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Resumen
Introducción: describir el caso de un pa-
ciente con pancreatitis aguda secundaria a 
hipercalcemia por hiperparatiroidismo pri-
mario. Esta es una causa poco frecuente 
de pancreatitis, asociada a morbimortalidad 
significativa en caso de no ser diagnosticada 
oportunamente
Caso clínico: un hombre de 44 años, con 
antecedente de pancreatitis de presunto ori-
gen biliar que había requerido previamente 
colecistectomía, consultó por dolor abdomi-
nal y náuseas. Los estudios complementarios 
fueron compatibles con un nuevo episodio 
de pancreatitis aguda. Presentaba hipercal-
cemia y hormona paratiroidea (PTH) elevada, 
configurando hiperparatiroidismo primario. La 
gammagrafía informó hallazgos compatibles

con adenoma paratiroideo. Se inició trata-
miento con reanimación hídrica y analgesia 
con adecuada disminución de calcio sérico y 
resolución de dolor abdominal. Después de 
la paratiroidectomía se logró normalizar los 
niveles de calcio y PTH.
Discusión: la pancreatitis aguda es una 
condición potencialmente fatal, por lo que la 
sospecha de causas poco frecuentes como 
la hipercalcemia debe tenerse en cuenta. El 
tratamiento de la hipercalcemia por adenoma 
paratiroideo se basa en reanimación hídrica 
adecuada y manejo quirúrgico del adenoma, 
con el fin de evitar recurrencia de pancreatitis 
y mortalidad.
Palabras clave: pancreatitis, hipercalcemia, 
hiperparatiroidismo, adenoma paratiroideo, 
Tc-99m sestamibi, reporte de caso.
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Abstract 
Introduction: we describe the case of a 
patient with acute pancreatitis secondary 
to hypercalcemia due to primary 
hyperparathyroidism. This is a rare cause 
of pancreatitis associated with significant 
morbidity and mortality if not diagnosed in time.
Clinical case: a 44-year-old man with a history 
of pancreatitis of presumed biliary origin, which 
had previously required cholecystectomy, 
consulted for abdominal pain and nausea. 
The laboratory findings were compatible 
with a new episode of acute pancreatitis. He 
presented hypercalcemia and an elevated 
parathyroid hormone (PTH), configuring 
primary hyperparathyroidism. Scintigraphy 
was performed, yielding findings compatible 

with parathyroid adenoma. Treatment with 
fluid resuscitation and analgesia was started, 
resulting in an adequate decrease in serum 
calcium and resolution of abdominal pain. After 
parathyroidectomy, calcium and PTH levels 
were normalized.
Discussion: acute pancreatitis is a potentially 
fatal condition; therefore the suspicion of rare 
causes, such as hypercalcemia, should be 
considered. The treatment of hypercalcemia due 
to parathyroid adenoma is based on adequate 
fluid resuscitation and surgical management of 
the adenoma, to avoid recurrence of pancreatitis 
and death.
Keywords: pancreatitis, hypercalcemia, 
hyperparathyroidism, parathyroid adenoma, tc-
99m sestamibi, case report.
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Introducción
La pancreatitis es una afección inflama-

toria del páncreas potencialmente fatal, con 
una mortalidad general hasta del 20%.1 La 
incidencia mundial de pancreatitis aguda os-
cila entre 5 y 80 por 100.000 habitantes.2 Los 
cálculos biliares (40%) y el consumo crónico 
de alcohol (30%) son responsables de la ma-
yoría de los casos. Otras causas menos fre-
cuentes de pancreatitis aguda se enumeran 

en la Tabla 1. La hipercalcemia debe incluir-
se en el diagnóstico diferencial del dolor ab-
dominal recurrente por pancreatitis (menos 
del 1%).3 

La asociación entre hipercalcemia e hi-
perparatiroidismo primario requiere un 
abordaje clínico-serológico con perfil fosfo-
cálcico e imagenológico para identificar la 
etiología y definir un manejo quirúrgico que 
prevenga la recurrencia de pancreatitis.

Tabla 1. Causas de pancreatitis.



Caso clínico
Hombre de 44 años, con antecedente de 

pancreatitis de presunto origen biliar con reque-
rimiento previo de colecistectomía, consultó por 
cuadro de 1 día de dolor abdominal de tipo có-
lico, de intensidad 7/10 en la escala análoga del 
dolor, irradiado a hipocondrio derecho y región 
lumbar y asociado con náuseas, sin emesis. Al 
examen físico estaba taquicárdico (FC 120 lati-
dos/minuto), afebril, normotenso, sin ictericia y 
con dolor en hipocondrio derecho. Por sospe-
cha de coledocolitiasis residual se tomó eco-
grafía hepatobiliar que evidenció una vía biliar de 
tamaño normal con un diámetro de 6 mm, y es-
tudios de función hepática con transaminasas, 
bilirrubinas y fosfatasa alcalina normales, pero 
con presencia de amilasa y lipasa aumentadas 
de 2923,6 U/l (valor de referencia hasta 300 U/l) 
y 921,3 U/l (valor de referencia hasta 300 U/l), 
respectivamente, configurando un nuevo epi-
sodio de pancreatitis aguda. Con el fin de des-
cartar complicaciones locales y daño orgánico 
multisistémico se indicaron exámenes de fun-
ción renal, lactato y gases arteriales, los cuales 
fueron normales. Por lo tanto, se consideró que 
el paciente cursaba con pancreatitis aguda leve, 
según el puntaje de Marshall modificado.4 

Se ampliaron estudios para discernir la 
causa de la pancreatitis con triglicéridos nor-
males, pero con un calcio inicial de 12,8 mg/dL
(valor de referencia 8,2-10,1 mg/dlL. El res-
to de perfil fosfocálcico era compatible con 
un hiperparatiroidismo primario, dada la pre-
sencia de hormona paratiroidea (PTH) ele-
vada de 448,3 pg/mL (valor de referencia 
15,0-68,3 pg/mL) e hipofosfatemia con un 
fósforo de 2,1 mg/dL (2,5- 4,5 mg/dL).

Se inició tratamiento con hidratación intra-
venosa con solución salina al 0,9%, evitando 
sobrecarga hídrica y edema pulmonar, y ma-
nejo analgésico con hidromorfona intraveno-
sa logrando resolución de la deshidratación 
y el dolor. A las 48 horas se inició hidratación 
por vía oral de manera progresiva, con buena 
tolerancia.

Se realizó un estudio de gammagrafía de 
paratiroides con administración de 10 mili-
curios (mCi) de sestamibi-tecnecio 99 (Tec-
99) (Figura 1) que mostró un foco de intensa 
hipercaptación, situado adyacente al polo 
inferior del lóbulo tiroideo derecho, que pre-
sentaba un lavado más lento que el resto 
del parénquima tiroideo en la imagen tardía, 
compatible con adenoma de paratiroides. 

Figura 1. Gammagrafía de paratiroides con tecnecio (Tc-99m). Presencia de concentración 
progresiva del material con una mayor captación del trazador, en una lesión de tejido blando 
que se proyecta adyacente al polo inferior del lóbulo tiroideo derecho. Hallazgo compatible con 
adenoma paratiroideo inferior derecho (flechas).
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La ecografía de cuello (Figura 2) encontró una 
lesión heterogénea de predominio hipoecoico, 
con zonas de degeneración quística, bordes 
bien definidos, adyacente al polo inferior del 
lóbulo tiroideo derecho de 29 × 13 mm, com-
patible con adenoma paratiroideo en el polo 
inferior derecho.

Paraclínico Ingreso en 
urgencias

Luego de 
reanimación 

hídrica

Posterior a 
paratiroidectomía 

derecha

Calcio en suero (mg/dL) 12,8 11,9 9,4

Hormona paratiroidea (pg/mL) 448,3 440,2 45,2

La evolución fue satisfactoria, con resolución 
de la pancreatitis y descenso de los niveles 
de calcio sérico con la reanimación hídrica. 
Posteriormente se llevó a cabo paratiroid-
ectomía derecha con anatomía patológica 

Figura 2. Ecografía de cuello: lesión hetero-
génea con zonas de degeneración quística 
adyacente al polo inferior del lóbulo tiroideo 
derecho de 29 × 13 mm.

Tabla 2. Calcio y PTH antes y después de paratiroidectomía

compatible con adenoma paratiroideo. Los 
niveles de calcio y PTH se normalizaron 
después de la cirugía (Tabla 2). 

Discusión
La pancreatitis aguda debida a hipercal-

cemia por hiperparatiroidismo primario (HPP) 
es infrecuente. La pancreatitis aguda se infor-
ma en el 3-15% de los pacientes con HPP,5 
y se cree que es causada por el aumento de 
la conversión intrapancreática de tripsinóge-
no a tripsina inducida por la hipercalcemia, 
lo que lleva a daño pancreático.6 También se 
sugiere como mecanismo fisiopatológico de 
la pancreatitis aguda en HPP el depósito de 
calcio en el conducto pancreático, seguido 
de obstrucción y activación enzimática intra-
ductal.7 El calcio es un segundo mensajero in-
tracelular importante en las células acinares, 
que inicia la liberación de enzimas a través 
de cascadas de fosforilación. Los niveles ele-
vados de calcio extracelular debidos al HPP 
pueden aumentar la señalización del calcio 
intracelular y activar las proteínas dependien-
tes del calcio, como la calcineurina, así como 
las proteasas pancreáticas (especialmente la 
tripsina) que lleva al inicio de la cascada infla-
matoria pancreática.8 

La presencia de hipercalcemia junto con 
niveles elevados o inapropiadamente altos de 
PTH es la clave para el diagnóstico de HPP.9 
En el 90% de los casos, la causa más co-
mún de HPP es la presencia de un adenoma 
único (80-85% de los casos) o, menos fre-
cuentemente, por múltiples adenomas (4% 



de los casos). La hiperplasia multiglandular 
se presenta en el 10-15% y el carcinoma de 
paratiroides en menos del 1% de los casos.10 
Aunque la mayoría de HPP es esporádica, es 
esencial estar alerta a la historia familiar y a 
signos asociados a endocrinopatías como 
feocromocitoma, tumores hipofisarios o car-
cinoma medular de tiroides, vistos en la neo-
plasia endocrina múltiple.11 

Algunos pacientes sufren dos o más ata-
ques de pancreatitis antes de que se haga un 
diagnóstico de HPP. Los pacientes con hiper-
calcemia por HPP pueden presentar un cua-
dro clínico descripto como “cálculos, huesos 
y gemidos” haciendo referencia a cálculos 
renales, síntomas musculoesqueléticos, un 
estado de ánimo deprimido y dolor abdomi-
nal. El aumento de los niveles de calcio puede 
conducir a complicaciones graves, que varían 
desde intervalo QT acortado hasta fibrilación 
ventricular y coma.12 

Una vez hecho el diagnóstico serológico 
de HPP se debe complementar con los es-
tudios por imágenes, como el ultrasonido y 
la gammagrafía de paratiroides con tecnecio 
(Tc-99m). La ecografía de paratiroides puede 
detectar un adenoma con facilidad, cuando 
es mayor de 1 cm, como una masa bien cir-
cunscripta hipoecogénica y homogénea a la 
glándula tiroides circundante, con vasculari-
zación periférica. Estas lesiones pueden pre-
sentarse como nódulos ovalados, poligona-
les o triangulares, bien definidos y situados 
posteriormente al polo superior o inferior de 
ambos lóbulos tiroideos, aunque los adeno-
mas de mayor tamaño pueden ser multilo-
bulados, presentar calcificaciones o mostrar 
degeneración quística. La sensibilidad de la 
ecografía varia del 70 al 81%.13 La gammagra-
fía Tc-99m es una técnica de imagen de me-
dicina nuclear que se basa en diferente tasa 
de lavado de sestamibi de la tiroides en com-
paración con el lavado más lento en el tejido 
paratiroideo hiperactivo.14 El Tc-99m marcado 
con sestamibi tiene una alta afinidad por las 
mitocondrias de la paratiroides y, por lo tanto,

tiene una absorción prolongada y ávida en 
adenomas. Aunque no puede diferenciar las 
lesiones benignas de las malignas, ayuda a 
identificar la presencia de paratiroides ectó-
picas, recurrencia local o metástasis a dis-
tancia en casos de carcinoma paratiroideo.14). 
La imagen típica del adenoma de paratiroides 
consiste en hipercaptación focal en la imagen 
temprana con lavado lento del radiotrazador 
en la imagen tardía.14 

En caso de pancreatitis leve, la gran ma-
yoría de los pacientes se recupera con medi-
das conservadoras. Se recomienda no admi-
nistrar nada por vía oral durante al menos 24 
horas y adecuado control analgésico donde 
se prefiere el uso de medicamentos opioi-
des intravenosos como morfina, fentanilo e 
hidromorfona, los cuales son eficaces y se-
guros. Dado que el tercer espacio conduce a 
hipovolemia, la piedra angular del tratamiento 
para preservar el volumen intravascular es la 
reanimación con líquidos intravenosos. La re-
animación con Ringer-lactato está contraindi-
cada porque contiene calcio.15 

La presencia de HPP no altera el trata-
miento agudo de los episodios de pancreati-
tis. Una vez resuelto, los pacientes deben so-
meterse a una paratiroidectomía electiva para 
tratar definitivamente el HPP. La mayoría de 
los informes publicados tienen un seguimien-
to aproximado de solo dos años. A pesar de 
este corto período, hubo una reducción del 
42 al 100% en las tasas de recurrencia de la 
pancreatitis.16 

Los puntos de aprendizaje de este caso in-
cluyen: los niveles séricos de calcio deben es-
timarse como parte del estudio de rutina de la 
pancreatitis aguda; en pacientes con pancreati-
tis aguda se deben explorar causas raras, cuan-
do se ha descartado origen biliar o alcoholismo; 
el tratamiento médico y quirúrgico combinado 
sigue siendo la piedra angular en el tratamiento 
del hiperparatiroidismo asociado a pancreatitis 
aguda. El diagnóstico y tratamiento temprano 
pueden prevenir la recurrencia y las complica-
ciones adicionales de la pancreatitis.
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Conclusión
Presentamos un caso raro de adenoma 

paratiroideo, que presentó pancreatitis aguda 
como su manifestación inicial. La reanimación 
y estabilización con medidas antihipercalcémi-
cas, incluida la hidratación y la calciuresis for-
zada, seguidas de cirugía, constituyen el pilar 
del tratamiento en pacientes con hiperparati-
roidismo primario. El diagnóstico temprano y el 
tratamiento oportuno de la afección subyacente 
pueden prevenir la recurrencia de la pancreatitis.
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