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po
principio que al fin, clarais.l lar:g:ils.rr?_uvc_ggfa
ue se pueden incurvar, Juntar y lividir.
veces, 4 as, que corresponden al nucleoplas-
Estas lmerewa!“n tefiido con Giemsa y en im-
i, SEHFL tiem?n gus bordes mal definidos y
erpta'S;‘os' en general, esto se acentia en un
e 0§T§ -a‘si el aspecto es cierto que recuerda
lado Sin ?napa en relieve. Las lineas claras se
: g;tremezclan, se imbrincan y Q(cjzm~ a veces
c; ellas espacios homogeneos mas tenidos (no
iﬁgﬁgj que pueden ser bastante grandes. Aun-
ge no €8 afortunada la comparacion, la croma-
tina del monocito se parece a una red, Redhquc
cculta al nucleolo, en estado normal pequefio y
poco tingible. _
La célula reticular, cuando se presenta como
imagen tipica, queda bastante bien individuali-
sada en extensiones. Se pros«'qmdo ahora de es-
tablecer analogias y diferencias con otros cor-
piseulos del adenograma normal para no alar-
gar de modo excesivo este escrito.

RESUMEN.,

Se estudian los caracteres de la célula reticu-
lar, a l]a que se considera multipotente. Tam-
bién se hace referencia al fibrocito, a la célula
mesenquimatosa primitiva y a las células ad-
venticiales., Se admite que en extensiones de
ganglios normales o con hiperplasia tipica sélo
la reticular interesa. Se describe a la célula re-
ticular, tanto en cortes como en extensiones. En
éstas, en general, se la ve redondeada y con cro-
matina de tipo monocitico.
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SUMMARY

reTIifj features of the reticular cell, which is
reize od pluripotential, are studied. Refe-
senc}wls also made to fibrocytes, primary me-
accepfergal cells and adventitial cells. It is
or of nodthat In smears of normal lymph nodes
tetieu] €8 with typical hyperplasia, only the
Uiar cells are of interest.
el f;sl‘eitlcmar cell is described in sections as
founq D smears. In the latter it is usually

0 be round and i i :
; contains chromatin of

ZUSAMMENFASSUNG

Eg wi )
Zelle i, die Beschaffenheit der retikuliren
he als multipotent betrachtet

Studiert, welc

wird. Das Fibrozyt, die primitive Mesenchym-
zelle sowie die adventitiellen Zellen werden
ebenfalls der Betrachtung unterzogen, wobei
nachgewiesen wird, dass bei der Extension von
normalen Driisen oder Driisen mit typischer
Hyrerplasie nur die retikuliren von Interesse
sind.

Die retikuldre Zelle wird im Schnitt und in
der Extension beschrieben, Sie ist gewohnlich
abgerundet und das Chromatin ist monocytis-
cher Art,

RESUME

Etude des caractéres de la cellule réticulaire,
laquelle on considére “multipuissante”. On fait
egalement référence au fikrocite, & la cellule
meésenchymateuse primitive et aux cellules ad-
ventitielles. On admet que dans des extensions
de ganglions normaux ou avec hyperplasie typi-
que, seule la réticulaire intéresse.

On décrit la cellule réticulaire aussi bien en
coupes qu'en extensions. Dans celles-ci on la
voit, en général, ronde et avec chromatine, type
monocyte.
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De los muchos problemas que en la actualidad
tiene planteados la Patologia es el de la funcion
de las paratiroides y su intervencion en el me-
tabolismo del calcio y del fosforo, uno de los
mas apasionantes y fascinadores. Penetramos
y ahondamos en el conocimiento estructural y
fisiolégico de dichas glandulas, observamos su
intervencion sobre otros érgancs, su modo de
actuar sobre la absorcion y eliminacion del cal-
cio y del fosforo, su actividad sobre el depdsito
de estos minerales en el gran 6rgano 6seo; pero
estos hechos se imbrican y complican, y cuan-
do creiamos tener entre nuestras manos la ver-
dad, ésta se escapa, huidiza, como una parte
mas de esa “naturaleza esquiva’, reacia a en-
tregarnos sus secretos.

MORFOLOGIA DE LAS PARATIROIDES.

Son las paratiroides, como sabemos, unas
glandulas muy pequenas, que adoptaron este

R
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nomkre ror estar situadas en los margenes de
la glandula tiroidea.

Su nimero —salvo el caso de que existan for-
maciones aberrantes— es de cuatro, dos supe-
riores y dos inferiores.

A veces es difieil demostrar su presencia de-
bido a su pequenio tamano (6,5 por 3.5 por 1.5
milimetros) sobre todo en el caso de las suve-
riores. Las inferiores pueden detectarse mas fa-
cilmente siguiendo el curso de la arteria tiroi-
dea inferior que las irriga.

En algunos animales, como en el perro. no es
infrecuente aue estas glandulillas sean intrati-
roideas. v asi ccurre, aue por muchos aue sean
los cuidados operatorios al extirpar estas glan-
dulas se eliminen con ellas las paratiroides, ori-
gindndose seguidamente sintomas de paratiro-
privismo.

Su reso cs de unos 20 a 50 miligramos v, sin
embargo. su eliminacion nuede conducir a la
muerte. Vemos aoui reprodncirse, una vez mas,
ese hecho biolégico egeneral. sunernnnible a lo
que acontece en la vida de los puehlos. de cue
sea una minoria selecta la aue riia funciones
imrortantes de nuestra economia. Se trata de
células esrecializadas de cuva funcién depende
—en gran parte— nuestra vida.

Si nos fijamos desde el nunto de vista histols-
gico observarrmns como la eubierta rue envuel-
ve estas glandulitas envia hacia el interior una
serie de tabioues coninntivos sin lleear a cons-
tituir auténticos lobulillos. Dentro de esos rs-
pacios se encuenfran agreeados celulares de dis-
tintas caracteristicas morfolégicas v tintoriales.

La mavor rarte de estas célulaa. llamadas por
eso células princinales. rueden dividirse. segiin
sus apetencias tintoriales —por otra parte muy
escasa— en células oscuras (eon nn citonlaema
mas tenido), elaras (con un citonlasma nalido)
v, finalmente. otras incoloras. Estas células. co-
locadas formando erunos, presentan sus niicleos
muv cerca unos de otros, y colocados, por tanto,
en la periferia celular.

Las principales avarecen con el nacimiento
del ser, para alsunos autores son las producto-
ras de la parathormona, y los diversos grados
de coloracion, referidos a sus anetencias tinto-
riales. narecen indicar grados distintos d= 1a ac-
tividad funcional de la glandula paratiroidea.

Frente a estas célnlas princinales se encuen-
tran las llamadas células Ozifilas, oue discre-
pan de aaquéllas nor sn apetencia hacia los colo-
rantes, por su situacion preferente en la perife-
ria glandular. por tener los nficleos mas sepa-
rados v. en fin, por su avaricion mas tardia en
edad rroxima a la pubertad. Parece ser oue es-
tas células pueden provenir de las prineipales,
ser secundarias a ellas como consecuencia de su
agotamiento. Lo cierto es que su funcién nos es
desconocida. Hay, no obstante, autores que pien-
san que el origen de la hormona paratiroidea
seria la sustancia que en estas células da luzar
a las granulaciones eosindfilas.

30 Septiempy, -

ESTIMULOS QUE PUEDEN INFLUIR SOBRE
PARATIROIDES, .

No se ha demostrado una interrelacign o
dente entre la hipofisis vy las paratimid;1 s
hipofisectomia no da lugar a cambiog hists]’» .
cos ni funcionales de la glindula paratirg’g'.
No hay. pues, datos concluyentes acerea r; g
existencia de una paratiroestimulina himfe-la
ria. Hay oue recordar, sin embargo, aye ep ;sa.
siones coinciden adenomas paratiroideog h.ca.
fisarios y pancreéticos. s

Tampoco se ha podido demostrar una clary
relacién entre hormonas gonadales femeningg v
la funcion de las paratiroides, aunque la aceidy
de la foliculina sokre la formacién del hueso y
una discreta elevacion de la cifra de caleio —gs.
mostrada en ciertas especies— hace posibl
sunonerlo.,

La extirpacién parcial de las paratiroides da
orizen a una lenfa compensacién por parte gl
teiido restante. Ello nos explica la regresién g
ciertos cuadros hiponaratiroideos consecutives
a intervenciones quirirgicas.

ed

La cifra de caleio v fésforo sanguineo infly-
ve de modo directo sobre la funcién de esta glin.
dula. Un descenso del primero o una elevacién
del segundo provocan una hiperfuncién compen-
sadora.

El sistema nervioso tiene, al parecer, una es
casa influencia sobre la funcion de la glandula
La denervacioén o la implantacion glandular no
afectan grandemente la funcién de ella. No hay
aue excluir, sin embargo, la posibilidad de in-
fluencias de origen psiquico a través de las es:
tructuras diencefalicas.

HORMONA PARATIROIDEA.

El aislamiento del primer preparado activ
fué realizado simultineamente en Estados Unk
dos por HANSON v BERMAN, v en el Canada, pof
CoLLIP (afios 1923 al 1926). Es un polvo amorf
cuva valoracién se hace biologicamente y cu
unidad internacional (U. I.) es la centésima pir
te de la cantidad necesaria para elevar el calcd
sérico en un miligramo en un plazo de diecis%
a. dieciocho horas y en un perro de 20 kilos.

Los extractos paratiroideos contienen ].1ab|:
tualmente de 80 a 120 unidades internacio

les por c. c. .
Al parecer hay en la glindula més de und ’

- iento 10
mona, pero las tentativas de fraccionamientd
han logrado tener éxito.

mEﬁ-
MODO DE ACCION DE LA HORMONA PARATIRO

el mod? :ig

ecuenci
SeCUCHE iy

tres punt®

Existen diversas hipétesis sobre
actuar de esta hormona y sobre l1a
las diversas modificaciones que su 2
cién determina. Son, sin embargo,
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fal?
oo

i=en. hueso y contenido en Ca y P del sue-
soI;I‘e los que los autores han fijado su aten-

cién (fig- 1)+
de las paratiroides sobre el rinon.

1
f

1 Accion

2 Se in ALBRIGHT, lo fundamental seria el
dintel renal para el fésforo. Para
r la aceion de la hormona, se for-
esto de fésforo mas facilmente

descenso dCl
(‘Ste aufﬂ!‘. pO
mparfa un compu

= .
tenmanw

=
i

Imhibicion
glandular por -
P e 78 4 A 1

hipercalecenia

)
jprssansense

perfuncién paratiroidea. Si previamente se ha-
bian extirpado las paratiroides no hay reabsor-
cién 6sea. La administracion, en este caso, de la
hormona ocasiona movilizacién calcica a partir
del hueso. Con ello se demuestra que la funcién
de la hormona no se realiza necesariamente a
traves del rinon.

Tampoco se conoce de modo preciso la accién
de la hormona sobre las diversas partes de la
nefrona, pues si por un lado hay hechos clinicos

Diencefale & hipofisis

PARATIROIDES

INTESTING (ultime tercio dal 1.
delgado)

(VIT.D
“ar-10

> absorcion
calcica

{ > FOSFORD
3 CALCIO
essessalalcio
Parathormona
Fig. 1.—Esquema indicativo de los posibles mecanismos de accién de la parathormona

Z]li?i:a}?éi por el rifién. JAHAN y PITTS Opinan
bt 1 mona se opone a la reabsorcion tubu-
el fésforo,
au-miu l;l(l) g}co;io u otm' f:l hech9 es que ha.bria. un
© Wt excrecion del fosforo por la orina.
e, n&glc?psecuencia se produciria una dis-
ementy 4o osforg sanguineo a pesar del in-
& Secundsu movilizacion a partir del hueso.
d DPganismoamamonte y debido a la tendencia
Y ot ﬁlt'a mantener constante el producto
i depésitlm9 aumenta en sangre a partir
Q) Lo h'oa Oseos.
lolg excrec;?crca?cenna determina un aumento
Con renal del calcio.

ay v
tsty t}f(eorai‘:ms hechog que deponen en contra de
mig I_310r otra parte tan sugestiva: La ne-
Tento ge Uateral en la rata determina un au-

la reabsorcién 6sea secundaria a hi-

que refuerzan la teoria de ALBRIGHT, hay otros
hechos denegatorios. Por ejemplo, SIROTA de-
muestra en un adenoma paratiroideo una dismi-
nucion de la reabsorcion del fésforo, hecho que
se normaliz6 tras la intervenciéon sin modificar-
se el filtrado glomerular.

Sin embargo, BARTTER, en perros a los que
hace infusién intravenosa de creatinina, obser-
va tras la administracion de la hormona parati-
roidea: 1) Un moderado aumento del filtrado
glomerular. 2) Un aumento hasta 20 veces de la
diuresis del fésforo. 3) Un descenso en la con-
centracion sérica del mismo.

2. Accion de la parathormona sobre el hueso.

Recordemos que de modo fundamental en el
hueso debemcs de considerar tres partes: a) La
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matriz proteica, que le presta su elasticidad y
que estaria disminuida en ciertas enfermedades,
como en la osteoporosis (por ejemplo, en el sin-
drome de Cushing). b) Las sales calcicas que le
proporcionan consistencia y que descienden fun-
damentalmente en la osteomalacia y en la os-
teitis fibroquistica. ¢) Las células, es decir, los
osteocitos, osteoblastos y osteoclastos.
Actualmente se considera como muy verosi-
mil que el punto de ataque de la hormona se
haga sobre los osteoblastos, que se transforma-
rian en osteoclastos frente a elevadas cantida-
des de la parathormona. Sin embargo, en pe-
quefias cantidades estimularia la accion normal
de los osteoblastos, y con ello el aposito de cal-
cio en el hueso. En el primer caso se originaria
la osteitis fibroquistica; en el segundo, la for-
macion de un hueso mas denso y mas fragil, ca-
racteristico de la enfermedad marmorea.
CARNES opina que la accion se haria sobre la
matriz ésea, y a este respecto, ENGEL, tras la ad-
ministracion de la parathormona, encuentra un
aumento de la mucoproteina del hueso.

3. Accion primaria sobre el calcio y fésforo
sanguineos.

Para GREENWALD y GROss la parathormona
actuaria combinindose con el calcio éseo y for-
mando un compuesto muy difusible y no ioni-
zable —el llamado calcio X—, el cual facilmente
pasaria al plasma y se excretaria por la ori-
na. Muy similar es la teoria del llamado neo-
calcio X.

También podria actuar la hormona movilizan-
do el calcio de los tejidos por desdoblamiento
de los esteres fosforicos.

La cuantia de albiminas del plasma modifica
la cifra circulante del calcio, ya que éste va vin-
culado a ciertas fracciones proteinicas. El cal-
cio no difusible se combina a las proteinas del
plasma, en especial a la globulinas (GuTMAN).

La inyeccion intravenosa, continua de albu-
minas, eleva la cifra de calcio no difusible. Para
MARTIN, en el hiperparatiroidismo habria una
albimina sérica anormal, que retendria el calcio
en exceso.

Hay, finalmente, una serie de autores que
mantienen una opinién ecléctica y piensan que
la accién de la hormona se realizaria de modo
simultaneo sobre diversos érganos o factores:
rinén, equilibrio electrolitico y 6rgano 6seo.

DISFUNCIONES PARATIROIDEAS.

Veamos como las alteraciones de la cuantia
de hormona paratiroidea pueden dar lugar a los
dos sindromes fundamentales de hipo e hiper-
paratiroidismo.

HIPOPARATIROIDISMO.

La primera descripeion que se hizo de este cua-
dro, aunque de un modo vago, fué la de CLARKE

50 SeDtiempy, 1

(1815) y KELIE (1816), en Inglaterrg. Con
rioridad, el sindrome es designado en 3
CORVISART (1852) como tetania, 1og c-u,fl'.apﬁl
suizos REVERDIN y KOCHER (188‘2] describ]amk
tetania postoperatoria consecutiva g Ja til‘oei:?lla
tomia total por bocio sin referirge g una ¢ =
concreta: lo designan como tetaniq r-‘sfwmipi'-

En 1893-1910, GLEY, en Francia, y Vygu -
GENERALI, en Italia, demuestran qué la ex:iu}
cion de todas las paratiroides es causa de] Clladr:
tetanico aun cuando permanezca int.egrg el tirg‘u
des. Se demuestra entonces la im:lividualidad flui.
cional de las paratiroides. ERDHEM [1901-1914;
la designa ya como tetania paratiroprivayls i
glosa de otros cuadros de tetania. i

Finalmente (1908), MAc CALLUM v VoEgmy
en Baltimore, demuestran que la tetania es de
da a hipocalcemia,

S(_'gfm ya quedo apuntado, en los afios 19235
es aislada la hormona paratiroidea por Haysoy
BERMAN y COLLIP.

pog
Fran ®

(GENESIS DE LOS HIPOPARATIROIDISMOS.

Planteando este problema con un amplio pun-
to de vista, podemos esbozar la siguiente clasif-
cacion por lo que ataifie a su etiologia:

1. Hipoparatiroidismo por supresion glan-
dular.

2. Hipoparatiroidismo idiopatico o genuino

3. Hipoparatiroidismo secundario a enferms
dades de las paratiroides.

4. Pseudohipoparatiroidismo.

5. Hipoparatiroidismo hereditario.

1. Hipoparatiroidismo por supresion gl

dular.

Cuando en el animal de experimentacion, cor
cretamente en el perro, se realiza la extirpacil
de las paratiroides, se observa claramente coml
desciende la cifra de calcio en sangre, con elev
cién coincidente del fésforo. Al cabo de setents
y dos horas la reduccion del calcio es tan‘aCUﬂ?fia
que aparecen sintomas de tetania paratiroprié
de la cual puede morir el animal. _

En el hombre esta variedad etiologica se @
sidera la més frecuente, y en la mayoria dé &
casos, secundaria a tiroidectomia subtotal {tet;
nia estrumipriva). Es mas frecuente su Preasi&
tacién cuando la posicion de las glandulas & o
malamente anterior o tras repetidas m'ter“*“cm.
nes en casos de bocio recurrente. Segin 12 ;Sw
distica de LaMaLAs y colaboradores apare®y
sintomas de déficit paratiroideo en un 0"’21 o
por 100 de todas las tiroidectomias. En l'ltaﬂ il
centaje de casos que se aproxima a la m;e.é
trastorno es pasajero, y, por lo g(-?}wl’alr le o o
podria explicarse por una reseccion tan .stn P
cial de las paratiroides, con Irlipe_r'fllﬂcw,c,I .
pensadora del resto o porque la hlPOf“‘?c‘lﬁ {0
penda mas bien de un trauma directo 0 1% o
(dificultad de riego sanguineo), que de
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cidental. En la otra mitad de los casos; el
tiroidismo creado por la intervencion es
: e.
crﬁﬂfcf{ }:,f;smggﬁ?ktltimo que el hipoparatiroidis
e Ze rovocarse por la extirpacion de un
o rfsponsab]e hasta entonces del sindro-
aclellom:‘sto En tal circunstancia, el trastorno
o (']p:al crleado suele ser temporal y cursa con
E‘ilfnr;l:de calcio y fésforo gérico bajas.

cidn 8¢
hipopara

9 Hipopgmtr'.-midism.f-: idiopdtico.

Indudablemente raro, su presentacién ‘]_:uedo
scaecer tanto en nifios como en adultos. CANTA-
20w, STEWART ¥ HOUSEL lle\-'am_n a C{lb() la au-
topsia de dos enfermos de este tipo, pa:servando
uma total ausencia de tejido paratiroideo o apla-
sia de las células epiteliales. ‘(Jt.ros: autores opi-
nan que se trata de procesos inf lama't.omos o he-
morragicos que han afectado las glandulas; en
tal caso la denominacién de idiopaticos resulta-
ria inadecuada. ALBRIGHT comunica enfermos en
los que un hipoparatiroidismo, cnps}derado_ ic_lio-
pitico, coincidia con moniliasis cronica, sugirien-
do una relacién etiologica entre ambos procesos.

La posibilidad de presentacion familiar se dis-
cute después.

3. Hipoparatiroidismo secundario a enferme-
dades de las paratiroides.

En oposicién al apartado anterior, aqui en-
contramos una etiologia definida para explicar
el déficit funcional de la glandula. WINTERNITZ
ya observé un caso de tuberculosis paratiroi-
dea. Con posterioridad se han descrito degene-
raciones amiloideas y hemorragias con compro-
tacicn necrépsica. J. DiAz y O. DE LANDAZURI
citan un caso en el que los sintomas de tetania
dparecieron en el curso de una fiebre tifoidea.

4. Pseudohipoparatiroidismo.

mﬁﬁmiﬂ (describi6 en 1942 los primeros ca-
sllietuges al interesante modalidad: se trata de
as paraetr? 08 que histologica y funcionalmente
8z de h‘lrmdes’:son nprmgles, pero los sinto-
D g {ljpofuncmn estin bien patentes, del mis-
Ningg Al‘(é‘ue en los hipoparatiroidismos ge-
tomo {lna dR;p}.iT interpret6 tal circunstancia
8210 hla ¥ l.c.lencm del tejido periférico (6r-

-40C0 0 “target”) sobre el que la hormo-

ng
éstamua Para responder al efecto fisiologico de

ble‘i,:l:lgg Ia %lantea?se aqui un interesante pro-
o défioit ?fl n_docrmologla actual, a saber: que
i inge uncional de una glindula de secre-
™ma depende de ella misma o del orga-

D e L7 , |
msipiréz,ln:rll' Asi ocurre también en la diabetes

1 8l ¢ la que el trastorno puede residir
N el sistema supraoptico-hipofisario

(eventualidad la mas frecuente), sino también
en el asa de Henle, 6rgano “target” de la adiu-
retina.

Por analogia con lo que ocurre en el gallo
enano, cuyo plumaje tipicamente femenino con-
trasta con la existencia en él de una cifra nor-
mal de hormona masculina, a este sindrome de
hipoparatiroidismo se le ha designado con la de-
nominaciéon de “sebrigth-bantam”.

En conjunto, los datos que definen el pseudo-
hipoparatiroidismo son:

1. Histologia normal de las paratiroides.

2. Signos clinicos de hipoparatiroidismo
idénticos al genuino.

3. Calcemia baja y fosforemia elevada.

4. Focos de calcificaciones metastasicas.
Calcinosis cutis.

5. Aspecto fisico caracteristico: se trata de
individuos de talla pequena, extremidades cor-
tas, cara redonda, cuello grueso, manos carga-
das de grasa, metacarpianos y falanges breves.

6. Su dato distintivo es la negatividad de la
prueba de Ellsworth-Howard.

Mas recientemente, el propio ALBRIGHT
(1951), con ForRBES y HENNEMANN, comunica un
caso de hipoparatiroidismo (a juzgar por las ma-
nifestaciones ¢seas) en el que calcemia y fosfo-
remia son normales y la prueba de Ellsworth
negativa. Propone llamarlo “pseudopseudohipo-
paratiroidismo”. Con posterioridad, MILES ¥y
ELRICK describen un segundo caso en el que, a
diferencia del anterior, la prueba de la fosfatu-
ria provocada fué positiva. Otro tanto ocurrio
en el caso presentado por ROCHE meses mas
tarde.

5. Hipoparatiroidismo hereditario.

La presentacion de casos familiares de hipo-
paratiroidismo idiopatico sugiere la posibilidad
de herencia del trastorno. En este sentido, FAN-
CONI propone la denominacion de “insuficien-
cia paratiroidea constitucional”, con lo que otros
autores se muestran disconformes.

Sintomatologia del hipoparatiroidismo.

En el cuadro I exponemos los sintomas mas
fundamentales que aparecen en los sindromes
de hipoparatiroidismo al mismo tiempo que les
comparamos con los que se presentan en los es-
tados de hiperfuncion paratiroidea.

Calcemia y fosforemia.—Recordemos que la
cifra normal de calcio en sangre es de 9 a 11
miligramos por 100 c. c., que se encuentra re-
partida en calcio difusible y no difusible, este
ultimo vinculado a las proteinas. Ambos se ha-
llan en similar cuantia. El calcio difusible en
su mayor parte se encuentra ionizado, siendo
esta fraccion iénica la encargada de la regula-
cién del equilibrio y excitabilidad neuromuscu-
lar. Su descenso lleva unido un aumento de la
excitabilidad neuromuscular, cuya expresion ma-
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CUADRO 1

SINTOMAS FUNDAMENTALES EN

LOS

30 se P*-l‘-‘mlsrg =

DISPARATIROIDISMOS

Calcemia

Fosforemia.

Fosfatasemia.

Hueso.

Dientes,

Excitabilidad neuro-
muscular.

E. E. G

Psiquismo v caricter

Estigmas somaéticos.

Funecién renal.

Circulatorio y sangre.

Ectodermo.

Digestivo.

Respiratorio.

Herencia y malformacio-
nes congénitas.

HIPOPARATIROIDISMO

Disminuida

Aumentada

Aumento activo del endostio

1. Hiperodstosis e hipermineralizacion
2. Desmineralizacion.
Calcificaciones extra y perivasculares (plexos co-
roideos, etc.).
Irregulares.
Aumentada. Signos de Trousseau, O'Donovan, Chvos-
tek, Schultz, Lust, Erb, etec. Hiper y heterocronaxia,
Ondas lentas
1. Cambio de la capacidad intelectual
2. Rigidez psicomotriz.
3. DPsicosis.
4. Epilepsia v jaquecas.
Talla disminuida. Cara de luna llena. Sonrisa idiota

Caminar a cortos pasos. Adiposidad.

Disminucion en la eliminacion de calcio y fésforo.

Anuria por espasmo del esfinter.

Catarata en el 50 por 100 de los casos (aumenta con |
los rayos solares)., Edema papilar presente en el 13,5
por 100.

Espasmos vasculares. Posibilidad de espasmo cardia-
co. Aumento del espacio QT (0,32).

Eczemas, Caida del pelo. Ufias estriadas, fragiles (; an-
glospasmo?).

Espasmos.

—ih,

HIPERPARATIROID gy,

Aumentada

Disminuida

Aumentada,

Reabsorcién de la cortical

Dolores 6seos Osteoporogs

Osteitis f;h:-nq::isti{'a.‘ -
Enfermedad marméres

Rarefaccién céleica periden
taria
Debilidad muscular. Dismin

cion de la cronaxia

ainamia

Emaciacion.

Aumento en la eliminacion o
calcio y fosforo.
Calculosis célcica
quimatosa. :
Poliuria y polidipsia (diabetés
cdlcica). Muerte por uremi

intrapares

() u e r atopatia hip(e!'ua!cmn'.t:_
Cristales de calcio €n oon
juntiva.

de QT (0.2

Acortamiento el
la coagulat:

Aumento de
lidad.

HKsclerodermia

3 i oon
Atonia gust.rrllntqstJ?SI b
anorexia, estrefiimien 0,

seas y vomitos. 4sicas &

| Calcificaciones metast 1

Laringoespasmo,

Factor hereditario positivo. Sindactilia (1,9 por 100).
Polidactilia (1,93 por 100).

estomago, responsalhifsr' :
algun caso de ulcus
BRIGHT y KERT).
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LX1
Fgfgno 6
. og lo que clinicamente conocemos como te-
xima osta en oposicion a la llamada teta-

t0 manifies i :
: ?a?ente, revelable por diversas maniobras
pia

Aq epumeraremos.

que deﬁlg];;fsunci(m paratiroidea dara origen a

ﬁ}araiela subida de la cifra de fosforo (nivel
unrmal de 3 a 5 mg. por 100 c. c.).
Uos,intomﬂs dseos. — La accion de la parathor-
mona sobre el hueso es objeto de zl,mp_lia.f; discu-
siones. No parece tan simple como expusimos en
yn principio al hablar de las acciones generales
de la hormona. Sin insistir sobre este prob_lcma,
ue nos alejaria de nuestro ]njoposno_.‘mgll(_:are-
mos que en los cuadros de hu;op_arz_ltlrmdlsmo
puede haber lesiones 0seas muy similares a las
que aparecen en los cuadros de hiperfuncion.
En efecto, no solamente se presenta lo que cla-
sicamente se consideraba como especifico, es de-
¢ir, una hipermineralizacion, sino que conjun-
tamente pueden existir fenomenos de osteoma-
lacia. Sobre ello insiste ultimamente ALBRIGHT,
¢l cual presenta un caso en el que radiologica-
mente todo hacia pensar en un cuadro de hiper-
funcion y en el que las cifras de calcio y f0s-
foro hablaban a favor de una hipofuncion. El
estudio biopsico demostrd la presencia de alte-
raciones de osteomalacia.

Analizando las diversas partes del esqueleto
podemos resaltar como mas frecuentes los he-
chos siguientes:

Craneo.—Osteoporosis y osteoesclerosis con
ensanchamiento de la tabla interna. Hiperosto-
sis frontal interna (sintoma que debemos dife-
renciar del que aparece en forma similar en la
craneopatia endocrina tipica). Silla turca apla-
nada, bordes evertidos, la llamada “en forma
de bafiera”,

Columna vertebral. — Resalte de los bordes
vertebrales, constituyendo la llamada imagen
tn “doble linea”,

Cader:a.—Con abundantes osteofitos y gran
deformidad de la cabeza del fémur. En ¢l cuer-
Eﬁatiie; fémur la cortical se encuentra muy ensan-
digﬁ?ﬁ?&)’ %10(51——\’& hemos comentado la bra-
imﬁgenesl . a Ioluglcamente, correspond?n a
st € metata.l'smpos_ y metacarpianos

o5 ¥ gruesos y osteofitosis.
anﬁg‘:’;lotl‘i‘?;hi'f%gulares si_el proceso es muy
tog de 1 dengt'l ad de los dientes y hundimien-

e ina (impresiones digitales).

fat locaIiZargmos la_s calcificaciones que po-
Gseas, Lgq uee en diversas estructuras extra-
Y por ello que mas destacan por su constancia,

Son un dato de gran valor diagnésti-

€0, son
mideos.aquellas que aparecen en los plexos co-

- -

Epeit 3o9s
Witabilidgq newromuscular,

Exi

ist . . L '
ligg y :ilé utn?- serie de maniobras de tipo mecé-
Pty e‘fi"tlco que nos demuestran, desde el
lidag Sta clinico, el estado de la excitabi-

Beuromyseylar,

Pruebas de excitabilidad mecdnica.

Signo de Trousscau—Se consigue mediante
compresion con un manguito de goma (el mis-
mo del esfigmomanémetro) durante cinco mi-
nutos y ocasionando anemia completa del miem-
bro. En caso positivo Ia mano adopta la posi-
cién obstétrica. Puede Hacerse mas constante la
aparicion de este signo con la maniobra de
O’Donovan, que consiste en invitar al enfermo,
mientras se explora el Trousseau, a realizar
inspiraciones profundas con la finalidad de pro-
vocar una ligera alcalosis que descenderia el
calcio i6mico (fig. 2).

Fig. 2.—Signo de Trousseau (aparicibn muy precoz antes
de la descompresion).

Signo de Chvostek.— Se puede obtener por
percusién en la zona anterior al meato audi-
tivo o inmediatamente por debajo de la apofisis
zigomatica. La respuesta estriba en una con-
traccion del orbicular de los parpados, de los la-
bios o de ambos a la vez. Es ello debido a un
aumento de la irritabilidad del facial. Existen
otra serie de signos menos conocidos y también
de menor valor. Son todos ellos expresion de
una excitabilidad aumentada en diversos ner-
vios (peroneo: signo de Lust). En otras ocasio-
nes los signos tienen su origen en excitacion de
musculos (lengua: signo de Schutz), de huesos
(tibia: signo de Schlesinger), ete.

Pruebas de excitabilidad eléctrica—La mas
caracteristica es el signo de Erb: produccion
de contraccion muscular tras la excitacion del
tronco nervioso con corrientes galvanicas de in-
tensidad inferior a 5 miliamperios. Ello se
hace mas ostensible en la apertura del catodo
(C. A. C.). La excitacion se realiza, general-
mente, en el nervio mediano para los adultos y
en el peroneo para los nifnos.

También existe aumento de excitabilidad en
los nervios sensitivos, tanto para las corrientes
galvanicas como para las farddicas. Ello po-
demos hacer ostensible con la prueba de Hoff-
man (que se realiza preferentemente en el tri-
gémino).
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En el estado tetdnico hay un aumento de la
cronaxia y un descenso de la reobase.

Electroencefalograma.—No hay alteraciones
tipicas del hipoparatiroidismo. Coexisten una
serie de circunstancias en el hipoparatiroidismo
para causar una disrritmia cerebral. De una
parte, la hipocalcemia e hiperfosforemia, es de-
cir, el trastorno metabolico; de otra, las po-
sibles calcificaciones, ya en los huesos del cra-
neo o en las estructuras encefalicas, y final-
mente los fenomenos de hipertension craneal
por el edema.

OpoRrrz y cols. hablan de la presencia de on-
das de tipo lento (delta) alternando con los rit-
mos normales y de preferente localizacion
frontal.

Hay que hacer constar, y asi lo hemos obser-
vado en alguno de nuestros casos, que cuando el
hipoparatiroidismo es secundario a tiroidecto-
mia predominan las caracteristicas que al elec-
troencefalograma imprime la supresion tiroidea
y por tanto no hay sensible diferencia con lo
que ocurre en el mixedema aislado, es decir, rit-
mos rapidos y de escaso voltaje (fig. 3).

=
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Fig. 3.—Electroencefalograma de un caso de mixedema e
hipoparatiroidismo.

Alteraciones del psiquismo y del cardcter.

Esquematizadas en el cuadro, sélo anadire-
mos que son mas frecuentes en los casos con-
génitos. Por nuestra parte, no hemos encontra-
do sensibles cambios en la capacidad intelectual
ni en la conducta en aquellos casos consecutivos
a tiroidectomia, confirmandose con ello la nece-
sidad de un gran lapso de tiempo para que es-
tos trastornos aparezcan. Otros autores han ob-

gervado lo contrario,

30 sept| Dby %

En general, puede decirse que Jog sintg
psiquicos mas frecuentes pueden reducipe
irritabilidad, desorientacion, alucinaciong .
cuentes, estados hipocondriacos y amnegj ¥
los casos en que las manifestacioneg si 4 B
y las alteraciones de la personalidag sogmuﬁ
acusadas, se observan coincidentemente caleify
caciones de los ganglios basales bilateraleg :
simétricas. 4

Alteraciones somaticas y trastornos tr6fioog

En los ninos se produce un retraso del deg.
arrollo ('.st.atuml_sm llegar a verdaderg nanis.
mo. Hay tendencia a la obesidad, a la facies .
dondeada (en luna llena) y a la inexpresivig
(a pesar de su aspecto sonriente).

Loos trastornos troficos mas importantes g
refieren al cristalino, pelo, piel y unas.

Pueden varios factores unirse en la génesi
de la “catarata"” hipoparatiroidea. Por un lads
el aumento de la permeabilidad de la membran
del cristalino, una mayor apetencia por el cal
cio de las estructuras lenticulares y, por ilt
mo, la accion desencadenante de los rayos s
lares. Efectivamente, se logra evitar la produc
cion de cataratas en los animales paratiroidec
tomizados por la preservacion a la accion solar,

Son fundamentalmente de localizacion sub-
capsular, pero también pueden ser nucleareso
ditusas. No existe un paralelismo estricto enir
€l nivel calcico y la progresion de la catarai,
que puede ser de evolucion rapida en periods
de calcemia normal. La cantidad de calcio enél
cristalino esta, como es logico, aumentada. Una_
vez iniciada su regresion es dificil, a pesar dd
tratamiento correcto, a no ser que éste sea mij
precoz. ‘

El diagnéstico precoz de la catarata se real:
za facilmente con la lampara de hendidura.

Recordamos en este lugar, aunque no $é e
ta de alteracion trofica, la posible presentacil
de edema papilar que deriva de la hipertensi
endocraneal y que nos puede llevar a diagn®
ticos erréneos. v

En cuanto al pelo, adquiere una particu
aspereza, y puede caerse, originando alOFeClaf
parciales o difusas. La piel es aspera, Seca*_e.,n
matosa y escamosa. Son frecuentes la gpaﬂcwr
de eczemas. Las ufias son muy fragiles, 1:;
tendencia a estriarse y a.barquillau:‘seg'e In¢
a desprenderse tras necrosis de la raiz P i
ger que en la génesis de estos trastornos t:Omo.
cos juega un importante papel el vasoESPa‘m.
que, como veremos, se presenta en la hipo
cién de las paratiroides.

Alteraciones renales.

: fiado &

Como una consecuencia de lo ya Pes“:;;a ol

bre la accién de la parathormona, he-myia y fos
contrarnos con un descenso de la calcit

fatyria,
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, L1
yousro 8

£l espasmo del esfinter vesical puede dar lu-
ars una anuria.

rato circulatorio.

Apa

Es muy frecuente la prosentac@n de vasoes-

mos, que van a dar lugar a 1.‘3}[(1!.:2 cutanea y

Jos trastornos froficos ya se_n.alados. El es-
f o cardiaco en alguna ocasion es causa de
maj::te giibita. En el -;\iv(_‘.l,rt_)cardipgrama !0 més
galiente €8 la ;:mlnngam(m del sistole (-'.l-;:ctrxcn
(espacio Q-T : 0,30 a 0,34 de sogundo).,hn uno
de nuestros €asos el espacio Q-T lleg6 a 0,42

(figura 4).

A P o\

-— —

Fig, 4 —Electrocardiograma en un caso de mixedema e hi-
poparatiroidismo. (Espacio QT = 0,42 seg.).

Aparato digestivo.

Sintomas proteiformes (diarrea o estrefi-
miento, vomitos, dolores diversos) consecutivos
al espasmo de la fibra lisa.

Algunos autores piensan que en la etiologia
del uleus gastrico puede colaborar una insufi-
dencia paratiroidea y aconsejan el tratamiento
ton parathormona.

Aparato respi ratorio.

eiél'];o ??:r;':ﬂieflt_e y aparatoso es la presenta-
B o foaspagmo con su cortejo sintoma-
¢ inclus or y disnea 1nsp§rajcor1as, cianosis

Coma. Puede coexistir un espasmo

brongui
quial i ied At
Niing. que simula una crisis asmatica ge-

PRupg
AS FUNCIONALES PARA EL DIAGNOSTICO
DEL HIPOPARATIROIDISMO.
Solo
n \ . :
e :S referiremos a aquellas que conside-
Bﬂlanceun' mayor valor practico.
Caleico.—Sometido un individuo nor-

mal a un régimen adecuado (1 gr. de calcio y
0,5 g. de fosforo) la eliminacion correspondien-
te—salvo en periodos de crecimiento, embara-
zo o de lactancia—se hace en parte por la orina
(10 a 40 por 100) y la mayor parte por las he-
ces (90 a 60 por 100). En caso de hipoparatiroi-
dismo el balance sera positivo.

Prueba de Elisworth-Howard. — La adminis-
tracion de parathormona origina en el hipopa-
ratiroidismo genuino un incremento notable de
la fosfaturia, respuesta imnexistente en el pseudo-
hipoparatiroidismo. Por tanto, esta prueba es
util no solo para el diagnostico de hipoparati-
roidismo, sino también para su diagnostico di-
ferencial con los estados pseudohipoparatiroi-
deos.

La prueba es realizada de la forma siguiente:
al paciente, en ayunas, se le administra por via
intravenosa 2 c¢. ¢. (200 unidades) de extracto
paratiroideo. Cada hora son recogidas mues-
tras de orina para su analisis (desde tres horas
antes hasta tres a cinco horas después de la in-
yeceion), investigando en ellas su contenido en
fosfatos.

Administracion de vitamina D y de dihidro-
taquisterol (A. T. 10).—La administracion de
ampos compuestos eleva la citra de calcemia al
facilitar la absorcion por el intestino. Ello ocu-
rre en todos los casos, y por ello no nos sirve
como prueba diferencial entre unos procesos y
otros. Desde el punto de vista del tratamiento,
la administracion de taquisterol (A. T, 10) o de
vitamina D reviste una mayor importancia, pues
mientras no se mejora un pseudohipoparatiroi-
dismo con la parathormona, aguellas sustancias
son eficaces en todo caso.

Prueba de Howard, Hopkins y Connor.—Es-
tudia el efecto que sobre el tubulo renal en su
actividad reabsortiva para el fésforo ejerce la
administracién intravenosa de una infusién cal-
cica a razon de 15 mg. por kilo de peso.

En un sujeto normal se producen las siguien-
tes modificaciones:

Aumento de la calcemia.

Aumento de la fosforemia.

Disminucion de la fosfaturia.

flevacion de la caleiuria.

En un hipoparatiroideo los resultados serian
los siguientes:

Aumento de la calcemia.

Fosforemia poco modificada.

Aumento de la fosfaturia.

Escasa elevacion de la calciuria.

La explicacion de la secuencia de los hechos
en uno y otro caso seria como sigue:

1. En el “individuo normal”, el calcio inyec-
tado permanece principalmente como caleio
i6nico, eliminindose en gran proporcion por el
rifién: de ahi la gran calciuria. La hipercalce-
mia, de un lado, moviliza el fésforo tisular (di-
sociacion de los ésteres fosforicos), con el con-
siguiente aumento de la fosforemia. De otra
parte, inhibe la actividad paratiroidea, provo-

.
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cando una reduccion de la fosfaturia y acen-
tuando el incremento de la fosforemia.

2. En el “hipoparatiroideo”, el calcio inyec-
tado permanece fijo en el suero por la avidez de
las proteinas hacia este ion. La hipercalcemia
moviliza (como en el sujeto normal) el fésforo
tisular y ambos marchan unidos a fijarse en el
apetente tejido éseo (ORTIZ DE LANDAZURI y co-
laboradores). Esto explica: a) Que la calciuria
se eleve menos que en el sujeto normal. b) Que
la fosfatemia apenas se modifique.

Hay aumento del fosforo urinario como con-
secuencia de la movilizacion del fosforo tisular
por la hipercalcemia. Como el tibulo por su de-
fecto previo hipoparatiroideo reabsorbia al ma-
ximo el fosforo, lo que excede de esta capacidad
tubular se ira eliminando.

Aunque esta prueba ha sido considerada como
uno de los mayores avances para mejor cono-
cer el metabolismo del calcio y fosforo, los re-
sultados no son siempre concordantes. En una
hipoparatiroidea tipica por supresion glandular
tras tiroidectomia y al siguiente dia de un acce
so tetanico, la prueba de Howard, Hopkins j
Connor resulté sensiblemente normal en uno de
nuestros casos.

GILSANZ y cols., en dos casos de hipoparati-
roidismo en los que se practicé la prueba, obtu-
vieron en un caso resultado normal y en el otro
el supuesto por HOWARD como tipico del hipopa-
ratiroidismo. Los resultados son, por tanto, dis-
cordantes. Quiza seria una explicacion de esta
discordancia el hecho observado por GOLDMAN
v BASSET acerca de la sobrecarga de calcio en
casos de hipoparatiroidismo idiopatico. Apre-
cian estos autores como se produce el aumento
de la caleiuria, al prineipio de un modo lento, y
inés tarde, rapidamente al alcanzarse un deter-
minado nivel de calcemia. Este dintel seria va-
riable para cada caso y a partir de él la elimi-
nacion de calcio aumentaria linealmente, sugi-
riendo una reabsorcion tubular maxima (T. M.)
del calcio.

No hacemos mas que vitar, pues su escaso
valor las hace superfluas para el diagnéstico di-
ferencial, las pruebas de SuLKowITCH (dosifica-
ciébn aproximada del calcio urinario por el re-
activo del autor) y la de KLoTZ y BARBIER (des-
censo de la calcemia tras la administracion de
estrégenos).

TRATAMIENTO DEL HIPOPARATIROIDISMO.

Parece logico suponer que el tratamiento mas
adecuado para el deficit paratiroideo seria la te-
rapéutica sustitutiva con parathormona. Sin
embargo, a pesar de su gran eficacia, el trata-
miento prolongado con ella determina peligro-
sas decalcificaciones, aparte del riesgo de la
formacién de antihormonas que la hagan inac-
tiva. En caso de administracién debe hacerse
por via parenteral (los jugos digestivos la des-
truyen) y en pequefias dosis: unas 100 unida-

90 septigp,
Embipg |
£

(.h'l:_s en los [n'imcn)s dia}s para descendep a 10y
unidades en los dias siguientes. No Creemes .
la necesidad de insistir en la inv]’icacia' ec'i&‘
tlr';}ﬁgm](-ntu en los casos de psuudohjmpms;
roidismo.

La ;.ullminis_tr.-u-i(m [__i}- calcio intm\:@no%%‘
fratamiento de eleccion en la crisig tﬂténi'-:
Asimismo sera aconsejable una dietg Yica o
calcio y pobre en fésforo para tratamie
largo plazo, asi como la administracién g
puestos de calcio por via bucal (carbong
cico, lactato eilcico, ete.).

Fodemos actuar, por otra parte, dandg g
tancias que aumenten la ;i}.a.u;m't'i(m intestipg
para el calcio tal como la vitamina I (calife.
rol) a dosis de 2 a 5 mg. diarios para ir desu
t_ih_-nl;h‘; a tvnt_)r de la mejoria del enfermo, B
muy util y eémoda la administracion del e
puesto antitetanico 10 - dihidrotaquistere]
A. T.-10, pues es muy eficaz por via oral, sy
cion es prolongada y no crea habito. Se pueg
dar a dosis de 3 c. ¢. (correspondientes a uny
6 mg.) diarios y reducir segiin respuesta. [z
marcha del calcio eliminado por la orina puéde
seguirse facilmente por el test de SuLkowie
que si bien no es muy preciso tiene la ventaj
de su gran sencillez. Consiste en la utilizaci
del reactivo de este autor (acido oxalico, 23
gramos; oxalato amoénico, 2,5 gr.: acido acéti
glacial, 5 ¢. c., anadir agua destilada hasts
150 ¢. ¢.) mezclado con 1gual cantidad de ori
formandose un precipitado visible en relacios
con la cantidad de calcio eliminado.

Ultimamente, KoL y RUKES (1954) trata
con probenecid (Benemid) varios casos de hipr
paratiroidismo y de pseudohipoparatiroidism
con buenos resultados. Observan en el hipop
ratiroidismo genuino un aumento de la diuress
de fésforo y un notable descenso de la fp'sfore‘
mia. Asimismo encuentran una eliminacion
mentada del fosforo fecal. El calcio aumenté
muy ligeramente; este ascenso es mas man:a_t_lf'
si se adiciona calcio al régimen. La supresi
del tratamiento hace volver las constantes til¥
das a sus primitivos niveles. En el pseud_ﬂh'p'.}
paratiroidismo no hay aumento en la diuresit
de fésforo, pero disminuye también la fosfor;'
mia, por lo que piensan en una acentuada &
minacion por via fecal. W

RECKENDORF y MCGAVACK (1956) aconsck
en las pacientes menopiusicas con manl 3
ciones hipoparatiroideas el tratamiento Cﬁﬂw
trogenos, los cuales, en estos casos, soll capabw]'
por si solos de elevar la cifra de calcio SE”RS'
Ello no excluye la utilizacion de los restal
recursos terapéuticos expuestos mas arm’®
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HIPERPARATIROIDISMO.

Este cuadro fué en un principio Conffmdld
con el de la osteoporosis y osteomalaci
1891, RECKLINGHAUSEN aisla el sinfiromel' i,
de entonces su sintomatologia mas frec
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pon IXH
xtuss0 ©

omo osteitis fib:'uqui;;‘tica, va unida
e este autor. La l'olacmr} c-l_ltr{r la en-
la funcion de las paratiroides no es
pada hasta 1604 por A:fﬁA_:\'AZY, que I.a
: -endiente de un tumor tiroideo o parati-
e dEIJeqa relacion es confirmada en 1915,
5% S(:IILAGE,\'}-IAUFEH obtiene la curacion en
oo de osteitis fibroquistica tras la extir-
; ‘c’afode las glandulas paratiroideas. MANDE,
Foa;wégqtcrioridad (1925), obtiene ideéntico re-
can Pos

resada €
| nom pre d

Equt‘idell agetualidad, los diversos s.im_h'm'nvs co-
qcidos como osteitis fibrosa quistica, enfer-
nedad de Recklinghausen, osteodistrofia f;“:‘)n,.
;1;. osteitis paratin_)idea, ete, son "“‘1'1"1'_1:{J0111r:l(-5
- seeundarios a un aumento de la funcion de las
l:]ﬁndulas paratiroides. : _ i

" como observamos por la diversa sinonimia
(on que se conoce el cuadro de hipprlm1-.31_“‘.“5_,;“5_
mo, la afectacion fumlamvnt._nl de la enferme-
dad reside en las estructuras oseas, pero sin que
dlo quiera decir que sea la localizacion unica.
La gran movilizacién del calcio determinara lo-
alizaciones extradseas originando los cuadros
wnocidos como calcinosis universalis, caleifi-
wciones metastisicas, gota calcarea, ete.

GENESIS DE LOS HIPERPARATIROIDISMOS.

De un modo general debemos de hacer la dis-
tincion entre dos grandes tipos causales: de una
parte, aquellos casos en los que existe una sobre-
Iroduccion de la hormona o hiperparatiroidis-
nos primarios, y de otra, un conjunto de enfer-
nedades en las que aumentan los requerimientos
t la hormona, es decir, los hiperparatiroidis-
nos secundarios.
: D:entro de los hiperparatiroidismos primarios
ﬁdzlr‘;(‘rproduccién de la hormona puede ser de-
L. Una hiperplasia difusa de la glindula pa-
ltiroidea,
e i ?Ilzl éumqracién de tipo adeno_matoso.
Yo ES};nfrlel; escrita }_;or_SA_.\; r1 en el ano 1900.
aiida, alclle:nm la asociacion de adenoma pa-
Pt ‘cnqma:pancrqatlco y tumoracion
4 thOflsglrla: y finalmente,
nalide S&l:‘:e)déos;{ficacién de la hormona con
Madro, Desdel lu ica puedol dcsencadgnar el
A JaFpg BUDA\[O p}mtu de "I.Stfl, oqut'lmental,
Nones f')s:eas - Si{‘x y BLA_IR (1930) originan le-
b 3 g e do perro, por entero superponi-
i"at“]égiCammﬁee modo espontéineo se originan
iPOi}aratipe‘I:i'd hom.b”" :
lat amﬂntqlmm 1smo secundario se presen-
ladeg; o tera(e : ente ‘en dos clases de eniqrmo-
Uetivos y :;IE‘S‘ renales y procesos Oseos
r n las alteraciqumsmo'
Wetimjep g 4 gnes renales los mayores re-
AUment,, del f_e ormona son consecutivos al
Vatigy osforo sanguineo junto a una ele-

e : I : ¥
e lag la acidez wrinaria, La hiperfuncién
tiene, pues, una finalidad

aratirﬂides

compensadora al objeto de frenar la elevada
fosforemia.

Las formas clinicas mas frecuentes se cono-
cen como raquitismo renal, osteosis renal fibro-
quistica, osteitis fibrosa renal, ete.

SINTOMATOLOGIA.

Desde el punto de vista de la sintomatologia,
hay que hacer destacar como fundamentales:
@) Las alteraciones o6seas. b) Sintomas urina-
rios; y ¢) La hipercalcemia. Naturalmente, que
la sintomatologia es mucho més compleja y el
predominio sintomatico va a determinar una se-
rie de sindromes que, siguiendo a SELYE, pode-
mos resumir asi: 1) Osteitis fibrosa tipica. 2)
Osteitis fibrosa con calculosis renal. 3) Calcu-
losis renal sin osteitis fibrosa. 4) Osteitis fi-
brosa con insuficiencia renal y a veces sin for-
macién calculosa. 5) Osteitis fibrosa pagetoide.
6) Enfermedad marmorea; y 7) Esclerodermia.

Siguiendo el cuadro comparativo con los sin-
dromes hipoparatiroideos, analizaremos some-
ramente los sintomas mas fundamentales.

Calcemia, fosforemia y fosfatasemia. — La
calcemia se encuentra elevada (son frecuentes
cifras de 12-14 mg.). La fosforemia, por el con-
trario, se encuentra descendida. Como una con-
secuencia de los procesos de hiperdestruccion
¢sea, hay un aumento de la fosfatasa alcalina.

Alteraciones oseas.— Eludiendo el problema
de la accion directa de la parathormona sobre
la estructura ésea, y si esta accién es primaria
¢ secundaria a las alteraciones que puede origi-
nar el desequilibrio calcio/fésforo, el hecho es
que el hueso sometido a la accion de la hormo-
na paratiroidea sufre una serie de alteraciones
que las podemos resumir asi: aumento claro de
los procesos destructivos sin frenacion de los
regenerativos. La actividad relativa de ambos
procesos, al ser distinta segin la edad del indi-
viduo, traera como consecuencia un efecto tam-
bién distinto de la hormona, segtn la edad del
sujeto sobre el que actiia. El metabolismo del
hueso, relativamente estatico en la edad mas
avanzada, no ve compensada la labor destruc-
tiva de la parathormona. Experimentalmente,
en los animales jovenes se ha podido compro-
bar el fenomeno contrario por ENGFELDT y ZET-
TERSTROM de un modo elegante por procedi-
mientos quimicos y autorradiograficos, traba-
jando con P32. La imagen histologica demues-
tra aumento de la reabsorcion con formacion
de cavidades y areas que destacan por su esca-
sa mineralizacion (fig. 5). Esto, en grado avan-
zado, es lo que veremos macroscopicamente,
constituyendo las cavidades quisticas caracte-
risticas de la enfermedad de Recklinghausen.
Hay un predominio notable del tejido fibroso
que en ocasiones sustituye totalmente al 6seo,
sobre todo en las formaciones quisticas, justi-
ficando la designacion de la enfermedad.

Clinicamente, las alteraciones 6seas van a de-
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terminar dolores que el enfermo designa mu-
chas veces como reumatoideos. Son frecuentes
también las deformidades de los huesos conse-
cutivas a pequenas fracturas que van seguidas
de consolidacion patologica en cuanto a su po-
sicion y a la formacion del callo, que en térmi-
nos generales es muy irregular e hipertrofico. Si
estas lesiones acaecen, por ¢jemplo, en columna
vertebral o en los huesos del miembro inferior,
la talla del individuo puede disminuir.

Fig. 5.—Microfotorradiogramas de un corte de diafisis tibial
de perro.
1 a) Perro normal. Se ven s6lo pequefias cavidades de re-
absorcion,
1 b} Perro tratado con hormona paratiroidea. Se ven abun-
dantes cavidades de reabsorcion y freas con escasa
mineralizacion

Radiologicamente, el hueso aparece con una
cortical muy fina y el dibujo trabecular espon-
Joso e irregular. Los huesos son hiperclaros como
consecuencia de la escasez de su contenido mi-
neral, hecho muy ostensible sobre todo a nivel
de las vértebras. El ablandamiento de los cuer-
pos vertebrales facilita la penetracion de los ni
cleos discales sobre dicho cuerpo, originandose
las vértebras de pescado. En ocasiones la afec-
tacion se circunscribe a lesiones quisticas ais-
ladas, lo que en casos poco acusados podemos
objetivar en el tejido 6seo peridentario.

Como la cuantia de parathormona circulante
puede modificar el tipo de lesién, cuando se en-
cuentra en cantidades moderadamente superio-
res a lo normal, el proceso de aposicion del cal-
cio y fosforo se halla aumentado y ello puede
relacionar este cuadro con la enfermedad de Al-
bers-Schonberg o enfermedad marmoérea.

Sistema muscular. — Como una consecuencia
de la disminucién de la excitabilidad muscular
—debida a la hipercalcemia—es caracteristico
de estos enfermos la atonia y debilidad muscu-
lar, lo que de modo subjetivo se expresa por una
profunda astenia,

80 ge pt L i

La cronaxia se encuentra dign
rencia de lo que ocurre en la hipofuneig

Funcion renal. — Asi como una Ie%ifion‘
puede dar lugar a un hiIil’?'i’ﬂl‘atil'o{disn rety
cundario, a su vez la hiperfuncién IJrim:;? %
las paratiroides puede afectar gravem 12 de
funcion renal. = ente Iy

El rinon del hiperparatiroideo e

linuida, ad

ceso el caleio y el fésforo, lo que ::Ségladtanr?

gar a precipitaciones de aquél ya en gl : ‘
parenquima renal (nefrocaleinosis)
vias de excrecion (calculosis edleie

Propio
}_‘ﬁl en lag
a) (fig. §) 1.
calculosis metastasica es mas !'rpciu—ilt% ?:‘]l:
ninos.

Como sintomas clinicos mas importante
aparte de los directamente relacionadog con 1=
presencia del calculo (colico nefritico), es fre.
cuente la albuminuria, hematuria, y cuands g
compromete seriamente la funcion renal, Ia ey
lucion ureémica. Hay asimismo poliuria y poli-
dipsia que pueden hacer recordar una diabetss
insipida. I

Como consecuencia de la disminucion del ton
del esfinter vesical por la hipercalcemia, pug-
den originarse cuadros de enuresis

¥ aso mim- ¥

Fig. 6.—Radiograflia de columna \'l.-l'tf'hln.!Iultiirlmhmuw

Gran hiperclaridad dsea e intensas conereciones
en el lado izquierdo

Aparato visual—La presentacion de p'remp‘f:‘:
ciones calcicas en la cornea puede origindr '
daderas queratopatias hi}';crcalcé_emwas- o
mente, los depositos suelen localizarseé en
Juntiva.
Circulatorio y sangre. — Fueden preseutaﬂt
alteraciones en el ritmo, predominando € ®
ral la bradicardia. Existe, al contrario & "o,

ocurre en el hipoparatiroidismo, un ac0
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sy LXLT
yacio Q-T, que es por término medio de
to del €SI as caleificaciones pueden Inva-

dos. 1
0.2215"%:2:],1“,(w.ﬂﬁ. vasculares y ser demostra-
dip a8 S8

sloeicamente.

bles r};.{i]:ﬁfcﬁinv; frecuente se presente, como
Enmislec.u;mia directa (.h'_ la hi]n:t'f:aiu-l_nia.
to de la coagulabilidad y tendencia a
trombos.

Formaciones cctodérmicas. — La ]_m-a]'im(-i:{n
. depositos célcicos en las formaciones cuta-
e 1uvdt‘ dar lugar a cuadros muy similares
11{\}1‘{" gja&n(ﬁsl.iC() diferencial dificil con la escle-
i‘nii;rmi:. Con ello queremos dar a entender que
no hay relaciones £.‘ti(?l<:g|c.‘als precisas entre la
quténtica esclerodermia y las lesiones deérmicas
esclerdsicas que aparecen €n el hiperparatiroi-

una
yn auments
g formacion de

dismo. ; : ;
Aparato digestivo. Hay una serie de sinto-

mas vagos digestivos que son una <-nn.~‘.n;-n-tu»nfri:u
de la atonia gastrr;intvstimllz anorexia, nau-
seas, vomitos y estrefiimiento. Tiene importan-
cia. al menos desde el punto de vista tedrico, el
relacionar la existencia de un factor hiperpara-
tiroideo en la génesis del ulcus gastroduodenal
Efectivamente, pueden originarse calcificacio-
nes que localizadas en la pared de la mucosa di-
gestiva determinen zonas més débiles propen-
sas a la necrosis y, por tanto, origen de tulceras
(ALBRIGHT y KERT, ROGERS, KEATING, MORLOCK
y BARKER).

H!'}"U'!.fn‘rffi:‘nitff.\'rrm v embarazo.—E] hj}:(-r-
paratiroidismo materno es capaz de originar
una tetania neonatal. Kl mecanismo de esta te-
tania es discutido: se rechaza la posibilidad de
una inhibicion directa de las paratiroides feta-
les por el exceso de la parathormona materna,
ya que ésta es incapaz de atravesar la barrera
placentaria. Es posible que la frenacion de las
g!éndulas del feto se haga indirectamente a tra-
ves de la hipercalcemia que el hiperparatiroi-
d‘?“w materno origina en la sangre fetal. El
Frimer caso fué descrito en el afio 1938 por FRI-
DERICHSEN ; posteriormente, otro caso por WaL-
TON y, fi‘llalmonte, otro por VAN ARSDEL (1955).

aparicién de los ataques tetanicos tiene lu-
8dr en general pasados unos meses tras el na-
f::l':i‘g:lgp,\; f:i:nincid(‘. en ocasiones, con la susti-
5o t:mr? eche materna o de vaca por la du‘.-
sabemog deggn‘?ﬁ}t@‘ “jl‘l?l_af'.(‘(). que tiene, como
ticante, e Mac CANCE, una accién decalei-

Prug e .
'UEBAS FUNCIONALES PARA EL DIAGNOSTICO
DEL HIPERPARATIROIDISMO.

Q .

Sigy . AN .

F'a!'aglalti-ln'do el mismo criterio que indicamos

s6lo ag uellg)()rUﬂ{:ton paratiroidea, citaremos tan

valop U 84S pruebas que tengan realmente un
0F Gllnlco_ A o

tlance caleico,—y

el egg a se indico anteriormente.

de hiperparatiroidismo, este balance

 hegativo,

Tueh ; .
@ de Hamilton.— -KEista basada en la su-

puesta aceion de la parathormona sobre un ani-
mal (conejo), determinando la calcemia antes y
después de la administracion del suero del en-
fermo.

En la prueba primitiva de Hamilton se hacia
ademas una sobrecarga de calcio al animal;
ello era muy engorroso, por lo que fué modifi-
cada y simplificada, constituyendo la denomi-
nada prueba de Hamilton-Schwarz.

La pauta a seguir en la primera es la si-
guiente:

1. Se mantiene al conejo en ayunas durante
veinticuatro horas.

2. 10 c. c. de sangre del enfermo a explorar,
hecha incoagulable, se inyectan intramuscular-
mente en el conejo.

3. Se introducen por sondaje gastrico 10 c. c.
de una solucion de cloruro céleico (que conten-
ga 0,276 g. de la sal) al cabo de la primera, ter-
cera y quinta horas después de la inyececion de
la sangre.

4. Se saca sangre de la vena marginal; a)
Antes de la primera intubacion; y b) Quince
minutos después de los tres sondajes, para de-
terminar la cifra de Ca.

Con los resultados de la calcemia se cons-
truye una curva que se compara con la obteni-
da en sujetos normales. En el hiperparatiroi-
dismo los valores son mas elevados.

La prueba de Hamilton - Schwarz consiste
simplemente en determinar la calcemia basal y
tras las veinticuatro horas de la inyeccion de
2 c. c. de suero del enfermo en la vena marginal
de la oreja del conejo. En caso positivo, la cal-
cemia asciende varios miligramos.

TRATAMIENTO DE LOS HIPERPARATIROIDISMOS.

Como en tantos otros capitulos de la medici-
na, el problema de los hiperparatiroidismos es
el de su acertado diagnéstico. Una vez efectua-
do éste se impone la intervencion quirirgica
(extirpacion de la glandula o de la tumoracion
glandular) en caso de que la hiperfuncion sea
primaria o actuacién sobre la causa desencade-
nante si era secundaria.

CASOS CLINICOS,

Caso nimero 1.-—M, N. M., de treinta y nueve anos de
edad, Lanteira.

Historia clinica.- —Aproximadamente desde la puber-
tad, abultamiento bocioso del cuello, con exoftalmos,
cefalea, palpitaciones, temblor e irritabilidad. Tratada
con yodo, mejoré parcialmente de sus molestias; pero
posteriormente se hicieron méas severas, apareciendo
ademis disnea intensa que le obligaba a estar incorpo-
rada, por lo que fué sometida a tiroidecto . A partir
de este momento nota ronguera, mas intensa al princi-
pio que en la actualidad. Con la tirvoidectomia desapa
recieron las cefaleas, se redujo el exoftalmos y cesd el
temblor, acusindose una obesidad progresiva, genera-
lizada y astenia. La menstruacion, escasa e irregular
antes de la intervencion, no se modificéd tras ella.

La tiroidectomia ha ocasionado ademas la aparicién
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de accesos, que se anuncian por parestesias en las ex-
tremidades, vy mds tarde contractura de éstas, en posi-
cién de flexion Ias superiores y extensién de las infe-
riores. Cierre espasmddico de la boca, disnea y estridor
inspiratorio. Violentos dolores a lo largo de las extre-

midades. Todo ello sin pérdida de conocimiento, pero
con enturbiamiento visual.

Antecedentes familiares Bocio exoftdlmico en una
tia suyva.

Antecedentes personales.—Sin interés.

Exploracion. —- Obes pastosa generalizada (figu-

ra 7). Piel seca, fispera y pilida. Facies lunar, Exoftal-

L.
Fig. T.—Hipoparatiroidismo por supresién glandular. Facies
mixedematosa.

mos bilateral. Defecto de la convergencia ocular. Signo
de Joffroy, positivo. Nistagmo horizontal. Palidez con-
juntival. Cicatriz postoperatoria en el cuello.

Respiratorio, normal. Circulatorio, desdoblamiento del
primer tono en punta.

Pulso, 72/m., ritmico. T. A, 13,5/10,5.

Abdomen, normal, aparte su gran engrasamiento.

Sistema nervioso: Hiporreflexia en extremidades in-
feriores. Plantar, normal. Chvostek, ligeramente positi-
vo en lado derecho. Trousseau, positivo en menos de un
minuto. Signos de Lust, Schultz, Bechterew, etc., nega-
tivos. Por hiperventilacién no se logra desencadenar el
acceso convulsivo.

Datos complementarios.—Radioscopia de térax: Co-
razén globalmente dilatado, poco mévil, con punta ha-
cia abajo y afuera. Diafragma elevado.

Sangre: Hm., 3.800.000. Hb., 74 por 100. V. G., 0,97.
L., 5.700. Férmula, 68-3-0-0-3-26. W., 60-90. K., 51,1.

Orina, normal.

Metabolismo basal, 31 por 100,

Colesterina, 196 mg. por 100.

Calcio en sangre, 8,1 mg. por 100. Fésforo en sangre,
4 mg. por 100.

Electrocardiograma: Eje eléctrico desviado a la iz-
quierda. Gran incremento del tiempo de sistole eléctri-
co (Q-T == 0,42"). Voltaje escaso en todas las derivacio-
nes (fig. 4).

Electroencefalograma: Registro fundamental en to-
las las derivaciones de ondas de muy escaso voltaje y
de una frecuencia de 18-20 ciclos por segundo (fig. 3).

Balance calcico: Calcio en la dieta, 716 mg.

Eliminacién de calcio por orina, 31 mg.

REVISTA CLINICA ESPANOLA

30 “pﬁﬂmhrg -

Eliminacién de calcio por las heces, 1

Balance positivo.

Test de Hopkins, Howard y Connor: Realiza
siguiente de un acceso tetdnico no “'-‘ttndu, %
se comporta como los sujetos ""l"'l"-"'ii'ﬂid{‘.ns1
guras 8 y 9).
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Fig. 9.—Grafica comparativa entre
de un sujeto hipoparatiroideo en que
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Comentario.—Se trata de un caso nug:fr.”
hipoparatiroidismo por supresion glan
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fué sometida a una excesivamente am-

enferma determiné los signos de

iy ia que
lia urm'qeft(;:::::allﬁitiicla tiroidea y paratiroidea.
hi?“f“nclz.sanar algunos aspectos del cuadro
Intere:;enta la enferma:
s PEI qumento marcado en el E. C. G. del es-
cio Q-T, tipico en los hipoparatiroideos.
_paglﬂ A pesar de que en el E. E. G. del hipopa-
i oidisI:‘no dominan ritmos lentos, dq ampli'u
e nétese que en este caso el voltaje es mi-
"‘.}]tijeéempjante al que hemos hallado repeti-
g;ehte. en el migt‘(l_vnm. A.‘-_,ji, pues, en _la gra-
fica eléctrica encefalica lfm signos d_e ml.xrr(.icma
predominan sobre los de insuficiencia de las pa-

ratiroides. '

3. La prueba de Howard y cols. resultd nor
mal, a pesar de ser realizada en un caso en que
10 cabe la duda en el diagnostico. Resaltamos
este aspecto (sin prejuzgar nada) por la impor-
tancia que se le ha dado a este test en el diag-
néstico del hipoparatiroidismo. Ya se ha apun-
tado antes que no es éste el Gnico caso en que
ta] prueba no dié resultados convincentes.

Caso numero 2. —T. G. M., de veintisiete afios de
edad (*).

Historia clinica.—A los trece anos, pérdida de cono-
cimiento de una hora de duracién, con desviacién de la
mirada, emision de espuma por la boca, contracciones
musculares en las extremidades, pero no alteracién es-
finteriana. Un afo mds tarde se repite el mismo acei-
dente con cefaleas v calambres dolorosos en las extre-
midades como preludio del acceso. Desde entonces los
ataques se hacen sumamente frecuentes, hasta 10 y 20
al dia, aunque muchas veces tan solo esbozados, a
modo de vértigos y calambres sin pérdida de concien-
tia. Desde hace dos afios viene perdiendo vista. Su es-
tado mental es ahora deficiente, respondiendo dificil-
mente al interrogatorio. Son frecuentes la ansiedad,
irascibilidad e incluso estados delirantes, Los familia-
res refieren los frecuefites episodios de terror nocturno.
En el enfermo alternan fases de relativa tranquilidad
ton otras en que su estado psiquico se altera marcada-
mente, simulando una sintomatologia tipicamente de-
mencial. i
brf:g?:O;‘]z‘:if;ﬂ-'-i Flnl:ermr- de aspecto pilido, con los
Btk fas “m nf!(ns. cara I'l_‘(]{'\ih{f_‘!ll"]?'l. en la que se es-
i el >(‘2l1§a} r.irc ul:p'm. I plg escaso y (|ll(‘hl'<’ll]1:—f.m

; - Lomisura labial desviada arriba y a la iz-
fquierda, '

G0, 92/m., ritmico. . A., 10/7.
ﬂ‘;jt[!itet?:d&(;?;om‘ normal, salvo exaltacién de los re-

; 8.
g‘md::gndztg?n:gm:Ssoml resulta positivo a los 25 se-
N las ninando manifestaciones clénico-ténicas
o> Xtremidades. Las contracturas so r fre-
tentes en el e peend S contr iras son muy fre
0, Impidiéndole incluso la deglu-

Gn, aparec i
mmexiin_emmdo en opist6tonos y con los brazos en se-
La m- Y]
Datq;CE:}Un en la cama es habitual.
ity o Mplementarios.—Hemograma, normal.
Sl ureg en sangre, 0,32 g. por 1.000.
Pmte'ma de lies, negativa.
alce::n?mm' 7.3 gr. por 100.
U3, 7.3 mg. por 100,

nsfnremia, 9.4 mg. por 100.

alina, 5 U
an § : ] . B.
B ote M.B C, 72,3 por 100.

& G, degviaed 4
’*Blmdos), SViacion a la izquierda. Q-T normal (0,37

| Enfory

Oery 2rmo v i

Mublj e -\Mlimi.-?]n ¥ e¥nlorado en el Servicio del profesor
acidn, v €l vual amablemente nos permite su

Radiolégicamente, corticales de huesos largos engro-
sadas y calcificacién de plexos coroideos (fig. 10).

Prueba de Ellsworth-Howard, negativa. La elimina-
cién basal de fosfato era de 61 mg./hora y Lras la ad-
ministracién de 200 unidades de parathormona descen-
dié a 12 v 39 mg. en las dos horas siguientes.

- =] f v
Fig. 10 Radiografia de erdneo (caso ntim. 2) en la que se
perciben calcificaciones en los plexos coroideos.

Comentario.—Los signos de hipoparatiroidis-
mo son evidentes en este caso, confirmados por
la baja calcemia y fosforemia muy elevada, asi
como por el estudio radiolégico del esqueleto,
en el que son de destacar las tipicas calcifica-
ciones de los plexos coroideos. Sin embargo, las
prueba de Ellsworth y Howard resultaron ne-
gativas, por lo que no dudamos en incluir este
caso entre los denominados pscudohipoparati-
roidismos.

La dieta de McCance y cols.,, compuesta de
130 gr. de proteinas, 6 gr. de cloruro calcico y
60.000 unidades de vitamina D diariamente, fué
muy eficaz, obteniéndose un neto descenso de
la fosforemia y aumento de la calcemia despues
de una pasajera elevacién de aquélla en el cur-
so de una alcalosis producida por vomitos re-
petidos.

Caso nimero 3.—A. G. A, de veintitrés afos de edad.
de Villanueva de Tapia, soltera.

La enferma refiere que a la edad de once afios pade-
cié una pleuresia purulenta de la que fué intervenida.
Tuvo una incidencia septicémica con abscesos multi-
ples. Dos afios mas tarde, dolor de comienzo brusco en
columna dorsal, siendo diagnosticada de “desviacion
vertebral”, de la que fué tratada con reposo y fijacién
por enyesado. Estando haciendo reposo nota un dia do-
lor en zona renal derecha con irradiacién a genitales,
expulsando a continuacién un calculo. La subsiguiente
exploracién radiolégica demostré la existencia de una
litiasis renal bilateral por lo que fué intervenida (doc-
tor MARTIN VIVALDI), extirpdndole un nuevo cdlculo en
el uréter derecho. Con posterforidad ha de ser interve-
nida dos veces mds por nuevos cialculos pélvicos. Tiene




piuria constante con disuria, dolor en zonas renales y
fiebre. Estas molestias y sintomas ceden con la terra
micina.

Menarquia a los dieciséis afios. En la actualidad, pe-
riodos postponentes con dismenorrea.

Antecedentes familiares.— Madre, nefrectomizada pol
calculosis. De tres hermanos, uno padece litiasis renal.

Antecedentes personales. Escarlatina de peguena
con afectacion renal.

Exploracion.—Enferma de talla pequefia. Asténica.

Torax: Huella de fistula consecutiva a la reseccidn
costal. Retraccion a ese nivel.

Circulatorio: Tonos, normales. T. A. 12/8, Pulso,
T& p. r.

Respiratorio: Submatidez en todo el hemitdérax de-
recho.

Abdomen: No higado. No bazo. Nada anormal en la
exploracion de zonas renales.

Datos complementarios.— Radioscopia de torax: Re-
traccién costal de hemitérax derecho. Opacidad difusa
en todo ese campo. Imagen cardiaca normal

Radiografia de rinén: Sin contraste; se observan
grandes calcificaciones en zona renal izquierda (nefro-
caleinosis) que no se limitan a pelvis y adoptan un as-
pecto abigarrado (fig. 6). Se aprecia una gran decalci-
ficacion de colun
de contornos muy

1 lumbar con vértebras cristalinas

Sangre: Normal férmula, recuento y V. de S

Orina: Densidad, 1.008. Aspecto: Orina de color roji-
zo, turbio ¥y con abundante sedimento macroscopico.
Reaccion: Anfétera. Albuminuria, 1

2 por 1.000
Sedimento: Intensa hematuria. Escasos gérmenes de
tipo Proteus. No bacilo de Koch
Urea en sangre, 0,56 g. por 1.000. Van Slvke: SBC,
25 por 100.

Calcemia basal, 12,1 mg. Fosforemia, 3 mg. Fosfata-
sa alealina, 20 unidades Bodanski

Prueba de Hamilton-Schwartz: Calcemia basal en el
conejo, 14 mg. por 100.

A las veinticuatro horas de la inyeccién endovenosa
de 2 ¢. c. del suero de la enferma, 17 mg.

Balance calcico: Caleio en la dieta, 716 mg. Calcio
eiiminado por la orina, 640 mg. Calcio eliminado por
las heces, 213 mg. Balance de calcio, negativo.

Comentario.—Se trata de un caso muy claro
de hiperfuncién paratiroidea en la cual desta-
can extraordinariamente los fendomenos de ne-
frocalcinosis que van a ir originando un grado
progresivo de insuficiencia renal.

Hay que resaltar asimismo el factor genésico,
pues la madre de la enferma (que no tuvimos
ocasion de ver) fué nefrectomizada por calcu-
losis de gran intensidad y otro hermano de la
misma padece frecuentes cuadros dolorosos li-
tidsicos. A la enferma le fué recomendada la pa-
ratiroidectomia, intervencion que rechaza.

RESUMEN,

Tras hacer un eshozo de los posibles mecanis-
mos de accion de la hormona paratiroidea se
lleva a cabo una revision de la sintomatologia
y exploracion funcional de los disparatiroidis-
mos, discutiéndose su valor relativo, para llegar
a un acertado diagnostico clinico.

Finalmente se presentan casos clinicos de hi-
poparatiroidismo postoperatorio e idiopatico y
de hiperparatiroidismo primario.
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SUMMARY

After outlining the possible mechanisms of
action of the parathyroid hormone, a survey &
given of the symptomatology and functions
examination of dysparathyroidism. Their rel J
tive values as a means of arriving at a corret
diagnosis are discussed. . -

Finally, some case histories are given 0
post-operative and idiopathic h_\'popa‘l‘aith}’f“?‘
dism and of primary hyperparathyroidism.

ZUSAMMENFASSUNG

Nach einer kurzen Ubersicht der f'ur‘d'l;
Wirkung des parathyreoidischen I-.IormﬂnﬁRL
Frage kommenden Mechanismen wird zur s
vision der Symptomatologie und ‘fl‘mktlﬂl}_“fr'_'
Untersuchung der I)ys}:arathyromdlsmf.'n. u}ben
gegangen, wobei der relative Wert dms]?)ia*’-
zur Erlangung einer richtigen klinischen V%
nose besprochen wird. e

Schliesslich werden auch klinische F'zlfle;rlg-.-
postoperativen und idiopathischen H}P”pi s l
thyreoidismus und primiren Hyperpares
reoidismus angefiihrt.

RESUME
: ] T As z nisme';
Aprés une esquisse des possibles mecaon fait
d’action de 'hormone parathyrmd{enneé‘pw
une révision de la symptématologie € =
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MBRILACION AURICULAR Y QUINIDINA

M. GARRIDO PERALTA.

Internista del Hospital Provincial
Almeria,

En las dos ultimas décadas asistimos a un
profundo cambio en el uso de la quinidina para
¢l control de las arritmias cardiacas, y en espe-
cial de la fibrilacion auricular. donde encuentra
su mis frecuente indicacion.

Pocas drogas han sufrido una opinién tan
pendular desde su introdueccién por FREY, pocos
afios después de la observacion fortuita de
WENCKEBACH. Tan es asi, que al poco tiempo de
comenzada su utilizaciéon con este fin, una serie
de manifestaciones toxicas, e incluso muertes
bruscas, dieron lugar a un progresivo deseré-
dito de la misma vy a su inclusién en la lista de
drogas heroicas. Posteriormente, una mejor eva-
luacion de sus propiedades farmacologicas ha
permitido nuevamente la reutilizacién de la mis-
ma en grandes series de pacientes. Con esta ex-
periencia, cada dia se bosqueja mejor sus indi-
taciones, adecuada dosificacion, posibles acei-
dentes, ete.

Esta comunicacion se refiere tinicamente al
qubk‘}pa de la terapéutica quinidinica en la fi-
brilacién auricular, recientemente establecida o
de larga fecha.
at]t;i?a ?lsggaci%nes de la hemodinamica circu-
al ritmc{ ectl]m‘ Ias por el paso d_t-:] ritmo s:unusal
tudiadag dn-tﬁlll_tdo de la fibrilacién han sido es-
reg® 1 w»eﬂ;nl Eairlnento por una serie de auto-
sida est.é (‘lis rr(;: _dvolumm cardiaco de (:x]_:lll—
mente 4] agn 1rt1m o, lo cual_ no se de,bt_* linica-
% observg | 1:110 de la velocidad cardiaca, pues

loea 56 reé,’lllld mento‘cu’ando la velocidad car-
p 'ﬂistraeiésed? sus cifras norma]_os con I‘a

tilacién auriculL digital. Un corazén con fi-
™ Velovidad g ar se‘ve obligado a aumentar
ejercicio muche cc':r{tmccmm-s después de un
®razn con ri? mas de lo que acontece en el
tencig de up ritmo S!hu‘sal. Asimismo, la exis-
Menty de) tiem m% flb_mla.nl.(“ ,conauce a un au-
Venogg central Po de circulacion y de la presion
Vital; todos es'ten tantn. disminuye la capacidad
 Qesaparees :S cambios hemodinamicos pue-
% ¢ gip ella €n un corazon, con insuficien-
» €on el paso al ritmo sinusal.
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En la clinica, un buen numero de casos de in-
suficiencia cardiaca congestiva, que no respon-
den a un tratamiento adecuado de reposo, di-
gital, restriccion de sodio en la dieta y diuréti-
cos mercuriales, y que por tanto quedan cata-
legados en ese vago término de insuficiencia
cardiaca intratable, pueden responder brillante-
mente hasta lograr una satisfactoria compen-
cacion cuando la fibrilacién es abolida ®.

Existe también una serie de pacientes en los
que la actividad cardiaca tumultuosa desenca-
dena molestias subjetivas, integradas con la
mayor frecuencia por palpitaciones y disnea de
esfuerzo, irrogando una relativa invalidez que
pueden beneficiarse ampliamente del control de
la arritmia . Ciertos corazones insuficientes
con marcado aumento de la imagen cardiaca,
pueden asimismo volver al tamafio normal ha-
ciéndose mas eficientes con el control de la fi-
brilacién °. Finalmente, una de las complicacio-
nes mis temibles de la fibrilacién auricular, la
embolia, encuentra para muchos su mejor pro-
filaxis en la desaparicién de la arritmia *.

Sin embargo, y a pesar de la enumeracién de
las desventajas que la fibrilacion lleva apareja-
das, asi como de lo conveniente de su desapari-
cion con la quinidina, el problema de su tera-
péutica quinidinica no es sencillo por varias ra-
zones: el desprendimiento de émbolos se efec-
tda con fibrilacion y sin ella; todos los clinicos
vemos reiteradamente a racientes con lesiones
valvulares y ritmo sinusal que tienen repetidas
embolias, aunque sin duda alguna su frecuen-
cia sea mayor con la arritmia. Por lo tanto, el
control de la fibrilacion auricular no es garan-
tia definitiva de que en un corazon dado no se
repetiran futuras embolias, aunque si pueda
aseverarse su menor frecuencia. De otro lado,
antes de hacer cambiar el ritmo fibrilante, el
clinico no puede establecer de antemano qué pa-
cientes con asistolia irreductible se beneficiaran
ael cambio, ya gque en muchos de estos enfer-
mos la asistolia permanece con sus caracteres
de intratabilidad a pesar del paso al ritmo si-
nusal °. Sus esperanzas, por tanto, de recuperar
al paciente para una vida activa son fortuitas,
siendo por el contrario seguro que usara una
droga de grandes potencialidades toxicas. Fi-
nalmente, hay dos grandes objecciones para el
uso de la quinidina como control de la fibrila-
cion. La primera de ellas por su importancia,
tanto para el paciente como para el médico que
efectiia esta conversion, es la probabilidad de
muerte aguda por desprendimiento de un ém-
bolo, precisamente en el momento en que con-
sigue su objetivo haciendo desaparecer la fibri-
lacion. La frecuencia de este accidente no es
igual para todos los autores. Hay series de ca-
sos, de hasta 20 6 mas, en los que no hubo un
s6lo accidente de este tipo. En otras, la inciden-
cia ha sido mucho mayor. Asi, por ejemplo, dos
de los 38 pacientes de MAYNARD tuvieron una
hemiplejia transitoria en las cuarenta y ocho
horas siguientes al control de la arritmia. Seis




