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Ya no se constdera €l hueso como simple armazoén, sino una for-
macion metabdlica 1gual al higado ‘o rifién. Se descubre al mismo tiem-
po que sus actividades se encuentran imbricadas con las de la célula in-
testinal y las del rifién, los tres polos del metabolismo fosfocilcice.

Pa.ra. la explaracmn del esqueleto se creé una corriente calcica vena-
i:;uesg,-rmam Asi nacieron las pruebas de perfusién de calcio; al que. se
le asoc16 el estudio de las modificaciones provocadas por ciertas -hormo-
nas y por la vitamina D, en el calcio:y fésforo (sanguineos y urinarios).

- Ello ha’ cambiado la econcepcion del metabolismo fosfocalcico. de Ja
patologia 0sea, en la que tanto el intestino como el hueso y el rnodn se
comportan como 6rganos de absorcion y excrecidn fosfocalcica.

@) Absorcion en la primera parte del intestino delgadc) primero
del Ca, luego del fésforo alimenticio y tambxeﬂ excrecion difusa de es-
tos dos electrolitos en el tubo digestivo. -~ |

b) - Absorcidn, ¢ mas exactamente f:;acmn czlel P y La en los po-
lisacaridos de la trama orginica del tejido éseo y, al mismo tiempﬂ B
creci6én del Ca enddgeno a expensas del h%sc) adulto. e

)~ Reabsorcién y:eliminacion, en proporciones -variables; en las cé-
lu.las de los tubos renales del Py Ca filtrados ¢ por el glomerulo! |

- Estas -son; pues, las tres etapas del-circuito fostocilcico, y en cada
una dﬁ: ellas es fijada o- ehmma una- parte.

. :_V._i;as :JeéiE;Tz&Bé LICAS DEL CALCIO

" Los estudios que bemo:, reahzadc} tws han permltldo sepamf el ur—
Cuito del calcio ::,xogeno dt.l endogeno

 EL cireuito del calcio exageﬁm-mlel Ca mgendﬂ con l@:—; alimentos,
-@L -50 por 100 se absorbe en -intestino, -principalmente por influencia de
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la vitamina D; atravesando la pared intestinal, se fijan en su casi tota-
lidad en las zonas de trama orginica no calcificada (tejido osteoide).
Un 10 por 100 del, Ca absorbido pasa a.origa y aproximadamente
un 5 por 100 se reencuentra en intestino. “
Ademis, en heces hay la mitad -del: Ca- ex6geno que ne - fue absor-
bido y el 5 por 100 que despues de ha.ber 51d0 absarbldo ha sido reex-
cretado. - Pl my Tt GEn RN

El circuito del calcio endo ge’fm —-El calcw E:IldOgE{}G prowene del
esqueleto. Del cual se separa por: L At
1. Liberacién continua del revestimiento mineral del hueso.
2. Simple traspaso electrolitico de la corona onica labil que mdea
el cristal 6seo. 2 L ]
3. Desorganizacién patomgtm deli-egistal 65002 ~ ~F L ToE Lo
La hormona paratiroidea interviene en- los dtﬁ- eiil-ﬁi?mos Procesos.
Acelera: los intercambios- electroliticos y modifica-en los casos de"des-
truccién del- cristal ‘6seo la trama orginica por despolimerizacion de los
mucopolisaciridos: de la sustancia fundamental y p@r multiplicacién de
los osteoclastos, = 3 553 S qaml 2
- Bl calcio f:endég&n@; al mantener la calcemia’ 2 un wvalor constante,
asegura la cantidad de calcio indispensable para los intercambios i6nicos.
El calcio endégeno es:conducido:de la sangre hacia los emuntorios:

1) Al i:iéﬁ:éﬂ en la: calcaliuriacotidiana, y otra pﬁrtﬁ. de pr@E&dﬁﬁﬁia
exogena., ' | 2 ' W ] ;

- 2) -~ Al intestino, con las otras secreciones gastrointestinales y un
resto que corresponde al Ca exdgeno no absorbido. - s 3

De esta maneta la calcemia se mantiene de valor constante por la
continua entrada de calcio enddgeno de procedencia Osea; independiente
de los aportes de Ca exdgeno, el cual acaba sa circutto en hueso. -~
- .81 el circuito exégeno del calcio se termmna en las zonas no: calcifica-
das de la trama orginica (tejido osteoide) se podra apreciar el extendi-
do de dichas playas ostevides inyectando Ca en vena y. midiendo- luego
su excrecién renal. Habra tanto: menos Ca en-orina-cuanto €l ‘hueéso’ sea
mas rico en tejido osteoide (como sucede en la osteomalacia, en ciertos
periodos de la enfermedad de Paget 'y en los canceres osteoblasticos).
-Por el contrario, el oa.teepc)mtim pnvado de te;1d£3 ostmzdc no fl;a
el Ca inyectado, el que se encuentra en orina. | ry

Como el Ca sanguineo es casi Gnicamente de origen endagem) el
descabrimiento'de una bzperm[f&ﬁ:zm nos-hara sospechar siempre en una
-desagregacmu ésea (proliferacion’ neoplédsica, -mieloma, -hiperparatiroi-
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dismo); - pues las- hipercalcemias: de origen repnal o-por- _
aportes -eilcicos ‘exdgenos (51ﬁdmzﬂe d& an&tt thewx’c@mln@m l) so11
excepczonales hleiiat as 421 4 ol i

- En “cambio, aunque el - Ca urindrio también es Prmmp&ime&te de
origen: -mé;.vzzagm__,, y por consiguiente 6seo, las hiperc alcalinivias pueden
tener origen renal, por reduccion de la reabsorcion tubular o por set
acartreado -por -otras nefropatias, y también de origen alimentlﬂe cuando
el esqueleto no posee tepde astmide (istwpcrrasm) L |

IMPORTANCIA ‘DEL I’\I’FESTEN. RINON Y HUESO EN EL CiRCUIT@ EALCK’G
L. El problema de La ﬁé’.}‘m’w{?ﬁ j exrremm Zﬂ}fi?ﬂﬁ'm! dezf mlcm

Fas pm}atfcmnes del Ca exégeno 'y del me:%@gelm s0n dxﬁcﬂes de
dﬁtermmar si se carece de Ca radioactivo. st i

El anriento de Cu j'e?mzf no se debe umcame:nte ala msuﬂmemna dfi:
absorcién ‘del Ca’ exbgeno, 4 la alteracién de la CEltllﬂ, intestinal o a la
msuflaencm de vitamina D, sino que también- puede SEr pmvoc‘ada por
- reexcrecion excesiva del Ca endc:)geno o ser de origen pamhrmdeo €omo

mswtlmﬂs = T SRETEEE

PO}:' eI mntrarm en los casc&s c-::n que Ia canudad de Ca fe:rgz! eﬂa re-
ducida no se trata, salvo excepaoaes de snsufmehcm de excrecién de
Ca endégeno (comf:; en la tetania), sino de un a.umentc} de la absorcmn
intestinal del Ca exdgeno provocado por exceso de vitamina D, tal el
caso de la hIPEI.‘C&lCEIIlla 1d10patzca df:l la{:tmte y de 13. sarcmdesis en

el adulto. i e f

Es siempre dificil determinar si el aumento del Ca fecal inducide
por la cortisona se debe a una disminucién de la absorcién intestinal
de Ca (aecion: antivitamina l) o-a un-aumento de la reexcrecion ‘de Ca
endogeno = Sk pemmac b seemon s S

A pesar de su cardeter aproximativo, - ‘estas tres pmebm sobrecarga
calmca vitamina ‘D y -cortisona,: permiten. apremar con bastante f‘.’f};‘fﬁctl-
tud la partﬁ: exc}geﬂa }f la md@_ufna de;l Csz fezal [ G A LTRE R

I EZ pmbi&ma de la fmév sorcion j excra‘czmz [ﬁ‘.’a’ﬂm.{d de mlfm
- . T % L& 3 P }I fﬁ}j‘fﬁfz‘{:} e d sl -2 5 3 § e : -
En t&ﬂlidﬂd es mmﬁstﬁr &ﬁtmgmr dos- ardmes de hechas las: mo-

dificaciones fosfocalcicas: y. los. cambms en el terreno: renal ¢ Por - desorde-
nes fosfocilcicos. : R T .
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: Lm 2 Jdﬂ{ﬁfﬂfé@?ﬂ es )‘wfafaé! féfe:z;f- en eé 3“%*@?2&@5&*5& “de- im- Eﬁffﬂﬁﬂfﬁﬁ

ferentes segun sea glomemlax 0 mbular g
- Las alteraciones glonierulares van acompatadas de h1p@rfasfat¢m1a ¢

i p@calcemmj ~con hiperfuncionamiento  paratiroideo,. ignorado general-
mente:- | | WE =i SR pesets L st SRS TREE
.12 Porque el Ca dlsmmuye en sa,ngre y-en-orina y- soltz} se encuen-
tra en materias fecales en cantidad excesiva s s

2.2 Porque se ignora que en los hlperparanrmdismﬂs secunclarms L.s.
osteoblastosis con las proliferaciones osteoideas que- determina es 'gene-
ralmente mas importante que la osteoclastosis.

Las alteraciones tubulares, al revés, pmvocm hlpercalcalmrn con hi-
pocalcemia; de. ello. resultan lesiones de esteomalacm ¥ algunai veces de
reabsorcién osteocldstica. . . S ) T

~ La eliminacién de Cﬂﬂtld&dﬁb de r:alcm relatwamente 1mportaﬁtﬁ:5 en
l@s ostmmzklaczcos Cillﬁt debmra,n por el cmtmrm fijarlo en mayor. can-

4 ) Pm: una altemcmn d& las r:f:lulas tubula;:f,s con una mala. rmb

mruom del r:a.lcm

-----

.....

.....

1’1&‘5 1&611.1(36 I__ fljacmn de: f."itl(}ﬂf‘&, y especmlmemf: de] mlcm

MODIFICACIONES RENALES PROVOCADAS POR DFSORDENB%
msmcm,czms iy

g ]
ETE S,

Esm@ -a"dzficaf:mnes fosfocaimms pmvmad&ﬁ por- ek rifién fﬁfﬁ‘ﬂﬁl
son-mejor conocidas que-las disfuncrones glomeérulo-tubnlares. q’w 5€ 0b-
rervan en el transcurio de clevias wfe@pﬂzm S R
-:En-les casos: de osteomalacia, el rinon;: a: pesar de- estar sano, S-mabr
sotbe el Ca en exceso. Esta hipocalealiuria. delas ostéomalacias descien-
de aun.a 20, 10 y 5 mg., como consecuencia de Ja -administracion de
vitamina D,, sin que pueda observarse una modificacion de la calcemia.
Se ignora aun donde se realiza la reabsorcion del Ca y.bajo qué influen-
cia, pero entre otros factores mterwem el estado del esqueleto.

Los conocimientos respecto al modo de feltracion y reabsorcion del
fosfore son mucho mas precisos. Disminuye da- reabsorcion - del -mismo
maﬂde}s l-a: - -:Eﬂsfa:temi&ve emméﬁt & y,-'f::saf%a fe: tcrd:i ﬁp@é{'._-.-fﬁ;f ecto-de la-hormona
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En definitiva, el papel desempenado por el rifibn se presenta dife-
rente, segﬁn la nefropatia sea primitim o secundaria a una ﬁsteopatia

............

iar Eﬂ el segundo caso, la repermézon de la Qsteopatm se lumta szgnm
de insuficiencia renal. s v g |

e T i
i E -
== L >

II1.. El problema de la fijacion y veabsorcin del calcio en hbueso

La d1f1cultad para apreaar la funcmn del huese respecto cl[ Ca, y P
y rmal y zﬂ estado de la trama a,rgmlca . o3

Como la_fu_ncmn esencxal de dicha trama mgamca consnte en fljf.Lr
el Ca y P, se puede. aprecmr Ia extmsmn ¥ ‘calidad del te]id() osteoxde
dOSIf!Caﬂdﬂ 31rnplem@ﬁte El Ca y P urmarm (smdmma fosfamlmca esta—

59 (mstemalacm Paget cam’:@r osteoblashco) Pe‘:ro Pam suprmm: ias cau-
ms de ermr se est‘udla Ias Gtmas en vemticuatm h-ras,; mmc»s 3.51 quc la

nstemde, mien_tras que en las f::nsteo
yor parte del Ca EerfusadD i s o
C Gnﬂuendn 1a5 pm.

pmhferacmnes mahgn&s ’151 como en h:pervﬁamm@ms D sa,rcmdm;s
¢ }upezrcalcemms 1dmpat1ca5 estudlames Iaq mod1f1cacmn¢s pmmgadm

.- = - = -

-{ﬂl huﬁse que Ilegamas a s&pamr @steﬂpatlaq apareniemﬁnta 1dent1ca&.

mbemcss que la, mtamma D ademaﬁ de aumentar la abscf;-ru@n mtegtmal
del calcio, E]GECE efectos Qste@htms del t1p0 Paratirmdm parc en pre-

sencia_ de tegtdo astemde _parece mis bien aumentar la fijacién célcica,

el L T T s

lo que permite difefenciar las cste@patzas de txpa ﬁsteemalaCIca (mﬁfznr f
cia. de mod1f1c:ac10nes de la calcalmr;a ba;a v1tamma D ) de L«.la {}StﬁD-




VARIACIONES EN LA P.SICICN DE LA LENGDA Y MANDI
ULA EN FL SONIDO «S» EN RELACION CON LOS INCISIVOS

p Of & } R T o A Yo

DR. E. BENEDIKTSSON

Dosuentas cuarenta y seis mdmgraflas cemiﬁmemcas fuemn tamav-
das para estudiar la relacién de los incisivos en GCIHSIOH con los. movi-
mientos de la ]engua y ma,ndlbula ‘en la pranunaacmn df:l somdo &Sy
Les su]etes que sirvieron para la expenencn eran de edades entre cinco
y vemte anos. En las fﬂ.dlﬂgfﬂfﬂb fueron trazadas lineas desde la c:rest&
del proceso “alveolar entre los incisivos centmles mfermr al m:.rzmz y al
punm de interseccién del’ borde postenor de 1a mandlbula con la raiz
del arm ing@matxco para medir Ios cambios de PO‘-}ICJ,éI'I de la mmdibula
~ Las’ radiografias fueron fomada:: en posmmn de oclusrﬁn y m repc:v-
50 pmnunaa:nd(} el pacwﬁte la letra «s».

“Para la determinacién de la sobreoclusién fué emplea,da, 1’1 clasnﬁca—
cion de Bjork, en los tres grados de relacién de incisivos. . .

Se pude aprecxar una tendem:m de los mmswc)s pam comgeﬂmr la

relacmn defectuosa de los HICISWO‘S en fa oclusxon a m{}VHS€ en. pm:-
cmnes mas f:—worables ol ol : ey |

.-._._.- ,_.

exag&rade 'prognatxsmo mandibular no se pudo apreczai protmswn ni
aun 13 mas ligera retmsmn de la mandlbula En todos Ios caqoq de mm-

............

------

m[a ba]a hash una Poszcmn mu; sarlalada g -

La lengua se protmde ta.ntc; mas cua,nto mayor e:, eI pm‘gna%mmu
1a lengua hace la funcion de tope: La Iengua viene a’ r.:ompemar el pmg
natismo maxilar cuando la protms.mn mandibular no es suficiente. Por
otro lado, existia pequefia ligera protrusion de la lengua en los casos
de senalado prognatismo mandibular. |

(per «Act. Odont. Scand.», 15, 275, 1958)



