
IX 

DAVID BARILARI 

INVESTIGACIONES SOBRE EL APARATO· 

TIRO· PARATIROIDEO 

Del conjunto de las observaciones practicadas en estos ul­
timos afi.os, resulta que las glandulas tiroides y paratiroides son 
6rganos entre si bien diferenciados, con una individualidad propia, 
cuya supresi6n funcional da lugar a fen6menos especificos. Ast 
· se admite que la supresi6n de Ia glandula tiroides ocasiona tras­
t?rnos tardios de caracter tr6fico ( caquexia estrumipriva) ; 
mientras que la supresi6n de las paratiroides va seguida de fen6-
menos agudos de indole nerviosa preferentemente corivulsivos, 
( tetania estrumipriva). 

Pa.ra llegar a estas conclusiones han sido necesarias minu­
ciosas investigaciones, que, echando par tierra la hip6tesis de· 
Gley de la substituci6n funcional, conceden a las glandulas para­
tiroides una importancia funcional especifica, y quizas mayor de -la. 
que tiene la tiroides. 

Gley, queriendo explicarse por que raz6n los conejos esca-
1'aban a Ia ley comun que rige la aparici6n de fen6menos agudos. 
a causa de la supresi6n del aparato tiroideo, comprob6 que este: 

AÑO 2. Nº 5. JULIO DE 1915



- 273-:-

hecho era debido a la existencia en dicho animal de las glandulasc 
paratiroides externas, situadas a cierta distancia del 6rgano prin­
cipal, y :crey6 que despm!s de la operaci6n estas eran capaces de­
suplir Ia funci6n tiroidea, admitiendo la evoluci6n de las parati­
roides hacia el tipo definitive de glandula tiroides adulta (Blum­
reich, Jacoby y Roussy). Algunos aufores admitieron esta transfor­
maci6n, pero bien pronto gran numero de pruebas comprobaron 
la inexactitud de este concepto. 

Desechada ya por M oussu ( I 9 I 3), qui en no pudo .constatar 
transformaci6n hitol6gica de la;s glandulas paratiroides en tiroi­
des, por Hofmeister, Kahn y Verdun, por Cristian.i y Ferrari, 
quienes jamas en sus ingertos glandulares embrionarios obser~­

varon una evoluci6n de las paratiroides en tiroides, la teoria de­
Gley fue combatida especialmente por Vassale y Gene-rali (I8g6). 
Estos autores diferenciaron netamente la sintomatologia del cuer­
po tiroides y de la paratiroides, demostrando que la extirpaci6n· 
total de las glandulas paratiroides aisladamente, provoca la apa-­
rici6n de fen6fnenos mas bruscos que los observados en la tiro­
paratiroidectomia, que son causa de una muerte prematura del 
animal y, ademas, que estos fen6menos. son ligeros y transitorios· 
si la paratiroidectomia es parcial. Lttsena demostr6 que los acci­
oentes de la paratiroidectomiia se atenuaban si a los animates 
pr6ximos a morir se les exfirpaba el cuerpo tiroides. 

Este mismo autor y M oussu vieron que mientras la para­
tiroidina calmaba los sintomas tetanicos, el jugo tiroideo no ejer-­
da ninguna influencia. 

Fue admitido, asi, que entre aquellos dos 6rganos no hay· 
suplencia funcional; pero mientras Vassale, Gme-raz.i y M ousstJJ·· 
sostienen que las dos funciones son independientes y especifica­
mente distintas, Gley, mas tarde, y otros autores insisten en que, 
a pesar de ser tanto embriol6gica, como anat6mica y fisio16gica­
mente distintas, hay entre las glandulas tiroides y paratiroides: 
una asociaci6n o correlaci6n funcional. 

Lusena, interpretando .los fen6menos observados por el (ate--
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-nuaci6n de la sintomatologia p~ratiroidea par la extirpaci6n del 
werpb tiroides), emitio la sigtiiente teo ria par expli~ar la fun­
.ci6n de los dos organos: "la gland~la tiroides tiene normalmente 
Ia propiedad de sustraer a Ia sangre una materia pecans de natu. 
raleza desconocida, para verterla de nuevo transforrnada y he­

·cha inocua; esta capacidad antitoxica de las glandulas tiroides es 
dependiente de la funci6n normal de las glandulas paratiroides, 
.de modo que, quitadas estas ultimas, circula mayor cantidad de 
substancia t6xica par la sangre." (Luciani) . 

A su vez Vassale supone, que "Ia funcion especifica de las 
oH.ndulas tiroides consiste en verter en la circulacion una secre­
;:, 

-cion que excita y provoca el metabolismo .general" y que las para-
·tiroides "tienen una funci6n especifica antit6xica." Asi el mixe~ 
.dema seria debido, como lo prueban los fenomenos observados, 
;a un retardo y perversion del cambia material, mientra:s la tetania 
seria una consecuencia del acumulo de las substancias del con­

.surno organico. 
Todos los autores estan contestes actualmente en admitir 

·una doble funci6n del aparato tiroparatir6ideo: una funci6n de 
-orden nutritive y una funci6n antitoxica. 

Los· accidentes agudos ocasionados par la extirpaci6n del 
,aparato tiroparatiroideo se asemejan mucho a un envenenamiento. 

Independientemente de la evoluci6n de los fenomenos y del 
·aspecto genera-l de los animates, muchos hechos experimentales 
·cstan en favor de la teoria de una intoxicaci6n en la tiroparatiroi­

_dectomia. 
Colzi (1884), verificando la trasfusion directa y reciproca 

·de la sangre de un perro tiroidectomizado y en la plenitud de su 
sintomatologia tetanica, a otro de la misma especie y completa­
·rnente sana, hizo la primera demostraci6n gem!rica de esta doc-
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trina. Comunicaba, por medio de canulas unidas a tubos de goma.,. 
1a yU:gular de uno con la del otro y, al cabo de media hora, cuando. 
ya. la mitad de la sangre de los dos animates se habia mezclado, 
notaba que el perro paratiroidectomizado no ofrecia ya ningt1n 
1c.n6meno tetanico y parecia completamente normal, mientras que· 
el sano estaba abatido durante algunas horas para luego restable.:. 
cerse perfectamente. AI cabo de dos o tres dias, al perro tiropara-­
tiroidoprivo le aparecian nuevamente los ataques convulsivos con 
1a misma violencia anterior y le desaparecian igualmente despues 
de una nueva transfusion. Luciani, en vista de estos resultados, 
formul6 su teoria de la funci6n protectora antit6xica del aparato• 
tir6ideo, expuesta en una sesi6n de la Academia Medico Fisica 
de Florencia, en 1884. 

Rogowntch ( r888) modific6 el experimento de Colzi. Reco-· 
gia sangre de un animal tiroidectomatizado y, en plena caquexia 
y tetania post-operatoria, la desfibrinaba y la inyectaba en la 
yngular de un perro normal y en la de otro al que media hora 
antes se le habia extraido el aparato tir6ideo. El perro normal 
no presentaba fen6meno alguno, pero el operado estaba agitado' 
por un temblor continuo y fibrilar de algunos musculos, temblor 
que no era tan intenso como el que presentan los animales teta­
nicos. Despues de algunos momentos el animal mejoraba, hasta 
que, al cabo de algunos dias, presentaba los fen6menos caracte­
risticos. por la £alta de las glandulas tiro ides y paratiroides. 

Inyectando mayor cantidad de suero de un perro cuya teta­
Ilia estaba en su apogeo a un perro normal, Fano y Zanda 
( t 889) consiguieron ligeros fen6menos de caquexia, que bien 
pronto desaparecieron. Confirmarori las experiencias de C olzi y 
obtuvieron una remisi6n de los fen6menos tetanicos si al perro· 
tiroparatiroiprivo se le hacia una inyecci6n de CIN a al o. 7 5 por 
100. Ademas, a un anima:l tiroidectomizado desde algunos dias: 
y ·que no · habia presentado fen6meno alguno, inyectandole san­

gre de otro perro tiroidectomizado y en plena tetania, le provo­
caron la aparici6n de los accidentes; Fundandose en estos resulta-
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~clos emitieron la teoria de g11e los fen6rrienos estrumiprivos deben 
'«'onsiderarse como la expresi6t{_de la acci6n de una substancia 
t6xica sobre e1 sistema nervioso. _c 

Gley (I895), inyectando en el peritonea o en el tejido subcu­
taneo de chanchitos de la India y de conejos sanos, el suero de 
animates tiroparatiroiprivos, con objeto de comprobar la toxi­
cidad sanguinea de perros normales con la de perros operados, 
comprob6 que el suero de estos ultimos es mas t6xico y produce 
graves fen6menos convulsivos. 

Lusena (I 889) confirm6 con gran variedad de detalles las 
<experiencias anteriores y J ouchtchenko, repitiendo las experien­
,cias de Gley, encontr6 el suero de los animales tiro-paratiropri­
vos dos veces mas t6xico que el de los normales. 

Mac C allmn (I 9 I 2) prueba la toxicidad de la sangre de 
]a siguiente manera: cortando un nervio motor durante la tetania, 
:los musculos correspondientes se hacen flacidos, pero se observa 
aumento de la excitabilidad electrica. Si el nervio se corta antes 
.de sacar las glandulas paratiroides, no hay hiperexcitabilidad y 
-solo se nota que se desarrolla gradualmente despues de la ope­
·raci6n y en la e.--ctremidad periferica del nervio, el mismo grado 
-de hiperexcitabilidad que se produce en el nervio hom6nimo del 
lado opuesto. Esta probaria que la sangre circulante es la que 
.produce estos fen6menos, 

Ademas, ha notado este mismo autor, que, si se anastomo­
·san los vasos sanguineos de un animal en tetania con los de la 
rierna de tin animal normal, los nervios de esta ultima se vuelven 
'hiperexcitables como los de un animal tetanico. sr se interrumpe 
'la anastomosis, la hiperexcitabilidad cesa. Si se riegan los nervios 
:-perifericos de un animal en tetania con sangre de un animal nor­
'mal, los fen6menos dependientes de estos nervios cesan bien 
.pronto. 

For camino di ferente No tki1t demuestra esta intoxicaci6n. In­
yecta su tiroproteides ( extracto acuoso de tiroides precipitado 

--;varias veces con sulfa to. de de amoniaco y dializado) a perros 
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·operados parcialmente mucho tiempo ~ntes de la experiencia, ex­
trayendoles todo el aparato tir6ideo de un lado y las dos terce-

. ras. partes del . otro. AI cabo de algunas horas sobrevienen ata­
.qtleS caracteristicos (antes no se habia observado accidente algu­
no} que luego pasan, para repetirse a cada inyecci6n y, al fin 
se produce la muerte en medio de fen6menos caqw!cticos y teta­
nicos. Como cree haber hallado en la tirogomina un contravene­
.no del tiroproteido, formula una teoria diciendo que el aparato 
tir6ideo tendria dos funciones : una seria la de producir una ti­
reoantitoxina, que directamente en la sangre o probablemente en 
1os alveolos glandulares obraria sobre la toxina tetanizante neu­
tralizandola. La otra funci6n consistiria en que el aparato glan­
·dular recogeria los productos U albfuninas ?) originados por el 
metabolismo organico y por medio de un enzima especial, ( la 
tirogomina) las descompondria en sus componentes que se uni­
rian a la tiroiodina. De esta manera, seg{tn el, el tiroproteido se­
ria ·no solo neutralizado, sino que se volveria una substancia in­
dispensable para alg{tn 6rgano. 

Otra prueba . en favor de la teoria antit6xica del aparato 
tiroparatiroides es el aumento de la toxicidad urinaria de un perro 
tiroparadectomizado con relaci6n a la orina de un animal nor­
mal. Maison (r894), Laulanie y Gley (r895) demostraron que si 
se inyecta por una vena periferica de un perro normal orina de otro 
tetanico, aquel reacciona mucho mas rapidamente que otro a quien 
se le inyecta · orina de un perro normal. La orina de los anima-
1es tireoprivos es mas convulsionante que la normal y mas t6xica. 

Finalmente, Vassale y Rossi demostraron que el jugo del 
tejido muscular es mas t6xico si proviene de un animal tiropa­
ratireoprivo que si proviene de un normal. Las lesiones que en 
los 6rganos internos se han encontrado despues de la extirpaci6n 
del aparato tiroparatir6ideo son semejantes a las observadas en 
!as intoxicaciones. 

La desaparici6n de todos los fen6menos por la ingestion, in­
gerto o inyecci6n de productos de las glandulas que nos ocupan, 
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que obran como antitoxina~,. es tam bien, si se quiere, una prueba 
de la funci6n quimica de estos Q:rganos. · 

v emos, entonces, despues de todo lo que hemos expuesto, 
que, posiblemente, la sintomatologia tiroparatireopriva depende 
de una autointoxicaci6n sobrevenida a causa de la £alta ·del apa­
rato protector, cuya funci6n seria o verter en la sangre alg{tn 
producto neutralizante, o neutralizar en su seno los productos 
t6xicos, o favorecer la eliminaci6n de la toxina, o favorecer la 
producci6n de substancias antit6xicas, o actuaria par otro meca­
nismo desconocido. 

Los fen6menos que se observan en el hombre como efecto 
de la insuficiencia paratir6idea son, a su vez, una comprobaci6n 
de la teoria fisiol6gica hoy mas aceptada. 

La tetania es el sindroma cuyas relaciones con las lesiones 
<tnat6micas de las glandulas paratiroides o su insuficiencia fun­

, cional esta mejor probado. Lo demuestran la anatomia patol6gica, 
Ja clinica y la terapeutica. 

La tetania post-operatoria, en relaci6n directa con la su­
presi6n total o parcial de las glandulas paratiroides, es de todo 
punto analoga a la tetania experimental, ya sea en su sintomato­
Iogia, en su determinismo, como en los metodos terapeuticos. 

La presencia. en la tetania espontanea de sintomas convul­
sivos y signos electricos analogos a los observados en Ia tetania 
experimental, ha incitado a buscar en las glandulas paratiroides 
la causa patol6gica de esta afecci6n. 

Pianese fue el primem en investigar el papel que las hemo­
rragias de las glandulas paratiroides · representaban en la produc­
ci6n de la tetania. En su memoria, publicada en rgo8, demostr6 
que, en casi todos los estados de tetania infantil o en los nifios 
ljUe antes de f!IOrir habian presentado una excitabilidad electric1:1 
exagerada, se ·encuentra hemorragias de las glandulas paratiroi-' 
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des. H arvier hall6 m.odificaciones en muchos casos . de tetania 
latente, y en los casos ·.graves encontr6 apla!Sia, hemorragias u 
otras lesiones de las gUmdula$ paratiroides que aminoraban su 
funcionalidad. Grosser y Becke han constatado hemorragias en 
!os nifios de pecho que sucumbian por muerte repentina, prece­
dida de convulsiones c16nicas. 

El profesor Strada ( rgog), catedratico de Anatomia Pato-
16~ica de esta Facultad, que se ha ocupado durante varios aijos 
de la anatomia patol6gica de las glandulas paratiroides, ha te­
nido ocasi6n de estudiar la manera de comportarse de estos 6rganos 
e.:: cuatro casos de tetania infantil. En todos ellos ha podido cons­
tatar la presencia de hemorragias o de residues de estas, y sus 
conclusiones estan de acuerdo con las de Pia11ese y Erdheim .En 
cuanto a las relaciones de estas alteraciones de las glandulas para­
tiroides y la tetania, Strada cree que, por lo menos en algunos ca­
sas, como el primero por el observado, ·en los cuales hay una 
destrucci6n extensisima del parenquima paratir6ideo, una co­
nexi6n entre alteraciones paratir6ideas y tetania pueda admitirse 
sin dificultad; la reducci6n del parenquima funcionante, repre­
sentaria la causa predisponente a la tetania. Para los otros casos 
en que las alteraciones de las glandulas paratiroides son mucho 
mas limitadas, se debe dar mas importancia al aumento de los 
productos t6xicos del metabolismo que deben ser neutralizados 
pc,.r las paratiroides. 

En la tetania del adulto, las relaciones entre lesiones o insu­
ficiencia y enfermedad, han sido menos estudiadas. En muchos 
tasos se ha encontrado esderosis u otras lesiones de los cuerpos 
paratiroides y, en otros, disminuci6n de numero. Mac Callum h_a 
eneontrado hiperplasia del tejido glandular paratir6ideo en ca­
sas de tetania gastrica. 

EI exito de la medicaci6n paratir6idea en algunas formas es 
<:tro . argumento en favor de la teoria paratir6idea de la tetania. 

En los casas en que no se ha hallado lesiones de los cuerpos 
paratiroides, debe hablarse de insuficiencia funcional. 
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Para explicarse c6riJ.Q .. la insuficiencia o falta de secrec10n 
}J<"ratir6idea produce la tetani~,_ se. han emitido diferentes. teo­
lias. Una de elias sostiene que la tetania traduce una intoxicaci6n 
ed.loga a la toxemia paratireopriva experimental. . Vas sale y 
G enerali cr·een que las. paratiroides segregan una substancia que 
neutraliza, sea los productos elaborados por las tiroides, sea cier­
tos venenos de origen end6geno. 

Para Redinger dos condiciones son necesarias para producir 
!a tetania: insuficiencia paratir6idea y circulaci6n de una subs­
tancia t6xica. Esta ultima es :realizada por los estados que acom­
paiian casi siempre b. la tetania; son los trastornos gastricos, el em­
barazo, las intoxicaciones, etc. 

Otros autores quieren explicarse la tetania por el rol que esta 
J.arece tener en el metabolismo calcico, y para Mac Callum ella 
c:; una verdadera diabetes calcarea. En efecto, en la tetania expe­
rimental, como en las post-operatoria y espontanea, se ha encon­
trado una excesiva eliminaci6n por .la orina y por las heces de 
las sales de calcio, y un empobrecimiento del organismo (huesos, 
dientes, y, especialmente, el sistema nervioso central y la sangre) 
en estas sales. Por otra parte, se ha notado un mejoramiento o de;.. 
saparici6n de los fen6menos por la administraci6n de elias. Asi 
se pens6 que la tetania seria debida a la desaparici6n de las sales ., 
de calcio del seno de las celulas, por la acci6n de alguna substan:-
cia circulante que tendria la propiedad de precipitarlas o de ha­
cerlas inutilizables. Segt1n Bunge, el organismo del nifio de pe-
cl!O utiliza en algunos casas mayor cantidad de calcio que el que 
la madre o la leche de vaca pueden darle. Hay, de esta manera, 
una predisposici6n a la tetania por la menor funci6n paratir6idea, 
que favorece la eliminaci6n de esas sales. 

Las mismas condiciones patogenicas se encuentran durante 
~as afecciones gastro intestinales, en cuya evoluci6n han demostra­
do Leoper y Benchamp hay una verdadera expoliaci6n calcarea. 

dC6mo la falta de calcio produce la tetania? Los que sostie­
nen esta teoria admiten que esta sal es un elemento indispensable 
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del sistema nervioso, cuya escases. da lugar a fenomenos de exci­
tacion. Asi, se ha demostrado que la inyeccion de cloruro 
de calcio retarda la aparicion . de los fenomenos tetanicos en los 
animales a:penas paratiroidectomizados. Fruin admite que el pa­
pel del calcio es el de neutralizar el acido carbonico, cuya acumula­
cion en el organismo seria Ia causa de los graves accidentes. 

Como las sales de calcio caiman los accidentes nerviosos, de 
:igual manera que otras substancias como aspirina ( Gley), bro­
muros ( C anizzaro), cloral ( U ghetti) y en vista de que las consta­
taciones hechas sobre el calcio son discordantes, Ia teoria calcica 
!)o explica el mecanismo intimo de la funcion de las glandulas 
par;ltiroides; es por esto que, basados en los hechos que demues­
tran existir una intoxicacion, muchos autores, como el mis­
mo 1VI ac C allttm, sostenedor de la teo ria calcica, admiten tratarse 
·de una toxemia, cuyos efectos serian electivos sobre Ia excrecion 
dJcica. 

Como el principia toxico causante de Ia tetania esta aun 
indefinido, se justifican nuevas esfuerzos para querer determinar 
.cual es el veneno puesto en circulacion por la supresion o insu­
iiciencia del aparato tiroparatiroideo. 

V assale y su escuela son los que sostienen la teoria parati­
r6iclea de la eclampsia. La experimentacion, Ia anatomia patolo­
·gica y Ia clinica son sus bases. 

Las investigaciones de Vassale, Zanfrognini, Erdheim, Tad­
ler y otros, han demostrado como en la insuficiencia paratiroidea 
1atente (gatas y perras paratiroidectomizadas parcialmente) en 
los ultimos tiempos de la preiiez, y durante el parto, se observa­
ron regularmente fenomenos graves paratireoprivos (eclampsia 
experimental) que ceden al tratamiento de la paratiroidina ·Vas­
.sale. 
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Las observaciones de-·':Pepttre, Zanfrognini y otros eviden­
cmn en los cadaveres de eclampsica~ alteraciones o £alta congenita 
de una o dos glandulas paratiroides, y las observaciones clinicas 
de V assale y su escuela, demuestran los beneficos efectos de la 
medicaci6n paratir6idea contra las convulsiones eclimpsicas. 

Segtin estas teorias, en Ia prefiez penetra en la circulaci6n 
una cantidad de productos regresivos del metabolismo, mayor que 
la que ingresa normalmente; productos t6xicos que de ben ser 
descompuestos y transformados por las glandula:s paratiroides en 
cuerpos facilmente eliminables. 

Si las paratiroides, por alteraciones congertitas o adquiridas, 
no estan en grado de hacer £rente a esta sobrecarga de trabajo y 
de ejercer su funci6n antit6xica, una parte de estos venenos per­
manece inalterada en la circulaci6n y va a provocar lesiones re­
nales, con albuminuria y oliguria; aumentando la cantidad de los 
t6xicos y agravandose la lesion renal, surge el acceso eclampsico. 
Aun mas, segtin Vassale, la brusquedad del ataque convulsivo en 
1a insuficiencia paratir6idea Iatente, es debida a la imposibilidad 
de regeneraci6n celular de las glandulas paratir6ideas, porque de 
las investigaciones suyas y de Fiori', resulta que las paratir6idea:s 
pertenecen a aquellos tejidos cuyos elementos altamente diferen­
ciados son perennes y, por lo tanto, incapaces de hiperplasia o de 
regeneraci6n. 

Esta teoria no excluye que otros factores puedan concurrir 
con Ia insuficiencia paratir6idea para hacer estallar la eclampsia, 
pero, segtin Vas sale, todas estas causas, que son, precisamente, -
aquellas enunciadas en las demas teorias para explicar la pato­
genesis de esta afecci6n (teo ria de la insuficiencia renal, teoria 
de la insuficiencia hepatica, t6xica-infecciosa, auto-t6xica, o de 
los venenos placentarios y fetales), no serian mas que causas 
coadyuvantes que se agregan al estado de prefiez o de puerperi.o 
para determinar ei estallido de Ia insuficiencia paratir6idea la­
tente por alteraci6n de las paratir6ideas o £alta congenita de 
alguna de ellas. 
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Esta · teo ria es · combatida por algunos autore.s, especialmente 

por Frommer y S dtz. 

Bs la hipofuncionabilidad paratir6idea la que segt1n H outinel, 
Halt, produce la corea vztlgar. 

Simonini demostr6 este concepto experimentalmente. Mu­
chas observaciones clinicas y anatorno-patol6gicas evidencian en­
contrarse en estos casos las paratiroides en estado de hipofuncio­
nabilidad a causa de lesiones de su parenquima, sea por enferme­
dades infecciosas, por intoxicaciones, como por anomalias en su 
desarrollo, fa-Ita de alguna de elias, o degeneraci6n, etc. 

La eficacia de la paratiroidina Vas sale en estos casos, es 
otro argumento en favor de esta teoria, no aceptada universal­
mente, ni demostrada definitivarnente. 

Para ciertos neur6logos, la epilepsia seria la expresi6n de una 
:;,.uto-intoxicaci6n; por esto se crey6 que probablemente habria una 
relaci6n entre esta afecci6n y las gh1ndulas internas, especial­
mente el aparato tiroparatir6ideo. 

J eandelize admite la posibilidad de que ciertas form as de 
epilepsia sean de origen paratir6ideo. 

Pocos hechos sirven de base a esta teo ria; Vas sale ha ob­
tenido buenos resultados con la opoterapia ·en caso de epilepsia. 
Las investigaciones anatorno-pato16gicas han demostrado, en al­
~unos casos, lesiones necr6psicas por trombo-arteritis y esclero­
~is de los cuerpos paratiroides. Estas lesiones estan lejos de ser 
constantes. 

La hip6tesis paratir6idea de la epilepsia no puede, en vista de 
estos resultados, considerarse bien fundada. 
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El conocimiento dela relaci?n entre osteogenesis y paratiroi­
des, demostrada experimentalmente par Canal, Erdhe~m, Morel~ 
~I evidenciar el rol de estas gUmdulas en Ia fijaci6n del calcic y 
del magnesia en el organismo, ha heche que diversos autores ha­
yan buscado en elias Ia causa de ciertas afecciones cr6nicas de 
los huesos, como el raqztitisnw ( W eichselbamn), la osteomalacia 
(Erdhei1n) y Ia osteoporosis senil (Strada). 

En varios cases de osteomalacia, Erdeim ha encontradoc le­
siones anat6m'icas de las paraiiroides; Askanazy y Sclt1norl han 
heche identicas constataciones. 

Strada, en un caso tipico de osteomalacia encontr6 las para­
tiroides muy aumentadas de volumen; el examen microsc6pico 

· demostr6 tratarse de hi'perplasia de las paratiroideas U adeno­
ma?). 

La coexistencia de Ia tetania y de la osteomalacia, constata­
da en muchos casos, unido a la frecuencia de estas dos afecciones 
en ciertos paises y la rareza de ·la osteomalacia en naciones don de 
Ia tetania se observa poco, son para los autores otros argumentos 
en favor de esta teoria. 

Se la aplica diciendo que "la relaci6n de la hiperplasia de 
las paratiroides en la esteomalacia, seria la expresi6n del aumento 
del trabajo a elias pedido para la neutralizaci6n de los· venenos 
producidos par el ovario u otros 6rganos, venenos que influyen 
por otra parte sabre los cambios del hueso." (Strada). 

De esto se deduce que la hiperplasia que constantemente se 
e·1cuentra en las paratiroides en los cases de osteomalacia, tra­
duciria el esfuerzo de estas gHi.ndulas para mantenerse a la altura 
de su rol antit6xico. 
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INVESTIGACIONES. ORIGINALES 

De esta nipida resefia sabre el rol de la toxemia en las fun­
ciones del aparato tiro-paratir6ideo, resulta claramente la impor­
tancia excepcional de esta amplia serie de investigaciones, que 
:nteresan igualmente a la fisiologia, como la patologia y la te­
,..apeutica. 

Si en el organismo se forman substancias t6xicas a causa del 
~onsumo organico,. como parecen demostrarlo muchos experimen-

. tos, ~ cuales son Jas que se encarga de eliminar, neutralizar 0 des­
componer el aparato tiro-paratiroideo? ~Son los produrtos ana­
logos a los urinosos? ~Son los productos t6xicos metab6licos de 
los musculos? ~Son los productos absorbidos del intestino? ~ Es 
que este aparato, como lo cree ]1,1 orkonne, trans forma una subs­
tancia nociva tomada de la sangre (la mucina) en una materia 
util al tejido cerebral (Ia tironucleo-albumina de Hammarsten)? 
i 0 segrega un enzima, como cree N otkin, que destruye el tiro­
protei do, substancia t6xica resuliante de los cam bios organicos? 
En una paJabra, ~ cuat es el principia t6xico que hace inofensivo? 

El problema, como se ve, es complejo. Nuestro prop6sito ha 
sido aclarar algunos de sus postulados. 

El estud1o de la toxiciclad urinaria y fecal en los animates 
privaclos del aparato tiroparatir6icleo, con el cual hemos querido 
llenar una laguna en el conjunto de hechos que constituyen la mo­
derna doctrina sabre las glandulas de funci6n endocrina, ha cons­
tituido ·el tema de nuestras observaciones experimentales. 

La analogia entre la uremia y los estados tiro-paratireoprivos, 
el aumento de la toxicidad urinaria en el mismo estado, la diure­
sis y sed inte)lsa que en los an~males operados y que tienen ya la 
sintomatologia provoca la medicaci6n opoterapica, como la me­
jeria probada en estos animales despues de un lavado de la 
sangre, ha hecho suponer a algunos autores, que los fen6-
rnenos observados despues de la . tiro-paratiroidectomia son 
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debidos a la retenci6n en el or&'anismo de las materias urinosas. 
Morel dice que es en la orina donde hay que buscar la causa de 
la sintomatologia de la tetania. -

De estas hip6tesis faltaba, sin embargo, hasta ahora, la prue­
ba directa. 

Las investigaciones fueron hechas, ya sobre conejos, ya sa­
bre perros. Se les practicaba la tiroparatiroide<::tomia bilateral 
y · se esperaba que los fen6menos llegaran a su acme. 

Preparado anteriormente el material que habia de ser uti­
lizado para la investigaci6n ( orina o extracto fecal), se tomaba 
un animal normal que servia de testigo y otro operado en plena 
sintomatologia, y a los dos, al mi,smo tiempo, se les inyectaba 
por la yugular el mismo material, cuya toxicidad comparativa 
queriamos investigar. Los fen6merias que ambos animates pre­
sentaban eran registrados a medida que se producian. Las inyec­
ciones sienipre han sido intravenenosas. 

El experiniento ·duraba hasta la muerte del animal operado 
y del testigo. 

X. TOXICIDAD URINARIN 

Se tomaba orina de un sujeto normal y, en aJgunos casos, 
cuando la cantidad que se suponia necesitar era elevada, se mez­
claba la que . dos sujetos eliminaban en las ultima:s veinte horas, 
se la filtraba y se calentaba a 38°. 

En la inyecci6n por la yugular el liquido entraba con una ve­
locidad la mcl:s uniforme posible, de 15 c.c. cada dos minutos o 
en otros ca'sos de IO c.c. en uno. El experimento cesaba con la 
parMisis respiratoria. 

Se calculaba, luego, la cantidad de orina capaz de matar I 
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kgr. de animal en eiperiencia, es decir, sti capacidad t6xica ( uro~ ==-- ·-:-,.,;:. 
toxia). 

Para el estudio de la toxicidad urinaria se experiment6 en 
veinte y cuatro animates, es decir, diez conejos y catorce perros. 

Junio 23. 
Conejo operado de tiroparatirodectomia bilateral hace dos 

.if &S, no ha presentado fen6meno alguno. 
Pesa I I so grs. 

Se le inyecta orina de- sujeto normal (B) a 38° y con ta 
velocidad de I3 c.c. por cada dos mirtutos. 

A los 40 cc respiraci6n dispneica . 
• , , 75 , sacudidas musculares (pocas). 
, , 135 , espasmos musculares. 
, , I so , muere. 

Presenta exoftalmia bilateral. 
Tiempo empleado en el experimento 20 minutos. 
Urotoxia- I29, cc por kgr. de conejo operado. 

Conejo normal Pesa ruo grs. 
Dias antes se le habia seccionado el simpatico para una de­

-rnostraci6n en clase. Se le inyecta la misma orina del experim~nto 
:anterior y con la misma velocidad. 

A los 50 cc dispnea pasajera . 

" u 
. I IO ., , 

135 ., espa!smos en los musculos faciales y 
en el hocico. 

, , 137 , muere. 
Presenta una exoftalmia pronunciada; especialmente en el 

-Ojo del lado en que el simpatico esta cortado. Duraci6n de 1a 
·inyecci6n I9 minutos. 

Urotoxia = II4. 5 por kgr. de conejo normal. 
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Ex~-ERIMEN'to No II. 
Julio 7 

Conejo macho de 2085 grs., operado el 30 de julio de tiro-· 
parat~roidectomia bilateral. A las 24 horas despues de la opel.,l-· 
ci6n, se observa que a1 respirar lo hace con un ronquido que se 
oye a cierta distancia. A los dos o tres dia:s rehusa el alimento. 
y el ronquido sigue CODJO antes. El conejo no es inquleto como· 
los otros, esta en un rincon sosegado sin moverse. A los 5 · dias 
desaparece el ronquido. Pesa r705 grs. 

Se le inyecta orina humana (C) a 38° con la velocidad de· 
14 cc. por ~ada 2 minutos. 

W los 30 cc dispnea. 
37 , algunas convulsiones que se repiten 

luego. 
45 " convuls1ones mas frecuentes e intensas 

y dispnea intensa. 
50 , muere. 

Duraci6n de la inyecci6n 7 minutos. 
Urotoxia = 24.03 cc. por kgr. de animal. 

Coneja prefiada Pesa 2560 grs. 
Se le inyecta' la misma orina y con la misma velocidad. Se­

observa: 
A los 45 cc. dispnea. 
, , 75 , micci6n. 

90 , cc.nvulsiones. 
I05 , a los I95 CC. micci6n y dispnea. 

, , 2or , defecaci6n. 
, 225 , basta los 325 cc. dispnea ruidosa. 

, , 340 , hasta.los 355 cc. convulsiones. 
, , 363 , despues de fuertes convulsiones; muere_ 1 

Duraci6n del experimento · 49 minutos. 
'A la autopsia se encontr6 la cavidad ·peritoneal llena de li-

quid~ . 
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El utero contenia 7 embriones a la derecha y uno a la iz-­
quierda, todos de un centimetro de longitud. 

Urotoxia = I4I. 79 cc. por kgr. de conejo normal. 

Julio 21. 

Perrita operada e1 I4 de julio de extirpaci6n de las tiroides; 
y las paratiroides de ambos lados. Pesa 3650 grs. La herida su-­
pura y se le cura con tintura de yodo. A los tres dias esta triste,. 
abatida, y con ligeros temblores en los miembros posteriores. La. 
herida no ha cerrado y se repite la curaci6n con yodo. 

· A los cuatro dias pesa 3250 grs. No come. Se cura la herida. 
con una soluci6n de bicloruro de mercurio~ A los 6 d!ias tiene 
ataques tetanicos ca-racteristicos. Hasta el dia de la inyecci6n ha: 
bajado 750 grs. 

Se le inyecta una mezcla de orina de dos sujetos normales 
(S.B.) con la velocidad de IS cc. cada 2 minutos. 

Se observa: Desde los 75 cc. hasta los I65, conato de, 
v6mito y luego calma. \ 

Se resuelve hacer pasar ro cc. de orina en cada minuto sin~ 

descanso. 
A los 220 apnea. 
, , . 305 v6mito amarillo oscuro de muy mal o1or .. 
. , 3 I 5 defeca ; tiene dispnea. 
, , 325 y 345 cc. v6mito amarillo oscuro fetido. 

La pen·a parece muerta; al cabo de un minuto y media hace · 
una inspiraci6n. A los 3 minutos respira nuevamente con lentitud. 
Se le inyecta 20 cc. 

A los 355 cc. estado paralit.ico inconciente con res­
piraciones raras. 

, , 375 , muere. 
La pupila esta dilatada. A la autopsia en el lado derecho de-: 

la traquea se encuentran algunos residues glandulares minimos. 
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-Duraci6n del experi_I;Ilento 56 minutos. 
Urotoxia == I29.3I cc. -por kgr. de perro. · 

Perro macho normal Pesa 5200 grs. 
Inyecci6n de la mezcla de orina del experimento- anterior, 

<leOn la velocidad de I 5 CC. por minuto. 
A los I 5 cc. conato de v6mito. 
, , I05 , agitaci6n. 
, , 165 , nada anormal. \ Se resuelve hacer 

pasar 10 cc. ·por segundo. 

,, " 195 , diarrea. 
v6mito. " " 205 , 

., •.. :225 , 
" " 285 , 
" ,. 305 , 

convulsiones y salivaci6n abundante 
micci6n. 
diarrea muy liquida. 

, '· 325 , agitaci6n. 
Desde ,. 395 , basta los 505 cc. micci6n. 

A 11 535 , diarrea. 
Desde , 505 , basta los 775 cc. de inyecci6n, orina 

lentamente. 
~ ,. 825 , para la r~spiraci6n por 30"; respira 

luego varias veces y muere. 
Duraci6n del e:>eperimento : So minutos . 

. Urotoxia = I s8. 6s cc. por kgr. de perro normal. 

ExPERIM£NTO N° IV 
Julio 25. 

Conejo macho. 
Operado el dia 5 de julio de tiroparatiroidectomia bilateral. 

1En tod~ los dias que siguen a la operaci6n, no presenta ningU.n 
fen6meno fuera del aumento de peso, pues el primer dia pesa 
rugs y llega basta I235 grs. en el dia de la inyecci6n. 

Se le inyecta orina normal (B). Velocidad de IS cc. por 
o.eada 2 minutos. t~ 
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A los 30 · cc. micci6n. 
, , · 45 , algunas sacudidas. 
, , 6o , sacudidas y def.ecaci6n. 

Desde ,, 75 , a go cc. defecaci6n. 
A , 105 , temblores en todo el cuerpo y muerte;. 

Tiene exoftalmia. A la autopsia encuentro en el sitio de las:: 
glandulas un pequefio grumo que parece una paratiroides. 

Dur-aci6n dei experimento: I4 minutos. 
Urotoxia ·""' 85.02 cc. por kgr. de conejo operado. 

Conejo macho normal. Pesa I385 grs. 
Se le inyecta la misma orina del experimento anterior y con' 

la misma velociridd de I 5 cc. por cada 2 minutos. 
A los I 5 cc micci6n. 
, , 6o , defeca. 

" " 
go , agitaci6n. 

" 
IOS , defeca. · 

, , 120 , tl~tano inspiratorio y muerte. · 
Duraci6n del experimento: g minutos. 
Urotoxia = 86. 64 cc. por kgr. de animal normal. 

Julio 25·. 
Perro macho operado de extirpaci6n del aparato tiro-­

paratiroideo de ambos lados el 14 de julio. Pesa 4650 grs. 
A los 4 dias ha aumentado 200 grs. y cuando camina se nota·'. 

rigidez en los miembros posteriores. A los 7 dias el peso baja 
a 4450 grs. sin mayores novedades. A los 10 dias tiene ataquesc 
tetanicos tipicos y sobre la oreja izquierda se nota una ulcera fe­
tida y at6nica. Otra ulcera tiene sobre la herida operatoria. Pesa 
4500 grs. 

Se le inyecta una mezcla de orina de dos individuos normales-. 
(S. y B.) de 1015 de densidad con una velocidad constante de­
IO cc. por minuto. 
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Desde los 20 CQ •. a 70 cc. agitaci6n. 
, 

" 
" 
A 

Des de 

, IOO ·, , 330 , agitacion y miccion 
, 250 , , 290 , v6mito y. agitaci6n. 
, 300 , , 330 , micci6n y agitaci6n. 

" 350 " " 380 " v6mito y agitaci6n. 
los 410 cc. defecaci6n. 

430 cc. a 480 cc. micci6n y conatos de v6-
mitos. 

A los 520 c.c. defecaci6n. 
A los 530 , agitaci6n y v6mito rojo abundante. 
" 560. ,. micci6n escasa. 
" " . 580 )' v6mito y defecaci6n. 

Desde los 630 cc. a los 780 cc. micci6n y convulsiones. 
A los 790 cc. v6mito sanguinolento, sacudidas en los 

miembros. 
, 8oo , 1nuere. 

A la autopsia no se encuentra residuo de tiroides ni de para­
tiroides. Hemos buscado de donde salia la sangre observada al 
final del experimento; parece provenir del est6mago, pues en la 

"boca no hay traumatismo alguno. Los pulmones estaban conges­
t)onados. 

Duraci6n del experimento 92 minutos. 
Urotoxia = 186.04 por kgr. de perro operado. 

Perro normal. Pesa 4200 grs. 
Inyecci6n de la misma mezcla de orina del experimento 

~anterior y con igual velocidad por minuto. 
Desde los 2!0 cc. a 350 micci6n. 

A los 390 cc. v6mitos. 
, , 400 , m:icci6n y v6mito rojizo debilmente co­

loreado. 
, , 470 , diarrea y micci6n. 
, , 540 , micci6n. 
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650 , - detiene la respiraci6n ( torax inspira­
torio). 

66o , dos irispiraciones profundas y la 
muerte: 

'N la autopsia encontramos los pulmones llenos de equi-
:mosis. 

Durad6n del experimento, 70 minutos. 
Urotoxia = 159 cc. por kgr. de perro normal. 

Perra operada. 
Se le extirp6 el aparato tiroparatiroideo el rg de julio. Pe­

-saba entonces 5300 grs. 
En ·los dias siguientes no presenta fen6meno ~lguno. 
A los 5 dias la noto algo triste y tiene movimientos c16nicos 

·de la cabeza. Pesa 5250 grs. 
Se Ie inyecta la niezcla de orina usada para los dos animales 

del experimento anterior y con igual velocidad y temperatura. 
A los rgo cc. agitaci6n. 

" 
, 270 , temblores musculares en los miembros 

posteriores. 
" 280 ·, a 530 ,micci6n y defecaci6n. 

Desde 550 cc. a 58o'v6mito verde bilioso. 
A los 650 cc. micci6n. 

Dt>sde 66o , a 66o cc. v6mito verde bilioso y dia-
rrea. 

, 700 , a 8ro cc. micciones repetidas. 
A los 820 cc. oonvulsiones. 

Desde 86o , a 890 micci6n, defecaci6n y agitaci6n. 
A los gro , v6mito verde oscuro. 
, , 920 , respiraci6n rara, micci6n y defecaci6n 
, , 935 , no respira; despues hace dos inspira-

ciones. 

, " 1040 , muere. Dilataci6n pupilar. 
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A la autopsia nada ~~normal. No hay residuoo de tiroides: 
n' paratiroides. · 

Duraci6n del experimento g8 -minutos. 
Urotoxia. IJg.o6 cc. por kgr. de perro operado. 

Agosto 8. 
Perro macho operado el 4 de agosto, de tiroparatiroidecto­

mia bilateral. Peso 6300 grs. 
A los dos dias ha disminuido 200 grs. del peso y tiene ata­

C]Ues tipicos. Disminuye luego otros 250 grs. 
Se le i~yecta una mezcla de orina (S y B) de densidad IOI4-

y a 38°. Velocidad IO cc. con una corriente mas o menos unifor-

Desde los 130 cc. a 160 cc. dispnea intensa y agitaci6n .. 
A , I8o cc. v6mito poco abundante color .s:;.hQcoia-

te, muy fetido. ·,-;.,· 

, , 240 , dispnea. 
Desde los 250 cc. a 300 v6mito fecaloide. 
, , 330 , a 400 v6mito sanguinolento y dia~-

" 
" . , 
, 

" 
" 

Des de 

rrea, 
, 450 , agitaci6n. 
, 530 , v6mito negro. 
, S 50 a 760 micci6n . 

820 , a 930 cc. defecaci6n y apnea; sigue la: 
micci6n. 

, g6o , par haberse concluido la orina se hace 

, IOOO , micci6n. 

una nueva mezcla de den­
sidad 1005 (B y S). 

, IOIO , apnea, t6rax inspiratorio. 
1040 , a n6o dispnea pronunciada y mit­

cion. 
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Se concluye nuevamente la orina y se inyecta orina de otro 
individuo (M) de 1016 de densidad. 

Desde los I 190 cc. a 1220 micci6n. · 
A , 1240 , se empieza a inyectar otra mezcla de 

orina (My B). 
Desde 1310 , a 1365 micci6n. 

A , 1375 , muere. 
A la autopsia no se encuentra ni tiroides ni paratir:oides. 
Duraci6n del experimento ISO y 0 minutos. 
Urotoxia = 2I8.25 cc. por kgr. de-perro tiroparatiroidec­

tomizado. 

Pert·o norma:!. Pesa 7400 grs. 
Se le inyecta las mismas orinas y al mismo tiempo que en 

el experimento anterior. 
Desde los 30 cc a 6o cc. salivaci6n que continua. 

A , 240 , micci6n. 
, , 270 , defeca. 

Desde , 360 , a 380 micci6n y agitaci6n. 
A , 420 , micci6n escasa que continua de una 

manera intenrtitente 
A los 550 cc. Ia micci6n cesa y hay v6mitos alimen­

ticios 
r,'"~ffle'Sde , 570 , a II6o micciones repetida:s. 

~ los I I6o , se le inyecta otra orina de IOI6 de 
densidad (M). 

" 
, I240 , se Ie inyecta una mezcla de orina de 

(My B). 
De 1270 , a I4IO micciones lentas y continuas. 

A , I430 , apnea . 
., , 1540 , convulsiones. 
, , 1500, muere. 

Duraci6n del experimento 165 minutos. 
Urotoxia = 202.70 cc. por kgr. de perro normal. 

AÑO 2. Nº 5. JULIO DE 1915



-. 296-

Agosto 22. 

Perro macho operado de tiroparatiroidectomia bilateral el 4 

de agosto. Pesaba 7250 grs. 
Tiene ectopia del testiculo derecho. A los 3 dias no come 

y tiene convulsiones. Esta muy decaido. A los 6 dias tiene teta­
nja y ha disminuido de peso. Conjuntivitis. A los 8 dias su peso 
ha bajado I250 grs. 

Se le inyec.ta una mezcla de orina de dos sujetos (S y B), 
de den~idad I020. Velocidad de la corriente ro cc. por minuto; 
te;.nperatura 38". 

A los I 6o cc micci6n abundante. 

··' 
" :.-

Desde , 

2 I o , apnea. 
220 , miccion y dispnea. 
240 , a 280 dispnea; tiene la pupila con­

traida. 
A ,, 280 , 

De , 3IO , 

sacudidas de los miembros. 

a 340 sigue la dispnea. 

" " 4IO , 

A los 690 cc 

a 640 cesa a dispnea y hay diarreas 
repetidas y apnea 

la orina no baja mas. Hay reflujo de 
sangre por la canula y la 
orina sube I o cc. 

El perro esta sin respirar durante 2 minutos; la canula esta 
abierta pero no entra la orina. Al cabo de este tiempo se pone 
a respirar lentamente y elliquido vuelve a bajar. 

A los 7IO cc. hay algunas contracciones clonicas, miccion; no 
respira. Como el corazon funciona se le inyecta IO cc. mas. 

A los 720 cc. muere. 
'A la autopsia no se encuentra vestigios glandulares. 
Duracion del experimento 76 minutes. 
Urotoxia = rr8.33 por kgr. de perro operado. 

Perra normal. Peso 4.000 grs. 
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Se le inyecta la misma mezda de orina del experimento an­

tuior y de igual manera; 
A los 44 cc. entran alguna:s burbujas de aire par haberse roto 

.el cafiito de goma qtie une la bureta a la canula. Pasan 5 minutos. 
De los 64 cc. a I04 salivaci6n abundante. 

" 
I I4 , , 294 v6mitos repetidos muy frecuen­

tes de color amarillo verdoso. Parecen contener bilis. 
A los 304 cc apnea. 
, , 3I4 , micci6n poco abundante. 

, 334 , v6mito. 
, , 384 , diarrea. 
, , 394 , micci6n. 
, , 494 , diarrea. 
De 524 , a 584 micci6n verde biliosa. 

A los 7 44 , convulsiones. 
De 784 , a 854 micciones repetidas. 
A los 884 , convulsiones t6nicas ; tetano. 

, 889 , muerte. 
Duraci6n del experimento 94 minutos. 
Urotoxia = 222.25 cc. par kgr. de perro normal. 

Per·ro operado. 
Es muy viejo; fue operado e1 I4 de ag:osto de tiroparatiroi­

dectomia unilateral: La tiroides derecha no pudo hallarsela. Pesa­
ba 4200 grs. 

No presenta fen6menos apreciables. La herida san6 bien. 
Ha aumentado 400 grs. 
Fen6menos presentados. 

Desde los 28 cc a 8o cc v6mitos. 

" 
A 

" , 
, 

, I 6o , a I 70 , dispnea. 
, 230 , conato de v6mito. 
, 240 , hasta los 270 cc. dispnea. 
, 420 , apnea completa. 
,, 430 , muere. 
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A la autopsia, encuentro qt+e· la tiroides derecha estaba en 
degeneraci6n y mucho mas hacia~el _t6rax. 

Duraci6n del experimento 43 minutos. 
Urotoxia = 93.43 cc. por kgr. de perro operado. 

B.- TOXICIDAD DEL CONTENIDO INTESTINAL 

Las materias intestinales contienen productos de acci6n t6xica 
sabre el organismo. Stich fue el primero en observarlo, produ­
ciendo fen6menos graves, por la introducci6n del extracto def 
excremento de un animal en el recto o en el est6mago de otro de 
cspecie diferente. Las experiencias hechas luego, y especialmente 
las Ilevadas a cabo por Bouchard, demostraron la evidencia de 
esta toxicidad. Inyectando en las venas extractos de estos materia­
les, se produce en los animates una intoxicaci6n que se manifiesta 
por convulsiones, diar~ea, hipotermia, etc, y que termina por la 
nmerte. El extracto alcoh61ico es mas t6xico que el acuoso y la 
!oxicidad de ambos varia segU.n el vaso de elecci6n. Asi la inyec­
ci6n por la porta es menos t6xica que la hecha por la yugular. 

Las substancias t6xicas contenidas en el extracto no se co­
nocen exactamente. Bouchard da mucha importancia a las sales 
de potasa y de amonio; otros a la estercobilina, a la colina, etc. 

Que la toxicidad intestinal no es debida principalmente a los 
sobrantes alimenticios, lo prueba la experiencia del ansa intestinal 
aislada, en la que, a1 cabo de algunos dias, se encuentran produc­
tos de descamaci6n epitelial, residuos de jugos intestinales y al­
gunos productos de fermentaci6n microbiana. Estos productos 
son igualmente t6xicos que los sacados del intestino en condicio­
nes normales. 

Algunos pat61ogos (Blum) relacionan hipoteticamente esta. 
toxicidad de las materias intestinales con la insuficiencia del apa­
rato tiroparatiroides; 
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La tetania, · especiaimente,.: es atribuida por casi todos, a los 
-t_rastornos alimenticios y a la abs?rci6n de t6xicos no eliminados 
-o neutralizados; pero faltan datos experimentales a:l respecto. 

El extracto de las materias · fecales lo preparamos de la rna-
11era siguiente: 

Tomamos uno o varios an:irnales (conejos o perros) recien­
temente sacrificados por asfixia (com presion de la traquea), y 
por una incision rnediana de la pared abdominal extraernos todo 
-e! intestino desde el piloro hasta el ano. 

Recogemos en un recipiente, pesado de antemano, la:s mate­
rias encerradas en el intestino; se vuelve luego a pesar y, por di­
ferenaia, se determina la cantidad contenida. 

Diluimos luego en tres veces su peso de soluci6n fisiol6gica, 
se disuelven bien todos los grumos y se mezcla perfectamente to­
do, hasta que quede reducido a un Hquido mas o menos denso, 
de aspecto y olor variable seg{in el animal de que provenga. 

La reax:ci6n de este extracto es casi siempre acida, pudien­
do ser alcalina. En todas las experiencias, excepto en la prirnera, 

·11emos neutralizado el extracto con algunas gotas de acido acetico 
o de carbonato de soda, seg{in los casos. 

Se ponia el extracto a centrifugar durante una o dos horas 
y lo filtrabamos luego s6bre algod6n, de rnanera que pasara gota 
-a gota. 

Los animales operados de tiroparatiroidectomia y los nor­
males para testimonio, se preparaban de la rnanera indicada ya 
para la toxicidad urinaria; no se les daba cloroformo ni morfina. 

Aislada Ia yugular y colocada Ia canula, la poniamos en co­
ne-xi6n con la bureta que contenia el extracto calentado a 38°, 
evitando siempre que hubiera burbujas de aire o coagulos san­

-- guineos. 

La velocidad de la corriente era uniformemente de ro cc. 
-por minuto. 

El experimento termin6 en algunos casos con Ia muette 
~el animal y en otros, a causa de la deficiencia del material, hubo 
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que suspender la inyecci6n,~:pero los principales fen6menos t6xi­
cos se habian ya manifestado. Estos Ultimos . animates murieron 
al cabo de algunas horas en coma --y con diarrea sanguinolenta. 

Para deducir el coeficiente hemos adoptado la misma f6r~ 
mula que para la:s orinas. Es decir, hemos buscado cuantos cen~ 
timetros cubicos del extracto bastaban para matar I kgr. de ani­
mal normal u operado. Pero, teniendo en cuenta que las materias 
iecales las hemos di•suelto en tres veces su peso de soluci6n fisio-
16gica y que, por lo tanto, en nuestra soluci6n hay la cuarta parte 
de contenido intestinal, debemos dividir el resultado por cuatro 
y el cociente nos clara la enterotoxia efectiva. 

Para las experiencias hemos utilizado treinta animates en­
tre perros y conejos . 

. Perra operada: el 28 de agosto de tiroparatiroidectomia bila­
teral total. El dia de la operaci6n pesaba 63 so grs. AI dia siguier1te 
qe la operaci6n se nota un ligero temblor del tren posterior. A los 
tres dias esta: apatica, no come, no camina y si lo intenta tiene 

I 

ataques {etanicos. El dia . que hacemos la inyecci6n, los fen6me-
nos e5t{m en su apogeo y presenta ataques convulsivos caracte­
ristitos acompafiados de una dispnea bien pronunciada. Se pre­
para el animal como de costurnbre y se le hace la inyecci6n de ex­
tracto fecal de varios conejos. 

Peso 5700 grs. 
Cuando se le han inyectado 25 cc. se nota apnea. Tiene 

convulsiones t6nicas, rnicci6n y luego convulsiones cl6nicas. Se 
repone. 

A 

" 
De 

_N 

De 

los 

" 
" 
" 
" 

6o cc dispnea. 
65 , v6mito. 

70 , a 90 cc. convulsiones y dispnea. 
100 , v6mito sanguinolento y convulsiones~ 
130 , a 210 dispnea. 
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'11:. , . 220 , apnea, · convu1si:ones t6nica:s y salida 

De , 

A " 

" 

de gases par el ano. 
230 , a 290 ~'pnea y luego calma. 
320 , convulsiones, expulsion de gases por 

el intestino, v6mito sanguino­
noJento, apnea. 

325 , dispnea. 

" " 340 movimientos febriles en todo el cuer­
cuerpo, despues de breves instart­
tes la muerte. 

A la autopsia se encontr6 en el sitio ocupado par la glandula 
y ·en sus alrededores algunos residuos de aspect a glandular. El 
muiion . superior de la ligadura de una de las tiroides esta cort­
gestiona_do. 

Duraci6n de la inyecci6n 35 minutos. 
Enterotoxia = 59.64 (I4.9I6). 
Pero como el extracto era preparado con una parte de con­

tenido intestinal y tres de suero fisiol6gico, a este resultado debe­
mas dividirlo por cuatro para tener la enterotoxia real. En adelan­
te pondremos entre parentesis esta enterotoxia efectiva. 

Perra normal Peso 7050 grs. Se le inyecta el mismo extrac­
to usado en la perra del experimento anterior y con la misma ve­
locidad. 

?;; los 

" " 
" 

" 
De 

~ " 
De 

"R 
,,. " 

IO cc convulsiones y micci6n. 
30 , defecaci6n. 
50 , apnea pasajera. 

II o , respiraci6n rara y prolongada. 
I20 , convulsiones t6nicas, opist6tonos. 

280 , a 390 cc. dispnea. 
400 , defeca sangre. 
420 , a 520 cc. dispnea. 

550 , apnea. 
590 , v6mito espumoso blanco 
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, , 596 , · ~pnea completa. 
, , . 6oo , muere:· 

Tiempo empleado I hora 5 · ~irmtos. · 
Enterotoxia = 85.18 (21.27) .. 

ExP:ERIM:ENTo N\l IX 
Septiembre 4· 

Perrita operada de extirpaci6n total del aparato tiropara­
tiroideo el 28 de agosto. Pesaba. entonces 3750 grs. 

Al dia siguiente presentaba ataques tetanicos seguidos y 
acompafiados de dispnea. No puede mantenerse de pie a causa de 
las contracturas. No come. El peso es invariable. A los tres dias 
los ataques ·son muy intensos y casi continuos. El animal ni s'i­
quiera intenta parar-se. A los cuatro <lias el peso ha disminuido 
basta 3300 grs. y el dia de la inyecci6n pesa 2950 grs. Preparado, 
se le inyecta extra:cto de materias fecales de un conejo. 

Los fen6menos observados son los siguientes : 
1\. los 30 cc convulsiones t6nicas. 
, , 8o , defeca. 

De r6o , a 250 dispnea. 
A 260 , convulsiones. 

De 270 , a 300 cc. apnea y dispnea alternadas. 
'PJ , 400 , v6mito sanguinolento. 
, , 481 , ·se concluye el extracto. Se saca la 

canula, se sutura y se pone al perro en observaci6n. Muere a la 
bora, mas o menos, con v6mitos y diarrea sanguinolenta. 

'X. la autopsia no se encuentra vestigios de tiroides ni de pa­
ratiroides. 

Durad6n de la inyecci6n so minutos. 
Enterotoxia---, 163.05, (40.76) .. 

ExP:ERIM:ENTO Na. X 
Septiembre 29. 

Perro operado el 26 de septiembre. Peso 5300 grs. Las ti-
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roides eran muy pequeiia:s. 1\. lo.s dos dias presenta algunos ata­
-ques. El dia de la inyecci6n tiene ataques momentos antes de 
Ia operacion, que empiezan con movimientos fibrilares y luego 
re generalizan. Pesa S3SO grs. 

Se le inyecta extracto de materias fecales de dos perros de 
IS y I8 kgrs. cada uno respectivamente, preparado como siempre. 
Se tuvo que hacer e1 experimento despues de 24 horas. El liquido 
~era acido y ·se neutraliz6 con unas gotas de carbonato de sodio. 

A. los 20 cc apnea. 
, 2S , v6mito fecaloide. 
, , 30 , micci6n. 
, , 8 S , apnea. 

, " 

" " 
De 

, " 
,,. " 

I6o , v6mito amarillo. 
I 70 , apnea. 

I go , a 200 diarrea sanguinolenta. 
27S , a 46o cc. dispnea. 
470 , v6mito sanguinolento, cesa de res-

pira:r; muere. 
'A:. la autopsia el muii6n tiroides derecho superior parece con­

tener un residua glandular. 
Duraci6n del experimento so minutos. 
Enterotoxia = 87.878 (21.969). 

Perra normal. Peso 49SO grs. 
Se le inyecta el mismo extracto que al perro del .experimento 

~nterior y con la misma velocidad. 
Fen6menos presentados : 

:N: los so cc micci6n. 
, , 6o , dispnea. 

De 22S , a 2SO cc taquipnea 
275 , a 360 , dispnea. 
390 a 420 , apnea. 

" 
" 
W. los 422 , muere. 

Duraci6n de experimento 49 minutos. 
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Enterotoxia ~ 85.252 (27 .3I3). 

Octubre 2. 

Perro foxten-ier operado de tiroparatiroidectomia bilateral' 
el 27 de septiembre. Pesaba 8350 grs. 

Al dia siguiente presenta ataques tetanicos que se han ido· 
repitiendo muy seguidamente en los dias posteriores. Desde ese 
dia el perro siempre estaba como dormido. AI llamarlo presentaba 
movimientos temblorosos en las extremidades. Ha disminu'ido 
mucho de peso a causa de que no come absolutamente nada. Pesa 
7200 grs. 

Se le inyecta extracto de materias fecales de 6 perros de 
6 a 7 kgrs. cada uno. El extracto era fresco de 3 y ~ horas y 
se neutraliz6 con unas gotas de carbonato de soda. 

A los so- cc conatos de v6mitos. 
De 70 , a 9 . cc micci6n repetida y dispnea. 

" 
I 20 , apnea. 
I 90 , sacudidas musculares ; contracturas· 

con fibrilaciones y muere. 
A Ia autopsia se encuentra que debajo de la herida cicatrizada 

;· profundamente habia una colecci6n purulenta. No se ha en-
contrado ni tiroides ni paratiroides. 

Tiempo empleado 20 minutos. 

Enterotoxia = 26. 38 ( 6. 595). 

Perro nonnal. Peso 7500 grs. 
Se le inyecta el mismo extracto del experimento anterior_ 
Fen6menos observados : 

A los 6o cc conato de v6mito. 
, 8o , dispnea. 

" " 
roo rnicci6n. 

, " I 30 , , apnea. 
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, " . I40 " no respira mas, pero el coraz6n fun­
dona; luego vuelve a respirar. 

" 
I8o , respiraci6n rara y profunda. 

, , 200 , n1uere. 
Tiempo empleado 2I minutos. 
Enterotoxia = 28. I 5 ( 7. 03 7) . 

Perra operada el 26 de setiembre. Peso 6450 grs. Tenia algo· 
esclerosadas Jars tiroides. Es animal muy viejo. En los dias si­
guientes a la dperaci6n no presenta ninglin fen6meno. Come muy 
bien y aumenta su peso basta 6650 grs. 

Se le inyecta el mismo extracto que a los dos pen·os del ex­
perimento anterior. 

A los 

" 
De , 

40 cc micci6n. 
6o , dispnea. 

70 , a 72 , deja de respirar para luego· 
volver lentamente. 

8o , a go , hace una o dos respiraciones 
y se queda dos minutos sir:r 
respirar. 

W , Ioo , muere. 
'!\. la autopsia, en el lado derecho se encuentra un tejido de· 

aspecto glandular ( tiroides o paratiroides acceso:rias ?) . 
Tiempo empleado I6 minutos. 
Enterotoxia = I 5 . 03 ( 3 . 7 57) . 
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TABLA-N.o 1 

cuunro sinte~co ne los exoerimentos sonre roxici~un urinnrio 

Jflimero de la.l Anima.! 

I 
Anima.! I Peso en gramos I ell:periencia. opera.do normal Urotoll:la 

Conejo 1150 129.51 cc. 
Conejo 1110 124,05 " 

11 Conejo 1765 24,05 " 

Coneja 2560 141,79 .. 

.m Perra 2900 129,51 " 

Perro 5200 158,65 " 

IV Conejo 1255 85,02 " 

Conejo 1585 84,64 " 

v Perro 41500 186,04 " 

Perra 4200 157,14 " 

Perra 5250 179.06 " 

VI Perro 6500 218,25 " 

Perro 7400 202,70 .. 

VII Perro 6000 118,55 " 

Perra 4000 222,25 " 

Perro 4600 95,45 " 
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TABLA N.o 2 

· cnu~ro sinletico ue los exoenmemos snore toxieiDM ~el conteni~o inleslinur 

Nnmero del I Animal 

I 
Animal 

ex~erimento opera do normal 

VIII Perra 

Perra 

IX Perra 

X Perra 

Perro 

XI Perro 

Perro 

Perra 

I Peso I Cantidad de I en gramos exiracto inye<:tado 
por klg. de am .. sl 

5700 

7050 

2950 

4950 

5550 

7280 

7100 

6650 

59,64 cc. 

85,10 " 

165,05 " 

95,95 " 

78,87 " 

26,58 " 

28,15 " 

15,05 " 

Entero· 
toxia 

14,916 

21,27 

40,76< 

27,515 

21,969, 

6,595' 

7,057. 

5,757.' 
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CONC:CUS.IONES 

Si queremos sintetizar en breves proposiciones el resultado 
-de nuestros experimentos, llegaremos a la•s siguientes conclusiones: 

1°. ,__ En los animales operados de ablaci6n completa del 
:aparato tiro- paratiroideo,. no se encttentra modificada en forma 
evidente la resist(mcia contra los t6xicos de origen urinario e in­
testinal. 

Observando los resultados del cuadro I es facil convencerse 
de que las diferencias que se observan entre los diez y seis anima­
les tratados par inyecci6n endovenosa de orina corresponden, con 
toda probalidad, a1 grado distinto y puramente individual de re­
sistencia que es propio de animales de la misma especie. En tres 
1:asos ( experimentos II, III y VII) la toxicidad urinaria aparece 
en distinto grado mas activa en animales privados del aparato 
tiro-paratir6ideo; pero ·en los experimentos I y V se produce el 
1Jecho inverse, mientras que en los experimentos IV y VI el valor 
de la toxicidad urinaria fue, aproximadamente, iguaJ en los ani­
males sanos y en los operados. Dada la inconstancia de los re­
sultados, no podemos atribuir demasiado valor a las diferencias, 
en realidad muy notables, de los experimentos II y VII. 

Algo analogo pasa con la toxicidad intestinal ( vease el cuadro 
II). De los experimentos VIII y XI deberia deducirse una mayor 
:acci6n del extracto fecal sabre los animales operados, mientras 
que en el experimento X el resultado contradecia esa afirmaci6n, 
y en el experimento IX, en que falta la comparaci6n especial con 
·un perro normal, se observ6 el caso de resistencia mas alta a la ac­
·ci6n t6xica de los venenos intestinales registrado en nuestros 
·experimentos. 

2°. - El resztltado de nuestras investigaciones no autoriza a 
considerar de naturaleza analoga a los t6xicos urinarios o z'ntes­
tinales, las subs.tanc-ias circztlantes en la sangre de los anz1nale4 
.operados del aparato tiro-paratir6ideo y et& el hombre con fen6-
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.menos de tetania extrmnipr·iva, substancias que const-ituyen, sin 
duda algtt.na, la causa de tales fen6menos. 

Las hip6tesis expuestas precedentemente, que indican como 
agentes y factores de los fen6menos tetanicos Ia defectuosa neu­
tralizaci6n o eliminaci6n de los venenos urinarios y de origen 
intestinal, no encuentran en el resultado de nuestros experimentos 
una base positiva. En este sentido queda, pues, llenada la laguna 
que hemos dicho existia en la serie de hechos que constituyen 
.el fundamento de una doctrina del porvehir sobre la funci6n an­
tit6xica del aparato tiroparatir6ideo. De los resultados de nues­
tros experimentos, en apariencia negativos, se debe sacar la no­
cion positiva de que lejos de descansar en el concepto hipott~tico 
·del origen intestinal o urinario de los venenos tetanizantes, de­
bemos, en nuestro caso, buscar en otras direcciones, es decir en 
toxinas de otra naturaleza, los agentes de los fen6menos, tan in­
teresantes para el fisi6logo y el clinico, que siguen a la insufi­
·ciencia absoluta del aparato tiro-paratir6ideo. 
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