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La hipocalcemia, como sindrome humoral secundario a las
pancreatitis agudas, es conocida de tiempo relativamente reciente.
Su patogenia se atribuye a la precipitaciéon del calcio en los focos
de esteato-necrosis, donde se forman jabones calcicos.

La tetania. como complicacién de la pancreatitis. es muy po-
co frecuente y se debe a los estudios de Edmondson v Fields'! ¥
KEdmondson y Berne,* a proposito de un caso de tetania en una
pancreatitis aguda, el conocimiento del trastorno del metabolis-
mo calcico en esta afeccion.

Los casos de tetania publicados como complicacion de la pan-
creatitis aguda son pocos. En 1927 Bertelsman presenta una teta-
nia consecutiva a una colecisto pancreatitis operada. No dosifico
el calcio sanguineo, pero el cuadro cedié con la administracion
de calcio y paratiroides. No discute el mecanismo de produccion.

En 1933, Cibert y Plauchu, publican un caso de tetania gque
aparecié 39 horas después de la crisis dolorosa. No dosificaron el
calcio sanguineo e interpretan el cuadro como debido a la pérdida
de cloruros y calcio por los vomitos,
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Amano y Murata en 1942, presentan otro caso cuyo cuadro
aparecio al segundo dia; el calcio total era de 10,3 mgs. por ciento;
la tetania cedid al cloruro de calcio intravenoso.

Edmondson y Fields! en 1942, con motivo de una observacion
que a las 20 horas presenta un espasmo carpo pedal y que falle-
ce, estudian el contenido en calcio del tejido pancreatico necro-
sado, que era de 525 mlgs. % y comienzan el estudio del problema,
dosificando el calcio total, el calcio ionizado .y el contenido en
calcio del tejido pancreatico y peri-pancreatico.

En 1944, Trevor y Brown,® presentan una observaciéon que al
segundo dia del post-operatorio hace un espasmo carpeano con
signo de Chvosteck, que cede con gluconato de calcio. Fallece al 4°
dia. La calcemia fue de 5,4 mlgs. %.

La diabetes, coincidiendo o siguiendo a la crisis pancreatica
aguda, se conoce desde hace mucho tiempo. Neuman en 1904 y
Korte en 1911, presentaron casos de diabetes, consecutivos a pan-
creatitis aguda y muerte por coma diabético.

Pierre Brocq * en 1926, menciona la importancia de la gluco-
suria y de la hiperglicemia y les da valor diagnostico y pronoéstico,
mencionando los trabajos experimentales de Calzavara, que halla
hiperglicemia en la pancreatitis experimental de los perros.

Brocq y Varangot,® en 1934, estudian 56 casos de pancreatitis
aguda de la literatura mundial y hallan que en 14, la glicemia
estaba por debajo de 1gr.50; en 20, entre 1gr.50 y 2gr. y en 22,
por encima de 2 grs. Atribuyen a estos trastornos del metabolismo
hidrocarbonado valor diagnostico y prondstico, relacionando las
hiperglicemias elevadas a lesiones muy extendidas del pancreas.
Cuando la evolucién es favorable, la tasa de azlucar sanguinea cac
rapidamente a lo normal; se eleva de nuevo, cuando una recaida
viene a complicar la evolucion. Estiman la diabetes post-pancreati-
tis en un 10 %. .

En 1940, Shumacker,* con motivo de un caso, reviso la biblio-
grafia y encontré 52 casos de diabetes, pero solamente en 25, ésta
aparecié en el ataque agudo; de estos 25, 6 murieron de acidosis
diabética y 13 en el periodo agudo por otras causas; 2 de los so-
brevivientes murieron de acidosis.

En 1942 R. Smith,” presenta otro caso fatal de pancreatitis
aguda y diabetes.



Warren y colaboradores,” en 1950 presentan 5 observaciones
de diabetes en pancreatitis aguda,

Nosotros, en 53 casos de pancreatitis aguda, hallamos sola-
mente éste que presentamos, en que se asocia la diabetes y la hipo-
calcemia con tetania, lo cual le da interés a la observacion.

Observ. N? 11283, — N .H. de M., 23 anos. Mujer.

Hace 4 dias, después de la ingestién de alimentos, presenta dolor en
hipocondrio derecho con irradiaciones tipicas de cdlico hepatico. Se man-
tiene el sindrome doloroso por 4 dias y con él ingresa al Servicio. Tuvo
vomitos biliosos, orinas oscuras y materias coloreadas.

Desde hace un afno, dispepsia hepato vesicular, con dolor irradiado
a ambos hipocondrios. Dos embarazos con partos normales. Ultimo parto
hace 4 meses. Solamente durante 10 dias di6 de mamar.

Examen: lucida, excitada, Temp. axilar 37,9, rectal 38,7. Muy deshi-
dratada, Lengua limpia y seca. Subictericia. Pulso regular 90. P.A. 11/8.
Corazon ritmo regular, tonos bien golpeados.

Abdomen: distendido, duelc espontidneamente. Palpacion: contractura
en H.D. y discreta defensa en el resto. Dolor en HI. y F.LI - FL.D. no
duele Tacto vaginal: dolor en ambos fondos de saco, anexo derecho grande.

En resumen: por la anamnesis y el cuadro fisico, se hace diagnoéstico
clinico de colecisto-pancreatitis.

Examenes de laboratorio pre-operatorios: 20,1X/1953: Orina: alb.
(.90; gluoca 20 grs.; acetona positiva; pig. biliares: no contiene; cilindros
granulosos. — Glicemia 3 grs. Leucocitosis 14.400; Amilasuria 532 U.
Winslow.

En vista que el cuadro clinico no cede, se indica intervencién de ur-
gencia, drenando la via biliar.

Operacion: Setiembre 20, hora 10. Anestesia general. Cirujanos: Dres.
T. Chiara y J. A. Folle.

Incision transversa. No sangran los vasos del tejido celular y la
sangre es oscura. El tejido celular y 1os musculos estan infiltrados. ede-
matosos y amarillentos; abierto el peritoneo, viene liquido color jugo de
ciruelas abundante. Drenaje del Douglas.

La exploracion muestra: gran edema de todos los mesos y epiplones
incluso el ligamento redondo; pancreas engrosado y edematoso no se reco-
noce su forma. Manchas de citoesteatonecrosis, en: peritoneo, pancreas, me-
sos, epiplon y ligamento redondo. Vesicula de paredes aparentemente sa-
nas, calculo del tamano de una aceituna enclavado en el bacinete. Se
abre y viene bilis vesicular espesa y oscura (petroleo) 5 6 6 calculos del
tamano de granos de pimienta; las paredes de la vesicula son sanas. Cole-
cistostomia con sonda de de Pezzer.

Como tiene intenso cuadro de colapso sin pulso ni presién arterial
se pasan en la mesa 1200 cc. de sangre, adrenalina 2 cc. al lo/oc y per-
corten 2 cc.
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Post-operatorio inmediato: se¢ continua con plasma. sangre y suelu
I. V., adrenalina. insulina y percorten. Como la temperatura rectal lleg»
a 3992 se refrigera con bolsa de hielo.

Set. 21: Orina: alb. 0.50: glucosa 26 grs.: acetona reaccion débil ;clc-
ruros 0.23: amilasuria 256 U.; glicemia 2gr.66; amilasa en el liquido peri-
toneal 2.043 U.

Set. 22, hora 8: prescenta crisis de tetania localizada, con mano de
partero. signo de Chvosteck y signo de Trousseau. Pulsuo 88. P.A. 13/8
Temperatura 38.4. Se hacen 10 cc. de cloruro de calcio al 105 I V. v
desuparece el espasmo carpearo, pero persiste el signo de Treusseau. S-
continua con piasma I V. v suero fosfopotasico I. V.

Hora 16: comienza a desarrollar contractura generalizadas a hipe. -
termia.

Hora 18: Pulso 140: P. A. 11/4: Temperatura rectal 42°. Ticne intensa
contractura generalizada y pérdida de conocimiento con trastornos respi-
ratorios. Se interpreta el cuadro como una tetania por hipocalcemia con
hipertermia secundaria a la costractura, Se le refrigera cubriéndola de
bolsas de hielo y hielo picado. Se le invectan 10 cc. al 10 % de clorur.
de calcio por via intraarterial femoral porgue el gran colapso venos.
impide la puncion. No tiene pulso ni presién arterial: conserva sus tonos
cardiacos.

Hora 22: Enferma lucida, contesta las preguntas, pulso 120. P.A. 10/7,
temperatura 3798,

Set. 23: Vista por el Prof. Cervino. no halla signo de Trousseau ni dz
Chvosteck y piensa que Ja tetania puede ser debida a una alcalosis. In-
dica VitaminaD a dosis masivas y cloruro de calcio I. V. pidiendo ex3-
menes complementarios,

Set. 24: Hematocerito 38 %; Proteinemia 5gr.62; Calcemia 7.8 0/00,
Fosfatemia 4.50 %; Fosfatasa alcalina 312 U.B.; reserva alcalina 48 %;
Amilasuria 256 U.; Amilasa en liquido peritoneal 128; Glucosuria 18 grs
En base a estos examenes el Prof. Cervinp descarta la alcalosis comu
etiologia de su tetania y piensa que la hipocalcemia sea la causa de ésta.

Set. 29: El Dr. Saralegui interpreta la diabetes como secundaria a
gfu pancreatitis y piensa que la tetania puede ser debida a un arrastre
calcico debido ¢n parte a la hipoproteinemia y a las inyecciones I. V. d=
suero fosfopotasico, quedando en pié la hipotesis de si tiene o no un
trastorno primitivo de su paratiroides, puesto de manifiesto por factores
desencadenantes.

Examen bacteriologico del liquido del Douglas: ex. directo y cultivo
negativo. — Glicemia 2gr.30. Glucosuria 0gr.30, Cloruros en la orina 3gr.51.
Calcemia Tmlgrs.9, Amilasuria 16 U.

Continua mejorando su estado general, pero sigue febril y con dia-
1reas, la radiografia de estdmago y duodeno muestra gran abertura del
arco duodenal, persiste la diabetes y la hipocalcemia a pesar de la tera-
12éutica,
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.Octubre 2: Ex. bacteriolégico de bilis (Dra. V. Ricaud de Pereyra):
examen directo: bacilos gram negativo. Sensibles a la cloromicetina y a
la polimixina.

Octubre 4: La radiografia demuestra la disminucion de la abertura
del arco duodenal y en la colangiografia se vé la terminacion comun del
colédoco y del canal de Wirsung. Como contintia con el cuadro febril y
cn el epigastrio se palpa una tumefacciéon, se piensa que esta desarro-
llando una pancreatitis supurada,

Octubre S5: Calcemia 7mg.6, Lipasemia 0.8 cc.; Glicemia 1gr.66, Leu-
cocitosis 7.000,

Octubre 6: Radiografia de estomago de perfil: desplazado hacia ade-
lante. Leucocitosis 15.200. Diagndstico: pancreatitis supurada.

Octubre 10: Ex. de orina: calciuria 169 mg. o/oo; Calcio total 239 mg.
por mil.

Octubre 12: presenta dolor en base de hemitorax izq. y regiéon lum-
bar izq. Se palpa tumoracion oblonga dolorosa, como si correspondiera a
una coleccion supurada de flanco izq.

Ex_ de bilis: cultivé bacilo piocianico. Leucocitosis 11.600. Radiogra-
fia: colon desplazado hacia abajo con nivel hidroaérico en gotera parie-
to colica. Se resuelve intervenir con diagnéstico de supuracion de origen
pancreatico.

Octubre 12: 2* operacidén: Prof. Larghero; Dr. Venturino: Incision
oblicua en flanco D. Disociacion de los musculos, no se abre el peritoneo,
sale abundante pus con olor patrido, mal ligado; introduciendo el dedo
se puede llegar por arriba del reborde costal, abajo casi hasta el espacio
de Bogros. Junto con el pus salen restos semisdlidos de color verdoso.
algunos con aspecto de manchas de citoesteatonecrosis. 2 tubos de drenaje.

Ex. del pus: en los medios sembrados cultivan bacilos Gram negati-
vos con caracteres de piocianico y cocos Gram positivos, Sensibles a 25
gamas de Terramicina y a la Cloromicetina.

Octubre 15: Calcemia 7mg.2, glicemia, 1gr.80.

Octubre 19: Potasemia 15mg.61; el estado general continua decayendo
con gran supuracion y caquexia.
Octubre 24: Fallece.

CONSIDERACIONES:

En 1942 Edmondson v Berne estudiaron el calcio plasmatico
en 50 pancreatitis agudas, hallando que en 36 estaba por debajo
de 9mgs. En 1952 Edmondson y colaboradores ? estudian 27 nue-
vos casos en los cuales 19 (70,1 %) esta por debajo de 9 mgs.

En nuestro caso las cifras del calcio total varian en la si-
guiente forma:



al 6° dia del comienzo 7 mgs 8 ¢ (Tetania localizada y genera-

lizada)
2 13C k2] 3 M 7 ” 9 B
b 19;; ” n H) 7 2 6 "
0 - A 7 7 27, a pesar de la terapéutica cil-

cisa, las cifras han ido descendiendo a medida que se agravaba
la situacion local y general, lo que confirma que cuando el cal-
cio permanece bajo después de la 2% semana, debe pensarse en
alguna complicaciéon o progresion de la enfermedad.! La tasa de
calcio sérico tiene valor diagnédstico y prondstico; esta por de-
bajo de 7 mgs en los casos muy graves; entre 7 y 8 mgs en los de
gran intensidad y entre 8 y 9 en los de intensidad mediana.

La hipocalcemia es mas frecuente del 2° al 5° dia La cau-
sa determinante de la tetania es discutible, pero que esta en re-
lacién con la hipocalcemia no se puede dudar; pues en nuestro
caso cedi6 en la primera crisis, al cloruro de calcio intravenoso
v en la segunda al cloruro de calcio intraarterial.

No pudimos dosificar el calcio en el momento de la crisis
tetanica. pero ese dia, el nivel después de la administracién de
calcio intravenoso, fué de 7,8 mgs; los otros factores que pudieron
juzgar un rol en el desencadenamiento de la tetania fueron la
reserva alcalina que era de 48 volimenes % y la proteinemia que
era de 5gr 62 %.

Desde los trabajos de Salversen, se sabe que la tetania pue-
de aparecer cuando el calcio total plasmatico, desciende por de-
bajo de Tmg 7, pere puede haber hipocalcemia sin tetania y te-
tania sin hipocalcemia, El calcio total puede descender en las
hipoproteinemias y nuestro enfermo tenia 5 gr 62 de proteinas
totales. Edmondson y colaboradores no encontraron ninguna re-

lacién entre la hipocalcemia v la tasa de sero albumina.

Segun los trabajos de Rona y Takahaschi,'” la aparicion de
la tetania esta subordinada a la concentracién del calcio ioniza-
do del plasma vy este estaria en relacion con el nivel del pH, au-
mentando la ionizacién del calcio cuando el pH desciende y
disminuyendo la ionizacién con el aumento de los aniones bicar-
bonato o fosfato. En nuestro caso, la reserva alcalina de 48 Vol'#
de C02, es normal baja, pero como el enfermo recibié una gran
masa de sangre y plasma en la que se usdé como anticoagulante
el citrato de sedio, sal alcalinizante, que produce disminucién
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de la concentraciéon de calcio ionizado, este mecanismo podia ha-
ber desencadenado la crisis de tetania.

También la administracion de suero fosfopotasico podia ser
un factor desencadenante por aumento del anién fostato.

La fosfatemia de 450 mlgs ‘¢ y la fosfatasa alcalina de 3.i2
unidades Bodansky eran normales. El fésforo del suero fue de-
terminado en 13 casos de Edmondson y colaboradores, siendo no:-
mal en 7 y estando disminuido en 6. La tasa de tésforo dismi-
nuido esta asociado con grados considerables de hipocalcemia.

Edmondson y Berne sugieren que otro mecanismo puede ser
responsable de la tetania, pensando que un déficit de magnesin
pueda provocarlo como se vé experimentalmente en las ratas y
el ganado. Los estudios realizados posteriormente no han con-
{irmado esta presuncion.

Es a la accion de la lipasa pancreatica, sobre las grasas nett-
tras. desdoblandolas en acidos grasos y glicerinas, (Claudio Ber-
nard) y a la precipitaciéon del calcio ioinizado en las zonas de ne-
crosis, formando jabones calcicos, como lo demostré Langerhans,
que se debe la aparicion de las manchas de cito-esteato-necrosis.

La precipitacion del calcio difusible del plasma en las lesio-
nes pancreaticas y en los tejidos peripancreaticos seria la causa
de la hipocalcemia, El calcio total circulante es de 650 a 700 mlgs
de los cuales del 46 al 77 %« corresponde al calcio difusible. En
las areas pancreaticas s¢ han encontrado valores de 200 a 1732
miligramos de calcio por ciento de tejido pancreatico, lo cual ex-
plicaria el déficit calcico y la tetania consiguiente.

No hemos dosificado el calcio en el tejido pancreatico en
nuestro caso, pero con el pus se eliminaban persistentemente go-
tas de jabones bajo forma de citoesteatonecrosis.

La potasemia s2 determind al mes de la operacidén y su tasa
fué de 15.61 mlgs. La hipopotasemia sérica es muy frecuente en
las pancreatitis ? los casos en que hay hiperpotasemia coinciden
con evoluciones fatales A nuestro enfermo, se le repuso el po-
tasio por via enteral v paraenteral, desde el primer dia.

SUMARIO

1° Se presenta un caso de pancreatitis aguda edematosa y
necrética con diabetes. hipocalcemia y tetania cuyva evolucidn
fue hacia la supuracién v la muerte.

— 10 —



2° El mecanismo fisiopatologico fué probablemente el er-
clavamiento de un calculo en el colédoco terminal o un espasm :
del esfinter de Oddi, pues la colangiografia demostré una ter-
minacién comun del colédoco y del canal de Wirsung.

3° La amilasuria fué de 532U. y en el liquido peritonea!
2048.

4° La diabetes se desarrollé concomitantemente con el ata-
que agudo y se atribuye a la destruccidn pancreatica.

5° Desarrolld una hipocalcemia con crisis grave de tetania
El calcio plasmatico oscilo entre 7.2 a 7.9 ¢/ mgrs,

6° La hipocalcemia se atribuye a la precipitacion del cal-
cio en los focos de necrosis y a la hipoproteinemia concomitante.

7° La tetania se vincula a la inyeccién masiva de sangre vy
plasma con anticoagulantes y al suero fosfopotasico.

8% A ambos fenoémenos humorales diabetes e hipocalcemia
se le atribuyen especial significacién prondstica.
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