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“Sol est remediorum máximum”
(Plinio el Viejo)

Prólogo

E l tétanos es una enfermedad aguda infecciosa con reper-
cusión en el sistema nervioso, caracterizada por espas-
mos, contracciones musculares violentas y rigidez. En 

1889, el médico y bacteriólogo japonés Kitasato Shibasaburo 
logró cultivar por primera vez el agente causal Clostridium 
tetani, productor de las neurotoxinas que originan la sinto-
matología. Por la similitud clínica aunque no etiológica, se 
acuñó el término de “tetania”, para designar a las contracciones 
musculares de origen no infeccioso.

El término “espasmofilia” no está considerado en el dic-
cionario de la RAE. Procede del griego spasmos (de spaō: con-
traigo y philia: tendencia). Se trata de un neologismo que 
se acuñó para designar una situación algo más amplia que 
la tetania, indicativa de hiperirritabilidad neuromuscular, 
ampliable a otros síntomas como lipotimias, parestesias, 
trastornos psíquicos e, incluso, convulsiones.

Hasta que se relacionó la espasmofilia/tetania con el meta-
bolismo del calcio y el raquitismo carencial, tuvieron que pasar 
muchos años. Esta es su historia.

Historia del raquitismo y la vitamina D
La referencia inicial que se dispone acerca de la primera 

vez que apareció impresa la palabra “raquitismo” data de 1634, 
al figurar en el Documento (Bill) Anual de Mortalidad de 
la Ciudad de Londres de ese año. Estos documentos regis-
traban el número y las causas de muerte en el área de alre-
dedor de la Torre de Londres y de la Catedral de San Pablo, 
una parte situada dentro o cerca de las murallas de la ciudad 
de Londres. Según O’Riordan, las primeras descripciones 
indudables de raquitismo se publicaron entre 1645 y 1668 

por parte de Whistler, Boote, Glisson y Mayow(1). A media-
dos del siglo XVII, se identificó el raquitismo como un pro-
blema de salud importante entre los niños pequeños, cuando 
comenzó el éxodo de las comunidades agrícolas rurales a las 
áreas urbanas lo que, a su vez, indujo cambios en el estilo de 
vida que limitaron la exposición a la luz solar. En la historia 
humana, el papel de la luz solar y la vitamina D se convirtió 
en significativo al comienzo de la revolución industrial, época 
en la que la incidencia de esta enfermedad ósea debilitante 
aumentó drásticamente, especialmente, en el norte de Europa 
y América del Norte.

Los niños diagnosticados de raquitismo se identificaban 
por deformidades en el esqueleto, incluido el agrandamiento 
de la cabeza, los extremos de los huesos largos y la caja torá-
cica, junto a debilidad muscular generalizada (Figs. 1 y 2).
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Figura 1. Uno 
de los últimos 
pacientes 
diagnosticados 
de raquitismo 
carencial en 
el Hospital 
Nuestra Señora 
de Candelaria 
de Santa Cruz 
de Tenerife a 
principios de 
los años 80 del 
pasado siglo.
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En las últimas décadas del siglo XIX, los estudios de 
autopsias realizados en Leiden (Países Bajos) indicaban que, 
aproximadamente, el 90% de los niños criados en esa ciudad 
atestada y contaminada tenían la enfermedad(2). El raquitismo 
tuvo consecuencias devastadoras para las mujeres jóvenes que, 
a menudo, tenían una pelvis deformada, lo que repercutió en 
una incidencia muy alta de mortalidad infantil y materna. Fue 
un factor que favoreció el mayor uso de la operación cesárea 
para intervenir en el parto de hijos de madres que habían 
padecido aquella enfermedad.

Ya en 1822, Sniadecki observó que los niños que vivían en 
Varsovia tenían una incidencia mucho mayor de la enfermedad 
en comparación con la de los niños que vivían en áreas rurales. 
Estas observaciones lo llevaron a concluir que la exposición 
a la luz solar era el factor más importante en la prevención y 
cura del raquitismo(3). Casi 70 años después, en 1890, Palm 

informó acerca de una encuesta epidemiológica que incluía 
observaciones clínicas de varios médicos de todo el Imperio 
Británico y Oriente. Se observó que el raquitismo era raro en 
los niños que vivían en la miseria en las ciudades de Japón, 
China e India, mientras que los niños de clase media y pobres 
que vivían en ciudades industrializadas de las Islas Británi-
cas, tenían una alta incidencia de esa enfermedad. El autor 
concluyó que el denominador común era la luz del sol. Instó, 
por ello, al uso sistemático de los baños de sol para prevenir 
y curar el raquitismo(4,5).

Este concepto tan simple fue difícil de aceptar en el 
tratamiento de una enfermedad ósea tan aparatosa. Como 
resultado, pasarían otros 30 años hasta que el médico inglés 
Edward Mellanby (1884-1995) comunicó que se podía pro-
ducir raquitismo en perros enjaulados alimentados a base de 
copos de avena y no expuestos a la luz solar. El autor concluyó 
que el origen del raquitismo, que podía ser curado con aceite 
de hígado de bacalao, era de índole dietética(6,7) (Figs. 3 y 4). 
De hecho, era una práctica común en las costas de las islas 
británicas (Islas Hébridas) y de los países escandinavos, uti-
lizar aceite de hígado de pescado para prevenir y curar esa 
enfermedad deformante de los huesos(7). Al principio, se pensó 
que la actividad antirraquítica del aceite de hígado de bacalao 
podía deberse al efecto de la vitamina A. Sin embargo, cuando 
su actividad era destruida por el calor y la oxidación, el aceite 
de hígado de bacalao continuaba conservando su actividad 
antirraquítica(8). Como resultado de todas estas observaciones, 
se concluyó que existía una nueva vitamina liposoluble a la 
que se llamó vitamina D, puesto que ya se habían descubierto 
las denominadas A, B y C.

En 1919, Karl Huldschinsky, en el asilo Oskar-Helene de 
Berlín, descubrió que exponer a los niños a la “irradiación 
de los rayos ultravioleta emitidos por la lámpara de cuarzo a 
vapores de mercurio” durante una hora tres veces a la semana, 
era eficaz en el tratamiento del raquitismo al demostrar, 
mediante rayos X, un marcado aumento en la mineralización 
del esqueleto, especialmente en los extremos de los huesos 

Figura 4. Radiografía de la muñeca del mismo cachorro después 
de estar tres meses sometido a una dieta raquitógena(7). Se aprecia 
el desflecamiento e irregularidad de la línea metafisaria distal y la 
imagen en copa de las metáfisis (flecha).

Figura 3. Radiografía de la muñeca de un cachorro en condiciones 
normales(7).

Figura 2. Radiografía de las extremidades inferiores de la paciente 
de la figura 1. Además de la gran deformidad en la porción distal 
de las mismas, con ambos pies en equino varo, obsérvese el 
ensanchamiento y desflecamiento de las metáfisis distales del fémur 
y de las proximales de la tibia.
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largos”. Un grupo similar de niños no expuestos a la radiación 
ultravioleta no mostraron curación o solo una leve mejoría(9). 
Dos años después, Hess y Unger, en un hospital de la ciudad 
de Nueva York, expusieron a siete niños con raquitismo a 
diferentes períodos de luz solar, con lo que volvieron a con-
firmar la mejora radiológica del raquitismo(10). Esos autores 
concluyeron que la exposición a la radiación ultravioleta era 
un “remedio infalible” contra esa enfermedad.

Poco después, Powers et al. comunicaron que la radiación 
producida por una lámpara de mercurio tenía unos efectos 
curativos en ratas raquíticas similares a los provocados por el 
aceite de hígado de bacalao(11). Por tanto, se había confirmado 
que el denominado “factor antirraquítico” podía generarse 
en la piel después de la exposición a la luz solar o que podía 
obtenerse a partir del aceite de hígado de bacalao.

A modo de aclaración complementaria, diremos que las 
lámparas productoras de rayos ultravioleta se basaban en que 
“el vapor mercurial que se encuentra en un tubo transparente, 
construido de cristal de roca fundido (cuarzo) y vacío de aire 
llega a la más alta incandescencia, efecto de la corriente eléc-
trica que sobre él actúa”.

En los años venideros, vendría la exposición de alimentos 
a la irradiación con lámpara de mercurio para inducir propie-
dades antirraquíticas a algunos alimentos(12) y, algo más tarde, 
los primeros casos de hipercalcemia secundarios a intoxicación 
por vitamina D, pero esa es otra historia.

Tetania y espasmofilia
Según Jules Comby (1853-1947)(13), la tetania fue descrita 

por el médico francés Jean Baptiste Hippolyte Dance (1797-
1832) en 1831, con el nombre de tétanos intermitente(14). Al 
parecer, L. Corvisart propuso el nombre de tetania(13) que fue 
popularizado por el célebre médico francés Armand Trous-
seau (1801-1867), que pasaría a la historia de esta entidad al 
describir el signo característico que lleva su epónimo. Las 
descripciones originales la definían como “accesos de contrac-
tura dolorosa localizada en las extremidades de los miembros, 
acompañados frecuentemente de una hiperexcitabilidad mus-
cular generalizada”(15).

Se describió que la tetania era más frecuente en la primera 
infancia, aunque podía observarse en adultos “casi exclusiva-
mente en las mujeres en estado puerperal”(14). Entre 77 casos, 
Frederic Rilliet y Antoine Barthez observaron que 36 casos 
se diagnosticaron por debajo de los dos años de edad(13). Ini-

cialmente, algunos autores creían que estaba relacionada con 
la herencia o con el frío por ser en invierno más frecuente la 
tetania e, incluso, con la dilatación del estómago “por un 
veneno convulsivo que han encontrado Bouveret y Devic en el 
jugo gástrico de los dilatados, 1891”(13). No obstante, en 1907, 
Comby escribió que se había establecido que era una enfer-
medad secundaria que se presentaba, casi siempre, en el 
curso de la diarrea crónica, de la “atrepsia” (desnutrición), 
del raquitismo y en la convalecencia de algunas enfermedades 
infecciosas, como la coqueluche (tosferina), la fiebre tifoidea 
y el reumatismo(13).

La capacidad de observación y descripción de las crisis 
de tetania por parte de Eugène Charles Apert (1868-1940) 
se ref leja en este texto: “el acceso de tetania comienza por 
rigidez dolorosa de las manos y del antebrazo. La mano se 
contractura e inmoviliza adquiriendo la posición de “mano 
de comadrón”, esto es, con los dedos extendidos, el índice y 
el auricular por delante del medio y el anular, la palma de 
la mano en hueco, el pulgar aproximándose hacia la palma, 
y en extensión, o sea la forma de cómo el tocólogo da a su 
mano cuando va a introducirla en el conducto vaginouterino 
(Fig. 5). La muñeca está en semiflexión, el antebrazo en 
pronación y semiflexión, los músculos contracturados, nece-
sitando emplearse cierta fuerza para modificar esta posición 
y volviendo el brazo a recobrarla tan pronto como cesa de 
ejercerse presión. Posteriormente y de una manera menos 
completa, son atacadas las extremidades inferiores; los dedos 
del pie están en flexión y el pie en varo equino (Fig. 6). La 
duración del acceso va desde algunos minutos hasta algu-
nas horas, tiempo durante el cual el niño aparece inquieto y 
quejándose; después la rigidez disminuye progresivamente 
y desaparece hasta el acceso siguiente, sucediéndose unos a 
otros con intervalos de uno o varios días”(15).

El término espasmofilia fue utilizado inicialmente por los 
médicos alemanes. Heinrich Finkelstein (1865-1942) empleó 

Figura 5. 
“Actitud de 
la mano en la 
tetania”(15). 
“Mano en 
posición de 
tocólogo”(16).

Figura 6. 
“Actitud de los 
dedos y de los 
pies en la tetania 
infantil”(15).
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el término diátesis espasmofílica y Johann Heubner (1843-
1926), el de “estado espasmógeno”(16).

Se idearon diversos métodos diagnósticos. En la Escuela 
francesa se hacía énfasis en la capacidad diagnóstica del signo 
de Trousseau que es patognomónico; si bien, en muchos casos, 
puede faltar. Consiste en la producción artificial de una teta-
nia de la mano, por medio de la compresión del haz nervioso 
vascular situado en el surco bicipital, que puede lograrse pre-
ferentemente por medio de la aplicación circular de una venda 
elástica. Esta venda debe permanecer aplicada durante dos o 
tres minutos (Fig. 7). No obstante, en los lactantes, no siempre 
se producía la actitud obstétrica clásica de los dedos(17).

En la Escuela alemana se demostró que “el signo más 
seguro y más constante y que, a la vez, debe ser considerado 
como patognomónico, es la hiperexcitabililad galvánica, es 
decir, el llamado fenómeno de Erb”. Este signo fue descrito en 
el lactante por Theodor von Escherich (1857-1911), el pediatra 
alemán que descubrió en 1885 la Bacterium coli, a la que más 
tarde se le adjudicó el nombre de Escherichia coli, en su honor. 
El autor demostró “que, en la espasmofilia, la contracción a la 
abertura del cátodo, que ordinariamente no se produce, en los 
lactantes, más que con corrientes que pasen de 5 miliamperios, 
se produce ya con corrientes de intensidad menor, es decir, de 
4, de 3 y hasta de 1 miliamperio o menos” (17).

Además, se recurrió al denominado “fenómeno del facial” 
(signo de Weiss o de Chvosteck), consistente en que percu-
tiendo con el pulpejo del dedo índice el trayecto de los tractos 
nerviosos del facial a su paso sobre la rama ascendente del 
maxilar en una distancia igual del conducto auditivo y de la 
comisura labial, se provoca una sacudida en los músculos de 

la cara(15). No obstante, se consideraba que no era tan carac-
terístico, porque se suele observar también en otras afecciones 
que no son la tetania.

En el libro de Fanconi y Wallgren, se cita que: “los fenó-
menos de hiperexcitabilidad, como son el del facial, peroneo, 
radial y cubital son patognomónicos durante el primer año si 
hay tetania latente, aunque posteriormente se encuentran con 
frecuencia en niños fácilmente excitables, nerviosos o neuro-
páticos. Por el contrario, en cualquier edad es patognomónica 
de la tetania la positividad del signo de Trousseau”(18). Tanto 
en ese libro como en el de Nelson, Vaughan y McKay(19), 
ambos escritos en los años 70, ya no se utilizaba el término 
espasmofilia.

Otra cuestión era la referida a la etiología de los espasmos 
de la glotis. Escherich sugirió que eran una manifestación de 
la tetania, al igual que las contracturas de las extremidades. 
Apert escribió que: “si se busca la tetania latente en los niños 
atacados de espasmos de la glotis, se encuentra casi siempre 
un ‘fondo tetanoideo’ caracterizado por los signos de Erb y 
Chvosteck”(15).

Asimismo, “ciertas convulsiones generalizadas llamadas 
idiopáticas de la infancia, asentarían igualmente sobre un 
‘fondo tetanoideo’ y serían también una manifestación de la 
tetania”(15). Las convulsiones asociadas a raquitismo se deno-
minaban con el término de “eclampsia”.

Con respecto a la fisiopatología, se fue avanzando en su 
conocimiento, cuando se comprobó que los niños criados 
con lactancia natural, quedaban “casi siempre al abrigo de la 
tetania”, y que cuando aparecía en un niño criado con leche 
de vaca, se obtenía la curación por medio de la retirada de 
la misma. La supresión de la leche de vaca suprimía muchas 
veces rápidamente la hiperexcitabilidad galvánica(17).

Según Ibrahim, Quest había demostrado que el encéfalo 
de los niños con tetania era “más pobre en cal, que el de 
los niños normales” y, en los análisis del metabolismo, se 
había observado un balance negativo de la cal en estos niños 
(Czybulsky, Sdhabaid)(17).

Se sugirió, igualmente, que podría tratarse de una “insu-
ficiencia de las glándulas paratiroideas”, ya que la extirpación 
de las glándulas paratiroides se acompañaba de tetania. En 
efecto, Eugéne Gley (1857-1930), profesor de fisiología de la 
Facultad de Medicina de París, mostró que la erradicación 
simultanea quirúrgica de las glándulas tiroides y paratiroides 
en animales de experimentación, conducía a una tetania letal 
en el 90% de los casos(20). En Italia, Giulio Vassale (1862-
1912), patólogo italiano de Modena y Francesco Generali 
demostraron, asimismo, que la extirpación de todas las glán-
dulas paratiroides en gatos y perros, dejando la glándula 
tiroides intacta, desencadenaba una tetania fatal en ambas 
especies(21).

La relación entre tetania e hipocalcemia fue definida por 
MacCallum y Voegtlin(22,23). Cuando la concentración total 
de calcio sérico descendía por debajo de 7 o 7,5 mg/dl era 
posible la existencia de síntomas de tetania.

Max Kasowitz, pediatra vienés (1842-1913), dejó sen-
tenciado que la tetania es “siempre consecuencia del raqui-
tismo”. Aunque no se pudieran determinar en aquella época 
los niveles de vitamina D (25OHD3), los pediatras de ese 
momento comprobaron que, al tratar el raquitismo carencial, 

Figura 7. “Tetania en 
el raquitismo tardío 
(niño de siete años); 
fenómeno de Trousseau, 
permanente en el lado 
izquierdo, después 
de la supresión de la 
venda; curación rápida 
por medio del aceite de 
hígado de bacalao con 
fósforo (observación 
propia, recogida en 
el Hospital Gisela de 
Niños, de Múnich)”(17).
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se corregían las crisis de tetania. El tratamiento consistía en 
la reducción o supresión de la ingesta de la leche de vaca, el 
“sol artificial (rayos ultraviolados)” y la administración de 
aceite hígado de bacalao, en ocasiones, fosforado (Fig. 8). 
Así, la fórmula de Schloss estaba constituida por fosfato 
tricálcico básico purísimo (10 gramos) y aceite de hígado 
de bacalao (100 gramos). Se administraban 5-10 gramos 
dos veces al día(17).

En 5 ml de aceite de hígado de bacalao, se hallan 400 UI 
de vitamina D(24). La leche de vaca y humana son muy pobres 
en vitamina D, pero la leche de vaca es “tetanígena” (sic) por 
ser elevado su cociente PO4/Ca y por estimular la secreción 
gástrica ácida que se traduce en un efecto de inhibición de 
la absorción intestinal de calcio. Durante los primeros años 
de trabajo hospitalario de uno de los autores (VMGN) en la 
planta de Lactantes, se observó que la alimentación conjunta 
con leche de vaca y gofio durante los primeros meses de la 
vida, era altamente raquitógena (Figs. 1 y 2). El gofio canario 
es una variedad de harina, generalmente, de trigo o maíz, 
tostada de forma artesanal. Al ser integral, su contenido en 
fitato es muy elevado(25). El fitato es quelante del calcio y 
de otros iones divalentes, con lo que se reduce su absorción 
intestinal(26).

Los estadios de Fraser del raquitismo 
carencial y la neuroexcitabilidad

Una de las primeras cosas que el Dr. Indalecio Fidalgo 
enseñó a uno de los autores (VMGN) al inicio de su residencia 
de Pediatría en el Hospital de Cruces (Bilbao), fueron los 
estadios de Fraser del raquitismo carencial(27). En el estadio 
I existe básicamente hipocalcemia ya que, aún no se ha esti-
mulado la producción de parathormona (PTH); en esta fase, 
se pueden producir los episodios de tetania y convulsiones. 
En el estadio II, los niveles elevados de PTH permiten que 
la calcemia se normalice, pero aparece hiperfosfaturia con 
hipofosfatemia. En el estadio III, el estímulo de la PTH 
ya es insuficiente para mantener la calcemia, por lo que a la 
hipofosfatemia se une la hipocalcemia, de tal modo que la 

clínica y radiología de raquitismo es más marcada. En resu-
men, el riesgo de tetania y convulsiones se produce en los 
estadios I y III.

El raquitismo y la tetania en España
Existen evidencias paleopatológicas de raquitismo en 

España. El problema queda en determinar la etiología del 
fenómeno, concretamente su relación con la luz solar y la 
vitamina D, ya que el raquitismo casi nunca aparecería ais-
ladamente, sino imbricado con todo un conjunto de fenóme-
nos carenciales de origen exógeno (malnutrición propiamente 
dicha) o endógeno (malabsorción), entre todos los cuales, no 
es posible determinar la causa responsable de la aparición de 
cada alteración elemental. Nos inclinamos por la existencia 
de respuestas inespecíficas del hueso a fenómenos carenciales 
agudos que produjeran imágenes de conjunto o síndromes 
osteoarqueológicos similares(28,29).

Frontera Izquierdo publicó en 1975, en Anales Españo-
les de Pediatría, un exhaustivo estudio sobre las relaciones 
entre raquitismo y tetania en la bibliografía española del siglo 
XIX(30). El autor cita que, en 1817, Ballano escribió que: “los 
niños afectos de raquitismo tienen una afectación de la sensi-
bilidad en el sentido de una mayor irritabilidad, atribuyéndola, 
según la teoría de Petit a la compresión de los nervios de la 
medula del espinazo”(31). Aparte de algunos artículos y libros 
traducidos, hay que trasladarse a 1887, cuando E. Castillo 
de Piñeiro presentó en la Sociedad Ginecológica Española dos 
casos de espasmos de glotis en sendos niños con raquitismo 
y craneotabes. El autor trató a los jóvenes pacientes con lac-
tofosfato de cal con buenos resultados(32).

Manuel de Tolosa Latour (1857-1919), médico del Hos-
pital del Niño Jesús y Director del Asilo de Huérfanos del 
Sagrado Corazón de Jesús, propició la creación de sanatorios 
marítimos para niños escrofulosos y raquíticos en Trillo y el 
Sanatorio de Santa Clara en la playa de Chipiona (Cádiz), el 
primero de España(33).

Sin ánimos de ser exhaustivos, en el siglo XX, hay que 
llegar al III Congreso Nacional de Pediatría (Zaragoza, 
octubre de 1925) para encontrar trabajos significativos sobre 
el tema. En esa reunión, Gregorio Vidal Jordana que, enton-
ces, era miembro de la cátedra de Pediatría de la Facultad 
de Medicina de Valladolid(34), presentó su experiencia con 
los rayos ultravioleta en Pediatría, solo seis años después 
de los trabajos ya reseñados de Karl Huldschinsky(9). El 
autor presentó su experiencia con dos lámparas de cuarzo de 
1.200 y 2.500 bujías, respectivamente, en el tratamiento del 
raquitismo, la espasmofilia, la tuberculosis, las enfermedades 
de la piel (impétigo, eczema) y otras enfermedades(35). Con-
sideraba “estas radiaciones como el verdadero tratamiento 
específico del raquitismo”. Por otra parte, hemos indicado 
más arriba que los autores dedicados al tema cifraban la 
mejoría del raquitismo a partir de los exámenes radiológi-
cos(9,10). Pues bien, Vidal Jordana consideraba, con un gran 
sentido fisiopatológico, que el incremento en los niveles de 
fosfatemia “constituían la prueba exacta para verif icar la 
marcha del tratamiento ultravioleta, superior desde luego 
a la radiografía, a la que hasta la fecha se había concedido 
la supremacía”(35).

Figura 8. “Tetania. Curación con el hígado de bacalao solo, sin supre-
sión de la leche. Descenso de la hiperexcitabilidad hasta la cifra 
normal. Contracción muscular a la abertura del cátodo, con una 
corriente superior a cinco miliamperes”(16).
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Carlos Saiz de los Terreros, perteneciente al Hospital San 
Carlos de Madrid, presentó en la misma reunión su expe-
riencia con la luz ultravioleta en el tratamiento de ocho niños 
con raquitismo, “dos espasmofílicos”, “tres escrofulosos”, dos 
con “lesiones articulares tuberculosas” y uno “atrépsico”(36).

En ese mismo III Congreso Nacional de Pediatría, se 
presentó otra comunicación sobre el tratamiento de la espas-
mofilia. Alfredo Pérez Albert que conocía los trabajos de 
MacCallum WG y Voegtlin, trató dos niños con espasmofilia 
con “preparados paratiroideos y sales de calcio”(37).

En los diez primeros años (1943-1952) de la revista Acta 
Pediátrica, se publicaron, al menos, ocho artículos sobre 
tetania y/o raquitismo(38). Los avatares de la postguerra eran 
propicios para la aparición de la enfermedad aunque, afor-
tunadamente, ya se disponía de un tratamiento eficaz. Dos 
estudios estuvieron dedicados a la tetania(39,40). Morante 
Serna publicó un caso de estenosis congénita de duodeno y 
tetania(40), un caso similar a lo descrito más arriba por auto-
res clásicos, acerca de la relación entre tetania, la dilatación 
del estómago y “el veneno convulsivo encontrado en el jugo 
gástrico de los dilatados”(13). Otros tres manuscritos esta-
ban dedicados a los signos radiológicos de raquitismo(41,42) 
y su fisiopatología, respectivamente(43). Son sorprendentes 
las conclusiones de un trabajo firmado en 1952; los autores 
escribieron que: “la deficiencia en vitamina D y en radia-
ción solar no juega un papel socialmente a considerar en la 
patogenia de esta enfermedad en España” y “en estos niños 
clínicamente diagnosticados de raquíticos, las cifras de cal-
cio, fósforo, fosfatasa ácida y fosfatasa alcalina en sangre 
son normales”(44). Los dos estudios restantes se referían al 
tratamiento del raquitismo. En uno de ellos, González del 
Río comparó el tratamiento de una dosis masiva única de 
vitamina D2 con el tratamiento clásico de gotas y lámpara 
de cuarzo(45). Esas dosis masivas conllevarían después, la 
consecuencia de ciertos casos de hipercalcemia con daño 
renal secundario. El último trabajo de esta serie que estamos 
comentando fue escrito por el médico alemán J. Scheer. Su 
manuscrito versaba sobre los métodos de irradiación de la 
leche con la intención de prevenir el raquitismo(46).

En 1974, varios miembros del Hospital de Cruces (Bil-
bao) publicaron 39 casos de hipocalcemia en niños con 
raquitismo carencial. La clínica inicial fueron, preferen-
temente, convulsiones tónico-clónicas con un solo caso de 
tetania(47). Los autores indicaron que en esa época, el 9,8% 
de los ingresos en el Servicio de Lactantes presentaban un 
raquitismo carencial.

En la actualidad, el raquitismo carencial es una rareza en 
niños nacidos en nuestro país. No obstante, en los últimos 
años se han publicado algunos casos de raquitismo carencial 
en revistas españolas, especialmente en niños inmigrantes, 
tanto lactantes(48,49) como adolescentes(49,50).

Epílogo
De los dos términos que se emplearon inicialmente para 

describir la neuroexcitabilidad de los nervios periféricos, el 
de tetania se ha mantenido en detrimento de la espasmo-
filia. Además del raquitismo carencial, la tetania asociada 
a hipocalcemia puede observarse, fundamentalmente, en la 

enfermedad celiaca, el raquitismo resistente a la vitamina D, 
el hipoparatiroidismo y seudo hipoparatiroidismo, en algunas 
tubulopatías (enfermedad de Gitelman) y en recién nacidos 
hijos de madres con hiperparatiroidismo. La tetania puede 
no ser solo de origen hipocalcémico sino, también, originada 
por hipomagnesemia y alcalosis (tetania de hiperventilación, 
“tetania gástrica”). Es necesario recordar que la alcalosis se 
acompaña de una reducción del calcio iónico. En fin, modi-
ficando ligeramente la frase de Thomas Carlyle, podemos 
decir que la historia del raquitismo carencial es la esencia de 
innumerables biografías.
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