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RESUMO 

 

Hiperparatireoidismo primário é uma anomalia em que as glândulas paratireoides          

produzem quantidades elevadas de paratormônio, fazendo com que ocorra aumento de cálcio            

no sangue, ou hipercalcemia, que pode estar presente na patogênese da pancreatite aguda e              

crônica. Este trabalho tem como objetivo relatar um caso de associação rara de pancreatite              

aguda causada por hipercalcemia em um paciente com hiperparatireoidismo primário, fazendo           

correlação com casos encontrados na literatura, que, para tal, foi feita uma busca em bases de                

dados de referência na área médica. Ao final, este trabalho poderá servir tanto como              

ferramenta para sustentar futuros diagnósticos semelhantes quanto fonte para conhecimento          

de características peculiares do caso descrito.  

 

 

PALAVRAS-CHAVE: Hiperparatireoidismo primário; Pancreatite aguda; Hipercalcemia.  
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ABSTRACT 

 

Primary hyperparathyroidism is an anomaly in which the parathyroid glands produce           

high amounts of parathyroid hormone, causing increased calcium in the blood, or            

hypercalcemia, which may be present in the pathogenesis of acute and chronic pancreatitis.             

This paper aims to report a case of rare association of acute pancreatitis caused by               

hypercalcemia in a patient with primary hyperparathyroidism, correlating with cases found in            

the literature, that, for this, a search was made in databases in the medical field. In the end,                  

this paper may serve as a tool to sustain further similar diagnoses as a source for knowledge                 

of peculiar characteristics of the case described.  

 

 

KEYWORDS: Primary hyperparathyroidism; Acute pancreatitis; Hypercalcemia. 
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“A alegria de ver e compreender é 

 a mais bela dádiva da natureza.”  

Albert Einstein 
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1 – INTRODUÇÃO 
O hiperparatireoidismo primário (HPTP) é uma condição em que ocorre secreção           

elevada de paratormônio (PTH), hormônio peptídico que controla o nível de cálcio ionizado             

no sangue e nos líquidos extracelulares. Tal condição faz com que aconteça síntese de              

calcitriol, maior reabsorção renal de cálcio, levando a uma quadro de hipercalcemia, e             

também a um aumento da eliminação urinária de fosfato, levando a hipofosfatemia. É             

importante relatar que há casos de HPTP com níveis séricos normais de cálcio, que podem ou                

não evoluir para hipercalcemia.​1,2,3 

Na grande maioria das vezes, aproximadamente 80% dos casos, o HPTP tem como             

causa adenomas em glândulas paratireoides, mas também existem casos de hiperplasia difusa            

ou carcinoma de paratireoides.​1,2 

Geralmente o HPTP não apresenta sintomas, sendo diagnosticado em exames          

laboratoriais de rotina, como cálcio sérico, PTH e cálcio em urina de 24 horas. Já quando há                 

presença de sintomas, estes são apresentados por cólica renal e poliúria, causados por             

nefrolitíase de repetição, fraturas e dores ósseas, por osteíte fibrosa cística, constipação,            

anorexia, náuseas, vômitos e dor abdominal, por doença ulcerosa péptica e pancreatite aguda             

ou crônica, além de fraqueza, mialgia, astenia e depressão.​1,2,4 

Quando desencadeada a pancreatite os sinais e sintomas geralmente presentes são de            

dor constante em abdome superior, náuseas e vômitos, febre, hipotensão e taquicardia, e ela              

pode ser diagnosticada basicamente pela clínica e, principalmente, por achados laboratoriais           

característicos relativos a lipase e amilase.​5,6  

De acordo com Fuleihan e Arnold ​7 e Yeh et al ​8​, a incidência de HPTP nos Estados                  

Unidos da América aumentou ao longo dos anos, parte por aumento do número de casos em si                 

ou devido ao advento de exames laboratoriais de rotina, chegando ao resultado de 50 para               

100.000 pessoas por ano em 2010. Yeh et al (2013) também mostra que a prevalência de                

HPTP é maior em mulheres, caucasianos e na faixa etária de 50 a 65 anos. Já a prevalência de                   

pancreatite aguda por HPTP relatada foi de 1,5% a 8%, citada por Tun-Abraham et al ​9​.​7,8,9 

Para Melmed et al ​1 a questão de se o HPTP aumenta o risco de pancreatite é                 

controversa e Tun-Abraham et al ​9 mostra que não há fisiopatologia estabelecida para esta              
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relação, porém, também mostrado por Tun-Abraham et al ​9​, os altos níveis de calcemia são               

considerados como principal fator de desenvolvimento de pancreatite por HPTP.​1,9  

Buscando maior entendimento acerca dessa problemática e levando em consideração          

sua incidência crescente, este trabalho busca relatar um caso clínico em que as patologias              

HPTP e pancreatite aguda apresentaram-se de forma intrincada e expor outros casos            

semelhantemente raros que foram encontrados na literatura. 
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2 - FUNDAMENTOS TEÓRICOS 
2.1 ​– FUNDAMENTOS DO HIPERPARATIREOIDISMO PRIMÁRIO  

O corpo humano contém, na grande maioria dos casos, quatro glândulas paratireóides            

que ficam situadas na parte posterior da glândula tireóide, no pescoço, duas superiormente e              

duas inferiormente, podendo existir casos em que ocorre ectopia do lugar habitualmente            

localizado. Cada glândula paratireóide tem um formato ovóide, mede aproximadamente 5           

milímetros de comprimento, 4 milímetros de largura e 2 milímetros de espessura e pesa de 35                

a 50 miligramas. Elas são compostas por células principais e células oxifílicas.​10-13  

As glândulas paratireóides secretam PTH através das células principais e têm atividade            

controlada por mecanismo de ​feedback​, ou seja, um efeito retroativo, dos níveis de cálcio              

ionizado no sangue, além de níveis de fosfato sanguíneo, do calcitriol, ou            

1,25-diidroxicolecalciferol, e do fator de crescimento de fibroblastos 23 (FGF23) em menores            

quantidades. Quando secretado, o PTH age intensificando a absorção óssea e intestinal de             

cálcio e fosfato, aumenta a reabsorção renal de cálcio e diminui a absorção renal de fosfato e                 

aumenta a conversão de vitamina D para sua forma ativa, o calcitriol, nos rins, fazendo com                

que ocorra um aumento do cálcio livre no sangue e, por mecanismo de ​feedback​, inibição da                

secreção de PTH.​1,13-15 

Em condições não fisiológicas, as glândulas paratireóides podem secretar quantidades          

anormais de PTH, levando ao hipoparatireoidismo ou ao hiperparatireoidismo. O          

hipoparatireoidismo ocorre quando há secreção diminuída de PTH, causando diminuição          

também do mecanismo de absorção do cálcio e sua consequente queda no sangue, e tem como                

causa, na maioria das vezes, casos pós-cirúrgicos (tireoidectomia, paratireoidectomia ou          

dissecção radical do pescoço) e casos autoimunes, como em casos de ativação do anticorpo              

anti-receptor sensível do cálcio (anti-CaSR).​1,14  

O hiperparatireoidismo ocorre quando há secreção aumentada de PTH, que acontece           

devido a uma causa primária ou a uma causa secundária, sendo dividido em             

hiperparatireoidismo primário (HPTP) e hiperparatireoidismo secundário (HPTS). No HPTS,         

os níveis de PTH elevam-se como uma forma de suprimir os baixos níveis de cálcio no                

sangue, ou hipocalcemia, que podem ter como causa afecções em torno da deficiência de              

vitamina D. Já no HPTP, caso abordado neste trabalho, ocorre uma lesão nas glândulas              

paratireóides que faz com que a secreção de PTH aumente (Tabela 1), levando à              
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hipercalcemia na maioria dos casos, pois, de acordo com Fuleihan e Silverberg (2017), uma              

variante do HPTP em que os níveis de cálcio sanguíneo estão normais e os níveis de PTH                 

estão elevados foi evidenciada em cinco estudos desde o ano de 2009.​1,3,13,14 

 

Tabela 1 ​- Lesões paratireoidianas que são causas frequentes de hiperparatireoidismo 

primário  

Adenoma 85% a 95% 

Hiperplasia primária (difusa ou nodular) 5% a 10% 

Carcinoma 1% 
Fonte: Elaborado pela autora com adaptação de Kumar, Abbas, Fausto, Aster.​13 

 

O diagnóstico de confirmação do HPTP é laboratorial e a atual recomendação da             

Sociedade Americana de Cirurgiões Endócrinos (AAES), de 2016, é que se faça a mensuração              

inicial de PTH, cálcio sérico total, creatinina e 25-hidroxivitamina D (25-OH vitamina D).             

Quando na presença de hipoalbuminemia diagnosticada é necessária a realização do cálculo            

denominado cálcio corrigido, obtido na seguinte fórmula: cálcio sérico (mg/dl) + 0,8 x [4 -               

albumina sérica (mg/dl)].​2.3  

Assim que o paciente é considerado um possível caso de HPTP, outras recomendações             

são cabíveis como o exame de cálcio em urina de 24 horas, registro de história patológica                

pregressa e história familiar, buscando possíveis fatores de risco para HPTP, ultrassonografia            

(USG) ou tomografia computadorizada (TC), procurando nefrolitíases, densitometria óssea da          

vértebra lombar, do fêmur e do terço distal do rádio por raio X de dupla energia (DXA) e                  

pesquisa genética, em casos ocorridos em menores de 40 anos. Para identificar a causa do               

HPTP, a USG cervical anterior é uma importante ferramenta para localização da lesão             

paratireoidiana e, quando combinada com cintilografia com tecnécio 99-m, acaba sendo uma            

ferramenta com especificidade de 99%, localizando possíveis glândulas paratireóides         

ectópicas. A TC em quatro dimensões também é uma excelente técnica para se identificar              

lesões paratireoidianas, porém tem custo muito elevado e não está acessível em muitos             

hospitais. A punção aspirativa por agulha fina, de acordo com a AAES, não é recomendada,               

devendo ser realizada apenas em casos incomuns de HPTP.​1,2,3  

16 



Como tratamento, a paratireoidectomia é indicada para todos os casos sintomáticos e            

na presença ou não de sintomas quando associados a aumento de 1mg/dl do valor máximo de                

cálcio sérico, envolvimento renal diagnosticado à imagem, hipercalciúria maior de 400mg/dl           

ou diminuição da função renal, à osteoporose, história de fragilidade óssea ou evidência de              

compressão vertebral, à idade, quando em casos em menores de 50 anos, à presença de               

carcinoma de paratireóide e ao diagnóstico de distúrbio neurológico ou psiquiátrico que            

dificulte o tratamento conservador, que consistiria em medicamentos que visam reduzir o            

cálcio sérico e melhorar o padrão ósseo, como cloridrato de cinacalcete e bifosfonatos, e              

também é importante observar que não deve se restringir o cálcio da dieta deste paciente.​1,2  

  

2.2​ – FUNDAMENTOS DA PANCREATITE AGUDA 

O pâncreas é uma víscera abdominal retroperitoneal que estende-se da concavidade do            

duodeno até o hilo do baço, ficando logo atrás do estômago. Ele é dividido em quatro partes                 

(cabeça, colo, corpo e cauda) e tem aproximadamente 20 centímetros de extensão. Pelos             

ductos pancreáticos ocorre a passagem da secreção exócrina do pâncreas que desemboca no             

duodeno e pela corrente sanguínea a secreção endócrina pancreática.​10,13 

A secreção exócrina, também chamada de suco pancreático, é produzida pelas células            

acinares do pâncreas e é composta de bicarbonato, água, eletrólitos e enzimas para digerir              

diferentes tipos de alimentos (Quadro 1). A acetilcolina, a colecistocinina e a secretina             

estimulam a produção das células acinares pancreáticas.​10,13  

 

Quadro 1 ​- Principais enzimas pancreáticas e grupo de alimentos que estimulam sua síntese  

Tripsina  

Quimiotripsina Proteínas  

Carboxipolipeptidase   

Amilase pancreática  Carboidratos 

Lipase pancreática  

Colesterol esterase Gorduras 

Fosfolipase  

Fonte: Elaborado pela autora com adaptação de Guyton e Hall.​14  
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As ilhotas de Langerhans são um aglomerado de células do pâncreas que contêm sua              

secreção endócrina, elas secretam glucagon, insulina e somatostatina, produzidas pelos tipos           

alfa, beta e delta celulares, respectivamente. O glucagon tem como função aumentar os níveis              

de glicemia sanguínea pelo mecanismo de glicogenólise no fígado, já a insulina diminui a              

glicemia sanguínea por permeabilidade celular aumentada e mecanismo de glicogênese. A           

somatostatina também atua de acordo com os níveis de glicemia e intervém inibindo a              

insulina e o glucagon.​10,13 

A pancreatite é um distúrbio do pâncreas exócrino, em que ocorre inflamação            

pancreática com disfunção do parênquima exócrino. Ela pode ser aguda, que ocorre de             

maneira súbita e o pâncreas pode voltar ao normal depois que a causa da pancreatite for                

solucionada, ou crônica, em que o parênquima exócrino tem uma lesão permanente que vai              

piorando ao longo do tempo. A pancreatite aguda ainda pode ser dividida de acordo com a                

apresentação patológica, desde uma lesão leve e autolimitada, ou pancreatite intersticial, a            

uma lesão mais grave e sistêmica, ou pancreatite necrosante.​6,13  

O uso prolongado de álcool é a causa mais prevalente de pancreatite crônica, mas              

outras causas como desordens hereditárias do pâncreas, principalmente a fibrose cística, uso            

de determinados tipos de medicamentos, hiperlipidemia e hipercalcemia também estão          

presentes. O alcoolismo também está entre uma das causas mais prevalentes de pancreatite             

aguda, porém os cálculos biliares ocupam o primeiro lugar nesta prevalência (Quadro 2).​6,13 

  

Quadro 2 ​- Causas de pancreatite aguda 

Causas comuns Causas incomuns Causas raras 

Cálculos biliares  
Álcool 
Hipertrigliceridemia 
Colangiopancreatografia 
retrógrada endoscópica 
Traumatismo abdominal 
contuso 
Pós-operatório abdominal ou 
não abdominal 
Drogas (por exemplo 
azatioprina) 
Disfunção do esfíncter de 
Oddi 

Causas vasculares e 
vasculites 
Distúrbios do tecido 
conjuntivo e púrpura 
trombocitopênica trombótica 
Câncer de pâncreas 
Hipercalcemia 
Divertículo periampular 
Pancreatites hereditárias 
Insuficiência renal 

Infecções (por exemplo 
caxumba, citomegalovírus e 
parasitas) 
Autoimunes (por exemplo 
síndrome de Sjögren  

Fonte: Elaborado pela autora com adaptação de Kasper, Fauci, Hauser, et al.​6 
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A pancreatite aguda, como já exposto, apresenta-se como uma inflamação pancreática           

e disfunção do pâncreas exócrino. Isso acontece porque ocorrem lesões nas células acinares             

pela ativação da tripsina, que levam à ativação das enzimas digestivas. O efeito do inibidor de                

tripsina, que é uma substância que inativa a tripsina e a impede de digerir o próprio pâncreas,                 

acaba não sendo suficiente. Esses fatores acabando levando a uma reação inflamatória            

pancreática aumentada e efeitos locais, como proteólise, danos vasculares e necrose, e            

sistêmicos, como febre, hipóxia, hipotensão e síndrome da angústia respiratória do adulto,            

podem ser desencadeados.​6,13,14  

O diagnóstico da pancreatite aguda deve começar pela anamnese, em que a dor             

abdominal do paciente, um dos pontos-chave para o diagnóstico, será relatada , seguido de              

exames laboratoriais e exames de imagem. A maioria dos pacientes descreve a dor da              

pancreatite aguda como uma “dor em barra”, localizando-a na região epigástrica, e apresenta             

náuseas e vômitos concomitantemente. No exame físico pode ocorrer dor à palpação do             

abdome, assim como presença de distensão abdominal, queda nos valores de oxigênio no             

sangue, febre, hipotensão, taquipneia e sinais sugestivos de severidade como o sinal de             

Cullen, onde ocorre equimose na região periumbilical, e de Grey-Turner, representado por            

equimose em flancos. Outro ponto-chave essencial no diagnóstico da pancreatite aguda é a             

mensuração da amilase e lipase sérica, que devem ser pelo menos três vezes maior que o valor                 

máximo de referência. Quando em casos graves ou de dúvida diagnóstica, o exame de              

imagem é necessário, este pode ser a TC ou a ressonância magnética de abdome.​5,6,16  

Seu tratamento requer, primeiramente, uma terapia de hidratação venosa e           

cuidados referentes à alimentação, como uma dieta pobre em gorduras, seguido do tratamento             

da causa da pancreatite, como no caso que será apresentado posteriormente, que foi necessária              

a administração de ​ácido zoledrônico para tratamento da hipercalcemia e paratireoidectomia.           

A antibioticoterapia deve ser indicada apenas em casos de necrose infectada e não como              

profilaxia.​5,16  

 

2.3 – A ASSOCIAÇÃO ENTRE HIPERPARATIREOIDISMO PRIMÁRIO E        

PANCREATITE AGUDA 

Tanto nos livros de referência em medicina, quanto nos artigos encontrados na            

literatura, a associação entre HPTP é conhecida e essa associação se deve ao estado de               
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hipercalcemia decorrente da maior secreção de PTH e consequente aumento da absorção de             

cálcio em que o paciente com HPTP tende a apresentar.​6,16 

De acordo com Tun-Abraham et al ​9 a base fisiopatológica desta associação ainda não              

foi estabelecida, porém não é considerada mera coincidência, visto que os altos níveis de              

calcemia seriam o principal fator de desenvolvimento da pancreatite.​9  
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3 – MATERIAL E MÉTODO 
3.1 – DESENHO 

Estudo descritivo que relacionou o relato de caso aos dados obtidos na literatura. ​Foi              

analisado o prontuário médico do probando, oriundo do Serviço de Endocrinologia do            

Hospital Federal de Bonsucesso (HFB), visando avaliar o caso em questão, desde sua             

admissão no serviço de saúde ​à​s devidas condutas diagnósticas e tratamento. A revisão             

bibliográfica foi feita a partir da coleta de dados em bibliotecas virtuais e em bases de dados                 

relevantes para a pesquisa. 

 

3.2 - METODOLOGIA DE PESQUISA BIBLIOGRÁFICA 

Para relevância bibliográfica, os dados foram coletados em bibliotecas virtuais e em            

bases de dados, tais como SciELO, PubMed, Scholar Google e UpToDate, em língua             

portuguesa e inglesa, entre os anos de 1997 e 2017, com os seguintes descritores:              

hiperparatireoidismo primário (primary hyperparathyroidism), pancreatite aguda (acute       

pancreatitis) e hipercalcemia (hypercalcemia). O saldo total de artigos encontrados com os            

descritores associados foi de 52, sendo excluídos os artigos que não eram relacionados à              

medicina humana e os que eram de faixa etária pediátrica, 26 foram selecionados para              

elaboração do trabalho. Para a elaboração do trabalho também foram utilizados livros de             

língua inglesa, Williams textbook of endocrinology (12​a edição) e Guyton and Hall textbook             

of physiology (13​a edição), em língua portuguesa, Medicina interna de Harrison (19​a edição),             

Anatomia orientada para a clínica (7​a edição), Emergências clínicas (12​a edição) e Robbins e              

Cotran, bases patológicas das doenças (9​a edição), artigos relacionados à anatomia, fisiologia            

e clínica da glândula paratireóide e do pâncreas, a diretriz mais atual para conduta em               

hiperparatireoidismo primário, ​The American Association of Endocrine Surgeons guidelines         

for definitive management of primary hyperparathyroidism, e a diretriz mais atual para            

conduta em pancreatite aguda, The American Gastroenterological Association guidelines on          

acute pancreatitis. ​Os dados coletados na literatura foram correlacionados com o relato de             

caso deste trabalho e serão melhor apresentados na seção denominada discussão. 
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3.3 - METODOLOGIA DE ANÁLISE DOS DADOS 

Para avaliar a associação dessas duas patologias, os dados encontrados na literatura            

tiveram foco na clínica apresentada pelos pacientes estudados, nos resultados laboratoriais da            

internação, em especial os referentes a amilase, lipase, cálcio sérico e PTH, nos exames de               

imagem relativos a pancreatite aguda e HPTP quando presentes, no evento de intercorrências             

ou piora do quadro pancreático durante a internação, no relato de realização de intervenção              

cirúrgica de paratireoides e na documentação de uma possível recorrência. As informações            

encontradas foram comparadas com o relato de caso com o objetivo de expor semelhanças e               

discrepâncias acerca desse tema.  

Dados referentes a sexo e idade foram levados em consideração, buscando contribuir            

com os dados de epidemiologia referentes ao tema.  
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4 - RELATO DE CASO 
Paciente de 43 anos do sexo masculino com história de hipertensão, hérnia de disco e               

nefrolitíase. Procurou atendimento no Hospital Federal de Bonsucesso por apresentar quadro           

de dor abdominal intensa que não apresentava melhora à administração de medicação            

sintomática recomendada em duas unidades básicas de saúde. Ao exame físico apresentava            

dor à palpação superficial e profunda, sem sinais de irritação peritoneal. Os exames             

laboratoriais de sua admissão apontaram as seguintes alterações: Hemoglobina de 10,84 g/dl,            

leucócitos de 15.100/mm​3​, amilase 504 U/L, lipase de 189 U/L e cálcio sérico 12,9 mg/dl. Ao                

resultado de cálcio elevado, foi solicitada a avaliação do serviço de endocrinologia deste             

mesmo nosocômio, que seguiu com a investigação paratireoidiana por avaliação dos níveis de             

paratormônio e reavaliação do cálcio sérico, resultando em 185 pg/ml e 13,7 mg/dl,             

ultrassonografia de região cervical anterior e cintilografia com tecnécio 99-m, que           

evidenciaram tumor em paratireóide inferior esquerda, e com estudo histopatológico que           

resultou em adenoma de glândula paratireóide, confirmando o diagnóstico hipercalcemia por           

hiperparatireoidismo primário. O paciente recebeu tratamento com antibioticoterapia e         

reposição de eletrólitos venosa, porém evoluiu para pancreatite necro hemorrágica, sepse e            

piora da função renal durante a internação, sendo necessária drenagem percutânea, mas, esta             

não obtendo sucesso, a manipulação do parênquima pancreático foi mandatória. Durante a            

internação também fez uso de um medicamento composto de ácido zoledrônico para            

tratamento da hipercalcemia e realizou paratireoidectomia inferior esquerda. Após todas as           

medidas necessárias teve boa evolução da pancreatite e apresentou a área da cirurgia com              

cicatriz de bom aspecto em consulta de acompanhamento na endocrinologia sete meses após o              

quadro, a qual também apresentou melhora evidenciada na queda dos níveis de paratormônio             

e cálcio sérico.    
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5 - DISCUSSÃO 
A associação entre HPTP e pancreatite foi relatada pela primeira vez por Erdheim em              

1903, o caso em questão tratava-se de um HPTP causado por adenoma de paratireóide em que                

o paciente desenvolveu pancreatite aguda necrosante. Desde então, estudos e relatos de caso             

acerca do tema foram publicados e esta associação começou a tomar forma.​17 

Por mais que vários anos tenham se passado desde o primeiro caso relatado, a              

fisiopatologia da associação entre pancreatite aguda e HPTP ainda não foi descrita, porém os              

resultados da pesquisa bibliográfica entre 1997 e 2017 permite que o leitor veja claramente a               

associação entre HPTP e pancreatite aguda, evidenciada pela melhora do quadro de            

pancreatite a partir da queda dos níveis de cálcio sérico.​9  

Alguns estudos populacionais foram selecionados a título de contribuição acerca da           

epidemiologia do tema, porém os relatos de caso obtidos que buscaram uma melhor             

compreensão do tema e suas características, excluindo-se os casos em que outras causas como              

cálculo biliar, hiperlipidemia ou uso crônico de alcool poderiam afetar a hipercalcemia como             

causa da pancreatite aguda, contabilizaram 23, com alguns artigos apresentando mais de um             

caso relatado.​9,18,19  

Os relatos de caso encontrados na literatura suscetíveis de análise detalhada            

apresentaram a proporção entre o sexo masculino e o sexo feminino de 11 homens para 12                

mulheres. A faixa etária mais prevalente entre o sexo masculino foi de 26 a 35 anos, enquanto                 

a do sexo feminino foi de 36 a 45 anos (Figura 1).​9,17,19-31  

 

Figura 1 ​- Gráfico de prevalência da associação entre pancreatite aguda e 

hiperparatireoidismo primário  

Fonte: Elaborado pela autora. 
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Os artigos que não foram selecionados para análise, mas que podem contribuir como             

dados epidemiológicos e como fomento da associação entre HPTP e pancreatite aguda            

também fazem-se significantes aqui. Embora Khoo et al ​33 considerem que a relação entre              

essas duas afecções seja controversa, Carnaille et al ​32 ​fizeram um estudo retrospectivo em              

1998 acerca dos 1435 pacientes que realizaram cirurgia para HPTP entre os anos de 1965 e                

1995 e mostraram que da amostra total, 40 pacientes tinham pancreatite e 18 delas foram               

agudas. Os dados como idade, sexo e resultados de testes bioquímicos não apresentam             

acurácia para este trabalho, pois foram apresentados em conjunto com os casos de pancreatite              

crônica.​32,33 

Outros estudos retrospectivos também consideraram uma relação causal entre         

pancreatite aguda e HPTP. Curto et al ​34 mostraram que 19 pacientes com HPTP de seu estudo                 

apresentaram pancreatite aguda por hipercalcemia quando em comparação a 65 outros           

pacientes que não apresentavam hipercalcemia e Diallo et al ​35 apresentaram 4 de 61 pacientes               

que tiveram pancreatite aguda com ligação a hipercalcemia por HPTP, todos causados por             

lesões do tipo adenoma.​34,35  

Em um estudo realizado por Zires el al ​36 ​em um instituto na Cidade do México, houve                 

uma diminuição do número de casos que associavam pancreatite aguda com HPTP. Já Diallo              

et al ​35 considera um aumento dos números de caso desta associação, fato que também é                

possível analisar na literatura, pelo aumento do número de artigos acerca desse tema nos              

últimos 20 anos (Figura 2).​17,19-31,35,36  

 

Figura 2​ - Gráfico do número de relatos de caso de pancreatite aguda por HPTP nos últimos 

20 anos  

Fonte: Elaborado pela autora. 

25 



Todos os relatos de caso escolhidos, exceto o segundo caso relatado por Tun-Abrahan             
9 ​que não houve queixas álgicas e o caso apresentado por Gargantilla et al ​28 ​em que o paciente                   

apresentou dor abdominal em região periumbilical, apresentaram clínica de dor abdominal           

epigástrica recorrente, assim como o relato de caso descrito neste trabalho, e alguns             

apresentaram episódios de náuseas, vômitos e distensão abdominal, além de desidratação. Já            

os resultados dos testes bioquímicos apresentaram discrepâncias quando comparados uns aos           

outros e ao relato de caso deste trabalho (Tabela 2).​9, 17, 19-31  

Levando em consideração valores de referência para amilase de 60 a 160 U/L, lipase              

de 28 a 280 U/L, cálcio sérico de 8,4 a 10,2 mg/dl e PTH de 10 a 65 pg/ml, o relato de caso                       

apresenta as mesmas características bioquímicas que a maioria dos casos obtidos na literatura,             

com enzimas pancreáticas três vezes mais elevadas que os valores de referência,            

hipercalcemia e PTH elevado.​37,38 

A pancreatite aguda é considerada uma crise do HPTP, visto que na maioria das vezes               

esta doença não apresenta sintomas. As crises do HPTP, de acordo com Sangeeta et al ​39​,                

permitiram que o diagnóstico de HPTP fosse feito mais rápido quando protocolos foram             

instituídos para avaliação da existência de HPTP na ocorrência dessas crises e, para Curto et               

al ​34​, todos os pacientes com pancreatite aguda deveriam ser avaliados quanto aos níveis de               

cálcio, também buscando avaliar a existência de HPTP e uma possível intervenção mais             

rápida quanto a isso. Phitayakorn e McHenry ​40 ​realizaram um estudo em que oito pacientes               

apresentaram crises do HPTP, dentre esses dois eram de pancreatite aguda, e como resultado              

viram que os valores de PTH nas crises era muito mais elevados que dos pacientes com HPTP                 

fora da crise, média de 691,7 pg/dl e 172,6, respectivamente. Esta característica também foi              

observada na maioria dos casos encontrados na literatura, com média de PTH de 646,6.​34,39,40  

Alguns casos apresentaram condições especiais associadas, como síndrome de Turner          

relatada por Kishida et al ​21 e gravidez e pós-parto relatados por Kondo et al ​20​, Lee et al ​27 e                     

Rupprecht et al ​30​. Até a época de publicação de Kishida et al ​21 não existiam trabalhos sobre                  

pacientes com síndrome de Turner e pancreatite aguda concomitante com HPTP, porém os             

autores ressaltaram a importância quanto ao seu diagnóstico precoce devido à fragilidade do             

metabolismo ósseo nos pacientes com essa síndrome, visando evitar complicações fatais,           

como foi nesse caso.​20,21,27,30 
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Tabela 2 ​- Resultados de testes bioquímicos da associação entre hiperparatireoidismo 

primário e pancreatite aguda.  

 
Fonte: Elaborado pela autora. 

PTH Paratormônio; ​NR Não relatado; *Os valores de cálcio constam-se como corrigidos nos casos necessário;               

**Não relatado, porém considerado maior que o valor de referência pelos autores.  

 

Os casos associando a gravidez e pós-parto não foram os primeiros a serem             

publicados. Lee et al ​27 fizeram uma revisão da literatura acerca dos casos de pancreatite em                

pacientes com HPTP de 1968 a 2013 e mostraram que os casos publicados em que as                

pacientes apresentaram hipercalcemia tiveram parto prematuro ou aborto espontâneo. É          

interessante relatar que, dos três casos selecionados para este trabalho, duas pacientes            
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apresentavam história de aborto anterior, fazendo-se pensar em uma possível relação em que             

os níveis de PTH elevados e a hipercalcemia resultante possam ter com com o aborto, fato                

relatado por Norman et al ​41​. Nos casos selecionados para este trabalho, essas pacientes              

apresentaram casos complicados, uma delas tendo danos cerebrais irreversíveis devido ao           

longo tempo de permanência em hipercalcemia indo a óbito seis meses depois por pneumonia              

hospitalar (Kondo et al ​20​) e outra foi a óbito por proporções extraordinárias que a pancreatite                

aguda tomou (Rupprecht et al ​30​). Tanto no caso apresentado por Kondo et al ​20​, em que a                  

paciente necessitou uma cesaria de emergência, quanto nos casos pós-parto, apresentados por            

Lee et al ​27 ​e Rupprecht et al ​30​, a pancreatite foi severa do tipo necrosante, já a abordagem                   

realizada pela equipe foi diferente, como o quadro sobre a abordagem da pancreatite aguda              

frente a casos de HPTP apresenta (Quadro 3). Rupprecht et al ​30 também falam da               

importância do diagnóstico precoce de HPTP em pacientes grávidas com pancreatite aguda,            

instaurando que os níveis de cálcio sérico devem ser checados uma vez a cada trimestre e que,                 

a qualquer aumento de cálcio sérico, os níveis de PTH e ressonância magnética também ser               

realizados, podendo buscar uma opção cirúrgica no final do segundo semestre de            

gestação.​20,27,30,41  

 

Quadro 3​ - Abordagem da pancreatite aguda frente a casos de hiperparatireoidismo primário  
(continua) 

 Kondo​20 ​(1998) Kishida​21​ (2003) Abdullah​22 ​(2003) 

Sexo/Idade  Feminino/26 anos Feminino/46 anos Masculino/49 anos 
Característica da 
pancreatite aguda 

Edematosa Necrosante NR 

TDC - HPTP  USG e TC cervical  USG, TC e cintilografia 
cervical  

Exploração cervical 
bilateral 

Tipo de lesão - HPTP Adenoma  Micro nódulo cístico 
sem histopatológico  

Adenoma  

Intervenção cirúrgica - 
HPTP  

Ressecção de adenoma NE Paratireoidectomia 
inferior esquerda 

Recorrência de 
pancreatite com  
hipercalcemia 

Não† Não†° Sim 
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          (continuação) 

 Cives​23 ​(2007) Valenzuela​24 ​(2009) Valenzuela​24 ​(2009) 
Sexo/Idade  Feminino/76 anos Masculino/54anos Masculino/73 anos 
Característica da 
pancreatite aguda 

NR Edematosa NR 

TDC - HPTP  Cintilografia cervical Cintilografia cervical USG cervical 
Tipo de lesão - HPTP Adenoma Adenoma Nódulo cístico sem 

histopatológico  
Intervenção cirúrgica - 
HPTP  

Ressecção de adenoma Ressecção de adenoma Ressecção de nódulo 
cístico  

Recorrência de 
pancreatite com  
hipercalcemia 

Não Não  Não†° 
 

 Lenz​25 ​(2010) Biondi​17 ​(2011) Vera​26 ​(2013) 
Sexo/Idade  Feminino/42 anos Feminino/70 anos Masculino/26 anos 
Característica da 
pancreatite aguda 

Necrosante Edematosa NR 

TDC - HPTP  USG e cintilografia 
cervical 

USG e cintilografia 
cervical 

RNM e cintilografia 
cervical 

Tipo de lesão - HPTP Adenoma Adenoma Adenoma 
Intervenção cirúrgica - 
HPTP  

Ressecção de adenoma Paratireoidectomias  
(esquerda) 

Paratireoidectomia 
superior direita 

Recorrência de 
pancreatite com  
hipercalcemia 

Não  Não Não  

 Chowdhury​19 ​(2014) Chowdhury​19 ​(2014) Chowdhury​19 ​(2014) 

Sexo/Idade  Feminino/41 anos Masculino/20 anos Masculino/28 anos 
Característica da 
pancreatite aguda 

NR NR NR 

TDC - HPTP  NE USG e cintilografia 
cervical 

USG e cintilografia 
cervical 

Tipo de lesão - HPTP NE Adenoma Adenoma 
Intervenção cirúrgica - 
HPTP  

NE Paratireoidectomia* Paratireoidectomia* 

Recorrência de 
pancreatite com  
hipercalcemia 

Não†° Não Não 

 Chowdhury​19 ​(2014) Chowdhury​19 ​(2014) Lee​27 ​(2014) 
Sexo/Idade  Feminino/40 anos Masculino/17 anos Feminino/38 anos 
Característica da 
pancreatite aguda 

NR NR Necrosante 

TDC - HPTP  USG e cintilografia 
cervical 

USG e cintilografia 
cervical 

TC e cintilografia 
cervical 

Tipo de lesão - HPTP Adenoma Adenoma Adenoma 
Intervenção cirúrgica - 
HPTP  

Paratireoidectomia* Paratireoidectomia* Paratireoidectomias 
(direita) 

Recorrência de 
pancreatite com  
hipercalcemia 

Não Não Não  
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(conclusão) 

 Tun-Abrahan​9 ​(2015) Tun-Abrahan​9 ​(2015) Tun-Abrahan​9 ​(2015) 
Sexo/Idade  Masculino/28 anos Feminino/50 anos Masculino/54 anos 
Característica da 
pancreatite aguda 

Pseudocisto Necro hemorrágica Pseudocisto 

TDC - HPTP  USG e cintilografia 
cervical 

USG e TC cervical USG e SPECT-TC 

Tipo de lesão - HPTP Adenoma Adenoma Adenoma 
Intervenção cirúrgica - 
HPTP  

Paratireoidectomia 
inferior direita 

Paratireoidectomia 
superior direita 

Paratireoidectomia 
inferior esquerda 

Recorrência de 
pancreatite com  
hipercalcemia 

Não Não Não  

 Tun-Abrahan​9 ​(2015) Gargantilla​28 ​(2016) Bist​29 ​(2016) 
Sexo/Idade  Masculino/36 anos Masculino/30 anos Feminino/40 anos 
Característica da 
pancreatite aguda 

NR Calcificações em cabeça 
e corpo do pâncreas  

Edematosa 

TDC - HPTP  USG e cintilografia 
cervical 

Cintilografia cervical USG e cintilografia 
cervical 

Tipo de lesão - HPTP Adenoma Adenoma Adenoma 
Intervenção cirúrgica - 
HPTP  

Ressecção de adenoma  Paratireoidectomia total Paratireoidectomia 
inferior direita 

Recorrência de 
pancreatite com  
hipercalcemia 

Não Não  Não 

 Rupprecht​30 ​(2017) Gao​31 ​(2017) Presente caso 
Sexo/Idade  Feminino/38 anos Feminino/22 anos Masculino/43 anos 
Característica da 
pancreatite aguda 

Necro hemorrágica  Necrosante Necro hemorrágica  

TDC - HPTP  USG cervical USG com doppler 
colorido, cintilografia  

e exploração cervical 

USG e cintilografia 
cervical 

Tipo de lesão - HPTP Adenoma Adenoma e carcinoma 
capsular 

Adenoma  

Intervenção cirúrgica - 
HPTP  

Ressecção de adenoma Paratireoidectomia*, 
tireoidectomia parcial 
esquerda e ressecção de 
linfonodos cervicais 

Paratireoidectomia  
inferior esquerda 

Recorrência de 
pancreatite com  
hipercalcemia 

Não†° NR Não  

Fonte: Elaborado pela autora. 

TDC Técnica diagnóstica complementar; ​HPTP Hiperparatireoidismo primário; ​NR Não relatado; USG           

Ultrassonografia; TC Tomografia computadorizada; ​NE Não efetuada; ​SPECT-TC ​Tomografia computadorizada          

com emissão de fóton único; † Óbito no período de um ano; †° Óbito na internação; *Não informado quanto ao                    

lado do procedimento.  

 

Com a análise detalhada dos casos clínicos encontrados na literatura (Tabela 2 e             

Quadro 3) é possível concordar com ​Kasper et al ​6 quanto aos altos níveis de amilase e lipase                  

30 



não indicarem severidade do quadro da pancreatite aguda e , das características da pancreatite              

aguda  em HPTP relatadas, as que mais foram encontradas eram do tipo necrosante.​6 

A maioria dos casos, assim como o presente caso, realizou diagnóstico da lesão              

paratireoidiana por USG e cintilografia cervical, assim como a diretriz mais atual da AAES              

indica como primeira escolha de diagnóstico. Também assim como o caso relatado, a maioria              

dos estudos histopatológicos, 20 casos, resultou em adenoma, sendo que um deles foi             

descoberto um carcinoma à realização da paratireoidectomia por adenoma. Dois casos           

realizaram técnica diagnóstica complementar para visualizar a lesão em paratireóide, porém           

não realizaram estudo histopatológico, e um caso não foi possível a realização nem da              

histopatologia nem de exames de imagem, sendo diagnosticado o hiperparatireoidismo          

primário apenas pelos resultado dos níveis de PTH e cálcio sérico, pois a paciente foi a óbito                 

por complicações da pancreatite aguda.​2  

Também é possível concordar com os cálculos estatísticos de Vestergaard e            

Mosekilde ​42​, que mostraram que há menos risco de morte quando há intervenção cirúrgica na               

lesão da paratireóide nos casos em associação com pancreatite aguda, assim como Carnaille et              

al ​32 também observaram em seus estudos, em que 17 dos 18 pacientes com pancreatite aguda                

e HPTP não apenas sobreviveram como não apresentaram recorrência da hipercalcemia e            

outros episódios de pancreatite aguda associados, visto que, excluindo-se os três casos que             

foram a óbito por complicações da pancreatite aguda e deterioração cerebral pelo período             

prolongado em hipercalcemia, todos os pacientes sobreviveram e 19 deles não apresentaram            

recorrência da hipercalcemia e nem da pancreatite tendo a hipercalcemia do HPTP como             

causa. ​Abdullah ​22 ​foi o único a relatar um caso de recorrência de pancreatite aguda com                

níveis elevados de cálcio sérico dois meses após a paratireoidectomia inferior esquerda do             

paciente. A recorrência do quadro de pancreatite aguda por HPTP, de acordo com Lanitis et al                
18​, é prevenível pela escolha da intervenção cirúrgica da lesão do HPTP.​18,22,​32,42  
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6 - CONCLUSÕES 
Pela análise podemos concluir que o número de casos de pancreatite aguda em             

associação com hiperparatireoidismo primário tem aumentado nos últimos vinte anos. Os           

relatos de caso encontrados na literatura, juntamente com o caso apresentado neste trabalho,             

mostram que há uma relação muito forte entre o hiperparatireoidismo primário com níveis de              

cálcio sérico elevados como causa de pancreatite aguda. Por não apresentar sintomatologia, o             

hiperparatireoidismo primário acaba sendo diagnosticado em crises como pancreatite aguda,          

nefrolitíase e fragilidade óssea, por isso é importante acrescentar a avaliação do cálcio sérico              

aos exames de rotina, visando diagnóstico precoce. 

A ultrassonografia e a cintilografia são grandes aliadas ao diagnóstico das lesões em             

paratireóide e intervenção cirúrgica das lesões do hiperparatireoidismo tem se mostrado muito            

eficaz quando avaliada a taxa quase nula de recorrência do quadro de pancreatite aguda por               

hipercalcemia. 
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