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epilepsias no se circunscribe a estos dltimos sino que
tiene tembién indicaciones precisas en las demds for-
mas clinicas de esta enfermedad, si no interviene el
factor herencia familiar,

Caso IV —E. S. de 25 afios, casado, sin antecedentes fami-
liarés hereditarios: hermanos sanos, sin tara neuropatica. Los
individuales son, una neumonia y gastricismos: sus padres
aseguran, que en su infancia sufri6 un golpe en la cabeza.

Exploracion: Sensibilidad, sin alteracion alguna. Reflejos,
normales. Sentidos. buenos, presenta ligera miopia. Lenguaje,
voz apagada; ligera desartria en la pronunciacién labjal: bra-
dilalia en las proximidades del ataque. Psiquismo, moral inta-
¢hable: ideacion lenta, marcada ammesia, emotividad intensa, a
veces impulsivo. Movimientos, lentos, se fatiga prontamente
Sistemas orgdnicos, normales.

Enfermedad actual: Data de 8 afios fecha: el primer ata-
que se presenté de noche. El cuadro convulsivo es netamente
de epilepsia genuina si bien presenta mayores convulsiones
en el lado derecho, y las auras son diversas: el periodo de
cama es pronunciado y la amnesia completa.

Las crisis se hacen mas frecuentes cada dia, siends diarias
altimamente, y en vista de todas las medicaciones ensayadas
se me consulta para intervenirlo y de acuerdo con el notable
neurélogo doctor BARRAQUER, asi lo decidimos previa la

venia
de la tfamilia.
Diagnéstico: Epilepsia esencial. Operacién. Ingresa en mi

clinica particular, el 17 de Febrero de 1920.

Craneotomia Odsteo-pldstica-parieto-occipital izquierde, con pe-
diculo temporal.

Anestesia general por el eter, bien soportada.

Prescindiré de los detalles de técnica de la craneotomia, por
estar compuestos ya .y solo consignaré los particulares de la
incervencion. Al levantar el colghjo &steo-cutineo presentd
el enfermo un pequefio shock, que se resolvié por si mismo:
la alteracidn macroscépica que ofrecia la superficie cerebral
consistia en franjas blanquecinas en el trayecto de los vasos
meningeos posiblemente debidos a gliosis, por ser esta la
lesion mas comtin de las epilepsias esenciales

Practiqué la vdlonla de Kocher, en una 4rea de cm. 5 de an-
cho, por 2,5 cm. de alta.

Este operado, viene a nuestra consulta de vez en cuando ha-
biendo tenido ocasién de comprobar en el espacio de cerca
de seis afios, la mejoria notable del mismo, al extremo que
parece otro sujeto distinto del de antes, asi en lo que atafie
a su estado de nutricién, como a su psiquismo mas exquisito
que antes de la operacion. No ha tenido ataques, pero muy
de tarde en tarde, presenta ligerisimos vértigos y pequefias
auras, que no constituyen mglestias para €l. Puede afirmarse
que esta curado clinicamente.

De todo lo expuesto, podemos entresacar las si-
guientes

CONCLUSIONES

1.* La fisiopatologia de! sistema ncrvioso central,

de acuerdo con la Clinica, aseveran la existencia de
dafios localizados en el cortex, que obran a m()do de
estimulos q)]lcptlcos produuendo crisis convu'sivas de
origen focel (lacl\somandb y traumaticas).

No ocurre lo mismo con la epilepsia genuina cuyas
Causas, hoy por hoy, son bastante imprecisas, aunque
€S creencia sean de naturaleza degenerativa.

2% La Quirtrgica, en respuesta a la precedente
conclusion, debe actuar sobre la superficie cerebral,
Meninges o calota craneana, anu'ando las lesiones que
asientan en estas regiones, que es tanto como combatir
Tadicalmente las causas de la epilepsia.

3“ La cranecotomia, o C()]"a]o Osteo-plastico, resulta
s tomando las medldas de rigor, una operacion be-
mcrm sin complicaciones ulterloles,
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La wdlvula de Kocher,
alta tension intracraneal,
de s‘ndrome epiléptico.

4.2 La epilepsia genuina, puede alcanzar mejorias
notab’es con la craneotomia y el establecimiento de
la vdlvula de Kocher, conforme nos lo ha demostrado
nuestra experiencia,

5.* Las convulsiones que presentan los operados de
craneotomia a raiz de la operecién no complican el
curso post-operatorio.

resuelve los fenomienos de
causa de crisis convulsivas,

EL CALCIO EN EL ORGANISMO HUMANO.
LA CALCEMIA Y LOS ESTADOS DE DECAL-
CIFICACION."ESTADOACTUAL

por el Dr. E. FERNANDEZ PELLICER
Jefe del Laboratorio de Quimica Biolégica del Hospital de la Santa Cruz
de Barcelona

Distribucion en los seres vivos.—El calcio es un metal
que, combinado 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 proporcion de un 95
a 98 9% del tejido dseo; pero se encuentra también
en todos los demas tejidos, y por lo tanto en todos
‘os organos de nuestra economia, en el plasma san-
guineo, en los exudados pleurales y peritoneales, en
e' liquido céfalo-raquideo, etc.

Comparandolo con el magnesio (metal del mismo
grupo) vemos que el calcio predomina en los tejidos
de sostén: Oseo, cartilaginoso, conjuntivo, mientres que
el magnesio es sobre todo abundante en los tejidos més
diferenciados.

El calcio predomina en el protoplasma, el magnesio
predomina en los nucleos. Sin embargo en la sustancia
gris’ del cerebro predemina el calcio, apesar de ser
aquella sustancia muy rica en nucleos (I.AMBLING).

Formas bajo las cuales se encuentra—El calcio se
halla en el organismo bajo las siguientes formas:

1.*  Combinaciones salinas solubles o insolubles (clo-
ruros, fosfatos, carbonatos, etc.). Bajo esta forma se
presenta en su mayor parte, pues comprende las sales
de ‘cal del esqueleto.

2* Bajo un estado ionizado bivalente. En poca can-
tidad, pero la mas importante bajo el punto de vista
fisio-patologico.

3.  Combinaciones del calcio con las sustancias al-
buminoides, en forma de albuminatos inestables, y se-
parable facilmente de ellas por los acidos fuertes y
la dia'isis prolongade.

4.8 Combinaciones del calcio con otras moléculas
organicas, muy estable e intimamente unido a ellas,
como el azufre, el fosfato, etc., y que no puede ser des-
cubierto sino después de una mineralizacion total de
la molécula (GUILLAUMIN).

Metabo'ismo del calcio—IL.a entrada del calcio en el
organismo tiene lugar exclusivamente con la alimen-
tacion. La eliminacion se verifica por via renal y por
via intestinal. L.a primera para las sales solubles, que
han tomado parte en el metabolismo general. La segunda
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para las combinaciones insolubles que no han encon-
‘trado en el intestino medio apropiado para ser asimi-
ladas, y también para el calcio que expulsa el orga-
nismo con las secreciones gastro-intestinales fisiologi-

cas y las trasudaciones y exudaciones patolbgicas. .

El organismo necesita una racion de calcio suficiente
para reparar estas pérdidas. Ademas el nifio necesita
edificar su esqueleto por lo cual se calcula que las ne-
cesidades de este son de doscientos miligramos diarios
para su metabolismo, y una cantidad, el doble por lo
menos, para los procesos de osificacion, equivalente a
unos cuatro o cinco gramos de fosfato calcico por
semana.

El calcio para ser absorbido necesita ser solubilizado,
y ello ha de ser por medio de los acidos del tubo di-
gestivo, o de los que naturalmente contenga la alimen-
tacion. Por eso una alimentacion rica en acidos, aumen-
ta la eliminecion de calcio por 'a orina mientras que
una alimentacion rica en sustancias alcalinas aumenta
la eliminacion por las heces. No obstante se ha de-
mostrado que una parte del czlcio ingerido insoluble,
se combina a las sustancias a buminoides liheradas en
la digestion, y formando compuestos coloidales pasa a
través de la pared intestinal. Bajo esta misma forma
puede abhsorberse calcio que originariamente sea in-
gerido en forma coloidal.

No hablaremos aqui de la entrada de las sales de cal
por 'as vias respiratorias ya que parece tiene un efecto
topico sin llegar a ;Lsimilnrso_ Sin embargo RoGIER y
3INNET (1) han atribuido a las células del pulmén una
propiedad fijadora del calcio, debida a unos nticleos
grasosos ricos en vitaminas.

Invariabilidad de la ca’cemia—Hemos dicho que los
compuestos soiub'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 cual el organismo no
tolera variaciones bruscas de la cantidad de calcio en
el medio interno. Las cifras normales varian algo se-
gun el método empleado para su dosaje: la calcemia
total investigada por el método de Waard da, en los
nifios, la cifra de ciento catorce miligramos por litro
de plasma.

Cuando se inyecta cloruro de calcio en las venas de
un individuo sano, dicho medicamento es prontamente
expulsado por la orina, sin que la calcemia se eleve
més que de una manera muy fugaz. Si el mismo expe-
rimento lo repetimos en un individuo hipocalcémico
logramos elevar su calcemia hasta los lindes de lo nor-
mal, pero rapidamente, 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-
lidad del calcio inyectado.

Esto, que han observado numerosos experimentado-
res, hemos tenido ocasiéon de comprobarlo nosotros.
Y no solamente se ha probado con el cloruro de cal-
cio, sino con otras sales de acido organico como el
lactato, el glicerofosfato, etc. lo mismo por via gis-
trica que por via endovenosa.

(1). Soc. biol.,, 5 Julio 1924.
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Ninguno de estos egentes ha logrado elevar la cal-
cemia de un modo permanente,

Quiere ello decir que la inyeccion de sales solubleg
de cal esté en absoluto desprovista de accién terapéu-
tica? No, c'inicamente desde Netter se conocen los
buenos efectos terapéuticos en la tetania, aun que pasa-
jeros. Aparte las modificaciones del equilibrio fisico-
quimico que 'a inyeccién de cloruro de calcio produce
en la sangre hay que pensar en la posibilidad de que
unos iones su stltumn a otros en el interior de las cé-
lulas, que esa asimilaciéon masiva de iones Ca sea
capaz de formar combinaciones mdis estables con log
coloides intracelu'ares, combinaciones no desprovistas
quizas de va’or terapéutico. ROHMER (2) insiste en este
hecho, que la insuficiencia de los medios actuales no
permite comprobar. Por otra parte CHEINISSE ha re-
unido en uno de sus “Mouvements medicals” (3) un
gran conjunto de observaciones sobre mejoria de las
lesiones tuberculosas por la cadlciterapia intravenosa,
que no hubieran tenido lugar de ser el paso de las
sa es solubles por el organismo un mero transito.

Viceversa: cuando por la accion de un agente X, ya
sea el desgaste fisiologico de los tejidos, va sea un
trastorno de metabolismo de orden patologico, baja
la calcemia, e' organismo, si no tiene a mano la apor-
tacién. alimenticia, acude a sus reservas lepositadas
principalmente en el esqueleto, para compensar la pér-
dida, y el nivel calcémico permanente invariable,

Mecanismo regulador—Todo esto nos indica la exis-
tencia de un mecanismo reguledor de la calcemia que
impide las variaciones bruscas de esta, y cuya natura-
leze, nos es, hasta el presente, absolutamente descono-
cida.

Se ha querido comparar por algunos autores al me-
canismo regulador del azicar, aunque sabemos que las
variaciones de este en la sangre son mas amplias, lo
mismo en estado fisioldgico que en estado patolégico.
Ademés el transtorno mas coman de la regulacién glu-
cémica es en sentido de aumento, la hiperglucemia es
la regla en la diabetes, mientras que la perturbacién
del mecanismo regulador de la calcemia es en sentido
de disminucién. No se ha descrito, que nosotros se-
pamos, ningtn cuadro clinico que corresponda aun
aumento del calcio en la sangre, a una hipercalcemia,
mientras que la disminucién del calcio de la sangre, la
hipocalcemia, da lugar a una serie de transtornos con
cuadros clinicos diversos, de los que nos ocuparemos
mas zdelante, '

Fijacién del calcio por el organismo—VUna vez el
calcio ha penetrado en la sangre, en forma de fones 0
en combinacién proteica, es fijado por los tejidos. En
los huesos se precipita en forma de sales insolubles.
En las células de todo el organismo se halla bajo for-
ma ionizada desempefiando un papel de primer orden
en la permeabilidad celular.

Pasemos revista a las numerosas teorlds invocadas
para explicar esta fijacion.

Héase observado por Harr y sus colaboradores (4)
que los animales nutridos con hierba fresca fijaban

(2) Archives de Médec. des enfants.
(3) Presse Médicale, pag. 766, 1924.

Enero 1924,

(4) Journal of biol. Chemistry, 1927,




NUMERO 5

mejor el calcio que otros nutridos con hierba seca. De
ahi que algunos hayan interpretado este hecho como
influenciado por las witaminas, mientras cue otros lo
interpretan simplemente como tna modificacién del es-
tado coloidal (bajo cuya forma hemos dicho podia ab-
sorberse el calcio) menos perfecto en les hierbas dese-
cadas. Analogamente vemos a diario que la calcifica-
cion de los cartilagos y la recalcificacion en los  ra-
quiticos esta favorecida por la ingestion de aceite de
higado de bacalao, medicacion preconizada desde los
tiempos de TROUSSEAU, bien estudiada por ScHARAD (5).
También se ha objetado que la accion terapéutica del
aceite de higado de bacx'ao no era debida a la accién
de una vitamina sino a los compuestos fosforicos del
mismo -(mas adelante nos ocuparemos de este punto).
Sin embargo la influencia de las vitaminas en la fija-
cion de los depositos calcareos de los huesos parece de-
mostrada, por los experimentos de MELLANBY (6) en
la produccion del raquitismo experimenta! de los pe-
rros v de las ratas,

Otra teoria es la que invoca las glandulas de secre-
ci6én interna. Durante mucho tiempo hemos considerado
a la adrenalina como un factor importantisimo en la
fijacion de-las sales de cal, y a'gunos cirujanos cre-
yeron ver una mayor rapidez en la consolidacion de
las fracturas mediante la zdministracion de adrenalina.
Aun €s practica corriente administrar dicha sustancia
junto con sales de calcio a los tuberculosos pulmonares,
para esc'erosar sus lesiones, y existen en el comercio
infinidad de estos preparados. Lzs primeras investiga-
ciones no han sido confirmadas, y a este respecto nos-
otros, con MartineEz Garcia, en el Hospital de la
Santa Cruz, no hemos podido obtener una elevacion de
la calcemia ni una fijacién del calcio administrado por
vie endovenosa, a pesar de inyectar simultineamente
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-
cion de las sa'es de calcio ejerce el tiroides y las para-
tiroides. Son c'dsicos los experimentos e tiroidecto-
mizar a los animeles para observar un desarrollo atipico
de su esqueleto. MARFAN observa la persistencia del
carti'ago epifisario en los mixedematosos.

Pero es sobre todo a las gldndulas paratiroideas a
las que se ha dado, con razoén, la preponderancia capi-
tz}l, en el metabolismo del calcio. No ya en precipita-
cion sobre el esqueleto de las sa'es de cal, sino en la
distribucién intima de los iones Ca en las células de
todo el organismo, influyendo de este modo en los re-
cambios celulares y de un modo especial en la excita-
l)lnd@d nerviosa subsiguiente a un descenso de la cal-
cemia, K] papel que desempefian estas glandulas ha
sido  demostrado experimentalmente por ARTHUS Yy
SCHAFhERMANN (8) hace muchos afios, estudiadas con
1detenmén por Mac-CaLrum, pero modernamente, con
‘08 actuales medios de investigacion por Biecwoop (9),

——

(s) Archiv. fiir Kind., 1912, .
6) The Lancet, 19z0.
% (7) Revue de Newrologie, pag. 235,
gie, 1922,
@®)
(9)

1923.—Soc. roumaine de biolo-

§01U‘nal de physiologie et patol. gemerale, Marzo igro.
ournal de physiologie et patol. gemerale, Enero 1924.
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v hace pocos meses ha sido pub'icado un caso de teta-
nia paratireopriva post operatoria, por Sainton, G.
BourguienoN, TureiN y Ca. O. GuiLraumIN (10). La
extirpacion de las glandulas paratirodes lleva consigo
tna- perturbacion del equilibrio acido-basico de la san-
gre v como consectencia una baja del calcio total de
‘a misma, pero sobre todo del calcio ionizado, baja que
en ¢! caso citado llegd al 23’5 9 de lo normal.

A parte de las glandu'as de secrecion interna hay
que citar el papel de los agentes fisicos, particularmente
de la ‘uz en la fijacion del calcio por el organismo.
Hurpscuinsky (11) vio que la accion de los rayos so-
lares aumentaba la retencion del calcio en el organis-
mo, en consectencia dedujo que 'as radiaciones lumino-
sas facilitaban la absorcion intestina'. Los autores nor-
teamericanos Hess principalmente (12) abordaron esta
cuestion, demostraron que la accion 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
RouMmEeRr y su jefe de laboratorio WORINGER el estudio
de la hipoca'cemia y 'a elevaciéon de su tesa bajo la in-
fluencia de las radiaciones ultravioletas. WORINGER pu-
blic6 en la Sociedad de Biologia de Strasburgo en
Enero de 1923 una primera serie de casos de nifios es-
pasmofilicos, con baja de celcio en la sangre, curados
por la luz de una 'dmpara de cuarzo, Otra serie de casos
fué publiceda en Diciembre del mismo afio (13) y sus
trabajos han sido confirmados por multitud de inves-
tigadores: DorrENcCoUrT, Mlle. SpanieN, LEsng, GEN-
b oW

Finalmente hemos de hablar de la elevacion que la
cifra de calcemia experimenta con la administracién
de cloruro aménico. E' hecho, repetidamente observado
de que el cloruro amonico mejoraba los accidentes ner-
viosos, conocidos de antiguo con el nombre de tetania,
hizo pensar, al demostrarse que dichos accidentes iban
acompafiados de hipocalcemia, que el clorhidrato amo-
nico tuviese por accion elevar ‘a tasa del calcio sangui-
neo. Fué BLumporN quien lo demostré primero y los
trabajos de WORINGER lo confirman, Ahora bien: esta
elevacion de la calcemia es fugaz, como la consecutiva
2 la inyeccion de sales de calcio.

Por cuanto hemos expuesto se ve que el problema
de la asimilacién del caicio 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 czlcemia que si bien en estado fisiolo-
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.

Papel del calcio en el organismo—Hemos dicho ya
en el trascurso de este trabajo que el principal papel
que el calcio desempefia en nuestra economia es la for-
macién de los tejidos de sostén, por una parte, y por
otfa la regulacion de la 6smosis a través de las mem-

(10) Annales de Médecine. Junio 1925

(11) Deut. Med. Wochenschrift, 1919.

(12) Journal American med. Assoc., 30-X1II-1923.—Amer. J. of diss.
of Children, octubre 1923.

(13) Archives de Med. des enfants, octubre 1923.
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branas celu'ares. Pero no es esto todo: basta solo re-
cordar el papel de las sales de calcio en la coagu'acion
de la sangre, cuyz presencia es condicion sine qua non.
Lo mismo pasa en la coagulacién de la leche y de ‘a
linfa.

Ademas ‘os iones de calcio tienen una importancia
extraordinaria en la excitabilidad de las célules nervio-
sas vy en la contractibiidad de las fibras musculares.
El calcio modera Ja excitabilidad de' sistema nervioso
central. Un cgente descalcificante actuando sobre el
cerebro puede provocar un ataque de epilepsia. A I
inversa: las sales de ca'cio aplicadas directamente sobre
'a corteza cerebral disminuyen su excitabilidad. Tam-
bién se ha observado que en los alienados agitados
hay un aumento de eliminacion calcarea por la orina.

l.a accion moderadora del calcio sobre los nervios
periféricos ha sido observada en el neumogastrico, cuya
accion inhibidora del corazén esta condicionada segtn
JusQUET v PaAcmoN, por la presencia de sales de cal.

Pr v SuRkeEr y BerLrLipo demostraron que la adicion
de c'oruro de calcio a la sangre circulente refuerza los
efectos de 'a excitacion del vago.

[La contractilidad de ‘las fibras muscu'ares, especial-
mente 'z card‘aca, aumenta en presencia del ion calcico,
que ejerce una accion sistolica, mientras que el pota-
sio ejerce una accion diastolica (HoweLr v Eatox).
En virtud de esta accion si a un liquido de Ringer-
[ocke, que hace contraer a un corazon aislado, le su-
primimos las sa'es de calcio por precipitacion con un
oxalato neutro, dicho liquido pierde su propiedad y
el corazén se para.

ScHILLWING ¥ GROEL (14) estudiando 'a accion del
calcio v del potasio sobre los elementos hepaticos, ob-
servan una modificacion considerab’e de la formula leu-
cocitaria, en sentido inverso uno del otro.

También se ha descrito un déficit del calcio en los
tejidos neoplasicos. En cambio otros autores han creido
ver una influencia favorable de! ion calcio en el cre-
cimiento de los tejidos embrionarios in vitro.

No seguiremos exponiendo todos los efectos fisiolo-
gicos del metal del cual nos ocupamos. El lector que
quiera ampliar estos conocimientos puede consultar el
trabzjo de ZWAARDEMAQUER en e! tomo del jubileo
de la Sociedad de Biologia de Paris (Mayo de 1923).

Influencia en los estados patolégicos—Son enormes e
innumerab'es los efectos fisio-patologicos v terapéuti-
cos que se derivan de las propiedades arriba descritas.
Nosotros diremos tnicamente que en los estados he-
morragicos o hemofilicos, la znafilaxia, 'os edemas, la
arterioesclerosis, los transtornos de la nutricion, del
crecimiento, de las glindulas endocrinas, etc., etc., hay
sindromes en los que el ca'cio juega importantisimo
papel. A pesar de haberse hecho minuciosas descrip-
ciones en todos los libros y revistas de patologia no
se ha dicho sobre ellos la tltima palabra ni mucho me-
nos, y ofrecen un vasto campo a la investigacion hoy
casi inexplorado.

Todos los estados patologicos que estan influidos por
e' metabolismo calciareo podemos reunirlos en dos gran-
des agrupaciones; a cada una de las cuales corresponde
cuadros clinicos y biologicos diferentes.

(14) Zeitschrift fiir die gesamte Medicin, t. 40, 1924.
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Primera: Comprende aquellos estados en que hay
pérdida de calcio, decalcificacion del organismo, sip
que e mecanismo regulador de la calcemia esté per-
turbado. El enfermo se decalcifica y con todo la cal-
cemia permanece normal, en su cifra global. En ese
caso los trastornos repercutiran principa'mente sobre
la reserva de calcio, sobre los oOrganos e sostén en
particu’ar. Dentro de este grupo podemos incluir g
raquitismo, la osteomalacia, le. tuberculosis, la osteopo-
rosis, etc. : :

[Las causas de esta decalcificacion pueden ser multi-
p'es, preden depender de una carencia a’imenticia, de
trastornos renales; vy a una expoliacion ex:gerada su-
cederia la necesidad de hechar mano de las reservas
Oseas. s e’ caso de la osteoporosis. Pero, sobre todo
la decalcificacion de los tejidos parece depender de un
desequilibrio fisico-quimico de la sangre con tendencia
a la acidosis. Esta teora ha sido defendida muy recien-
temente por la escuela de Strasburgo (15). Segun ella
la acidosis impide la fijacion del calcio por el tejido
osteoide, para’izando le osificacion (raquitismo), o de-
calcificando los huesos ya formados (osteomalacia).

Se ha observado en el raquitismo una disminucion
del fésforo sanguineo, al cual se habia atribuido un
pepel de fijacion de las sales de calcio. Pero los mismos
autores demuestran que esa hipofosfatemia es ella misma
consecuencia- ‘de la acidosis. E! exceso de CO2 hace
que una parte del fésforo del plasma pase al interior
de los glébulos rojos. Por otra parte los raquiticos eb-
sorhen cantidades suficientes de fosforo para sus ne-
cesidades organicas.

[La patogenia de estos estados de decalcificacion, se-
ria, pues, en primer lugar, la acidosis, cuyo origen hay
que busczr en un trastorno de los 6rganos encargados
de mantener ¢ equilibrio &acido-basico de la isangre
(higado, rifién, glandulas endocrinas). Esta acidosis ne-
cesitaria compensarse a expensas de las albiminas del
plasma, 'as cuales, ¢ combinarse con los acidos for-
madce, liberarian el calcio con el que estaban unidas.

Para explicarnos este hecho hay que recordar lo que
al principio de este articulo hemos dicho sobre 'a ma-
nera como el calcio se encuentra en el ()1‘53';111isnm,'y
por lo tanto en la sangre: Una parte del mismo estd
en forma idnica, dializable a través de membranas po-
rosas (normalmente unos 25 miligramos por litro de
pasma, segiin Bicwoopn). El resto unido a la substan-
cias proteicas en forma coloidal.

Ahora Dbien: las proteinas tienen segn Logs, un
caracter anfofito, o sea que obran como acides o como
bases segtin lz; reaccion del medio en que se encuen:
tran. Como normalmente la sangre es alcalina, las pro-
teinas obran como 4cido, formando proteinatos de cal.
Si la a'calinidad disminuye, las proteinas obren como
bases y el calcio queda en libertad pasando a la forma
i6nica, bajo la cual se elimina con facilidad.

En este primer grupo de enfermedades la ca’'cemid
total no estd pues disminuida, lo tinico que pasa es qu€
se a'tera la proporcién entre el calcio i6nico v el calcio
coloidal,® con predominio del primero.

Algunos investigadores han creido encontrar hipo”

(135) Sur la patogenie du vaquitisme: L. Brum, M. DELAVILLE ¥ Vax
CrLarRET.—Presse medicale, 17 Junio 1925.
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ca'cemia en los nifios raqu.iticos, pero quiza no se h_a-
van preocupado de investigar dctcmdan.lente los sig-
nos clinicos de hiperexcitabilidad mecanica o eléctrica
de estos enfermos, o bien estos sintomas estan frustra-
dos, pues seguramente la baja, ligera, de la ca'cemia
en los raquiticos, es el principio de una espasmofilia
latente.

Frente a esta teoria de la acidosis se alza la teoria
itaiana, que cree que la decalcificacion de los tejidos
es debida a un fermento termolabil, existente en el
plasma y capaz de obrar directzmente sobre .los com-
puestos cacareos del hueso y provocar su ‘(hsolucmn.
Fsta teoria defendida por MorrHUGO y SArTA (16)
no ha tenido hasta el presente el numero de adeptos
de la que anteriormente hemos expuesto,

Seqgunda: En un segundo grupo de enfermedades
podeﬁzos agrupar les que se manifiestan clinicamente
i)()r tna hiperexcitabiidad nerviosa y muscular con
tendencia a los espasmos y convulsiones, v biologica-
mente por una baja de la calcemia total y especia'mente
de la celcemia id6nica. Este grupo lo forman: la espas-
mofilia en sus diferentes manifestaciones (tetania, la-
ringoespasmo, ec'ampsia infantil, espasmos de piloro),
‘a epilepsia, la tetania del adulto, la tetania paratireopri-
va v quizas uremia y eclampsia puerperal.

Cada enfermedad de este grupo tiene su sintoma-
tologia propia, pero tienen como fondo comun, esta
hiperexcitzbilidad, que puede manifestarse de una ma-
nera continta o bien tener ciertos periodos de latencia.

Ya hemos visto anteriormente la influencia que fisio-
logicamente tiene el ton calcio sobre el sistema nervio-
so y muscular. En patologia fueron los autores ame-
ricanos Howranp, Marrort, KrRaMER y TINDALL (17)
los que demostraron que en la espasmofilia hey siem-
pre una hipocalcemia, WORINGER ha visto que no sdlo
en la espasmofilia manifiesta, si que también en la la-
tente, existe esta hipoczlcemia ; que la hiperexcitabilidad
nerviosa persiste mientras la calcemia no vuelve a lo
normal. Nosotros observamos también esta hipocalce-
mia en los espasmos del piloro (18). GUILLAUMIN en
'a tetania paratireopriva post operatoria. Brcwoop ha
observado también hipocalcemia en la epilepsia esen-
ciel convulsiva y en la epilepsia tramética por conmo-
cion (19). Nosotros la hemos observado también en dos
casos de eclampsia gravidica, sin que podamos sacar
aun de este hecho deducciones, por el escaso ntmero
de observaciones que hemos podido hacer.

Asi es como le sugiri6 a Bigwoop la idea de que
existe un grupo general de manifestaciones espasmofi-

licas que tienen un lugar comiin en los procesos pato-

génicos que los determinan (20). Planteada asi la cues-
tl('m. entra como un problema de patologia general: la
excitabilidad ce'ular y los fzctores que la influyen.

“fectivamente: en este grupo de enfermedades, o
de sindromes clinicos, observamos como lugar comin

@6)  Archio. italian. de biol., 1908, p. 383.

(17) Quart. Journal Med. 1918,—A1’:191’i5a11 Jour. of Diss. of Chil-
dren., tomo XXTI, 1921,

(18) Comunicacién a la Académia i Lab. de Ciéncies M. de Catalunya

Marzg de 1925,

€ l +r =

(V‘Q;’ Anales de Medicine. Enero y Febrero 1924,

;A-o) B“’;WUOU-*f-L’equilibre physico-chimique du sang dans Depilep-
Se—Loco cit,
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no solo la hipocalcemia, sino un desequilibrio fisico-
quimico del medio interno caracterizado por un au-
mento de la alcalinidad de! mismo, una alcalosis. Como
vemos es todo lo contrario del grupo estudiado ante-
riormente. ’

El mismo profesor belga ha demostrado que la con-
centracion en iones Ca de 'a sengre es estrictamente
dependiente del grado de alca’inidad del medio, o sea
que disminuyen tanto mas cuanto mayor alcalinidad
hay. Por las mismas razones expuestas anteriormente.

Y, scuzl es el mecanismo productor de la hiperalca-
linidad, de la a'calosis? Aqui no podemos incriminar
‘os factores respiratorio y renal puesto que no hay acu-
mulacion de elementos alcalinos en la sangre, no hay
intoxicacion alcalina segin Bicwoop, sino solamente
hiperalca'inidad. Debemos pues investigar cual de los
factores que hemos descrito como susceptibles de re-
guar la calcemia es el responsable de su desequilibrio :
vitaminas, secrecion paratiroidea, luz actinica... Qui-
zas sean varios factores a la vez.

Se ha invocado también, por PaTon, una substancia
toxica, productora de los ataques convulsivos, proceden-
te de ung viciacion del metabo’ismo protéico: la gua-
widina y sus derivados. Esta substancia provocaria el
choque nervioso, pero sélo en defecto de los iones de
calcio, pues FUurNER demostréd (21) que los musculos

ran impermeab'es a la guanidina si se afiadia a una
solucion de dicha sustencia un poco de cloruro de calcio.

La teorfa toxica completa e mecanismo productor
de la tetania, pero no nos dice nada para explicar la
hipocalcemia y ‘el origen del desequilibrio humoral.

En estos estedos:pato’ogicos el calcio se encuentra
combinado a las albiminas (que actuan como acidos
en este caso, segin la teoria de I.oEB), v se halla en
defecto en su forma ibnica, que es precisamente la
que tiene accién sobre la permeabilidad celular. Efec-
tivamente: OSTERHONT (22) ha visto que las células
de los espirogiros se volvian impermeables al cloruro
s¢.dico en solucion hiperténica si se le afiadia un poco
de’ cloruro calcio. Loewr ha visto que el calcio ionizado
impedia la accién toxica de la muscarina sobre el co-
razén, Mac CarLum que la hemolisis por la saponina
era imposible con la adicién de cloruro de calcio.

Equilibrio minera’.—; Es solo el calcio el que sufre
‘as consecuencias de estos cambios de reaccién del me-
dio interno? ;las perturbaciones de la permeabilidad
celular dependen tnicamente de este metal?... Seria
un error el ser tan exclusivistas, sobre todo después
de los interesantes trabajos de ILors. En virtud de
ellos sabemos que hzy una relacién constante entre los
metales monova'entes: potasio y sodio, y los metales
bivalentes: Calcio y Magnesio, segtin la siguiente for-

Na 4+ K

mula Ca b il — Constante. Si se altera la propor-

cion aumentando el numerador, viene el desequilibrio
de la funcién, si no aumentg; corre'ativamente el deno-
minador, Si las cantidades varian, sin afectar esta cons-
tante, la funcion no se perturba.

Esta concepcion viene confirmada por la experiencia
terapéutica. .Asi BERKLEY, BEEBE y FrouiN (23) vie-

(21) Journal of experimental phisiology, tomo 58, 1907
(22) Science, tomo 34, I1911.
(23) Soc. biologie, 1970.
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ron que las sales de bario y de magnesio obraban igual
en la tetania que ‘as stles de cal. También conocemos los
efectos de las sales de magnesio en la corea y en la
eclampsia puerperal, motivo esta tltima de un trabajo
muy reciente de DEXRUS (24).

Experimentalmente las sales de potesio y sodio pro-
vocan la hiperexcitabilidad neuro-muscu’ar, y el clo-
ruro sodico amplifica las convulsiones tetdnicas, mien-
tras que el cloruro calcico las calma.

NEerTER observa los buenos efectos de la alimenta-
cién zcorurada en la epi'epsia vy piensa en disminuir
el sodio.

Todos estos hechos no hacen mas que confirmar el
antagonismo de unos metales con otros. En otros tér-
minos: que los transtornos del sistema nervioso pue-
den venir lo mismo por defecto de Calcio y Magnesio
que por exceso de Sodio y de Potasio.

CONSECUENCIAS TERAPEUTICAS

Como final de esta larga exposicion diremos cuatro
palabras sobre la terapéuticz, de los estados de decal-
cificacién y de 'a hipocalcemia, que se deduce de las
concepciones patogénicas actuales.

En el raquitismo y la osteomalacia es inutil dar sales
de cal puesto que no hay carencia. Esta contraindicado
el cloruro calcico porque es un medicamento que pro-
voca acidosis. Debemos combatir a ésta con sus sus-
tancias a'calinas (bicarbonato calcico, bicarbonato sodi-
o). Favorecer la fijacion 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 tetanigenos administrar el cloruro cal-
cico o el cloruro aménico como medicacion de urgen-
cia, y luego recurrir a los agentes fisicos u opotera-
picos, mientras indagamos los trastornos que pueda
sufrir a'glin 6rgano de los que contribuyen a mante-
ner el equilibrio fisico-quimico de la sangre.

(24) Revista med. de Barcelona, Septiembre +1925.

LLA SANOCRISINA EN EL TRATAMIENTO
DE LA FIMIA LARINGEA CONSECUTIVA

por el Dr. J. CAMPOS

Observaciones recogidas en la Sala de Car-

los Casades, del Hospital Clinico, dirigida

por el Dr. REVENTOs y los jefes de clinica
Dres.. DarcaLLo y EspINosa

Estas observaciones estin hechas con enfermos tu-
berculosos pulmonares, cuya laringe participaba tam-
bién de esta infeccién, 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 podido sorprender en el curso del tra-
tamiento algunas imégenes laringeas verdaderamente
interesantes.

NoVIEMBRE DE 1028
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Observacién 1. Diagnéstico pulmonar. Forma filrosa cop
sintomas claros en el vértice izquierdo sin comprobar la exis.
tencia de cavernas clinica ni radiograficamente. El comiengzg
de la enfermedad data de hace 2 afios, empezando a adelgazar
un afio después, en e! curso de una afeccion calificada de
gripe; nuesve meses uas tarde hemoptisis.

Temperaturas oscilando entre 36'6 y 37’5; la enferma ng
expecteraba v no pudo hacerse el examen de bacitiw.

Imagen laringoscépica. Palidez del velo del paladar, pila-
res y tvula; amigdala lingual normal, ligamento y fosas gloso-
epigléticas normales, epiglotis borde libre, palidez més acen-
tuada, cuerdas bandas ventriculares y aritenoides normales,

Sintomas. Dolor a la deglucion y respiracion un poco pe-
nosa, ronquera con ecxacerbaciones, llegando alguna vez hasty
la afonia.

En estas condiciiones empieza el tratamiento inyecteido una
dosis de 5 centgr. el dia 31 de mayo, 10 centgr. el dia 2 de
junio, el dia 5 de este mismo mes, 20 centgr., el dia 8, 35
centgr., el 10, 50 centgr., en donde se inicia una reaccion
hasta 37’7 de temperatura que se contintia en los dias suce-
sivos. El dia 13 se le. inyectd 1 gr. sin haber terminado la
reaccion anterior, presentandose nauseas, vomitos, he'noptisis,
albuminuria positiva, disnea y mucha tos, no se nota reaccién
focal, a la exploraciéon se le dan 20 centgr. de suero, cediendo
«@a albuminuria al dia siguiente, coutinuandose el estado de
nauseas y vomite durante muchos dias, por lo que se sus-

nde el tratamiento, pierde un kilogramo de peso, un mes des-
pués se contintia el tratamiento inyectando 50 centgr., pro-
vocandose otra reaccion igual a la que seguia a la docis de 1
gramo; se le vuelve administrar suero 20 centgr., cediendo
otra vez la albuminuria; 12 dias después se repite, y esta
vez es soportada sin albuminuria.

Observacién 1.* - Vesicula en borde libre de la epiglotis
g

Comenzando en este momento la reaccién laringea, se-obser-
va en el borde libre de la epiglotis a la izquierda del liga-
mento gloso-epiglético y a este mismo nivel una vesicula que
por transparencia acusa exudado en su interior.

Los sintomas laringeos se habian acentuado bastante.

Una cauterizacién en la misma vesicula y tres laringosco-
pias en dias sucesivos nos hicieron observar que i el sitio
de la implantacién de la vesicula que ya no existia aparecia

Observacién 1.2 (imagen 2.%). - Tumo-acién en el lugar
de implantacién de la vescula

una tumoracioncita Jde forma tubérculo (imagen n.° 2), a par
tir de este momento las observaciones fueron diarias.
Suspendido el tratamiento, notamos unos dias después ugl
gran mejoramiento de la imagen laringea, llegéndo & a elt-
minar la tumoracioncita del borde libre de la epiglotis, q1’1€'
dando a este nivel una escotadura (imagen n.” 3). Eucontraf”
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