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RESUMEN

Introduccion: Presentamos el caso de un paciente pediatri-
co con pancreatitis aguda secundaria a hiperparatiroidismo
primario (HTPT), lo cual es una condicion muy rara. Caso
clinico: Masculino de nueve anos y cinco meses de edad,
con obesidad grave. Padecimiento de cuatro dias de evolu-
cion con dolor abdominal en epigastrio que fue aumentando
de intensidad progresivamente. A su ingreso, el paciente
se encuentra en malas condiciones generales. Se confirmé
pancreatitis por los resultados de laboratorio (lipasa 1,805
U/L, amilasa 784 U/L) y de tomografia abdominal (coleccion
y necrosis del pancreas). El calcio sérico estuvo persistente-
mente elevado. Se diagnostico HTPT por niveles elevados de
paratohormona (314.4 pg/dL) y a ultrasonido con adenoma
paratiroideo. Conclusiones: El HTPT debe formar parte del
escrutinio de las posibles causas de pancreatitis en nifios,
en particular cuando se detecta hipercalcemia.

Palabras clave: Pancreatitis aguda, hipercalcemia, hiper-
paratiroidismo primario, ninos.

INTRODUCCION

La pancreatitis aguda (PA) secundaria a hipercalcemia
por hiperparatiroidismo primario es una entidad rara,
por lo que se requiere de una alta sospecha para iniciar
el tratamiento oportuno y evitar complicaciones en los
pacientes.
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ABSTRACT

Introduction: There are few reported cases of acute pancre-
atitis secondary to primary hyperparathyroidism in children.
Clinical case: Nine-year-old male patient with significant
obesity. His current condition of four days of evolution,
with abdominal pain in the epigastrium that progressively
increased in intensity. Upon admission, the patient was seri-
ously ill. Pancreatitis was confirmed by laboratory results
(lipase 1.805 U/L, amylase 784 U/L) and abdominal tomog-
raphy (cyst and necrosis of the pancreas). Serum calcium
was persistently elevated. Primary hyperparathyroidism was
diagnosed by elevated levels of parathyroid hormone (314.4
pg/dL) and parathyroid adenoma identified in ultrasound.
Conclusions: Primary hyperparathyroidism should be one
of the possible causes of pancreatitis in children, particularly
when hypercalcemia is detected.

Keywords: Acute pancreatitis, hypercalcemia,
hyperparathyroidism, children.

La hipercalcemia se define como la presencia de
concentraciones de calcio sérico > 10.5-11 mg/dL,! que
es secundaria al incremento de la afluencia de calcio
procedente del tracto gastrointestinal o del tejido
6seo al espacio extracelular, que llegan a superar
la capacidad de excrecidén renal o por situaciones en
las que existe un incremento de la reabsorcién renal
tubular de calcio. En el hiperparatiroidismo primario
(HPTP) el origen del trastorno radica en las glandu-
las paratiroides: se produce una secrecién excesiva y
auténoma de la hormona paratiroidea a partir de la
misma. En general, cuando existe hipercalcemia la
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sintomatologia clinica es poco especifica, lo que hace
dificil su diagndstico. A nivel digestivo puede ocurrir
estrefiimiento, anorexia, ndusea, vomito, pirosis, ul-
cera péptica y pancreatitis, las cuales se encuentran
en el HPTP.2

Dado que existen pocos casos publicados en la edad
pedidtrica, se presenta un escolar que debuté con pan-
creatitis aguda secundaria a HPTP.

CASO CLINICO

Escolar masculino de nueve anos cinco meses de edad,
residente de la Ciudad de México y sin antecedentes
de importancia. Como el tnico dato previo, el paciente
tenia obesidad (IMC en percentil > 99).

Su padecimiento de cuatro dias de evolucién,
caracterizado Unicamente por dolor abdominal leve
(escala analoga visual: 3/10), el cual, 24 h antes de su
llegada al hospital, se intensific (10/10) y se localizd
en epigastrio, siendo de tipo punzante, transfictivo,
con irradiacion en hemicinturén hacia region dorsal
izquierda que limitaba la deambulacién. El dolor se
acompand de vomito de contenido biliar en varias oca-
siones. No se identificé fiebre.

A suingreso en el servicio de Urgencias, el paciente
se recibié en malas condiciones generales, con datos de
dificultad respiratoria, polipnea, saturacion de oxigeno
de 70% y Glasgow 8/15, por lo que se inicié manejo
avanzado de la via aérea y ventilacién mecanica.

Se indicé ayuno, soluciones parenterales, manejo
del dolor con medicamentos no especificados y coloca-
cién de sonda nasogastrica (SNG), obteniendo drenaje
de contenido gastrobiliar.

En los estudios de laboratorio se determind aci-
dosis respiratoria descompensada, hiperglucemia,
hipercalcemia, elevacién de azoados y disminucién
de depuracion de creatinina (TFG 48.1 mL/min/1.73
m?2), ademés de elevacién sérica de lipasa 1,805 U/L
y amilasa 784 U/L. Dada la gravedad del pacien-
te, se ingres6 a la Unidad de Cuidados Intensivos
Pediatricos (UCIP) con diagnéstico de pancreatitis
aguda grave.

A fin de determinar la etiologia de la pancreatitis,
mediante estudios de imagen se buscaron y descartaron
causas obstructivas, biliares y anatémicas.

Un aspecto que llamé la atencién fue la per-
sistencia de elevacion de calcio sérico (hasta 15.0
mg/dL) y calcio i6nico (2.0 mmol/L), por lo que se
iniciaron medidas antihipercalcemia con manejo
de liquidos a 2,500 mL/m%/SC y diurético de asa
durante 48 h. Ante la falta de respuesta, se decidid
administrar acido zoledrénico, como quelante de
calcio. Por lo anterior, se solicité determinaciéon de
paratohormona en sangre siendo el valor de 314.4
pg/dL (normal 10-55 pg/dL). Ademas, el fésforo sé-
rico fue de 4.26 mg/dL, se detectd hipercalciuria y
niveles séricos de vitamina D en 6.8 ng/dL (normal
de 30-40 n/dL).

Mediante ultrasonido (USG) tiroideo se observé
una imagen nodular hipoecogénica de 11.8 X 9.4 X 7.8
mm, volumen de 0.5 cm?, localizada posterior al 16bulo
tiroideo derecho, con vascularidad interna, sugestiva de
adenoma paratiroideo (Figura I). Con esta informacion
mas los datos de laboratorio se llegd al diagndstico de
pancreatitis aguda grave secundaria a hipercalcemia
por HPTP.

Figura 1: A) Ultrasonido tiroideo, B) adenoma paratiroideo de 1.7 x 1.0cmy 1.1 g.
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Figura 2: Evolucion de los niveles de calcio sérico e ionico.

El paciente permaneci6 en la UCIP durante 10
dias hasta la resolucion del estado de gravedad. En
cuanto se obtuvo mejoria, se decidié realizar parati-
roidectomia de las glandulas paratiroides superior e
inferior derecha. Tras el evento quirurgico, se obtuvo
normalizacién de los niveles de calcio y de los niveles
de paratohormona. El reporte histopatolégico fue de
un adenoma paratiroideo. En la Figura 2 se muestra
la evolucion del calcio sérico y i6nico durante 10 dias.

DISCUSION

La hipercalcemia secundaria a HPTP es una causa
poco frecuente de pancreatitis aguda. Se cree que la
pérdida del mecanismo regulador de paratohormona
y la hipercalcemia favorecen el depésito de calcio en
los conductos pancreaticos y la activaciéon de enzimas
pancreéticas.?

Los pacientes con HPTP e hipercalcemia tienen 10
veces mayor riesgo que la poblacién general de padecer
pancreatitis aguda;* lo habitual es que la pancreatitis
aguda se desarrolle en un paciente ya conocido con
hiperparatiroidismo. El caso que aqui presentamos
es particular, ya que hay muy pocos casos de ambas
condiciones en pacientes pedidtricos.>’

Aunque no se ha podido establecer una base fi-
siopatoldgica, existen algunas hipétesis que tratan
de explicar esta relacién. Kelly et al. demostraron,
mediante un modelo experimental, que la calcemia
elevada provoca un incremento de la concentracion
de calcio en el jugo pancreatico, lo cual favorece la
transformacién de tripsinégeno en tripsina activa.?
Mas recientemente se ha comprobado que la elevacion
de calcio en el citosol desencadena pancreatitis.*® Se
cree que la hipercalcemia promoveria la activacion de
las enzimas pancreaticas por medio de las hidrolasas

acidas lisosomales. También se ha implicado al gen
CASR (gen de los receptores de calcio), que participa
en la regulacién de la permeabilidad de la membrana
lisosomal, en la homeostasis del calcio intracelular y en
el control de la activacion de la tripsina, asi parece ser
que las mutaciones en los genes facilita el desarrollo
de pancreatitis.®?

Se ha reportado en la literatura que hasta 80% de
los casos el HPTP se origina por un adenoma parati-
roideo.!? El paciente que reportamos no presentaba a
la palpacién algin nédulo en la region tiroidea, por lo
que se realizé busqueda intencionada por ultrasonido,
encontrandose el nddulo en el polo inferior del 16bulo
derecho de la glandula paratiroides (Figura 1).
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