© 2015 Sociedad de Gastroenterologia del Per(
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RESUMEN

La pancreatitis aguda por hipercalcemia secundaria a hiperparatiroidismo primario es una etiologia infrecuente. Presentamos
una paciente mujer de 77 anos que presenté dolor abdominal en hemiabdomen superior y vomitos; colecistectomizada, no
bebe alcohol ni presenta dislipidemia. Los estudios de laboratorio mostraron, amilasa de 394 U/L y lipasa de 906 U/L, calcio
sérico 17,93 mg/dL y el PTHi 441 pg/ml. En la TEM de cuello, se observé bocio multinodular (nédulos de 9 y 7 mm) en el
[6bulo izquierdo de tiroides y un nédulo en paratiroides. La paciente fue sometida a una paratiroidectomia superior derecha y
una hemitiroidectomfa del mismo lado. Después de la cirugia, los niveles de Ca sérico y PTHi disminuyeron. Asimismo, como
hallazgo en la biopsia, se encontré carcinoma papilar variante folicular de tiroides. Este reporte explica las posibles teorfas
de asociacién entre adenoma paratiroideo y pancreatitis por hipercalcemia y describe ademas la asociaciéon con carcinoma
papilar variante folicular de tiroides, no antes descrito.
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ABSTRACT

Acute pancreatitis due to hypercalcemia secondary to primary hyperparathyroidism is a rare aetiology. We present a female
patient with pancreatitis; with prior cholecystectomy, no alcohol usage or dyslipidemia. Laboratory studies showed, serum
calcium 17.93 mg/dL and iPTH 441 pg/ml. Neck CT showed multinodular goiter and a parathyroid nodule. The patient
underwent surgery after which serum Ca and PTH decreased. Biopsy showed follicular variant papillary thyroid carcinoma. This
report discusses possible theories of association between parathyroid adenoma and hypercalcemic pancreatitis and describes
the association with follicular variant papillary thyroid carcinoma, not previously described.
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INTRODUCCION del sensorio que se atribuye a una intoxicacién con
benzodiacepinas. Se agregé dolor abdominal en
hemiabdomen superior y 2 episodios de vomitos

alimentarios. Tuvo una colecistectomia previa, no

La pancreatitis aguda puede ser explicada por varias
etiologias, las mas frecuentes son litiasis biliar (80-

90%) y el consumo de alcohol; las menos frecuentes
son la iatrogénica (CPRE), hipertrigliceridemia,
infecciosa, por farmacos, congénita y adquiridas; y
las metabdlicas entre ellas, la hipercalcemia . Una
causa rara de pancreatitis aguda es la hipercalcemia
por hiperparatiroidismo primario, cuyo riesgo es hasta
10 veces mayor en relacién con la poblacién general.
Esta etiologia tiene una incidencia aproximada de
2% en Espafia. Lo mds frecuente es que se desarrolle
durante el curso de un hiperparatiroidismo primario ya
establecido o durante una paratiroidectomia, siendo
mas raro en los hiperparatiroideos de novo .

CASO CLINICO

Paciente mujer de 77 afios que ingresé al hospital
con tiempo de enfermedad de 1 dia, por un trastorno

consume alcohol ni presenté dislipidemia pero tiene
una hermana diagnosticada de hipotiroidismo. En el
examen fisico present6 dolor en epigastrio sin rebote y
se palpa n6édulo en el tercio medio de tiroides. Estudios
de laboratorio iniciales revelaron leucocitosis de 12 460
millones/mm?, creatinina 1,51 mg/dL, amilasa 394 U/L
y lipasa de 906 U/L. Su perfil hepatico y bilirrubinas
fueron normales. El nivel de calcio sérico estuvo
elevado, 17,93 mg/dl. La ecografia abdominal revel6
cambios compatibles con pancreatitis aguda, vesicula
ausente y conducto biliar no dilatado. Dada la ausencia
de etiologia biliar, alcohélica y medicamentosa, se
propuso que la etiologia fuera por hipercalcemia. El
nivel de paratohormona intacta (PTHi) era de 441
pg/ml (11-67 pg/ml). La ecografia de cuello revel6 un
nédulo hiperecogénico derecho de 9 mm y un nédulo
hiperecogénico izquierdo de 7 mm. Las glandulas
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Figura 1. Histologia paratiroides. Muestra células principales,
exhibiendo pleomorfismo nuclear y binucleacién compatible con
adenoma de células claras.

paratiroides eran aparentemente normales. Con estos
resultados, se planteé el diagnéstico de pancreatitis
aguda hipercalcémica. El paciente recibié untratamiento
conservador con fluidos intravenosos, medicamentos
para el dolor, diuréticos y el calcio sérico disminuyd
a 16,5 mg/dl. En el diagnéstico diferencial, se propuso
una neoplasia endocrina mdltiple tipo 1, por lo que se
le solicité una tomografia computarizada de la glandula
pituitaria, cuello y abdomen. En la tomografia de cuello
se encontré un bocio multinodular (nédulos de 9 mm
en el lado derecho y 7 mm en el lado izquierdo) y
lobulaciones tiroideas en el borde lateral que podrian
corresponder a un nédulo paratiroideo. Las tomografias
de cerebro y abdomen fueron normales. Fue
transferida a un hospital de mayor complejidad, donde
se le realizo una paratiroidectomia derecha superior y

Ndcleos de
vidrio esmerilado
(“Ojos de Anita
la huerfanita”)

Foliculo
Tiroideo

Eosindfilos

Figura 2. Histologfa de tiroides. Estructuras foliculares con variante
papilar. Ademas, hiper-eosinofilia.

Rev Gastroenterol Peru. 2015;35(2):179-82

Juan Martin Robles-Cuadros, et al

hemitiroidectomia, la glandula paratiroidea derecha
inferior se mantuvo; algunas muestras de biopsia
fueron enviadas para estudios andtomopatolégicos. Las
biopsias revelaron un adenoma paratiroideo (Figura 1)
y un carcinoma papilar de tiroides de variante folicular
(Figura 2). La evolucién de la paciente fue favorable
luego de la cirugia, los valores de calcio y PTH
disminuyeron (8,7 mg/dly 213 pg/ml, respectivamente)
y fue dada de alta asintomatica.

DISCUSION

Las causas mds importantes para el desarrollo de
pancreatitis son los célculos biliares y el consumo
excesivo de alcohol; la hipercalcemia es un factor
conocido pero poco frecuente ©%. Ademds, el
hiperparatiroidismo primario es la causa mas frecuente
de hipercalcemia, que generalmente ocurre en
pacientes mayores de 45 afios y con un predominio de
mujeres de 2:1 ©.

La pancreatitis aguda se produce por la activacion de la
tripsina, que produce injuria pancredtica y una respuesta
inflamatoria que puede progresar a un sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica, falla multiorganica o
muerte ©. Por otro lado, el hiperparatiroidismo primario
es un desorden endocrinolégico, caracterizado por
la excesiva secrecion de hormona paratiroidea, que
conlleva a hipercalcemia ©¥. Existen 3 mecanismos
descritos para el desarrollo de pancreatitis aguda
en pacientes con hiperparatiroidismo primario. La
primera es que la hipercalcemia producida por
hiperparatiroidismo primario produciré la activacién de
tripsindgeno a tripsina, produciendo autodigestion del
pancreas y la subsiguiente pancreatitis *'?. La segunda
posibilidad es que la hipercalcemia produce la formacion
de calculos pancreaticos, obstruccién ductal y ataques
de pancreatitis aguda o crénica. Finalmente, los factores
genéticos podrian predisponer a pacientes que tienen
hiperparatiroidismo primario a desarrollar pancreatitis
aguda "2,

El carcinoma de tiroides puede ser papilar o
folicular, y su prevalencia es de 90% de todos los tipos
de cancer de tiroides. Sus variantes incluyen columnar,
esclerosante difusa, la variante folicular del papilar,
de células de Hurthle, y de células altas. El céncer
de tiroides papilar es el tipo mas comin de cancer
de tiroides (80%). La variante mds comdn de papilar
es la variante folicular, que se caracteriza por ser de
crecimiento muy lento, formar estructuras foliculares
pero con ndcleos en vidrio esmerilado, presenta
menos inclusiones intranucleares que los sélo papilares
19, En el estudio anatomopatolégico de la paciente se
encontré la existencia de carcinoma papilar variante
folicular de tiroides y de adenoma paratiroideo. Esta
asociacion es rara (3,1- 17% de los casos estudiados).
La fisiopatologia de esta coexistencia de enfermedades
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es controversial. Algunos autores sefialan que es sélo
un hallazgo, en cambio, otros dicen que el aumento
de calcio endégeno o la estimulacion de factores de
crecimiento epiteliales y factores de crecimiento
similares a la insulina por la paratiroides producen
efectos oncogénicos en la tiroides .

En sintesis, cuando hay un cuadro clinico sugerente
de pancreatitis y se ha descartado las etiologias
frecuentes de litiasis biliar, y excesivo consumo de
alcohol, se debe plantear otras etiologias menos
frecuentes como la hipercalcemia, que puede cursar
con otros sintomas como trastorno del sensorio y dano
renal 1y puede deberse a un adenoma paratiroideo.
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