
epilepsias no se circunscribe a estos últimos sino que 
tiene t< mbién inclicaciones precisas en ~as demas for
mas clínicas de esta en fermedacl, si no interYiene el 
factor herencia familiar. 

Caso JT'.-E. S. de 25 años, casado, sin antecedentes fami
liares hereditarios: hermanos sanos, sin tara neuropatica. Los 
individua les son, una neumonia y gastricismos: sus padres 
aseguran, que en s u infancia s u frió un gol pe en l't cabeza. 

Exploración: Scnsibilidad, sin alteración alguna. Reflejos, 
normalcs. Sentidos buenos, presenta ligera miopía. Lenguaje, 
voz apagada; ligera desartria en la pronunciación labial : bra
dilalia en las proximidades del ataque. Psiquismo, moral inta
chablè: ideación lenta, marcada amnt.:sia, emotividad intensa, a 
veces impulsivo. A1 ovimimtos, lent os, sc fatiga prontamente 
Sistcmas org(micos, normales. 

Enfenncdad actual: Data de 8 años fecha: el primer ata
que se presentó de noche. El cuaclro convulsiva es netamente 
de cpilepsia genuïna si bicn presenta mayores convulsiones 
en el lado clerecho, y las auras son diversas: el períoclo cie 
cama es pro11unciado y la amnesia completa. 

Las crisis se hacen mas frecuentes cada día, sienclo diarias 
últimamcnte, y en vista de todas las medicaciones ensayadas 
se me consulta para il.tervenirlo y de acuerdo con el notable 
neurólogo doctor BARRAQUER, así lo decidimos previa la venia 
de la familia. · 

Diagnóstico: 'Epilepsia esencial. Operación-. Ingresa en mi 
clínica particular, el 17 de Febrero de r920. 

Cra11cntomía óstro-f'/astica-parieto-occipital i=quierda, con pe
clículo temporal. 

Anestesia general por el eter, bien soportada. 
Prescindiré cie los detalles de técnica de la craneotomía, por 

estar compuestos ya y solo consignaré los particulares de la 
incervención. Al levantar el colgr.:tjo ósteo-cutaneo presentó 
el en fermo un pcqueño shock, que se resolvió por sí mismo : 
la alteración macroscópica que o f recía la superficie cerebral 
consistía en franjas blanquecinas en el trayecto de ios vasos 
mcníngeos posiblemente debidos a gliosis, por ser esta la 
lesión màs común dc las epilepsias esenciales 

Practiqué la 'iH.Íi<nlia de Kociler, en una area cie cm. s de an
cho, por 2,5 cm. de alta. 

Este operaclo, viene a 11ttestra consulta cie vez en cuando ha
biendo tenido ocasión dc comprobar en el espacio de cerca 
de seis años, la mejoría notable del mismo, al extn:mo que 
parèce otro sujeto distinta del de antes, así en lo que atañe 
a su estac\o de nutrición, como a ~u psiquismo mas exquisito 
que antes de la operación. No ha tenic\o ataques, pero mqy 
de tarde en tarde, presenta liger ísimos vértigos y pequeñas 
auras, que no constituyen mo)estias para él. Puede afirmarse 
que esta curado clínicamente. 

De toclo lo expuesto, podemos entresacar las s¡
guientes 

CoNCLUSIONES 

r.• La fisiopatología de' sistema nervioso central, 
de acuerdo con la Clínica, aseveran la existencia de 
claiíos localizados en el cortex, que obran a modo de 
estímulos epilépticos, producienclo crisis convu'sivas cie 
origen focd (J acksonianas y traumaticas). 

No ocurre Jo mismo con la epilepsia genuïna cuyas 
causas. hoy por hoy, son bastante imprecisas, aunque 
es creencia sean de naturaleza degenerativa. 

2." La Quirúrgic<:,, en respuesta a la precedente 
conclusión, clebe actuar sobre la superficie cerebra1, 
111~ninges o calota craneana, anu'anclo las lesiones que 
asie.ntan en estas regiones. que es tanto como combatir 
rachcalmente las causas de la epilepsía. 

3·" La craneotomía, o colgajo ósteo-plastico, resulta 
s~r, tomanclo las medidas de rigor, una operación be
nigna, sin complicaciones ulteriores. 

La va!7•ula de Kochcr, resuelve los fenóntenos de 
alta tensión intracranca!, causa de crisis convulsivas, 
de s:ndrome epiléptico. 

4·" La epilepsia genuïna, puecle alcanzar mejorías 
notab ·es con la craneotomía y el establecim!ento de 
la valvula de Koche'r, conforme nos lo ha demostrada 
1mestra experiencia. 

s." Las convulsiones que presentau los operaclos de 
craneotomía a raiz de la opención no complican el 
curso post-operatorio. 

EL CALCIO EN EL ORGANISMO HUMANO. 
LA CALCEMIA Y LOS EST ADOS DE DECAL

CIFICACION. EST ADO ACTUAL 

por el Dr. E. FERNANDEZ PELLICER 
Jefe del Laboratorio de Química Biológica del Hospital de la Santa Cruz 

de Barcelona 

Distrib•fción en los seres vivos.-El calcio es un meta! 
que, combinada de diversas maneras, forma parte inte
grante de todos 'os seres vivos, sean del reino vege
tal o del reino animal. En el hombre se encuentra 
principalmente en el esqueleto, en proporción de un 95 
a 98 % del tejido óseo; pero se encuentra también 
en todos los demas tejidos, y por lo tanto en todos 
'os órganos de nuestra economía, en el plasma san
guíneo, en los exudados p~eurales y peritoneales, en 
e' líquido céfalo-raquídeo, etc. 

Comparandolo con el magnesio (meta! del mismo 
grupo) vemos que el calcio predomina en los tejiclos 
de sostén: óseo, cartilaginosa, conjuntiva, mientrc-.s que 
el magnesio es sobre todo abundante en los tejidos mas 
diferenciados. 

El calcio predomina en el protoplasma, el magnesio 
preclomin<J. en los núcleos. Sin embargo en la sustancia 
gris del cerebro predomina el calcio, apesar de ser 
aquella sustancia muy rica en núc'eos (LAMBLING ). 

Form.as baja las cua'es se e-ncuentra--El calcio se 
halla en el organismo bajo las siguientes formas: 

r." Combinaciones sali nas solubles o insolubles ( clo
ruros, fosfatos, carbonatos, etc.). Bajo esta forma se 
presenta en su mayor parte, pues comprende las sales 
de ca1 del esqueleto. 

2.n llajo un estada ionizado bivalente. En poca can
ticlad, pero la mas importante bajo el punto de vista 
fisio-patológico. 

3·a Combinaciones del calcio con las sustancias al- • 
buminoides, en forma cie albuminatos inestables, y se
parable facilmente de ellas por los acidos fuertes y 
la dia' i sis pro'ongad::> 

4·" Combinaciones del calcio con otras moléculas 
organicas, muy estable e íntimamente unido a elias, 
como el azufre, el fosfato. etc., y que no puede ser des
cubierto sino después de una mineralización total de 
la molécula (GUILLAUMIN). 

Meta bo ïsmo del calcio.-La entrada del calcio en el 
organismo tiene lugar exclusivamente con la alimen
tación. La eliminación se verifica por vía renal y por 
vía intestinal. La primera para las sales solubles, que 
han tomado parte en elmetabolismo general. La seguncla 
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para las combinaciones insolubles que no han encon-
. trado en el intestino medio apropiada para ser asimi
ladas, y también para el calcio que expulsa el orga
nismo con las sccrecioncs gastro-intestinales fisiológi
ca.s y las trasuclacioncs y exudaciones pato~ógicas. 

El organismo necesita una ración de calcio suficiente 
para reparar estas pérdidas. Ademas el niño necesita 
edificar sn esqucleto por lo cua! sc calcula que las ne
cesiclades de cste son de doscientos milígramos diarios 
para su mctabolismo, y una cantidad, el ~loble por lo 
menos, para los procesos de osificación, equivalente a 
un os cua tro o ci nco gram os de fos f a to d!cico por 
sema tUl. 

El calcio para ser absorbida necesita ser solubilizado, 
y ello ha de ser por medio de los aciclos del tubo di
gestiva, o de los que naturalmente contenga la alimen
tación. Por eso una alimentación rica en aciclos, aumen
ta la elimin;:ción de calcio por 'a orina mientras que 
una alimentación rica en ustancias alcalinas aumenta 
la eliminación por las hec es. No obstante se ha de
mostrada que una par te del c< 'cio ingerida insoluble, 
se combina a las sustancias a· buminoides liheradas en 
la cligestión, y formando compuestos co~oida les pasa a 
través de la parec! intestinal. Bajo esta misma. forma 
puecle absorbcrsc calcio que originariamente sea in
gerida en . forma coloidal. 

No hablaremos aquí de la entrada de las sales de cal 
por 'as vías respiratorias ya que parece tiene un efecto 
tópico sin llegar a asimilarse. Sin embargo RoGIER y 
BI!'{l'\ET (r) han atribuído a las células del pulmón una 
propieclad fijadora del calcio, clebicla a unoo núcleos 
gra osos ricos en vitaminas. 

Invariabilidad de la ca'cemia.-Hemos dicho que los 
compuestos so:ub' es o los compuestos coloidables pasan 
a la sangre. Pero esta mantiene una cantidad de calcio 
constante para cada individuo. La cifra de calcemia 
pertenece invariable en virtud de un mecanismo regu
lador de la misma mediante el cua! el organismo no 
tolera variaciones bruscas de la cantidad de calcio en 
el medio interno. Las cifras n01·males varian algo se
gún el método empleaclo para su dosaje: la calcemia 
total investigada por el método de \"1 aard da, en los 
niños, la cifra de ciento catorce milígramos por litro 
de plasma. 

Cuando se inyecta cloruro de calcio en las venas de 
un individuo sano, dicho meclicamento es prontamente 
expulsada por la orina, sin que la calcemia se èleve 
mas que de una manera muy fug<::z. Si el mismo expe-

• rimento lo repetimos en un individuo hipocalcémico 
logramos elevar su calcemia hasta los lindes de lo nor
mal, pero rapiclamente, aunque no tanto como en el 
caso de un individuo sano, las cosas vuelven a su 
cauce y en la orina de 24 horas encontramos la totali
liclacl del calcio inyectado. 

Esto, que han observada manerosos experimentado
res, hemos teniclo ocasión de comprobarlo nosotros. 
Y no solamente se ha probaclo con el cloruro de cal
cio, sino cou otras sales de acido organico como el 
lactato, el glicerofosfato, etc. lo mismo por vía gas
trica que por vía endovenosa. 

(>) Soc. biot., S Jnlio 1924, 

NoviEMDRE DE 1925 

1\'inguno de estos <:,gentes ha logrado elevar la cal
ccmia de un modo permanente. 

Quiere e11o decir que la inyección de sales solubles 
de cal esté en ahsoluto desprovista de acción terapéu
tica? No. c'ínicamente des de N etter se conocen los 
buenos cfectos terapéuticos en la tetania, aun que pasa
jeros. Aparte las moclificaciones del equilibrio física
química que 12. inyección de cloruro de calcio produce 
en la sangre har . que pensar en la posibilidad de que 
unos iones sustituyan a otros en el interior de las cé
lulas, q ·e esa asimilación masiva. de iones Ca sea 
capaz de formar comhinaciones mas estables con los 
coloicles intracelu'ares, combinaciones no desprovistas 
quizàs de va.'or terapéutico. RoHMER (2) insiste en este 
hec ho, que la i nsu ficiencia de los medi os actual es no 
permite comprol>ar. Por otra parte CHEINISSE ha re
unido en uno de sus "Mouvements medicats" (3) un 
g-ran conj unto de observaciones sobre meioría de las 
lesiones tubercuJosas por la dkiterapia .intravenosa, 
que no hubieran tenido Jugar de ser el paso de las 
sa· es solubles por el organismo un mero transito. 

Viceversa: cuando por la acción de un agente X, ya 
sea el desgaste fisiológico de los tejidos, ya sea un 
trastorno de metabolismo de orden patológico, baja 
la calcemia, e' organismo. si no tiene a mano la apor
tación . alimenticia, acude a sus reservas depositadas 
principalmente en el esqueleto, para compensar la pér
dida. y el nivel calcémico permanente invariable. 

M ecanismo rcguladov.-Todo esto nos indica la exis
tencia de un mecanismo reguk.dor de la calcemia que 
impide las variaciones bruscas de esta, y cuya natura
lez;;:, nos es. hasta el ¡n'esente, absolutamente descono
cida. 

Se ha querido comparar por algunos autores al me
canismo regulador del azúcar, aunque sabemos que las 
variaciones de este en 1<: sangre son mas amplias, lo 
mismo en estado fisiológico que en estado patológico. 
Ademas el transt01·no mas común de la regulación glu
cémica es en sentida de aumento, la hiperglucemia es 
la regla en la diabetes, mientras que la perturbación 
del mecanismo regulador de la calcemia es en sentido 
de disminución. No se ha clescrito, que nosotros se
pam os, ningún cuadro clínico que corresponda aun 
aumento del calcio en la sangre, a una hipercalcemia, 
mientras que la disminución del calcio de la sangre, la 
hipocalcemia, da Jugar a una serie de transtornos con 
cuadros clínicos diversos, de los que nos ocuparemos 
mas <.delante. 

Fijación del ca.lcio por el organismo.-Vna vez el 
calcio ha penetrada en la sangre, en forma de iones o 
en combinación proteica, es fijado por los tejidos. En 
los huesos se ¡>recipita en forma de sales insolubles. 
En las células de toclo el organismo se halla hajo for
ma ionizacla clesempeñanclo un pape! de primer orden 
en la permeabilidad celular. 

Pasemos revista a las numerosas teorías invocadas 
para explicar esta fijación. 

Rase observada por HART y sus colaboraclores (4) 
que los animales nutridos con hierba · fresca fijaban 

(2) Archives de M édec. des cnfants. Enero rg24, 

(3) Pressa M édicale, pitg. 766, r 9"4· 
(4) l01tma/ of biol. Chemist>·y, 1921. 
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111ejor el calcio que otros nutridos con hierba seca. De 
ahí que algunos hayan interpretado este hecho como 
influenciada por las vitami11as, mientras que otros Jo 
interpretan simplemente como t·na modificación del es
tada coloidal (bajo cuya forma hemos dicho podía ab
sorherse el calci o) meno s perfecta en i< s hi er bas dese
cadas. AmíJogamente vemos a diari o que la calci fica
ción dc los cartílagos y la recalcificación en los ra
quíticos esta favorecida por la ingestión de étçeite de 
hígado de bacalao, medicación preconizacla desde los 
tiempos de TROUSSEAU, bien estudiada por ScH.\BAD (S). 
También se ha objetado que la acción terapéutica del 
aceite de hígado de hac;:."ao no era debich a la acción 
de una vitamina sino a los compuestos fosfóricos del 
mismo (màs adelante nos ocuparemos de este punto). 
Sin embargo la influencia de las vitaminas en la fija
ción de los depósitos calcareos de los !mesos parece de
mostrada, por los experimentes de MELLANBY (6) en 
la producción del raquitismo experimental de los pe
rros y de !as ratas. 

Otra teoría es la que invoca las glandulas de secre
ción interna. Durante mucho tiempo hemos considerada 
a la adrenalina como un fé:ctor importantísimo en la 
fijación de las sales de cal, y a'gunos cirujanos cre
yeron ver una mayor rapidez en la consolidación de 
las fracturas mediante la ;-¡_lministración de adrenalina. 
Aun es praética corriente administrar dicha sustancia 
j1,1nto con sales de calcio a los tuberculosos pulmonares, 
para esc'erosar sus lesiones, y existen en el comercio 
infinidad de estos preparados. L2,s primeras investiga
ciones no han sido confirmadas, y a este respecto nos
otros, con MARTÍNEZ GARCÍA, en el Hospital de la 
Santa Cruz, no hemos podido obtener una elevación de 
la ca'cemia ni una fijación del calcio administrada por 
ví2. endovenosa, a pesar de inyectar simultanéamente 
un miligramo de adrenalina. Son muy interesantes so
bre este punto los trabajos de DANIELOPOLU, RADOVICI 
Y CARNIOL (7) .. 

Mas importante es la influencia que sobre la fija
ción de las sa'es de calcio ejerce el tiroides y las para
tiroides. Son e' as i cos los experimentes òe tiroidecto
mizar a los animdes para observar un desarrollo atípico 
de su esqueleto. MARFAN observa la persistencia del 
cartí'ago epifisario en los mixedematosos. 

Pero es sobre todo a las glandulas paratiroideas a 
las que se ha daclo, con razón. la preponderancia capi
tal en el metabolismo del calcio. No ya en precipita
ción sobre el esqueleto de las sa.'es de cal, sino en la 
distribución íntima de los iones Ca en las células de 
todo .el organismo, influyenclo de este modo en los re
c~.'?bws celulares y de un modo especia.\ en la excita
bll!~ad nerviosa subsiguiente a un descenso de la cal
c~mia. El pape! que desempeñan estas glandulas ha 
Sido demostrada experimentalmente por ARTHUS y 
ScHAFERMANN (8) hace muchos años estudiadas con 
detención por MAc-CALLUM pero moderna.mente con 
I ' ' 
.os actuales medios de investigación por BrcwüoD (9), 

(s) Archiv. fiir Kind., 1g12. 

(6) The Lancet, 192o. 

(7) Revue de Neurologie, pag. 235, 1923.-Soc. rou.mliine 
logie. 1922, 

(8) J 
(g) ournal de physiologie et patol. genera/e, Marzo <910. 

lournal de physiologie et patol. genera/e, Enero HJ24. 

de biolo-

ARS MEDICA.-159 

y hace pocos meses ha sido pub'icado un caso de teta
nia paratireopriva post operatoria, por SAL'\TON, G. 
BouRGUIGNON, TuRPIN y CH. O. GurLLAUMIN (ro). La 
cxtirpación de las glàndulas paratirocles lleva consigo 
t:na perturbación del equilihrio acido-bàsico de la san
gre y como conscct::encia una baja del calcio total de 
'a misma, pero sobre toclo del calcio ionizado, baja que 
en e' caso citado llegó al 23'5 % de lo normal. 

A part e de !as gland u 'as de secreción interna hay 
que citar el pape! de los agentes físicos, particularmente 
dc la 'ttz en la fijación del calcio por el organismo. 
Hur.nscnrl':SKY (r r) vió que la acción de los rayos so
lares aumentaba la retención del calcio en el organis
mo, en consecuencia dedujo que 'as radiaciones lumino
sas facilitaban la absorción intestina'. Los autores nor
teamericanos HEss principalmente (12) abordaran esta 
cuestión, demostraran qt:e la acción de la luz es debida 
a los rayos ultravioletas, pues si en una lampara filtra
mos e' espectro, para separar los rayos ultravioleta, 
perdemos el efecto de luz sobre la calcemia. Pero co
rresponde a la escuela de Strasburgo, dirigida por 
RoHMER y su jefe de laboratorio WoRINGER el estudio 
de la hipoca:cemia y 'a elevación de su t2.sa bajo la in
fh;encia de las radiaciones ultravioletas. WoRINGER pu
blicó ·en la Sociedad de Biología de Strasburgo en 
Enero de 1923 una primera serie de casos de niños es
pasmofílicos, con baja de c2Jcio en la sangre, curados 
por la luz de una 1ampara de cuarzo. Otra serie de casos 
fué publicr.da en Diciembre del mismo año (13) y sus 
trabajos han sido confirmados por multitud de inves
tigadores: DoRLEKCOURT, Mlle. SPANIEN, LESNÉ, GEN
XES, etc. 

Finalmente hemos de hablar de lc. elevación que la 
ci fra de calcemia experimenta con la administración 
de cloruro amónico. E' hecho, repetidamente observada 
de qL:e el c!oruro amónico mejoraba los accidentes ner
viosos, conocidos de antiguo con el nombre de tetania, 
hizo pensar, al demostrarse que dichos accidentes iban 
acompañaclos de hipocalcemia. que el clorhidrato amó
nico tuviese por acción elevar :a tasa del calcio sanguí
neo. Fué BLUHDORN guien lo demostró primero y los 
trabajos de \iVoRI~GER lo confirman. Ahora bien: esta 
elevación dc ia calcemia es fugaz, como la consecutiva 
2 la invección de sales de calcio. 

Por ~cuanto hemos expuesto se ve que el prob'ema 
de la asimilación del ca:cio por el organismo es muy 
complejo. Que una vez vencida la barrera intestinal 
para que se absorba, hemos de vencer este mecanismo 
regulador de la cdcemia que si bien en estado fisioló
gico nos defiende contra .'as pérdidas que podamos su
frir, una vez perturbado no se deja influir facilmente 
para recuperar de una manera definitiva su estado 
normal. 

Pape! del calcio en el organismo.-Hemos dicho ya 
en el trascurso de este trabajo que el principal pape! 
que el calcio desempeña en nuestra economía es la for
mación de 1.os tejidos de sostén, por _una parte, y por 
otf~ la regulación de Ja· ósmosis a través de las mem-

(10) Anna/es de Médecinc. Junio 1925 
(11) De!<t. Med. Wochenschrift, 1919. 

(12) Joumal American med. Assoc., Jo-XII-1923.-Amer. J. of diss. 

of Cl•ildren, octubre 1923. 
(1 3) Archives de Med. des enfants, octubre 1923. 
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hranas cclu'ares. Pero no es esto todo: bac;ta só lo re
cordar el pape! de las sales de calci o en la coagu 'aci0n 
cie la sangre, Clt)"é' presencia es conclición ~inc qua non. 
Lo mi sm o pasa en la coagulación dc la leche y de ·a 
!in fa. 

1\demas 'os iones de calcio ti enen una import:lncia 
extraordinaria en la excitabilidad de las célulê.s nervio
sas y en la contractibi idacl de las fibras musculares. 
El calcio modera la excitahilidad de' sistema nerviosa 
central. U n r,gente de cakificante actuando sobre rl 
ccrebro ¡)Uecle provocar un ataque de epil ('psia. A h 
inversa: las sales de ca'cio aplicadas direct:lmente , obre 
'a c01·teza cerebral disminuyen su excitabilidacl. Tam
bién se ha observada que en los alienadoc; agitaclos 
hay un aumento de eliminación calcarea por la orina. 

I .a acción moderadora del calci o sobre los nervi os 
pe ri f ér icos ha sid o observada en el neumogflstrico. cuya 
acción inhibidora del corazón esta condicionada según 
BusQVET y PACITON", por la presencia de sales de cal. 

Pr Y SuÑER y BELLIDO demostraran que la adición 
de c'oruro de calcio a la sangre circul<.nte refuerza los 
cfectos de 'a excitación del vago. 

La contractilidad de ·Jas fibras muscu'ares, especial
mente ' ê. carcl'aca, aumenta en presencia del ion cfl1cico. 
que ejerce una acc10n istólica. mientras que el pota
sio ejerce una acción diastólica (HowELL v EATO!'I) . 
En vi rtucl de esta acción si a un lí quido de Ringer
Locke. qt:e hacc contraer a un corazÓtY aic;lRclo. le su
primimos las sa'es de calcio por precipitación con un 
oxalato neutro. dicho líquida pierde su propiedad y 
el corazón se para. 

ScHTLLWIN"G y GROEL (14) estudiando la ac:ción del 
calcio y del potasio sobre los elementos hepaticos. ob
servan una modificación consiclerab'e de la fórmula 1eu
cocitaria , en sentida inverso uno del otro. 

También se ha descrito un déficit del calcio en los 
tejidos neoplasicos. En céU11bio otros autores han creíclo 
ver una influencia favorable de1 ion calcio ('11 el cre
cimiento de los tejidos embrionarios in vitro. 

No seguirem os exponiendo todos los efectos fisioló
gicos del meta! del cual nos ocupamos. El lector que 
quiera ampliar estos conocimientos puede consultar el 
trab?jo de ZwAARDEMAQUER en e1 tomo del j ubi leo 
de la Sociedad de Biología de París (Mayo de 1923). 

Juflucnc ia en los estados patológicos.-Son enormes e 
innumerah'es los efectos fisio-patológicos v terapéuti
cos que se de ri van de las propiedades arriba descritas. 
Nosotros diremos únicamente que en los estados he
morragicos o hemofílicos, la ;: nafilax ia, 1os edemas, la 
arterioesclerosis, los transtornos de la nutrición , del 
crecimiento, de las glandulas endocrinas, etc., etc., hay 
síndromes en los que el ca'cio juega importantí simo 
papel. A pesar de haberse hecho minuciosas descrip
ciones en todos los libros y revistas de patología no 
se ha dicho sobre ellos la última p~labra ni mucho me
nos, y ofrecen un vasto campo a la investigación hoy 
casi inexp~orado. 

Todos los estados patológicos que estan influídos por 
e' metabolisme calcareo podemos reunirlos en dos gran
des agrupaciones; a cada una de l21s cuales corresponcle 
cuaclros clínicos y biológicos diferentes. 

(14) Ze itschrift fiir die gesamtc Medicin, t . 40, 1924. 

Novu:.IIBRt. DE 1925 

Primera : Comprende aquellos estaclos rn que lny 
pérclicla cie calcio, decalcificación del or!?,anismo, sin 
que e· mecanisme regulador dc ia calcemi:t esté prr
turhado. E l en fermo se decalcifica y con todo la ca:
cemia permanece normal. en su ci f ra global. En e ' ~e 

caso 1os trastornos repercutiran principa'mente sobre 
!a re~cna cie calcio. sobre los órganos rk sostén en 
parlicu·ar. Dcntro dc este grupo poclemos induir el 
raquiti~mo, la osteomalacia. 1< tuhercu'osis. la osteo;)o
rosis. etc. 

Las causas dc esta clecalcificación pueclen S('r múlti
p'es. p::eden dcpcncler de una carencia aïmenticia, de 
trastornes renales; y a una cxpoliación ex< gerada su
ceclería la Pecesidacl cic hechar mano de las reservas 
óseas. Es e' caso de la osteoporosis. Pero, sobre toda 
la dcca. icificación dc los tejidos parece dependcr dc un 
drscr¡ui!ibrio físico-qufmico dc la sangre con tendcncia 
a la acidosis. Esta te01<a ha sido defendida muy recicn
temente por 1a escue la de Strasburgo (I 5) . Según ella 
la ac idosis impicle la fijación del calcio por el tejido 
osteoide, paraïzando lc.. osificación (raquitisme), o cle
calcificando los huesos ya formaclos (osteomalacia). 

Sc ha ohservado en el raquitisme una disminución 
del fósforo sanguíneo. al cua! se había atribuído un 
P<.pcl de fijación de las sales de calcio. Pero los mismos 
autores clemuestran que esa hipofosfatemia es ella misma 
consecuencia ·de la acidos is. E! exceso de C02 hace 
que una parte del fósforo del plasma pase al interior 
de los glóbulos rojos. Por otra parte los raquíticos <b-
orJJen cantidaclcs suficientes de fósforo oara sus ne

cesidacles organicas. 
La patogenia cie estos estadQs de clecalcificación, se

ría. pues. en primer Jugar. la acidosis, cuyo origen hay 
qt:e busca en un trastorno de los órganos encargados 
de mantener e.' equilibrio aciclo-basico de la isangre 
(hígado. riñón. glanclu!as endocrinas). Esta acidosis ne
cesitaría compensarse a expensas de las albúminas del 
plasma. 1as cuales, e 1 combinarse con los aciclos for
ma(k'·, liherarían el calcio con el que estaban unidas. 

Para expl icarnos este hccho hay que recordar lo que 
a! principio de este artículo hemos dicho sobre 'a ma
nera como el calcio se encuentra en el organisme,' y 

por lo tanto en la sangre: Una parte del mi~mo esta 
en forma iónica. dializable z través de membranas po
rosas (normalmente unos 25 milígramos por litro de 
p ·asma, según B'rcwooD ). El resto un i do a la substan
cias proteicas en forma coloidal. 

Ahora bien: las proteinas tienen según LoEB, un 
caracter anfolito. o s ea que o bran como acido s o como 
bases según !2, reacción del medio en que se encuen
tran. Como normalmente la sangre es alcalina, las pro
teinas obran como acido. formanclo proteinatos de cal. 
Si la a 'caliniclad disminuyc, las proteinas obrm como 
bascs y el calcio queda en libertad pasando a la forma 
iónica, bajo la cual se elimina con Íê.ciliclacl. 

En este primer grupo de enfermedades la ca'cemia 
total no esta pues disminuída, lo único que pasa es que 
se a'tera la proporción entre el calcio iónico v el calcio 
coloidal," con predomin!o del primera. 

Algunos inYestigadores han creído encontrar hipo-

(15) Sur la patooenie du raquitisme: .L. BLUM, ~f. DEI.AVILLE Y VAN 

CLARET.-Presse medica/e, 17 }u nio 1925. 
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ca'cemia en los nmos raquíticos, pero quiza no se ha
,·an prcocupaclo de investigar cletcnidament<.' los sig
;105 clínicos dc hiperexcitabilidad mecanic::t o eléctrica 
de estos enfermos. o bien estos sintomas estan frustra
dos, pues scguramente la baja, ligera, cle la ca'cemia 
en los raquíticos, es el principio de una espasmofilia 
la ten te. 

Frente a esta teoría de la acidosis se rtlz:::. la teoría 
itaïana. qL·e cree que la dccalcificación de los tejidos 
es dehida a un fermento termo1abil, existente en el 
plasma y capaz de obrar clirect<.mente sobre los com
pnestos ca'd.reos del l1t1eso y provocar su disolución. 
Esta tcoría defenclida por MoRPHUGO y SATTA (r6) 
no ha tenido basta el presente el número eh~ adeptos 
de la que anteriormente hemos expuesto. 

Segunda: En un segunclo grupo de enfermedades 
podem os agrupar 1< s que se manifiestan :::.línicamente 
por t:na hiperexcitabii idad nerviosa y muscular con 
tendencia a los espasmos y convulsiones, v biológica
mente por una baja de la calcemia total y especia1mente 
de la cdcemia iónica. Este grupo lo forman: la espas
mofilia en sus cliferente's mani f estaciones (tetania, la
ringoespasmo, ec'ampsia infantil, espasmos d<.' píloro ), 
·a epi1eps:la, la tetania del aclulto, la tetania paratireopri
va y quizas uremia y eclampsia puerperal. 

Cada enfermedad de este grupo tiene su sintoma
tología propia, pero tienen como fondo común, esta 
hiperexcit2bilidad. que puede manifestarse de una ma
nera contint:a o bien tener ciertos períodos de latencia. 

Ya hemos visto anteriormente la influencia que fisio
lógicamente tiene el ion cczlcio sobre el sistema nervio
sa y muscular. En patología fueron los autores ame
ricanos HowLA~D, MARJOTT, KRAMER y TIND:\LL (r7) 
los que demostraran que en la espasmofilia h;;:y siem
pre una hipocalcemia. \\' ORINGER ha visto que no só lo 
en la espasmofilia manifiesta, si que también en la la
tente, existe esta hipoc2kemia; que la hiperexcitabilidacl 
nerviosa persiste mientras la calcemia no vuelve a lo 
normal. No so tros observam os también esta hi poca !ce
mia en los espasmos del píloro (r8). GUTLLAUMJN en 
'a tetania paratireopriva post operatoria. RrGwooD ha 
observada también hipocalcemia en la epilepsia esen
ci21 convulsiva y en la epilepsia tramatica por conmo
ción (r9). Nosotros la hemos observada también en clos 
casos de eclampsia gravídica, sin que podamos sacar 
aun de este hecho cleducciones, por el escaso número 
de observaciones que hemos podido hacer. 

~sí es como le sugirió a BrGWOOD la idea de que 
e_xrste un grupo general de manifestaciones espasmofí
h:a~ que tienen un lugar común en los procesos pato-
0.~1/l.cos que los detern-tinan (20 ). Planteada así la cues
tron entra como t:n problema de patología general: la 
excitabiliclacl ce· u lar y los fê,ctores que la influyen. 

Ef,ectivamente: en este grupo de enfermedacles, o 
de smclromes clínicos. observamos como lugar común 

(I6) Archiv. italian. de biol., 1908, p. 383. 

(I7) Quart. lournal Med. 1918.-American Jour. of Diss. of Chil· 
dren.~ tomo XXII, I92I. 

~I (IS) Comunicación a la Acadèmia i Lab. de Ciències M. de Catalunya 
.. arzo de I92S. 

Üg) Anales de Medicine. Enero y Febrero 1924. 

s ("o) Bicwooo.-L'equilibre physico-chimique du sang clans l'epilep· 
1e·-Loco cit. 
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no sólo la hipocalceutia, sino un clesequilibrio físico
químico del medio interno caracterizaclo por un au
mento de la alcaliniclacl de' mismo, una aJcalosis. Como 
vemos es todo lo contrario del grupo estucliaclo ante-
riormente. . 

El mismo profesor belga ha clemostrado quE' la con
centración en iones Ca de 'a s<.ngre es estrictamente 
dependiente del gracio de alca· inidacl del medio, o sea 
qL·e clisminuyen tanto mas cuanto mayor alcaliniclacl 
hay. Por las mismas razones expuestas anteriormente. 

Y, ¿cm 1 es el mecanismo productor de la hiperalca
linidad . de la a·calosis? Aquí no poclemos incriminar 
'os factores respiratorio y renal puesto que no hay acu
mulación de elementos alcalinos en la sangre, no hay 
intoxicación alcalina según BIGWOOD, sino sol2mente 
hipcralcaïniclad. Debemos pues investigar cual de los 
factores que hemos clescrito como susceptibles de re
gu·ar la calcemia es el responsable de su desequilibrio: 
vitaminas, secreción paratiroiclea, luz 2ctínica... Qui
zas sean varios factores a la vez. 

Se ha invocado también, por PATON, una substancia 
tóxica, productora de los ataques convulsivos, proceclen
te_ de unc, viciación del metaboïsmo protéico: la gua
nzdina y sus derivados. Esta substancia provocaría el 
choque nen·ioso, pero sólo en clefecto de los iones de 
calci o, pues Futr)IER demostró (2 r) que los músculos 
eran impermeab'es a la guanidina si se añaclía a una 
solución de dicha sust:=.ncia un poco de cloruro de calcio. 

La teoría tóxica completa e1 mecanismo productor 
de la tetania, pero no nos clice nada para explicar la 
hipocalcemia y el origen del desequi,librio humoral. 

En estCJs est,-dos pato'ógicos el calcio <se encuentra 
combinada a las albúminas (que actuan <'01110 aciclos 
en este caso, sègún la teoría de LOEB), y se balla en 
defecto en su forma iónica, que es precisamente la 
que tiene acción sobre la permeabilidad celnlar. Efec
tivamente: ÜSTERHOXT (22) ha vis to que las células 
de los espirogiros se volvían impermeal:ús al cloruro 
sé.clico en solución hipertónica si se le añaclía un poco 
de' cloruro calcio. LoEwr ha visto que el calcio ionizado 
impeclía la acción tóxica de la muscarina sobre el co
razón. MAc CALLUM que la hemolisis por la saponina 
era imposible con la adición de cloruro de calcio. 

Equilibrio minera.'.-¿ Es sólo el calcio el que sufre 
·as consecuencias de estos cambios de reacción del me
dio interno? ¿Las perturbaciones de la permeabiliclacl 
celular depen den únicamentc de es te meta!?... Sería 
un error el ser tan exclusivistas, sobre todo clespués 
de los interesantes trabajos de LoEB. En virtucl de 
ellos sabemos que h2ij una relación constante entre los 
metales monova'entes: potasio y sodio, y los metales 
bivalentes: Calcio y Magnesio, según la siguiente fór-

mula ~: J M~ = Constante. Si se altera la propor
ción aumentando el numerador, viene el desequilibrio 
de la función, sí no aument2¡ corre'ativamente el deno
minador. Si las cantidades varian, sin afectar esta cons
tante, la función no se pertlll·ba. 

Esta concepción viene confirmada por la experiencia 
terapéutica:.- .Así BERKLEY, BEEBE y FROUIN (23) vie-

(21) Jountal of experiment ai phisiology, tomo sS, 1907 

(~Q) Science, tomo 34, rgii. 

(z3) Soc. biologie, 1910. 
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ron qu e las sales de bario y dc magnesió obraban igual 
en la tetania que 'as sdcs dc cal. También ronocemos los 
cfecios de Jas sales de magne. io en la corea y en la 
cclampsia puerperal, motivo esta última de un trabajo 
muy reciente de DEXF.US (24). 

Experimentalmente Jas sales dc pot< si o v sodi o pro
vocan la bipcrcxcitahilidacl neuro-muscu'ar. y el clo
ruro sóclico amplifica las convulsiones tetanicas, mien
tra que el cloruro calcico las calma. 

)JETTER oh crva los buenos efectos de la al imenta
ción <c'ornrada en la epïepsia y piensa en disminuir 
el sodio. 

Todos estos hechos no hacen mas que ronfirmar el 
antagonismo dc unos mctales con otros. En otros tér
minos: que los transtornos del sistema nervioso puc
den venir lo mismo por de fecto de Calci o y Magnesi o 
que por exceso de Sodio y de Potasio. 

f'ONSECUENCIAS TERAPÉUTICAS 

Como final de esta larga exposición diremos cuatro 
palabras sobre la terapéuticê, de los estados de decal
cificación y de 'a hipocalcemia. que se deduce de las 
concepciones patogénicas actuales. 

En el raquitismo y la osteomalacia es inútil dar sales 
de ca'! puesto que no hay carencia. Esta contraindicado 
el cloruro calcico porgue es un medicamento que pro
voca acidosis. Debemos combatir a ésta ron sus sus
tancias a'calinas (bicarbonato calcico, bicarbonato sódi
co ). Favorccer la fijación del calcio por los rayos ultra
violetas y las vitaminas. Vigilar los transtornos intes
tinales y renales y las glandu'as endocrinas. 

En los estados tetanígenos administrar el cloruro cal
cico o el cloruro amónico como medica.ción de urgen
cia, y luego recurrir a los agentes físicos u opotera
picos. mientras indagamos los trastornos que pueda 
sufrir a'gún órgano de los que contribuyen a n'lante
ner el equilibrio físico-químico de la sangre. 

(24) Revista med. de Barcrlona, Septiembre • r925 . 

LA SANOCRISINA EN EL TRATAMIENTO 
DE LA FIMIA LARI GEA CONSECUTIVA 

por el Dr. J. CAMPOS 

Observaciones recogidas en la Sala de Car
los Casades, del Ho spital Clínica, dirigida 
por el Dr. REVENTÓS y los jefes de clí11ica 

Dres( DARGALLO y EsPINOSA 

Estas observaciones estan hechas con enfermos tu
berculosos pulmonares, cuya laringe participaba tam
bién de esta infección, habiéndose hecho el tratamiento, 
por lo que respecta a }a parte pulmonar, siendo nos
otros simples observadores de la laringe, laringoscopia 
que se efectuaba con bastante frecuencia, y de esta 
manera hemos pocliclo sorprencler en el curso del tra
tamiento algunas imag·enes laringeas verdaderamente 
interesantes. 

NovrEMBRE DE t925 

Obscr7•ació11 r." Di~nóstico pulmonar. Forma fil•rosa con 
síntomas claros en el vértice izquierdo sin comprobar la exis
tencia de ca vernas clínica ni radiograficamente. El comienzo 
de la enfermedad data de hace 2 años, empezando a adelgazar 
un año el espués, en e! curso de una a fección cali ficada de 
g:ripe; nues ve meses n.as tarde hemoptisis. 

Tempera tu ras oscilat •clo entre 3(>'6 y 37'5; la cnü:t ma no 
expcctè'raba y no pud•l hacersc el r·xamen de baci'.:··. 

J¡¡wgcn laringoscópica. Palidez del velo del paladar, pila
res y úvula; amigclala lingual normal, ligamento y foS'ls gloso
cpiglóticas normales, epiglotis borde libre, palidez mas acen
tuacla, cuerdas bandas ventriculares y aritenoides normales. 

Sinlo111as. Dolor a la deglución y respiración un poco pe
nosa, ronquera con c;...acerbaciones, ll egando algw1a vPz basta 
la afonía. 

En estas condiciiones empieza el tratamiento inyect,:¡,cJo una 
dosis de S centgr. el día 31 de mayo, ro centgr. el òía 2 de 
junio, el día s dc este mismo mes, 20 centgr., el día 8, 35 
ccntgr., el ro, so centgr., en donde sc inicia una reacción 
hasta 37'7 de temperatura que se continúa en los clías suçe
sivos . El día 13 se lc. inyectó r gr. sin haber terminada la 
reac~ión ~nterior •. pres~ntandose nauseas, vómitos, he•noptisis, 
albummuna posttlva, dtsnea y mucha tos, no se nota ~·eacción 
focal, a la exploración se le clan 20 centgr. de suero, cecliendo 
.a albuminuria al rlía siguiente, cot.tinuandose el estado de 
n{mseas y vómito durante muchos días, por lo que se sus
·~nde el tratamiento, pierde un ki logramo de peso, un mes des-

pués se continúa el tratamiento inyectando so centgr., pro
vocanclose otra reacción igual a la que seguía a la lÏ"' is de r 
gramo; se !e vuelve administrar suero 20 centgr., cediendo 
otra vez la albuminuria; 12 días clespués se repite, y esta 
vez es soportacla sin albuminuria. 

Observacíón 1.•- Vesícula en borde libre de la epiglotis 

Comenzando en este momento la reacción laríngea, se ·obser
va en el borde lihre de la epiglotis a la izquierda tiel !iga
t:nento gloso-epiglótico y a este mismo nivel una vesícula que 
por transparencia acusa exudaclo en su interior. 

Los síntomas laríngeos se habían acentuado bastante. 
Una cauterización en la misma vesícula y tres laringosco· 

pias en clías sucesivos nos hicieron observar que , 1 el sitio 
de la implantación de la vesícula que ya no existia apareda 

O~servación 1.a (imagen 2.").- Tumo:ación en el lugar 

de implantación de la ves:cula 

una tumoracioncita Je forma tubérculo (imagen n.0 2l, a par
tir de est e mom en to las observaciones fueron diarias. 

Suspendiclo el tra tamiento, notamos unos días de~pués u.n 
gran mejoramiento de la imagen l<tríngea, llegando e a eh
minar la tumoracioncita del borde libre de la epiglutis, que· 
danclo a este nivel una escotadura (imagen n. 0 3). Eucontran· 


