina del

péncreas.
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Tomografia dindmica de pancreas en la que -

se observan zonas hipodensas relaciocnadas

COn necrosis pancreatica.
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Figura 2. Ultrasonido de la vesicula biliar que

muestra lodo biliar.




Figura 3, Tomografia axial computada de abdomen que

muestra necrosig pancreédtica Y colecciones

peripancreaticas.

(4-c)




“DISCUSION:

A pesar de que la relacién entre hiperparatiroidis
mo .y pancreatitis ha sido ampliamente aceptada esta no ha po
dido ser confirmada de manera concluyente (1}.

; La incidencia actual es del 1% o menos, sin embargo dos ter-
cios de los pacientes con hiperparatiroidismo primario tie-
"nen factores asociados que contribuyeron a la presentacidn
‘de la pancreatitis tales como alcoholismo o litiasis biliar.
_Y(7). El diagnéstico temprano del hiperparatiroidismo favore-
‘cido por la automatizacién de los servicios para la realiza-
cién de exdmenes sanguineos de manera rutinaria ha permitido
“gu tratamiento oportuno dando lugar a una menor incidencia
de complicaciones (8)
El Hiperparatiroidismo en Estados Unfdos y Europa tiene una
incidencia de 25 casos por 100,000 habitantes, es mas fre-
. cuente en mujeres que en hombres y es mds comin conforme au-
menta la edad y se encuentra en 0.1 a 0.5% de los pacientes
sometidos a examenes de laboratorio rutinarios.{5,8,10).
En mujeres de 65 afios o mds la incidencia es de 2 casos por

1000 habitantes.Es la causa mas cbmin de hipercalcemia en la

poblacién general y la segunda en pacientes hospitalizados (8 R

«9). Aproximadamente el 85-30% de los pacientes tiene niveles

séricos de hormona paratiroidea elevada. (8,9)

Se ha reportado que la pancreatitis aguda ocurre en ¢i~i6%?

(5)




'de los pacientes con carcinoma de paratiroides‘( que“Condi4 -

"jc10na hipercalcemia severa), en el 40-75% de los pacientes

‘- con hiperparat1r01dlsmo \'s pancreatltls se ha tenido como cau-

“fsa del hiperparatiroidismo el adenoma paratiroideo. (5,6).

. Un caso de hiperparatiroidismo hereditario asociado a pancrea s

tltls recurrente fue descrito por Jackson en 1958. (3).
El promedio de edad en los cuales coexisten el hiperparati-
roidismo primario y la pancreatitis ha sido de 47 afos, Eien-}‘”

do la mayoria hombres. (8) .

',En lo que respecta al cuadro clinlco, es dificll determlnar
,fcuales sintomas se deben a hlpercalcemla y:- cualv .

. titis (ileo, dolor abdominal anorexia,

;”que 1os mismos se superpon’n

pgrpa;afifé;dig




‘ mo se ha asociado a un 25% de incidencia de pancreatitis,»ld
cual hace dificil creer que la asociacién entre estas dos en—,’
fermedades sea una ccincidencia, los ‘hallazgos frécuentes de
calcificaciones en la pancreatitis crénica en pacientes con
hiperparatiroidismo apoyan lo mencionado. (8)

Los mecanismos que se han estudiado relacionados a la produc-
cién de pancreatitis e hiperparatiroidismo implican u§ualmente
a la hipercalcemia como factor principal sin descartar la ac-
cién directa de la paratohormona en la fisiopatogenia.(5)
Harper en 1927, Mc Junkin en 1932 y Mc Pherson en 1962, efec-

tuaron estudios en perros y observaron que la administracidn

excesiva de hormona paratiroidea podia causar tromboarteritis
necrosis y calcificacién del tejido pancredtico, y la adminis—i
tracién de hormona paratiroidea después de ligar el conducto
pancreético causaba necrosis grasa con depésito de calcio in;
traabdominal. (11) '
Havverback y cols. en 1960 postularon que la conversién de
tripsindgeno a trispsina es calcio dependiente (caicio ionizé-f

do), dicha conversién es intraacinar, especuldndose que el ex< .-

ceso de calcio puede acelerar esta conversién, dando lugar a

proteélxsls del tejido acinar y a 1la pancreatltls. (ll)
Turchi y cols. en 1962 mencionaron que la hormona parat1r01dea
tiene un efecto.téxlco directo sobre el pancreas, produciendo

su exceso necrosis del mismo . (11)

(7



CMixter y cols. en 1962 postularoﬂ~qué la hipercalcemia'incrg-

’;ménfaba la formacién de fosfato dewéalcio y.cérbonato de cal-

;~éio que precipita en medio alcalino resultando en la forma-
cidén de 661culos, obstruccién ductal activacién del tripsiné-

v'geno, presencia de cambios vasculares del pdéncreas y_necrosis;'77
del mismo. (12) '

Hador en 1974 publicé gue la activacién del tripsindgeno (cal-~

ciodependiente) probablemente no ocurra en humanos, pero expe—r_zi
rimentos recientes sugieren que la activacidén del tripslnége~‘
"“no es un factor importante en la fisiopatogenia de 1la pancreg
titis.(11,14,15,18)
Deée mencionarse que la asociacién entre pancreatitis e hipég
bpSratiroidismo no ha podido demostrarse experimentalmente (1l1)
Lavasociacién de hipercalcemia con un incremento de los nive-
les de hormona paratiroidea puede explicér 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)

‘(8)



BTA TS5 me pese-
A BBLTECE

7 se éabe qﬁe la pancreatitis puede causar hiperparatiroidismo

ya gue como parte de la respuesta endSécrina hay aumento de la
hormona pératiroidea pero disminucién de calcio; por mas de 15
" afios se ha debatidolla fespuesta de la gldédndula paratiroidea
en los casos de pancreatitis aguda con hipocalcemia y se ha
visto que se encuentra normal. (2,17}.
-Asi mismo se ha asociado la pancreatitis seguida de cirugia
de paratiroides siendo la incidencia del 9% elevdndose hasta
‘23% cuando ‘se lleva a cabo al mismo tiempo la cirugia de tiroi
des,aunque la controversia se presenta debido a que se ham a-
K sociado otros factores tales como la presencia de hiperamila-
_semia o la édministracidn de medicamentos durante la aneste -
vaia..(Q)
Cuando estas dos enfermedades coexisten el curso de la pan-
creatitis puede ser severo y complicado, siendo la complica-
cién mas érecuente el pseudoquiste. (1). La paratiroidectomia
y la correcién de la hipercalcemia pueden revertir los efectos
ae la pancreatitis si el pdncreas no ha sido muy afectado.(l)
Ante la presencia del pseudoquiste se ha visto que este se re-
sﬁélve posterior a la paratiroidectomia por lo que este puede
se tratado de manera expectante. (1)
l; gorrecién quirirgica de la hipercalcemia debe preceder a
cualquier intervencidn quifurgica del pancreas, no solo por
que sea comin que los pseudoquistes en casos de que se encuen-

tren se resuelvan, sino porgue debe evitarse el riesgo de una

. (9 -



: cr;sis de hipercalcemia postoperatoria. (1)

..La progresidn natural de la pancreatitis en pac1entes con hi-
perparat1r01dlsmo no tratado es hacia la pancreatitis crénica
:'nkcﬁn calcificaciones. (5,6,7,9)
: Debido a que el hiperparatiroidismo es una causa rara de pan-
creatitis y que la misma precede al diagnfstico de hiperparati
roidismo, cualquier paciente con pancreatitis no asociada a
una causa comin debe ser investigado para excluir hiperparati-
‘roidismo (1,5,6,7).
La presencia de normocalcemia en un paciente con pancreatitis
puede servir como gufa para detectar la presencia de hiperpara
tiroidismo,\ya gue usualmente en pacientes con pancreatitis se

observa hipocalcemia. (5,6,7,9).

ti0)




Lds:mbtivos por los cuales se ha asociado la pancreatitis al

N hipérpaiatiroidismc son los siguientes:

1.

La presencia de uno o mas ataques de pancreatitis aguaa
después e los cuales se establece el diagndstico de hiper-
paratiroidismo, y con la extirpacién del adenoma paratiroi-
deo no hay mds ataques y se normaliza la amilasa. v
La paﬁcreatitis ocurre como complicacién de la operacidn

para extirpar el adenoma paratiroideo.

La pancreatitis se presenta como complicacién de la -cr.

sis de hipercalcemia en el hiperparatiroidismo.

La pancreatitis crénica relacionada con calcificaciones

pancreatica presente en pacientes con hipe:péfétif&idiSho{

. (6,8,10)

ST 5 NP
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