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debajo de la cual no se afecta la funcion tiroidea es 500
mcg/dia.

En zonas endémicas de déficit de yodo, el hipertiroidismo
inducido por un aporte excesivo de este, puede ocurrir en
pacientes con tiroides multinodular, nddulos autonomos o
enfermedad de Graves-Basedow latente por un incremento
en la produccion y liberacidén de hormona tiroidea?, su inci-
dencia es del 1,7%.

En zonas con suficiente aporte de yodo, la incidencia de
hipertiroidismo inducido por la ingesta excesiva de este es
baja.

Los pacientes eutiroideos pero con algin episodio pre-
vio de tiroiditis posparto, tirotoxicosis por amiodarona tipo
2 o disfuncion tiroidea por interferon, son mas susceptibles
a desarrollar hipertiroidismo por aporte excesivo de yodo
(hasta un 20%) al igual que en pacientes con tiroides mul-
tinodular, nédulos auténomos o bocio difuso®*. En estos, la
prevalencia varia segln la exposicion a yodo entre el 2,5y
21%.

El aporte de yodo puede marcar la evolucion en pacien-
tes con enfermedad de Graves-Basedow ya que un ligero
incremento en la dieta se traduce en una mayor frecuencia
de hipertiroidismo y en una menor eficacia del tratamiento
antitiroideo®, Ademas, en areas deficitarias en yodo, la res-
puesta a antitiroideos es mejor y es necesaria menor dosis
para el control hormonal®.

Es por esto que es muy importante contemplar posibles
factores que conlleven un aporte excesivo de yodo ante una
enfermedad de Graves-Basedow de dificil control (tabla 2).

En el caso de nuestra paciente, la evolucion del hiper-
tiroidismo nos llevo a decidir un tratamiento definitivo. La
situacion clinica de la paciente y la forma en la que trans-
currieron los acontecimientos no nos permitieron objetivar
previo a la cirugia un aporte excesivo de yodo o una posible
mejoria tras la retirada de povidona yodada aunque cabe
esperar que la respuesta al tratamiento farmacologico en
ausencia de aporte excesivo de yodo hubiera sido mas satis-
factoria.
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Hiperparatiroidismo primario
y pancreatitis aguda

Primary hyperparathyroidism and acute
pancreatitis

Sr. Editor:

El hiperparatiroidismo primario (HPTP) es la primera causa
de hipercalcemia en el entorno hospitalario y tiene una
incidencia de 1-2 casos/1.000 ingresos. Las manifestacio-
nes bioquimicas y clinicas del HPTP estan relacionadas con
el incremento de PTH o con la hipercalcemia’. Ademas,
pueden aparecer sindromes asociados como hipertension
arterial, ulcus péptico, condrocalcinosis o pancreatitis
aguda (PA) cuya relacion con el trastorno del metabolismo
fosfocalcico no esta suficientemente aclarado’.
Recientemente hemos atendido a un varén de 26 afnos
con antecedentes de alergia a la eritromicina, fumador de

20 cigarrillos/dia, que en febrero de 2010 fue diagnosticado
de PA de etiologia no filiada, con un criterio de Ranson. Se
realizo el estudio etiolégico de forma ambulatoria. En la
analitica destacé una calcemia de 11,3 mg/dl, calcio corre-
gido 10,5mg/dl, calciuria 29 mg/dl, fosfato 2,6 mg/dly PTH
333 pg/ml. Se sospecho HPTP y se solicitaron pruebas de
imagen para determinar la localizacién. En la RM y en la
gammagrafia con Tc-99 se observaron imagenes compatibles
con adenoma paratiroideo superior derecho. La anamnesis
no detecté antecedentes personales o familiares de tumo-
res relacionados con el sindrome de neoplasia endocrina
multiple. En Febrero de 2011 se realizo paratiroidectomia
superior derecha con acceso selectivo. La concentracion
de PTH intraoperatoria inicial era de 376 pg/ml, tras la
reseccion disminuyd a 26 pg/ml. La anatomia patologica
confirmé el diagndstico de adenoma paratiroideo. En el
postoperatorio inmediato el paciente desarrollé dolor abdo-
minal intenso, acompanado de nauseas, vomitos y distension
abdominal. La analitica de ese momento destacaba amilasa
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de 500 U/l y calcio de 8,2mg/dl, se realizo una ecogra-
fia abdominal que no observo alteraciones. El cuadro fue
diagnosticado clinicamente de PA y evolucioné satisfacto-
riamente con tratamiento conservador. En las revisiones
posteriores ha permanecido asintomatico, con calcemia y
PTH normales.

La hipercalcemia secundaria a HPTP es una causa infre-
cuente de PA. Aunque la asociacion fue descrita inicialmente
en 1947, no fue enteramente aceptada hasta 10 afos mas
tarde. Hoy en dia la relacion entre PA y HPTP esta bien
reconocida. Los pacientes con HPTP e hipercalcemia tienen
10 veces mayor riesgo que la poblacion general de padecer
PAZ. No obstante, la afeccién pancreatica es una complica-
cion infrecuente (aproximadamente un 2% de los enfermos
con HPTP)2. Sin embargo, el mecanismo fisiopatoldgico que
les une no ha sido enteramente explicado; ademas, no abun-
dan las referencias en la literatura médica, lo que no ayuda
a su conocimiento clinico ni epidemioldgico. Lo mas habitual
es que la PA se de en el seno de un HPTP ya conocido?. El
caso que presentamos es particularmente interesante. Por
un lado es infrecuente el cuadro de un paciente joven en el
que una PA da pie al diagndstico de HPTP y por otra parte
también llama la atencion la sucesion de dos episodios de PA,
uno de ellos en el postoperatorio de la paratiroidectomia.
La ensenanza que debemos extraer es que la hipercalcemia
en una PA puede ser la primera manifestacion de un HPTP3.

Aunque no se ha podido establecer una base fisiopa-
tologica clara, parece que la asociacion entre PA e HPTP
no es casual y que las concentraciones de calcemia son el
principal factor causal. Asi parece que existe una relacion
directa entre las cifras de calcio y la gravedad del cuadro
de pancreatitis?. Existen varias hipotesis que tratan de expli-
car la relacion entre HPTP y PA. 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 que favorece la transformacion de
tripsindgeno en tripsina activa. Mas recientemente se ha
comprobado que la elevacion de Ca?* en el citosol desen-
cadena PA®. La hipercalcemia promoveria la activacién de
las enzimas pancreaticas por medio de las hidrolasas acidas
lisosomales?. En los Ultimos afios se ha puesto la atencién
en la existencia de un sustrato genético. Se han detectado
mutaciones en los genes SPINK1 (serine protease inhibi-
tor Kazal type I) y en CFTR (cystic fibrosis transmembrane
conductance regulator) en enfermos con HPTP que desarro-
llaron PA®. También se han encontrado mutaciones en el gen
CTRC (chymotrypsin C)”. EL SPINK1 es un inhibidor especifico
de tripsina, la variante mutada de este tiene disminuida la
capacidad de inhibir la tripsina, la cual puede ser activada
prematuramente en el pancreas®. Ademas, existen varian-
tes del gen de tripsindgeno anionico PRSS2 que parecen
ejercer cierto efecto protector sobre la aparicion de PA en

pacientes con HPTP®. También se ha implicado al gen CASR
(gen de los receptores de calcio), aunque no esta claro su
papel en este proceso?. Se trata de genes que participan en
la regulacion de la permeabilidad de la membrana lisosomal,
en la homeostasis del calcio intracelular y en el control de la
activacion de la tripsina. De tal forma que la hipercalcemia
sola no causa PA, pero la existencia de mutaciones en los
genes mencionados facilita el desarrollo de PA.

En conclusion, la hipercalcemia es la causa de PA en
pacientes con HPTP. La calcemia elevada en una PA puede
ser la primera manifestacion de un HPTP. No se conoce bien
la patogenia de este proceso, aunque parece tener una base
genética.
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