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. ci io que al fin, claras,. largas ｭ＿ｾｨｾｳ＠
&1 prlll p se pueden incurvar, JUntar y diVIdir. 
veces, ｦﾷｵｾ｡ｳ＠ que corresponden al ｮ￺｣ｬ･ｯｰｾ｡ｳﾭ
Estas. mpre' algo teñido con Giemsa y en Im­
ma, ｳｩｾｾ＠ tienen sus bordes mal definidos y 
promP aur' os. en general, esto se acentúa en un 

ásosc • · d 01 ólo y así el aspecto es Cierto que recuer a 
laddo sun mapa en relieve. Las líneas claras se 
al e . b · d · 

tremezclan se Im rmcan y eJan a veces 
se en ' , ' t - 'd ( entre ellas espacios homogeneos mas em os no 
mucho) que pueden ser bastante ｾ［｡ｮ､･ｳＮ＠ Aun-

no es afortunada la comparacwn, la croma­
ｦﾡｾＺ＠ del monocito se parece a una red. Red_ que 
oculta al nucleolo, en estado normal pequeno y 
poco tingible. 

La célula reticular, cuando se presenta como 
imagen típica, queda bastante bien individuali­
zada en extensiones. Se prescinde ahora de es­
tablecer analogías y diferencias con otros cor­
púsculos del adenograma normal para no alar­
gar de modo excesivo este escrito. 

REsUMEN. 

Se estudian los caracteres de la célula reticu­
lar, a la 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 típica sólo 
la reticular interesa. Se describe a la célula re­
ticular, tanto en corles como en extensiones. En 
éstas, en general, se la ve redondeada y con cro­
matina de tipo monocítico. 
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SUMMARY 

The features of the reticular cell. which is 
regarded as pluripotential are studied Refe-
renc · ' · sen ｾ＠ 18 also made to fibrocytes, primary me-
｡｣｣ｾ＠ ｾ｡ｬ＠ ｣･ｾｬｳ＠ and adventitial cells. It is 
or f e that I_n smears of normal lymph nodes 
ｲ･ｴｾ＠

1
nodes With typical hyperplasia, only the 

Th u ar ｾ･ｬｬｳ＠ are of interest. 
wen ｾ＠ ｲｾ｢｣ｵｬ｡ｲ＠ cell is described in sections as 
found ｾ＠ Ｑ ｾ＠ smears. In the latter it is usually 
ｬｬｬｯｮｯ｣ｹｴｾ＠ e round and contains chromatin of 

IC type. 

ZUSAMMENF ASSUNG 
Es Wird d' 

Zel!e stud· tle ｂ･ ｾｾ ｨ｡ｦｦ･ｮｨ･ｩｴ＠ der retikularen 
Ier , welche als multipotent betrachtet 

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 Drüsen oder Drüsen mit typischer 
Hyperplasie nur die retikuUiren von Interesse 
sin d. 

Die retikuHi.re Zelle wird im Schnitt und in 
der Extension beschrieben, Sie ist geWIOhnlich 
abgerundet und das Chromatin ist monocytis­
cher Art. 

Etude des caracteres de la cellule réticulaire, 
ｾ｡ｱｵ･ｬｬ･＠ on considere "multipuissante". On fait 
egalement référence au fil:rocite, a la cellule 
mésenchymateuse primitive et aux cellu1es 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 Patología es el de la función 
de las paratiroides y su intervención en el me­
tabolismo del calcio y del fósforo, uno de los 
más apasionantes y fascinadores. Penetramos 
y ahondamos en el conocimiento estructural y 
fisiológico de dichas glándulas, observamos su 
intervención sobre otros órganos, su modo de 
actuar sobre la absorción y eliminación del cal­
cio y del fósforo, su actividad sobre el depósito 
de estos minerales en el gran órgano óseo; pero 
estos hechos se imbrican y complican, y cuan­
do creíamos tener entre nuestras manos la ver­
dad, ésta se escapa, huidiza, como una parte 
más de esa "naturaleza esquiva", reacia a en­
tregarnos sus secretos. 

MORFOLOGÍA DE LAS PARATIROIDES. 

Son las paratiroides, como sabemos, unas 
glándulas muy pequeñas, que adoptaron este 
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noml:re por estar situadas en los márgenes de 
la glándula tiroidea. 

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

A veces es difícil demostrar su presencia de­
bido a su pequeño tamaño (6,5 por 3.5 por 1.5 
milímetros) sobre todo en el caso de las suoe­
riores. Las inferiores pueden detectarse más fá­
cilmente siguiendo el curso de la arteria tiroi· 
dea inferior que las irriga. 

En algunos animales. como Pn el perro. no l'S 

infrecuente aue estas glandulillas sean intrati­
roideas. v así ocurre. que nor muchos aue 8Pan 
los cuidados ooeratorios al extirpar estas glán­
dulas se eliminen con ellas las paratiroides. ori­
ginándose seguidamente síntomas de paratiro­
privismo. 

Su r.eso es dP. unos ?O a 50 miligramos v. sin 
･ｭ｢｡ｲｾｯＮ＠ su eliminación nuPCle conducir a la 
muerte. ｖ･ｭｯ＼ｾ＠ a0uí reorodncirse. una vl'z más, 
ese hecho biológico P'Pneral. sunernnnibll' a lo 
que acontece en la ｶｩ､ｾ＠ de los ｰｵｯｨｬｯ＼ｾＮ＠ df' oue 
sea una minoría selecta la aue ｲｩ｟ｩ［Ｚｾ＠ funcionPs 
ÍJlH"'Ortantes dP ｮｵｯｳｴｲ［Ｚｾ＠ eCOnOmÍa. ｾｰ＠ trata OC 
células especializadas dP cuvn función depende 
-€n gran parte- nuestra vida. 

Si nos fiiamos desde el nunto de vista histoló­
gico observarPTl'ns cómo la cuhierht nue l'nvuel­
ve estas glandulitas envía hacia el interior una 
serie de tabinues ｾｮｮｩｮｮｴｩｶｯ＼ｾ＠ sin lleP"ar a cons­
tituir autÉ'nticos lobuHllos. Dentro de ･ｾｯｳ＠ l'S­

pacios se encuPntran ｡ｧｲ･ｯＭＺＺ｡￱ｯ＼ｾ＠ ｣･ｬｵｬ［Ｚｾｲ･ｳ＠ de (lis­
tintas características morfológicas y tintoriales. 

La mavor r.arte ､ｾ＠ estas ｣ｐＮｬｵｬ［ＺｾｾＮ＠ lhnnadas nor 
eso células Ｑｊｲｩｮ｣ｩｶ｡ｬｾｳＮ＠ pueden dividirse. según 
sus apetencias tintoriales -por otra parte muy 
escasa- en células osct¿ras (con nn citonll'lC!ma 
más teñido), claras (con un citnnlasm ＡＧｾ＠ Pálido) 
y, finalmente. otras incoloras. Estas ｣￩ｬｵｬ［ＺｾｳＮ＠ co­
locadas formando gruoos, present!'ln sus n11cleos 
muv cerca unos ､ｾ＠ otros, y colocados, por tanto, 
en la periferia celular. 

Las principales anarecen con el nacimiento 
del ser. oara algunos autores son Jas oroducto­
ras de la narathormona, y los diversos g-rados 
de coloración, referidos a sus anetencias tinto­
riales. narecen indicar gr!'ldoc:; distintos ､ｾ＠ la ac­
tividad funcional de la glándula paratiroidea. 

Frente a estas céJnlas princinales se encuen­
tran las llamadas células Oxifilas. nue discre­
pan de aauéllas nor s11 anetencia hacia los colo­
rantes, por su situación preferPnte en la perife­
ria glandular. por tener los núcleos más sepa­
rados y. en fin, nor su ar-arición más tardía en 
edad nróxima a la pubertad. Parece ser oue es­
tas células pueden orovenir de las princioales, 
ser secundarias a ellas como consecuencia de su 
agotamiento. Lo cierto es que su función nos es 
desconocida. Hay, no obstante, autores que pien­
san que el origen de la hormona oaratiroidea 
sería la sustancia que en estas células da lugar 
a las granulaciones eosinófilas. 

ESTÍMULOS QUE PUEDEN INFLUIR SOBRE 
PARATIROIDES. LAs 

No se ha demostrado una interrelaci' . 
dente entre la hipófisis y las ｰ｡ｲ｡ｴｩｲｯｩｾｮ＠ eVJ. 
hipofisectomía no da lugar a cambios ｨｩｳｾｳﾡＮｾ＠
cos ni funcionales de la glándula ｰ｡ｲ｡ｴｩｲｾ ｩｾｾﾷ＠
No hay, puC's, datos concluventes acercad 

1
· 

· t · d t' · e a ex1s enc1a e una Para Iroesbmulina hipof' 
. H .3 • b Isa. r1a. ay nue recoruar. sm em argo, oue en 
. . 'd d oca. 8'ones comc1 en a enomas paratiroideos h' 

fisarios y pancreáticos. ' lpo. 

Tampoco se ha podido demostrar una ciar 
relación entre hormonas gonadales femeninas; 
la función de las paratiroides, aunque la acción 
de la foliculina sol: re la formación del hueso y 
una discreta elevación de la cifra de calcio -de­
mostrada en ciertas especies- hace posible el 
sunonerlo. 

La extirpación parcial de las paratiroides da 
origen a una lenta compensación por parte del 
teiido restante. Ello nos cxnlica la reg-resión de 
ciertos cuadros hioonaratiroideos consecutivos 
a intervenciones quirúrgicas. 

La cifra de calcio v fósforo sanguíneo influ. 
ye de modo directo sobre la función de esta glán· 
dula. Un descenso del rrimero o una elevacién 
del segundo provocan una hipcrfunción campen· 
sadora. 

El sistema nervioso tiene. al parecer. una es· 
casa influencia sobre la funcié n de la f.!lándula 
La denervación o la implantación glandular no 
afectan grandemente la función de ella. No hay 
oue excluir, sin embargo, la posibilidad de in· 
fluencias de origen psíquico a través de las es· 
tructuras diencefálicas. 

HORMONA PARATIROIDEA. 

El aislamiento del primer preparado ｡｣ｴｩｶ ｾ＠
fué realizado simultáneamente en Estados Um· 
dos por HANSON y BERMAN, ven el Canadá, ｾｯｲ＠
CoLLIP (años 1923 al1926). Es un J;Olvo amorfo, 
cuva valoración se hace biológicamente Y cuya 
unidad internacional (U. I.) es la centésima pa!· 
te de la cantidad necesaria para elevar el ｣ｾｾｾｯ＠
sérico en un miligramo en un plazo de ､ｾ･｣ｴｳ･ｩｓ＠
a dieciocho horas y en un perro de 20 kilos. . 

Los extractos paratiroideos contienen ｾ｡｢ｩﾷ＠
tualmente de 80 a 120 unidades internacwna· 
les por c. c. h 

Al parecer hay en la glándula ｭｾｳ＠ de l;ID:to ｾｾ＠
mona, pero las tentativas de fracc10namie 
han logrado tener éxito. 

TIROIDEA· MODO DE ACCIÓN DE LA HORMONA PARA 

Existen diversas hipótesis sobre el ｭｯｾｾ＠ ｾＡ＠
actuar de esta hormona y sobre la ｳ･｣ｵ･ｾｩｳｴｲ｡ﾷ＠
las diversas modificaciones que su admipuntOS 
ción determina. Son, sin embargo, tres 
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ＮｾＮ＠ hueso y contenido en Ca y P del sue­
ｾｾｾ｢ｲ･＠ los que los autores han fijado su aten-

ción (fig. l) · 

l. Acción de zas paratiroides sobre el riñón. 

a) Según ALBRIGIIT, lo fundame?tal sería el 
nso del dintel renal para el fosforo. Para 

desee · · d 1 h f te autor por la accwn e a ormona, se or-
:aría un ｾｯｭｰｵ･ｳｴｯ＠ de fósforo más fácilmente 

Ilo.hHlClon 
5landular por 

tllpercalc .. h. 

¿; 
: . 
: . .. 

11.: ＧＮｾ＠

perfunción paratiroidea. Si previamente se ha­
bían extirpado las paratiroides no hay reabsor­
ción ósea. La administración, en este caso, de la 
hormona ocasiona movilización cálcica a partir 
del hueso. Con ello se demuestra que la función 
de la hormona no se realiza necesariamente a 
través del riñón. 

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

llltf.STlHO (lllti,.o uu·cto do.l 1. 

.A '1' • 1o Ｐ
Ｏｬ､ｾｬｾｾｾＩｬＩ＠

......••• ｾ＠

Ｍ ｾＭ ＭＭ

..... -.Calcio 
_ Paro.tl\or'-Ou 

;> &boorc1on. 
u! cica 

Flg. l .-Esquema indicativo de los posibles mecanismos de acción de la parathormona 

eliminable por el riñón. J AHAN y PITTS opinan 
ｾｵ･＠ la hormona se opone a la reabsorción tubu­
ar del fésforo. 
a De un modo u otro el hecho es que habría un 
ｵｾ･ｮｴｯ＠ de la excreción del fósforo por la orina. 

lllin . ｾｭ＠ o consecuencia se produciría una di s­
er UCIOn del fósforo sanguíneo a pesar del in-

emento de su .1. . • . e) ｾｯｶＱ＠ 1zacwn a partir del hueso. 
del or ｓ･ｾｵｮ､｡ｲＱ｡ｭ･ｮｴ･＠ y debido a la tendencia 
P.ca ｧ･｡ｮｩｳｾｯ＠ .a mantener constante el producto 
de ｬｯｾ＠ dste. u.lhm? aumenta en sangre a partir 

d) ･ｰｯｳＱｾｯｳ＠ oseos. 
de la La htPercalcemia determina un aumento excr .. 

tt ecwn renal del calcio nay var· h . 
esta teor· Ios echos que deponen en contra de 
frectorn¡ ｉ｡｢ｾｬｯｲ＠ otra parte tan sugestiva : La ne­
lllento da 

1
1 ateral ':!11 la rata determina un au-

e a reabsorción ósea secundaria a hi-

que refuerzan la teoría de AL.BRIGHT, hay otros 
hechos denegatorios. Por ejemplo, SIROTA de­
muestra en un adenoma paratiroideo una dismi­
nución de la reabsorción del fósforo, hecho que 
se normalizó tras la intervención sin modificar­
se el filtrado glomerular. 

Sin embargo, BARTTER_, en perros a los que 
hace infusión intravenosa de creatinina, obser­
va tras la administración de la hormona parati­
roidea: 1) Un moderado aumento del filtrado 
glomerular. 2) Un aumento hasta 20 veces de la 
diuresis del fósforo. 3) Un descenso en la con­
centración sérica del mismo. 

2. Acción de la parathormona sobre el hueso. 

Recordemos que de modo fundamental en el 
hueso debemos de considerar tres partes: a) La 
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matriz proteica, que le presta su elasticidad y 
que estaría disminuída en ciertas enfermedades, 
como en la osteoporosis (por ejemplo, en el sín­
drome de Cushing). b) Las sales cálcicas que le 
proporcionan consistencia y que descienden fun­
damentalmente en la osteomalacia y en la os­
teítis fibroquística. e) Las células, es decir, los 
osteocitos, osteoblastos y osteoclastos. 

Actualmente se considera como muy verosí­
mil que el punto de ataque de la hormona se 
haga sobre los osteoblastos, que se transforma­
rían en osteoclastos frente a elevadas cantida­
des de la parathormona. Sin embargo, en pe· 
queñas cantidades estimularía la acción normal 
de los osteoblastos, y con ello el apósito de cal­
cio en el hueso. En el primer caso se originaría 
la osteítis fibroquística; en el segundo, la for­
mación de un hueso más denso y más frágil, ca­
racterístico de la enfermedad marmórea. 

CARNES opina que la acción se haría sobre la 
matriz ósea, y a este respecto, ENGEL, tras la ad­
ministración de la parathormona, encuentra un 
aumento de la mucoproteína del hueso. 

3. Acción primaria sobre el calcio y fósforo 
sanguíneos. 

Para GREENWALD y GROSS la parathormona 
actuaría combinándose con el calcio óseo y for · 
mando un compuesto muy difusible y no ioni­
zable ---el llamado calcio X-, el cual fácilmente 
pasaría al plasma y se excretaría por la ori­
na. Muy similar es la teoría del llamado neo­
calcio X. 

También podría actuar la hormona movilizan­
do el calcio de los tejidos por desdoblamiento 
de los esteres fosfóricos . 

La cuantía de albúminas del plasma modifica 
la cifra circulante del calcio, ya que éste va vin­
culado a ciertas fracciones proteínicas. El cal­
cio no difusible se combina a las proteínas del 
plasma, en especial a la globulinas (GUTMAN). 

La inyección intravenosa, continua de albú­
minas, eleva la cifra de calcio no difusible. Para 
MARTíN, en el hiperparatiroidismo habría una 
albúmina sérica anormal, que retendría el calcio 
en exceso. 

Hay, finalmente, una serie de autores que 
mantienen una opinión ecléctica y piensan que 
la acción de la hormona se realizaría de modo 
simultáneo sobre diversos órganos o factores: 
riñón, equilibrio electrolítico y órgano óseo. 

DISFUNCIONES PARA TIROIDEAS. 

Veamos cómo las alteraciones de la cuantía 
de hormona paratiroidea pueden dar lugar a los 
dos síndromes fundamentales de hipo e hiper ­
paratiroidismo. 

H!POPARATIROIDISMO. 

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

(1815) y KELIE (1816), en Inglaterra. Con 
rioridad, el síndrome es designado en Fran l!<>ste. 
CORVISART (1852) como tetania. Los ｣ｩｾｾｾ ｲ＠
ｳｵｩｺｯｾ＠ REVERDlN y ｬｾｏ ｃｈｅｒ＠ (1882) describJan()¡: 
tetama postoperatona consecutiva a la t

1
· ｾｮ､＠ la 

t · t t 1 b · · · ro¡ ee omia o a por ocw sm referirse a una · 
concreta: lo designan como tetania cstrum ﾷｾ｡ｾ＠

En 1893-1910, ｾｌｅｙＬ＠ en Francia, y ｖａｳｾｾｾ＠
GENERAL!, en Italia, demuestran que la exf · 
ción de todas las para tiroides es causa del cu

1
rdrpa. 

t t . . d . a o e amco aun cuan o permanezca mtegro el ti · 
des. Se demuestra entonces la ｩｮ､ｩｶｩ､ｵ｡ｬｩ､｡､｛ｾﾷ＠
｣ｩｯｮ｡ｾ＠ de las paratiroide.s. ｅｒｄｾｅｉｍ＠ (1901-1914¡ 
la designa ya como tctanw pm·atzropriva y la des. 
glosa de otros cuadros de tetania. 

Final?lente (1908), MAC CALLUM y VOF.GTLIX, 
en Ealbmore, demuestran que la tetania es debi· 
da a hipocalcemia. 

Según ya quedó apuntado, en los años ＱＹＲＳＭＲ ｾ＠
E:s aislada la hormona paratiroidea por ｉＱａｸ ｳｯｾﾷ＠
BERl\IAN y COLLIP. 

GÉ!\'ESIS DE LOS ｈｉｐｏｐａｒａｔｉｒｏｉｄｉｓｾｉｏｓＮ＠

Planteando este problema con un amplio pun· 
to de vista, podemos esbozar la siguiente clasifi· 
cación por lo que atañe a su etiología: 

1. Hipoparatiroidismo por supresión glan· 
dular. 

2. Hipoparatiroidismo idiopático o genuino. 
3. Hipoparatiroidismo secundario a enferme­

dades de las paraliroidcs. 
4. Pseudohipoparatiroidismo. 
5. Hipoparatiroidismo hereditario. 

1. Hi¡;oparatiroidismo por supresión glan· 
dular. 

Cuando en el animal de experimentación, ｃ＿ｾﾷ＠
cretamente en el perro, se realiza la extirpa:wn 
de las paratiroides, se observa claramente como 
desciende la cifra de calcio en sangre, con eleva· 
ción coincidente del fósforo. Al cabo de setenta 
y dos horas la reducción del calcio es ｴ｡ｮＮ ｡｣ｵｳｾ､｡＠
que aparecen síntomas de tetania parabropnva. 
de la cual puede morir el animal.. . . n· 

En el hombre esta variedad etwlogiCa se ･ｾ＠
sidera la más frecuente, y en la mayoría de ts 
casos secundaria a tiroidectomía subtotal (te a· 
nía ･ ｾ ｴｲ ｵｭｩｰｲｩｶ｡Ｉ Ｎ＠ Es más frecuente su ｰ ｲ ･ｳ･ｾﾷ＠
tación cuando la posición de las glándulas es an

1
.
0
o-

. d · tervenc · malamente anterior o tras repeti as m ta • 1 es · nes en casos de bocio recurrente. Segun a Ｑ ｾ＠
dística de LAMALAS y colaboradores aparecen Ｓ ｾ＠
síntomas de déficit paratiroideo ,en un 0,5 ｡ｰｯｾﾷ＠
por 100 de todas las tiroidectom1as. En ｾ､＠ el 
centaje de casos que se aproxima a la rn1 e· ｾＡｬｯ＠
trastorno es pasajero, y, por lo ｧｾ＿･ ｲ｡ｬＬ＠ ｬ ･ｾｯＧｰ｡ｲﾷ＠
podría explicarse por una resecc10n ｴ｡ｮｾＭ coJll· 
cial de las paratiroides, con ｨｩｰ･ｾ ｦ ｵｮ｣ｬｾｦ ￳ｮ＠ de­
pensadora del resto o porque 13: hipoflll;l directo 
penda más bien de un trauma directo 0 m xtirpa· 
(dificultad de riego sanguíneo), que de e 



T!J)IO I.JCII 
ｾｏＩｉｉｂｏ＠ 6 

DISPARATIROIDISMOS 

'd ntal En la otra mitad de los casos, el 
ción ｡｣｣ｬｴｾ＠ oidi.smo creado por la intervención es 
bi opara 1r 
ｾ＠ . permanente. 

｣ｲｯｮｾ｣ｯ､Ｌ＠ os ror último que el hipoparatiroidis 
Afia am .[' 1 t · · · d d provocarse por a ex 1rpacwn e un 

mo pue eresponsable hasta entonces del síndro­
adenoma to En tal circunstancia, el trastorno 
e opues · 

m . al creado suele ser temporal y cursa con 
tuncwn • ' · b · ·r de calcio y fosforo seriCo aJas. c1 ras 

2. Hipoparatiroidismo idiopático. 

Indudablemente raro, su presentación puede 
acaecer tanto en niños como en adultos. CANTA-
ow STEWART y HousEL llevaron a cabo la au­
ｾｯｰｳￍ｡＠ de dos enfermos ｾＮ･＠ este ｴｩｾｯＬ＠ ?!:servando 
una total ausencia de teJido parabr01deo o apla­
sia de las células epiteliales. Otros autores opi­
nan que se trata de procesos inflama,torios o he­
morrágicos que han afectado las glandulas; en 
tal caso la denominación de idiopáticos resulta­
ría inadecuada. ALBRIGHT comunica enfermos en 
¡08 que un ｨｾｰ＿ｰ｡ｲ｡ｴｩｲｯｩｾｩｾｭ＿ Ｌ＠ ｣ｯｾｳｾ､･ｲ｡､ｯＮ＠ i?io­
pático, coinc1d1a con momhas1s cromca, suginen­
do una relación etiológica entre ambos proceso!:l. 

La posibilidad de presentación familiar se dis­
cute después. 

3. Hipoparatiroidismo secundario a enferme­
dades de las pamti·roidcs. 

En oposición al apartado anterior, aquí en­
contramos una etiología definida para explicar 
el déficit funcional de la glándula. WH'<'TERNITZ 
ya observó un caso de tuberculosis paratiroi­
dea: Con posterioridad se han descrito degene­
racJOnes amiloideas y hemorragias con compro­
｢ｾ｣ｩ￩ｮ＠ necrópsica. J. DíAZ y O. DE LAJ.'IDÁZURI 
｣ｩｴ｡ ｮｾ＠ caso en el que los síntomas de tetania 
aparecieron en el curso de una fiebre tifoidea. 

4. Pseudohipoparatiroidismo. 

ALBRIGHT describió en 1942 los primeros ca­
ｳｯｾ＠ de esta interesante modalidad: se trata de 
ｾｾ･ｴｯｳ＠ ･ｾ＠ ｬｾｳ＠ que histológica y funcionalmente 

parahrOides son normales pero los sínto­:as de hipofunción están bien patentes, del mis · 
ｮｾ＠ modo que en los hipoparatiroidismos ge­
｣ｯｾｯｳＮ＠ ａｌｂｒｉｾｾｔ＠ interpretó tal circunstancia 
ｧ｡ｮｾ＠ b'ra def1c1encia del tejido periférico (ór­
na act' anco o "target") sobre el que la horma­
ésta. ua para responder al efecto fisiológico de 

｢ｩｾｾ ｾｾ ･＠ a plantearse aquí un interesante pro­
el ､￩ｦｩ｣ｾ＠ Ｑ ｾ＠ En?ocrinología actual, a saber: que 
ción int1 unc10nal de una glándula de secre­
no ｴ･ｲｭｾｲｮ｡＠ ､･ｾ･ｮ､･＠ de ella misma o del órga­
insípida Inal. As1 ocurre también en la diabetes 
no sólo' en la que d trastorno puede residir 

en el Sistema supraóptico-hipofisario 

(eventualidad la más frecuente), sino también 
en el asa de Henle, órgano "target" de la adiu­
retina. 

Por analogía con lo que ocurre en el gallo 
enano, cuyo plumaje típicamente femenino con­
trasta con la existencia en él de una cifra nor­
mal de hormona masculina, a este síndrome de 
hipoparatiroidismo se le ha designado con la de­
nominación de "sebrigth-bantam" _ 

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

1. Histología normal de las paratiroides. 
2. Signos clínicos de hipoparatiroidismo 

idénticos al genuino. 
3. Calcemia baja y fosforemia elevada. 
4. Focos de calcificaciones metastásicas. 

Calcinosis cutis. 
5. Aspecto físico característico : se trata de 

individuos de talla pequeña, 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. 

Más recientemente, el propio ALBRIGHT 
(1951), con FORBES y HENNEMANN, comunica un 
caso de hi¡:oparatiroidismo (a juzgar por las ma­
nifestaciones óseas) 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 ocurrió 
en el caso presentado por ROCHE meses más 
tarde. 

5. H ipoparat imidismo hereditario. 

La presentación de casos familiares de hipo­
paratiroidismo idiopático sugiere la posibilidad 
de herencia del trastorno. En este sentido, FAN­
CONI propone la denominación de "insuficien­
cia para tiroidea constitucional", con lo que otros 
autores se muestran disconformes. 

Sintomatología del hipopa-ratiroidismo. 

En el cuadro 1 exponemos los síntomas más 
fundamentales que aparecen en los síndromes 
de hipoparatiroidismo al mismo tiempo que les 
comparamos con los que se presentan en los es­
tados de hiperfunción paratiroidea. 

Calcernia y fosforemia.-Recordemos que la 
cifra normal de calcio en sangre es de 9 a 11 
miligramos por 1(}0 c. c., que se encuentra re­
partida en calcio difusible y no difusible, este 
último vinculado a las proteínas. Ambos se ha­
llan en similar cuantía. El calcio difusible en 
su mayor parte se encuentra ionizado, siendo 
esta fracción iónica la encargada de la regula­
ción del equilibrio y excitabilidad ncuromuscu­
lar. Su descenso lleva unido un aumento de la 
excitabilidad neuromuscular, cuya expresión má-



Calcem1a. 

Fosforemia. 

Fosfatasemia. 

Hueso. 
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CUADRO 1 

SlNTOMAS FUNDAME!'<TALES EN LOS DlSPARATJROIDISMOS 

HIPOPARATJH.OIDI SMO 

Disminuida. 

Aumentada. 

,-- -- Aumento activo del endostio. 
l . 
2. 

1 

Hiperóstosis e hipermineralización. 
Desmineralización. 

ｉｬｩｐｉｾｒｐａｒａ ｔｉｒｏｉｄｉ ｓ ＿ＮＡｯ＠

Aumentada. 

Disminuida. 

Aumentada. 

Reabsorción de la cortical. 
Dolores ó s e o s. Osteoporot;. 

Osteitis fibroqulstica. 
Enfermedad marmórea 

Ｍ Ｍ ｾＭﾡＭ

Calcificaciones extra y perivasculares (plexos co­
roideos, etc.). 

Dientes. 

Excitabilidad net;ro­
muscular. 

E . E . G. 

Psiquismo y carácter. 

Estigmas somáticos. 

Función renal. 

Ojo. 

Circulatorio y sangre. 

Ectodermo. 

Digestivo. 

Respiratorio. 

Irregulares. Rarefacción cálcica 
taria. 

Aumentada. Signos de Trousseau, O'Donovan. Chvos- , Debilidad muscular. ｄｩｳｭｩｮｾ ﾷ＠

tek, Schultz, Lust, Erb, etc. Hiper y heterocronaxia. ción ele la cronaxia. 

Ondas lentas. 

l. Cambio de la capacidad intelectual. 
2. Rigidez ps1comotriz. 
3. Psicosis. 
4. Epilepsia y jaquecas. 

Talla disminuida. Cara de luna llena. Sonrisa idiota. 
Caminar a cortos pasos. Adiposidad. 

Disminución en la eliminación de calcio y fósforo. 

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. 

1 

Actinamia 

Emaciación. 

1 

Aumento en la eliminación dt 
calcio y fósforo. 

Calculosis cálcica intraparen· 
quimatosa. . . , 

Poliuria y polidipsia (diabetes 
cálcica). Muerte por uremia. 

Q u e r a topatla hipercalcémica. 
Cristales de calcio en con· 
juntiva. --

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

cardia- ¡ Acortamiento de QT ＡｏﾡｾｩＺ＠
Aumento de la coagu 

----- 1 

Eczemas. Calda del pelo. Uñas estriadas, frágiles (¿ an­
giospasmo ? ) . 

Espasmos. 

Laringoespasmo. 

lidad. 

E sclerodermia. ----A t o n i a gastrointestinal coná'" 
ｾﾷ＠ ·ento n ｾ＠anorexia, estrennm ' 

seas y vómitos. ·cas e!l 

Calcificaciones ｭ･ｴ｡ｳｴ￡ｾｾｳ＠ en 
estómago, responsa ﾡｾﾷ＠
algún caso de uicus 
BRIGIIT Y l{ERT). 

Herencia y malformacio- Factor hereditario positivo. Sindactilia (1,9 por 100) . 
nes congénitas. Polidactilia (1,93 por 100) . 

ＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭｾＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭｾＭＭＭＭＭＭＭＭｾＭＭＭＭＭＧ＠
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. 1 que clínicamente conocemos como te-
ｸﾡｾ｡＠ es 

0
ifiesta en oposición a la llamada teta­

ｾｮｊ｡＠ ntWltte revelable por diversas maniobras 
01a Ja en , 

después enumerarem?s.. . . 
que hipofunción ｰ｡ｲ｡ｴｩｲｾｉ､･｡＠ da;a ｯｮｧ･ｾ＠ a 
ｵｮｾ｡ｲ｡ｬ･ｬ｡＠ subida de la cifra de fosforo (mvel 

al de 3 a 5 mg. por 100 c. c.). 
norm . · · d 1 th 

S, tomas oseos.- La accwn e a para or-
tn b. d l' d' 

Sobre el hueso es o Jeto e amp ras Iscu-mona . 
1 

. 
. es No parece tan simp e como expusimos en 

SJOn • 1 · l principio al hablar de as accwnes .genera es 
ｾｾｬ｡＠ hormona. Sin insistir sobre Ｎ･ｾｴ･＠ ｰｾｯ｢Ｎ ｬ ･ｭ｡Ｌ＠

e nos alejaría de nuestro proposito, mdicare­
:s que en los cuadr?s de ｨｩｰｯｰｾｲｾｴｩｲｯｩ､ｩｳｭｯ＠
puede haber lesiones oseas muy similares a las 
que aparecen en los cuadros de hiperfunción. 
En efecto, no solamente se presenta lo que clá­
sicamente se consideraba como específico, es de­
cir una hipermineralización, sino que conjun­
ｴ｡ｾ･ｮｴ･＠ pueden existir fenómenos de osteoma­
lacia. Sobre ello insiste últimamente ALBRIGHT, 
el cual presenta un caso en el que radiológica­
mente todo hacía pensar en un cuadro de hiper­
función y en el que las cif1 as de calcio y fós­
foro hablaban a favor de una hipofunción. El 
estudio biópsico demostró la presencia de alte­
raciones de osteomalacia. 

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

Cráneo.-Ostcoporosis y osteoesclerosis con 
ensanchamiento de la tabla interna. Hiperosto­
sis frontal interna (síntoma que debemos dife­
renciar del que aparece en forma similar en la 
craneopatía endocrina típica). Silla turca apla­
nada, bordes evertidos, la llamada "en forma 
de bañera". 

Columna vertebral. - Resalte de los bordes 
vertebrales, constituyendo la llamada imagen 
en "doble línea". 
ｃ｡､ ･ ｾ｡ＮＭｃｯｮ＠ abundantes osteofitos y gran 

deform1dad de 'la cabeza del fémur. En el cuer­
po del fémur la cortical se encuentra muy ensan­
chada. 
.Manos y pies.-Ya hemos comentado la bra­

ｾ Ｑ､ Ｌ｡ ｣ｴｩｬｩ｡Ｎ＠ Radiológicamente, corresponden a 
lrnagenes de metatarsianos y metacarpianos 
cog?s Y gruesos y osteofitosis. 

. 1entes.-Irregulares si el proceso es muy 
ｾｮ｢ｧｵｯＮ＠ Fragilidad de los dientes y hundimien-
Ｐｾ＠ de la dentina (impresiones digitales) . 

diana 
1 
con:entamos las calcificaciones que po­

ó ocahzarse en diversas estructuras extra­
yS:'1fs que más destacan por su constancia, 
ca sr e 0 son un dato de gran valor diagnósti­
ｲｯｬ､･ｾｮ＠ aquellas que aparecen en los plexos co-s. 

Excitab·z· 
t tdad neuromuscular. 

Existen un . . . . 
nico y el' ｾ＠ ser1e de mamobras de tipo meca-
Punto de ec.trico Ｙｾ･＠ nos demuestran, desde el 
lidad n VIsta ｣ｨｭ ｾｯＬ＠ el estado de la excitabi-

e4l'om4Sc\Uar. 

Pruebas de excitabilidad mecánica. 

Signo de Trousseau.-Se consigue mediante 
compresión con un manguito de goma (el mis­
mo del esfigmomanómetro) durante cinco mi­
nutos y ocasionando anemia completa del miem­
bro. En caso positivo la mano adopta la posi· 
ción obstétrica. Puede fiacerse más constante la 
aparición 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 descendería el 
calcio iónico (fig. 2). 

F ig. 2. - Signo de 7 rousseau (aparición muy precoz a ntes 
de la descompresión ). 

Signo de Chvostek.- Se puede obtener por 
percusión en la zona anterior al meato audi­
tivo o inmediatamente por debaJo de la apófisis 
zigomática. La respuesta estriba en una con­
tracción del orbicular de- los párpados, 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 expresión de 
una excitabilidad aumentada en diversos ner­
vios (peroneo: signo de Lust). En otras ocasio­
nes los signos tienen su origen en excitación de 
músculos (lengua: signo de Schutz), de huesos 
(tibia : signo de Schlesinger) , etc . 

Pruebas de excitabilidad eléctrica.-La más 
característica es el signo de Erb: producción 
de contracción muscular tras la excitación del 
tronco nervioso con corrientes galvánicas de in­
tensidad inferior a 5 miliamperios. Ello se 
hace más ostensible en la apertura del cátodo 
(C. A. C.). La excitación se realiza, general­
mente, en el nervio mediano para los adultos y 
en el peroneo para los niños. 

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

Electroencefalograma.-No hay alteraciones 
típicas 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 metabólico; de otra, las po­
sibles calcificaciones, ya en los huesos del crá­
neo o en las estr ucturas encefálicas, y final­
mente los fenómenos de hipertensión craneal 
por el edema. 

Ü DOR12 y cols. hablan de la presencia de on­
das de t ipo lento (delta) alternando con los rit­
mos normales y de preferente localización 
f rontal. 

Hay que hacer constar, y así lo hemos obser­
vado en alguno de nuestros casos, que cuando el 
hipoparatiroidismo es secundario a tiroidecto­
mía predominan las características que al elec­
t roencefalograma imprime la supresión tiroidea 
y por tanto no hay sensible diferencia con lo 
que ocurre en el mixedema aislado, es decir, rit­
mos rápidos y de escaso voltaje (fig. 3). 

Qr------------.--... -
&------------'· .-" 

Fig. 3.-Eiectroencefalograma de un caso de mixedema e 
h ipoparatiroidismo. 

Alteraciones del psiquismo y del carácter. 

Esquematizadas en el cuadro, sólo añadire­
mos que son más 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 tiroidectomía, confirmándose con ello la nece­
sidad de un gran lapso de tiempo para que es­
tos trastornos aparezcan. Otros autores han ob­
ｾｾｲｶｾｧｧ＠ !<? ＼［ｑｉＡｴｲ＿ｲｾｩｑ Ｎ＠

En general, puede decirse que los 
8

• 
· · · f Intorn., ps1qmcos mas recuentes pueden redu . '""lj 

irritabilidad, desorientación, alucinacio Cirse a 
cuentes, estados hipocondríacos y ｡ｭｮｮｾｳ＠ fre. 
1 1 . . es1a. En os casos en que as mamfestaciOnes ps· . 
y las alteraciones de la personalidad ｳｾｾｾｾ＠
｡｣ｵｾ｡､｡ｳＬ＠ se observan .comcidentemente ｣ ｡ ｬ｣ｩｦｾ＠
cacwnes de los ganghos basales bilateral 1

' 
simétricas. es Y 

Alteraciones somáticas y trastornos tróji 
C08. 

En los niños se produce un retraso del des. 
arrollo estatura!. sm llegar a verdadero naiUs. 
mo. Hay tendencia a la obesidad, a la facies re. 
dondeada (en luna llena) y a la inexpresividad 
(a pesar de su aspecto sonriente). 

Los trastornos tráficos más importantes se 
refieren al cristalino, pelo, piel y uñas. 

Pueden varios factores unirse en la ｧ￩ｮ･ｳｾ＠
de la "catarata" hipoparatirOidea. Por un lado, 
el aumento de la permeabilidad de la membrana 
del cr1stalino, una mayor apetencia por el cal· 
cío de las estructuras lenticulares y, por últi· 
mo, la acción desencadenante de los rayos so­
lares. Efectivamente, se logra evitar la produc· 
ción de cataratas en los an1males paratiroidec· 
tamizados por la preservación a la acción solar. 

Son fundamentalmente de localización suc· 
capsular, pero también pueden ser nucleares o 
dllusas. No existe un paralelismo estncto entre 
el nivel cálcico y la progresión de la catarata 
que puede ser de evo1uc1on rapida en ｰ･ｮｯ､ｾ＠
de calcemia normal. La cantidad de calcio en el 
cristalino está, como es lógico, aumentada. Una 
vez iniciada su regresión es difícil, a pesar del 
t ratamiento correcto, a no ser que éste sea muy 
precoz. . 

E l diagnóstico precoz de la catarata se reah· 
za fácilmente con la lámpara de hendidura. 

Recordamos en este lugar, aunque no ｳ･ｾﾷ＠
ta de alteración t r ófica, la posible ｰ ｲ ･ｳ･ ｮ ｴ｡｣ｾｾｮ＠

de edema papilar que deriva de la ｨｩ ｰ･ ｲ ｾ･ ｮｳ ｩ＿ｄ＠
endocraneal y que nos puede llevar a d1agnos· 
t icos erróneos. 

En cuanto al pelo, adquiere una ｰ ｡ ｲ ｴｩ｣ ｾ ｡ｲ＠
asper eza, y puede caerse, originando alopecias 
parciales o difusas. La piel es áspera, seca •. ｾ［ｾ＠
matosa y escamosa. Son frecuentes la apariCI 
de eczemas. Las uñas son muy ｦｲ ￡ ｧｩｬ ｾＬ＠ con 
tendencia a estriarse y abarquillarse,. e ｭ ｣ｬｾ＠
a desprenderse tras necrosis de la ra1z. r:z¡. 
ser que en la génesis de estos trastornos 
cos juega un importante papel el vasoespas:: 
que, como veremos, se presenta en la hipo 
ción de las paratiroides. 

Alteraciones renales. 
ｾ｡､ ｯｳｯﾷ＠

Como una consecuencia de lo ya resen de en· 
bre la acción de la parathormona, ｨ ･ ｭｯ ｾ＠ tos· 
contrarnos con un descenso de la calciuria Y 
ｦｾｴｷ ｩ ｾ Ｌ＠
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mo del esfínter vesical puede dar lu-
El espas . 

a una anuria. 
gar 

Aparato circulatorio. 

uy frecuente la presentación de vasoes-
Es m que van a dar lugar a ｾ｡ｬｩ､･ｺ＠ cutánea y 

Pasmos, · ' f' - 1 d El 
trastornos tro 1cos ya sena a os. es-

a Jos • , d cardíaco en alguna ocaswn es causa e 
pasmtoe súbita. En el electrocardiograma lo más 
muer · ' d 1 ' t 1 1' t · saliente es la prolongacwn e sis o e e ec nco 
(espacio Q-T: 0,30 a 0,34 de segundo). En uno 
de nuestros casos el espacio Q-T llegó a 0,42 
(figura 4). 

T - ,., 

Fig. 4.-Electroca rdiog.·ama en un caso de mixedema e hi­
poparatiroidismo. (E spa cio QT = 0,42 seg. ) . 

Aparato digestivo. 

Síntomas proteiformes (diarrea o estreñi­
miento, vómitos, dolores diversos) consecutivos 
al espasmo de la fibra lisa. 

Algunos autores piensan que en la etiología 
､ｾｬ＠ u_lcus gástrico puede colaborar una insufi­
Ciencia paratiroidea y aconsejan el tratamiento 
con parathormona. 

AParato respiratorio. 

Lo . 
ción d mas .saliente y aparatoso es la presenta-
tico de ｬ｡ｲﾡｾｧｯ･ｳｰ｡ｳｭｯ＠ con su cortejo sintomá­
e in le estridor y disnea inspiratorias, cianosis 
｢ｲｯｮｾ＠ ｕＮｓｾ＠ coma .. Puede coexistir un espasmo 
nuina.U!a que simula una crisis asmática ge-

PRUEBAs 
FUNCIONALES PARA EL DIAGNÓSTICO 
DEL HIPOPARATIROIDISMO. 

Sólo nos r f . ramos d e enremos a aquellas que conside-
Bala e un, mayor valor práctico. 

nce calcico.-Sometido un individuo nor-

mal a un régimen adecuado (1 gr. de calcio y 
0,5 g. de fósforo) la eliminación correspondien­
te-salvo en períodos 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 será positivo. 

Prueba de Ellsworth-Howard.- La adminis­
tracion de parathormona origma en el hipopa· 
ratir01dismo genuino un incremento notable de 
la fosfatuna, respuesta mexistente en el pseudo­
hipoparatirOidismo. Por tanto, esta prueba es 
útil no sólo para el diagnóstico de hipoparati­
rOidismo, smo 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 admimstra por vía 
intravenosa 2 c. c. (200 unidades) de extracto 
paratir01deo. Cada hora son recogidas mues­
tras de orma para su análisis (desde tres horas 
antes hasta tres a cinco horas después de la in­
yección), investigando en ellas su contenido en 
fosfatos. 

Administración de vitamina D y de dihidro­
taquisterol (A. '1' . 10).-La admmistración de 
ameos compuestos eleva la citra de calcemia al 
facilitar la absorción por el intestmo. 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 administración de taquisterol (A. T. 10) o de 
vitamina D reviste una mayor importancia, pues 
mientras no se meJora un pseudohipoparatiroi­
dismo con la parathormona, aquellas sustancias 
son eficaces en todo caso. 

Prueba ele Howard) Hopkins y Connor.-Es­
tudia el efecto que sobre el túbulo renal en su 
actividad reabsortiva para el fósforo ejerce la 
administración intravenosa de una infusión cál­
cica a razón 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. 
Disminución de la fosfaturia. 
Elevación de la calciuria. 
En un hipoparatiroideo los resultados serían 

los siguientes: 
Aumento de la calcemia. 
Fosforemia poco modificada. 
Aumento de la fosfaturia. 
Escasa elevación de la calciuria. 
La explicación de la secuencia de los hechos 

en uno y otro caso sería como sigue : 
l. En el "individuo normal", el calcio inyec­

tado permanece principalmente como calcio 
iónico, eliminándose en gran proporción por el 
riñón: de ahí la gran calciuria. La hipercalce­
mia, de un lado, moviliza el fósforo tisular (di­
sociación de los ésteres fosfóricos), con el con­
siguiente aumento de la fosforemia. De otra 
parte, inhibe la actividad paratiroidea, pravo-
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cando una reducción de la fosfaturia y acen­
t uando el incremento de la fosforemia. 

2. En el ''hipoparatiroideo", el calcio inyec­
tado permanece fijo en el suero por la avidez de 
las proteínas hacia este ión. La hipercalcemia 
moviliza (como en el sujeto normal) el fósforo 
tisular v ambos marchan unidos a fijarse en el 
apetente tejido óseo (ÜRTIZ DE LANDÁZURI 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 fósforo urinario como con· 
ｾ･｣ ｵ ･ｮ｣ｩ｡＠ de la movilización del fósforo tisular 
por la hipercalcemia. Como el túbulo por su de­
fecto previo hipoparatiroideo reabsorbía al má­
ximo el fósforo, lo que excede de esta capacidad 
tubular se irá eliminando. 

Aunque esta prueba ha sido considerada como 
uno de los mayores a vanees para mejor cono­
cer el metabolismo del calcio y fósforo, los r e­
sultados no son siempre concordantes. En una 
hipoparatiroidea típica por supresión glandular 
tras tiroidectomía y al siguiente día de un acce 
so tetánico, la prueba de Howard, Hopkins y 
Connor resultó sensiblemente normal en uno de 
nuestros casos. 

GILSAXZ y cols., en dos casos de hipoparati­
roidismo en los que se practicó la prueba, obtu­
vieron en un caso resultado normal v en el otro 
el supuesto por H owARD como típico. del hipopa­
ratiroidismo. Los resultados son, ¡..or tanto, dis­
(;Qrdantes. Quizá sería una explicación de esta 
discordancia el hecho observado ¡;or GJLD:\IAX 
y BASSET acerca de la sobrecarga de calcio en 
casos de hipoparatiroidismo idiopático. Apre­
cian estos autores cómo se produce el aumento 
de la calciuria, al principio de un modo lento, y 
más tarde, rápidamente al alcanzarse un deter­
minado nivel de calcemia. Este dintel serí::t va­
r 1able para cada caso y a partir de él la elimi­
nación de calcio aumentaría linealmente, sugi­
riendo una reabsorción tubular máxima (T. M.) 
del calcio. 

No hacemos más que eitar, pues su escaso 
valor las hace superfluas para el diagnóstico di­
ferenc ial, las pruebas de SULKOWITCH (dosifica­
ción aproximada del calcio urinario por el re­
activo del autor) y la de KLoTz y BARBIER (des­
censo de la calcemia tras la administración de 
estrógenos) . 

TRATM1IENTO DEL HIPOPARATIROIDISMO. 

Parece lógico suponer que el tratamiento ｭ￡ｾ＠
adecuado para el déficit paratiroideo sería 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 
formación de antihormonas que la hagan inac­
tiva. En caso de administración debe hacerse 
por vía parenteral (los jugos digestivos la des­
truyen) y en pequeñas dosis: unas 100 unida-

des en los primeros días para descender . 
ｵｮｩ､｡､ ･ｾ＠ en los ＿￭｡ｾ＠ ｾｩｧｵｩ･ｮｴ･ｾＮ＠ No ｣ｲ･･ｾｬｏ Ｎﾡﾡ＠
la necesidad de ms1stir en la meficacia dos e: 
tratamiento en los casos de pseudohipope es· 
roidismo. arati. 

La a?minis tración ＿ｾ＠ calcio intravenoso es 
tratamiento de cleccwn en la crisis tetá . 
Asimismo será aconsejable una dieta ｲｩ｣ｾ Ｑ ｣｡＠
calcio y robre en fósforo para tratamiE:nto e 
largo plazo, así como la administración ､･ｾ＠ a 
puestos de calcio por vía bucal {carbonato ･ｾﾷ＠
cico, lactato cálcico, cte.) . a. 

Fodemos actuar, por otra parte, dando SUJ, 

lancias que aumenten la absorción intestina 
para el calcio tal como la vitamina D (calcife. 
rol) a dosis de ? a 5 mg. diarios para ir deseen. 
diendo a tenor de la mejoría del enfermo. E' 
muy útil y cémoda la administración del con:: 
ｾｵ･ｳｴｯ＠ antitetánico 10 - dihidrotaquisterol 0 
A. '.C.-10, pues es muy eficaz por vía oral, su ae· 
ción es prolongada y no crea hábito. Se pued; 
dar a dosis de 3 c. c. (correspondientes a unos 
6 mg.) diar ios y reducir según respuesta. La 
marcha del calcio eliminado por la orina puM: 
seguirse fácilmente 1 or el test de SuLKmmrH 
que si bien no es muy preciso tiene la ｶ･ｮｴ｡ｾ＠
de s u gran sencillez. Consiste en la utilizacioo 
del reactivo de este autor (ácido oxálico. 25 
gramos; oxalato amónico, 2,5 gr.; ácido acético 
glacial, 5 c. c., añadir agua destilada has:a 
150 c. c.) mezclado con Igual cantidad de oriru 
formándose un precipitado visible en relac1ót 
con la cantidad de calcw eliminado. 

Ultimamente, KOLB y RUKES (1954) tratat 
con probenecid (Benemid) varios casos de hipo· 
paratiroidismo y de pseudohipoparatiroidismo 
con buenos resultados. Observan en el hipopa· 
ratiroidismo genuino un aumento de la diuresis 
de fósforo y un notable descenso de la fosfore· 
mia. Asimismo encuentran una eliminación au· 
mentada del fósforo fecal. El calcio aumenta 
muy ligeramente; este ascenso es más ｭ｡ｲ｣ｾｾ ｯ＠
si se adiciona calcio al régimen. La supres.JOn 
del tratamiento hace volver las constantes ella· 
das a sus primitivos niveles. En el pseudohiP?" 
paratiroidismo no hay aumento en la diuresll 
de fósforo, pero disminuye también la ｦｯｳｦｯｾﾷ＠
mia, por lo que piensan en una acentuada eh· 
minación por vía fecal. · n 

RECKENDORF y MCGAVACK (1956) ｡｣ｯｾｳ･ｊ｡＠
en las pacientes menopáusicas con manifestA· 
ciones hipoparatiroideas el tratamiento con es· 

, t son ｣｡ｰ｡｣･ｾ＠trogenos, los cuales, en es os casos, . 'rico. 
por sí solos de elevar la cifra de calciO se tes 
Ello no excluye la utilización de los ｲ･ｳｾｮ＠
recursos terapéuticos expuestos más arri a. 

HIPERPARATIROIDISMO · 

. . . onfundidl' 
Este cuadro fué en un prmc1p10 e . En 

con el de la osteoporosis y osteomalacia.des· 
1891, RECKLINGHAUSEN aisla ｾｬ＠ ｳ￭ｮ＿ｲｯｦｭＺ｣ｾ･ｮｴ･ Ｌ＠
de entonces su sintomatolog1a mas r 
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como osteítis fibroquística, va unida 
･ｸｰｲ･ｳｾ､｡＠ de este autor. La relación entre la en· 
al ｮｯｾ＠ ｾｹ＠ la función de las para tiroides no es 
ferrne a da hasta 1904 por AsKANAZY, que la 
sospeiha ndiente de un tumor tiroideo o parati­
｣ｾ＠ ･ｰｾｳｴ｡＠ relación es ｣ｯｾｦｩｲｭ｡､｡＠ en. ｾＹＱ ＵＬ＠
ｲｯｬ､ｾｾ＠ ｓｃｉｉｌａｇｅｎｈａｕｾｅｒ＠ ｯ｢ｾｬｃ｟ｮ･＠ la curac10n ｾｮ＠
cuan de osteítis flbroqmsbca tras la exbr-
un caso t' 'd .,.,. ·' de las glándulas para 1r01 eas. J.nANDE, 
Fac!Onosterioridad (1925), obtiene idéntico re­
con P 
soltado. d. , d En la actualidad, los 1versos sm romes co-

'dos como osteítis fibrosa quística, enfer­
ＺＺｾ｡､＠ de ｒ･｣ｫｬｩｾｧｨ｟｡ｵｳ･ｮＬ＠ osteodistrofia fi_bro­

osteítis parat1r01dea, etc, son superpombles 
ｾｾ｣ｵｮ､｡ｲｩｯｳ＠ a un aumento de la función de las 
ｾｬ￡ｮ､ｵ ｬ｡ｳ＠ paratiroides. 

Como observamos por la diversa sinonimia 
con que se conoce el cuadro de hiperparatiroidis­
mo la afectación fundamental de la enferme-

' ' . dad reside en las estructuras oseas, pero sm que 
ello quiera decir que sea la localización única. 
La gran movilización del calcio determinará lo­
calizaciones extraóseas originando los cuadros 
conocidos como calcinosis universalis, calcifi­
caciones metastásicas, gota calcárea, etc. 

GÉNESIS DE LOS HIPERPARATIROIDISMOS. 

De un modo general debemos de hacer la dis· 
tinción entre dos grandes tipos causales: de una 
parte, aquellos casos en los que existe una sobre­
producción de la hormona o hiperparatiroidis­
mos primarios, y de otra, un conjunto de enfer .. 
ｾ･ ､｡､･ｳ＠ en las que aumentan los requerimientos 
ae la hormona, es decir, los hiper-pamtiroidis­
mos secundarios. 
ｾｮｴｲｯ＠ de los hiperparatiroidismos primarios 

Ｑｾ＠ h1perproducción de la hormona puede ser de­
bida a: 

1: _Una hiperplasia difusa de la glándula pa­
rahroidea. 

2· A una tumoración de tipo adenomatoso 
ｾｭｯ＠ ｾ｡＠ fué descrita por SAN TI en el año 1900: 
· ｾＮ･ｳ｟ｭｦｲ･｣ｵ･ｮｴ･＠ la asociación de adenoma pa­
ra ｉｲｾｬ､･ｯＬ＠ adenoma pancreático y tumoración 
cromofoba h' f' · . 

3 1po 1sana; y fmalmente, 

fl!l. ·1.d1a sobredosificación de la hormona con 
a1 ad t · · cuad erapeubca puede desencadenar el 

ya ｊＺｾｲｮｄ･ｳ､･＠ el punto de vista experimental, 
siones , 'BODANSKY Y BLAIR (1930) originan le­
bies a fseas en el perro, por entero superponi­
Patolé ｾｳ＠ que de modo espontáneo se originan 

El feamente en el hombre. 
ta funJPoparatiroidismo secundario se presen­
dades· ｡ｾ･ｮｴ｡ｾｭ･ｮｴ･＠ en dos clases de enferme­
､･ｳｴｲｾ｣ｴｾｶ＠ erac10nes renales y procesos óseos 

En 1 os Y raquitismo. 
as alter · querimie t ac10nes renales los mayores re-

｡ ｵｭ･ｮｴｯｾ＠ os ?e hormona son consecutivos a l 
ｾ｡｣ｩ￳ｮ＠ d ｾｬ＠ ｦｯｳｾｯｲｯ＠ sanguíneo junto a una ele­
ae las pe a_ ｡ｾＱ､･ｺ＠ 'J.Iinaria. La hiperfunción 

aratiroides tiene, pues, una finalidad 

compensadora al objeto de frenar la elevada 
fosforemia. 

Las formas clínicas más frecuentes se cono­
cen como raquitismo renal, osteosis renal fibro­
quística, osteítis fibrosa renal, etc. 

SINTOMATOLOGÍA. 

Desde el punto de vista de la sintomatología, 
hay que hacer destacar como fundamentales: 
a) Las alteraciones óseas. b) Síntomas urina­
rios; y e) La hipercalcemia. Naturalmente, que 
la sintomatología es mucho más compleja y el 
predominio sintomático va a determinar una se­
rie de síndromes que, siguiendo a SELYE, pode­
mos resumir así: 1) Osteítis fibrosa típica. 2) 

Osteítis fibrosa con calculosis renal. 3) Calcu­
losis renal sin osteítis fibrosa. 4) Osteítis fi­
brosa con insuficiencia renal y a veces s in for­
macién calculosa. 5) Osteítis fibrosa pagetoide. 
6) Enfermedad marmórea; y 7) Esclerodermia. 

Siguiendo el cuadro comparativo con los sín­
dromes hipoparatiroideos, analizaremos some­
ramente los síntomas más fundamentales. 

Calccrnia, 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 hiperdestrucción 
ésea, hay un aumento de la fosfatasa alcalina. 

Alteraciones óseas. -Eludiendo el problema 
de la acción directa de la parathormona sobre 
la estructura ósea, y si esta acción es primaria 
o secundaria a las alteraciones que puede origi­
nar el desequilibrio calcio. fésforo, el hecho es 
que el hueso sometido a la acción de la hormo­
na paratiroidea sufre una serie de alteraciones 
que las podemos resumir así: aumento claro de 
los procesos destructivos sin frenación de los 
regenerativos. La actividad relativa de ambos 
procesos, al ser distinta según la edad del indi­
viduo, traerá como consecuencia un efecto tam­
bién distinto de la hormona, según la edad del 
sujeto sobre el que actúa. El metabolismo del 
hueso, relativamente estático en la edad más 
avanzada, no ve compensada la labor destruc­
tiva de la parathormona. Experimentalmente, 
en los animales jóvenes se ha podido compro­
bar el fenómeno contrario por ENGFELDT y ZET­
TERSTROlVI de un modo elegante por procedi­
mientos químicos y autorradiográficos, traba­
jando con P32. La imagen histológica demues­
tra aumento de la reabsorción con formación 
de ca vi dad es y áreas que destacan por su esca­
sa mineralización (fig. 5). Esto, en grado avan­
zado, es lo que veremos macroscópicamente, 
constituyendo las cavidades quísticas caracte­
rísticas de la enfermedad de Recklinghausen. 
Hay un predominio notable del tejido fibroso 
que en ocasiones sustituye totalmente al óseo, 
sobre todo en las formaciones quísticas, justi­
ficando la designación de la enfermedad. 

Clínicamente, las alteraciones óseas van a de-
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terminar doloTes que el enfermo designa mu­
chas veces como reumatoideos. Son frecuentes 
también las deformidades de los huesos conse· 
cutivas a pequeñas fracturas que van seguidas 
de consolidación patológica en cuanto a su po­
sición y a la formacién del callo, que en térmi­
nos generales es muy irregular e hipertrófico. Si 
estas lesiones acaecen, por ejemplo, en columna 
vertebral o en los huesos del miembro inferior, 
la talla del individuo puede disminuir. 

Fig. 5. Microfotorradiogramas de un corte de diáfisis t1b1al 
de perro. 

1 al Perro normal. Se ven sólo pequeñas cavidades de re­
absorción. 

1 b) Peno tratado con hormona paratiroidea. Se ven abun­
dantes cavidades de reabsorción y áreas con escasa 

mineralización. 

Radiológicamente, 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 penetración de los nú · 
cleos discales sobre dicho cuerpo, originándose 
las vértebras de pescado. En ocasiones la afec­
tación se circunscribe a lesiones quísticas ais­
ladas, lo que en casos poco acusados podemos 
objetivar en el tejido óseo peridentario. 

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

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

La cronaxia se encuentra disminuida . 
rencia de lo que ocurre en la hipofun ｾＮ｡＠ dife. 

F . . z A , Cion uncwn rena . - SI como una lesi · · 
puede dar lugar a un hiperparatiro¡'d?n renal 

d . 1 . 1smo se cun ano, a su vez a h1perfunción priin . · 
las ｾｾｲ｡ｴｩｲｯｩ､･ｳ＠ puede afectar ｧｲ｡ｶ･ｭＡｾｾ＠ de 
funcwn renal. la 

El riñón del hiperparatiroideo elimina 
l 1 . 1 f . f en ex. ceso e ca ｾＱＰＮ＠ y ｾ＠ os oro, lo _que puede dar !u. 

gar a prec1pitacwnes de aquel ya en el pr . 
ｰｾｲ￩ｮｱｵｩｭ｡＠ ｲｾ ｟ ｮ｡ｬ＠ Ｈｮ｣ｦｲｯ｣Ｎ｡ｬ｣ｾｮｯｳｩｳＩ＠ ya en°)10 

v1as de cxcrecwn (calculos1s calcica) (fig. 6) ｾ＠
｣ｾｾ｣ｵｬｯｳｩｳ＠ metastásica es más frecuente en. los 
nmos. 

Como síntomas clínicos más importantes 
aparte de los directamente relacionados con Ｑｾ＠
presencia del cálculo (cólico nefrítico), es fre­
cuente la albuminuria, hematuria, y cuando se 
compromete seriamente la función renal, la evo. 
lución urémica. Hay asimismo poliuria y poli. 
di'psia que pueden hacer recordar una diah€tes 
insípida. 

Como consecuencia de la disminución del tono 
del esfmter vesical por la hipercalcemia, ｰｵｾﾭ

den origmarse cuadros de enuresis . 

1 ( aso núlll 3• 
Fig. 6.-Rad!ogt·afla de columna vertebra . e 

5 
calculoW 

Gran hiperclaridad ósea e intensas concrecwne 
en el lado izquierdo. 

. . d precipita· 
Aparato visual.-La presentaciOn ｾ＠ . ar ver· 

ciones cálcicas en la córnea ｰｵ･､ｾ＠ o:Iglll Igual· 
daderas queratopatías ｨｩｰ･ｲ｣｡ｬ｣ｾｭﾡ｣｡ｳＮ＠ con· 
mente, los depósitos suelen localizarse en 
juntiva. entarse 

Circulato'rio y sangre.- ｐｵ･ｾ･ｮ＠ pres gene· 
alteraciones en el ritmo, ｰｲ･､ｯｭｭ｡ｮｾｯ＠ ;;Jo que 
ral la bradicardia. Existe, al contrariO ·ta!llieP· 
ocurre en el hipoparatiroidismo. un acor 
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cio Q-T, que f'S por término ｭ･､ｾｯ＠ de 
to del cspa dos Las calcific::tciones pueden mva-
0,22 seguntructuras vasculares y ser demostra­
dir Jas es , . 

diolo0'1camente. 
bies ral an"grc es frecuente se presente, como 

En a s · 1 h' 1 · cuencia directa de a 1perca cem1a, 
una conscto de la coagulabilidad y tendencia a 
un aumen 

f rmación de trombos. . .. 
la Fo ac;ones cctod{ rmicas. - La locahzacwn 

orm • · t' de ósitos cálcicos en las ｦｯｲｭ｡｣ｷｮｾｳ＠ .cu a-
de puede dar lugar a cuadros muy similares 
neas P · 1 d'f' ·¡ 1 1 de diagnóstico diferencia I ICI con a ese e-
y d mía. Con ello queremos dar a entender que 
ro er . 1, . · t 1 
no hay relaciones eti? ogiCas ｰｲｾ｣ｩｳ｡ｳ＠ ｾｮ＠ r? a 
auténtica esclerodermia y las ｬ･ｳｩｾｮ･ｳ＠ ､･ｲｭＮｉｃｾｳ＠
esclerósicas que aparecen en el hiperparatirm-

dismo. . , 
Aparato digestivo.-Hay una serie de smt?-

mas vagos digestivos. que ｾｯｮ＠ una ｣ｯｮｳｾ｣ｵ･ｮｾｉ｡＠
de la atonía gastromtestmal: anorexia, nau­
seas vómitos v estreñimiento. Tiene importan­
cia ｾＱ＠ menos desde el punto de vista teórico, el 
ｲ･ｬｾ｣ｩｯｮ｡ｲ＠ 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 más débiles propen­
sas a la necrosis y, por tanto, origen de úlceras 
(ALBRIGHT y KERT, ROGERS, KEATING, MORLOC I\ 
y BARKER). 

Hipcr¡;aratiroidismo y cmbarazo.-El hipcr­
paratiroidismo materno es capaz de originar 
una tetania neonatal. El mecanismo de esta te­
tania es discutido: se rechaza la posibilidad de 
una inhibición directa de las panÚiroides feta­
les por el exceso de la parathormona materna, 
ya que ésta es incapaz de atravesar la barrera 
placentaria. Es posible que la frenación de las 
glándulas del feto se haP."a indirectamente a tra­
ｶｾｳ＠ de la hipercalcemüi:' que el hiperparatiroi­
､ｩｾｭｯ＠ materno origina en la sangre fetal. El 
primer caso fué descrito en el año 1938 por FRI­
DERICHSEN; posteriormente otro caso por W AL­
TON y, finalmente, otro por' VAN ARSDEL (1955). 
La aparición de los ataques tetánicos tiene lu­
ｧｾｲＮ･ｮ＠ general pasados unos meses tras el na· 
ｾ Ｑ ｭＮ Ｑ ｾｮｴｯ＠ y coincide, en ocasiones, con la susti-
UC!On de la leche materna o de vaca por la die­

ta con componente farináceo, que tiene, como 
ｳｦｾ｢･ｭｯｳ＠ desde MAc CANCE una acción decalci -
lcante. ' 

PRUEBAS FUNCIONALES PARA EL DIAGNÓSTICJ 
DEL HIPERPARATIROIDIS::\10. 

Siguiendo el . 't . . d' Para 1 h' ｾＱｳｭｯ＠ en eno que m Icamos 
sólo ｡ｾ＠ wofuncwn paratiroidea, citaremos tan 
valor ｣ｬｾ･Ｎ＠ as pruebas que tengan realmente un 

ln!CO 
Balance :l · 

En el ca ca ｣ｴｾｯＮＭｙ｡＠ se indicó anteriormente. 
es ｮ･ｧ｡ｴｾｾｯｾ･＠ hiperparatiroidismo, este balance 

Prueba d H . 
e amuton.- Está basada en la su-

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

En la prueba primitiva de Hamilton se hacía 
además 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 gástrico 10 c. c. 
de una solución de cloruro cálcico (que conten­
ga 0,276 g. de la sal) al cabo de la primera, ter­
cera y quinta horas después de la inyección de 
la sangre. 

4. Se saca sangre de la vena marginal: a) 

Antes de la primera intubación; y b) Quince 
minutos después de los tres sondajes, para de­
terminar la cifra de Ca. 

5. 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 más elevados. 

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

TRATAMIENTO DE LOS HlPERPARATIROIDISi\iOS. 

Como en tantos otros capítulos de la medici­
na, el problema de los hiperparatiroidismos es 
el de su acertado diagnóstico. Una vez efectua­
do éste se impone la intervención quirúrgica 
(extirpación de la glándula o de la tumoración 
glandular) en caso de que la hiperfunción sea 
primaria o actuación sobre la causa desencadc.>­
nante si era secundaria. 

Caso número l. M. N. M., de treinta y nueve anos de 
edad, Lanteira. 

Historin c/iluc(l. Aproximadamente desde la puber­
tad, abultamiento bocioso ctel cuello. con exoftalmos. 
cefalea. palpitaciones, temblor e irritabilidad. Tratada 
con yodo. mejoró parcialmente de sus molestias: pero 
posteriormente se hicieron más seYeras. apareciendo 
además disnea intensa que le obligaba a estar incorpo­
rada, por lo que fué sometida a tiroideclonua. A partir 
dt' este momento nota ronquera, más intensa al princi­
pio que en la actualidad. Con In tiroidectomía desapa­
recieron las cefaleas, se redujo el exoftalmos y cesó <'1 
tl'-mblor, acusándose una obesidad progresiva. genera­
lizada y astenia. La menstruación, escasa e irregular 
antes de la intervención, no se modificó tras ella. 

La tlroidectomía ha ocasionado además la aparición 
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de accesos, que se anuncian por parestesias en las ex­
tremidades, y más tarde contractura de éstas, en posi­
ción de flexión ias superiores y extensión de las infe­
riores. Cierre espasmódico 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 familiare!'. Bocio exoft:ilmico en una 
tía suya. 

Antecedentes personales. Sm interés. 
Exploración. Obesidad pastosa generalizada (figu-

ra 7). Piel seca. áspera y pálida. Facies lunar. Exofta l-

Fig. 7. --Hipoparatiroidismo por supresión glandular. Facies 
mixedema tosa. 

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

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

Pulso, 72/m., rítmico. 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 hiperventilación no se logra desencadenar el 
acceso convulsivo. 

Datos complementarios.-Radioscopia de tórax: Co­
razón globalmente dilatado, poco móvil, 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. Fórmula, 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. Fósforo en sangre, 

4 mg. por 100. 
Electrocardiograma: Eje eléctrico desviado a la iz­

quierda. Gran incremento del tiempo de sístole 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 cálcico: Calcio en la dieta, 716 mg. 
Eliminación de calcio por orina, 31 mg. 

Eliminación de calcio por las heces, 123 m 
Balance positivo. g. 
Test de Hopkins, Howard y Connor: Rear 

siguiente de un acceso tetánico no tratado 
Ｑ
ｾ｡､ｯ＠ al dia 

se comporta como los sujetos ･ｵｰ｡ｊ•｡ｴｩｲｯｩ､ｾｯｳ｜＠ enfel"lna 
guras 8 y 9). véase f¡. 

C:!·ftfl c n de In pru<'ba eh' H opl\lns, Hownrd ,. ＼ＮＺｾｮｮＺ＠
r.n ｴｾｬ＠ ｣ｮｾｯ＠ nunll'rn J. 

2 

l 

o 
-1 
-2 

4 
3 
2 
1 

o 
·1 
-2 

12 
lO 
8 
6 
4 
2 

o 
-2 

-4 

10 
8 
6 
4 
2 
o 

-2 

¡ ,, 

o-. ) 

ｾ＠
:: 

)\ 

·--.-
t normal Y. la 

Fig. 9.-Gráfica comparativa entre la rcspuesba de J-Iopk¡ns 
de un sujeto hlpopo ratiroideo en que la prue a 

resultó positiva. 

t' ico de 
Comentario.-Se trata de un caso 1P La 

hipoparatiroidismo por supresión glandulat· 
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TaliO LXfl 
ｾ￳｛ｅｒｏ＠

f . sometida a una excesivamente am­
enferJ?a. ､ｵｾｴｯｭ￭｡＠ que determinó los signos de 
plia tir01 .. e combinada tiroidea y paratiroidea. 
· funcJOn bJilO esaltar algunos aspectos del cuadro 

Interesa r 
resenta la enferma: 

que P El aumento marcado en el E. C. G. del es-
1: Q T típico en los hipoparatiroideos. 

ｰ｡ｾｊｏ＠ A- ｰｾｳ｡ｲ＠ de que ･ｾ＠ el E. E. G. del ｨｩｰｯｰｾﾭ
: 'd¡'smo dominan ntmos lentos, de ampho 

ratJrOJ 1 lt · · lt ·e nótese que en este caso e vo aJe es mi-
V? aJ ｾ･ｭ･ｊﾷ｡ｮｴ･＠ al que hemos hallado repeti-
ｮｾｭｯＬ＠ · d A · l · damente en el ｭＱｸｾ＠ .cma. ｾＱＬ＠ pues, en. a gra-

f
. ele' ctrica encefahca los signos de mixedema 
¡ea · uf' · · d 1 predominan sobre los de ms IC1enc1a e as pa-

1atiroides. , 
3 La prueba de Howard y cols. resulto nor · 

maÍ a pesar de ser realizada en un caso en que 
no ｾ｡｢･＠ la duda en el diagnóstico. 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 único caso en que 
tal prueba no dió resultados convincentes. 

Caso número 2. T. G. M .. de veintisiete años de 
edad('). 

Historia clínica. A los trece años, pérdida de cono­
cimiento de una hora de duración, ron desviación de la 
mirada, emisión de espuma por la boca, contracciones 
musculares en las exlremidartcs, pero no alteración es­
finteriana. Un año más larde se repite el mismo acci­
dente con cefaleas y ralambres dolorosos en las extre­
midades como preludio del acceso. Desde entonces los 
ataques se hacen sumamente frecuentes, hasta 10 y 20 
ai día, aunque muchas veces tan sólo esbozados, a 
modo de vértigos y calambres sin pérdida de concien­
cia. Desde hace dos años viene perdiendo vista. Su es­
tado mental es ahora deficiente, respondiendo difícil­
mente al interrogatorio. Son frecuentes la ansiedad. 
irascibilidad e incluso estados delirantes. Los familia­
res refieren los frecueñtes episodios de terror nocturno. 
En el enfermo alternan tases de relativa tranquilidad 
con ｯｴｲ｡ｾ＠ en que su estado psíquico se altera marcada­
mente, Simulando una sintomatología típicamente de­
mencial. 

Exploración. - Enfermo de aspecto pálido con los 
brazos flexionados, cara redondeada en la ｱｾ･＠ se es­
boza ｾｮ｡＠ sonrisa de idiota. Pelo ･ｳｾ｡ｳｯ＠ y quebradizo, 
sm brillo. Comisura labial desviada arriba y a la iz­
quierda. 

P
8

ultso, 92/m., ritmico. T. A., 10/ 7. 
18 ema nervioso 1 · fle¡·o t . ' norma , salvo exaltación de los re-
s endmosos. 

El signo d T g\lnd e rousseau resulta positivo a los 25 se-
en Ｑ ｾｳＬ＠ determinando manifestaciones clónico-tónicas 

s extremidades L cuentes · as contracturas son muy fre-
ción ｡ｰ｡ｾｮ＠ ｾｬ＠ enfermo, impidiéndole incluso la deglu­
ｴｮｩｦｬｾｸｩ￳＠ ec endo en opistótonos y con los brazos en se-n. 

La micc'ó 
Datos c1 n en la cama es habitual. 
Cifra d omplementarios. Hemograma normal 

e urea en sa . O 32 , . Serología d lú ngte, , g. por 1.000. 
Protein . e es, negativa. 
ｃ｡ｬ｣･ｭｾＺｾｾﾷ Ｓ＠

7•3 gr. por 100. 
ｆｯｳｦｯｲ･ｾﾷ＠ ' mg. por 100. 
ｆｯｳｦ｡ｴ｡ｳｾｾ Ｑ

Ｙ • Ｔ Ｎ＠ mg. por 100. 
Van Slyke. calma, 5 U. B. 
E. C. G. d·e:C: B: C., 72,3 por 100. 

segundos).' VlaClón a la izquierda. Q-T normal (0,37 

(;¡-
Oar¡ Enfermo vtst 
PUb)lz ｄｾ＠ ｌｉｎｯ Ｌｬｺｵｮｾ＠ Y 

1
E>"nlot·ado en el Servicio del profesor· 

cación. • e ..:ual amablt>mente nos permite Ru 

Radiológicamente, corticales de huesos largos engro­
sadas y calcificación de plexos c.oroideos (fig. 10). 

Prueba de Ellsworth-Howard, negativa. La elimina­
ción basal de fosfato era de 61 mg./hora y tras la ad­
ministración de 200 unidades de parathormona df'scen­
dió a 12 y 39 mg. en las dos horas siguientes. 

r.'íg. 10.-Racliografia ele cráneo <caso núm. 2) en la que se 
per·ciben C'nlcificacioncs en los plexos roroideos. 

Comentariv.-Los signos de hipoparatiroidis­
mo son evidentes en este caso, confirmados por 
la baja calcemia y fosforemia muy elev8.da. así 
como por el estudio radiológico del esqueleto, 
en el que son de destacar las típicas 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 PS( udohipoparati­
í'Oidismos. 

La dieta de McCance y cols., compuesta de 
130 gr. de proteínas, 6 gr. de cloruro cálcico y 
60.000 unidades de vitamina D diariamente, fué 
muy eficaz, obteniéndose un neto descenso de 
la fosforemia y aumento de la ealcemia después 
de una pasajera elevación de aquélla en el cur­
so de una alcalosis producida por vómitos re­
petidos. 

Caso número 3. A. G. A., de veintitrés años de edad. 
de Villanueva de Tapia, soltera. 

La enferma refiere que a la edad de once años pade­
ció una pleuresia purulenta de la que fué intervenida. 
Tuvo una incidencia septicémica con abscesos múlti­
ples. Dos años más tarde, dolor de comienzo brusco en 
columna dorsal, siendo diagnosticada de "desviación 
vertebral", de la que fué tratada con reposo y fijación 
por enyesado. Estando haciendo reposo nota un dia do­
lor en zona renal derecha con irradiación a genitales, 
expulsando a continuación un cálculo. La subsiguiente 
exploración radiológica demostró la existencia de una 
litiasis renal bilateral por lo que fué intervenida (doc­
tor MARTIN VIVALDn. extirpándole un nuevo cálculo en 
el uréter derecho. Con posterioridad ha de ser inten·e· 
nida dos veces más por nuevos cálculos ｰｾｬｶｩ｣ｯｳＮ＠ Tiene 
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piuna constante con disuna, dolor en zonas renales y 
fiebre. Estas molestias y síntomas ceden con la ten·a­
micina. 

Men'lrqma a los dieciséis años. En la actualidad, pe­
riodos postponentes con dismenorrea. 

Antecedentes familiares. ::\ladre, nefrectomizada por 
calculosis. De tres hermanos, uno padece htiasis renal. 

Antecedentes personales. Escarlatina de pequeña 
ron afectación renal. 

Exploración. Enferma de talla pequeña. Asténica. 
Tórax: Huella de fistula consecutiva a In resección 

costal. Retracción a ese nivel. 
Circulatorio: Tonos. normales. T. A. , 12 8. Pulso, 

78 p. r. 
Respiratorio: Submatidez en todo el hemitórax de­

recho. 
Abdomen: No hígado. No bazo. Nada anormal en la 

exploración de zonas renales. 
Datos complementarios. Radioscop'a de tórax: Re­

tracción costal de hemitórax derecho. Opacidad difusa 
en todo ese campo. I magen cardíaca normal. 

Radiografía de riñón: Sin contraste: Sl' observan 
grandes calcificaciones en zona renal izquierda lnefro­
calcinosis) que no se limitan a peh·is y adoptan un as­
pecto abigarrado (fig. 61. Se aprecia una gran decalci­
ficación de columna lumbar con n'rtebras cristalinas 
de contornos muy netos. 

Sangre: Xormal fórmula. recuento y V. de S. 
Orina: Densidad. 1.008. Aspecto: Orina de color roji­

zo, turbio y con abundante sedimento macroscópico. 
Reacción: Anfótera. Albuminuria, 1.2 por 1.000. 

Sedimento: Intensa hematuria. Escasos gérmenes ctP. 

tipo Proteus. Xo bacilo de Koch. 
Urea en sangre. 0,5 g. por 1.000 Van Slyke: SBC. 

25 por 100. 
Calcemia basal, 12,1 mg. Fosforenua, 3 mg. Fosfata­

sa alcalina, 20 unidades Bodanski. 
Prueba de Hamilton-Schw;.rtz : Calccmia basal en el 

conejo, 14 mg. por 100. 
A las veinticuatro horas de la inyección endovenosa 

de 2 c. c. del suero de la enferma, 17 mg. 
Balance cálcico: Calcio en la dieta, 716 mg. Calcio 

elimina do por la orina, 640 mg. Calcio eliminado por 
las heces, 213 mg. Balance de calcio, negativo. 

Comenta1·io.-Se trata de un caso muy claro 
de hiperfunción paratiroidea en la cual desta­
can extraordinariamente los fenómenos 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 t uvimos 
ocasión de ver) fué nefrectomizada por calcu­
losis de gran intensidad y otro hermano de la 
misma padece frecuentes cuadros dolorosos li­
tiásicos. A la enferma le fué recomendada lapa­
ratiroidectomía, intervención que rechaza. 

RESUMEN. 

Tras hacer un esbozo de los posibles mecanis­
mos de acción de la hormona paratiroidea se 
lleva a cabo una revisión de la s intomatología 
y exploración funcional de los disparatiroidis­
mos, discutiéndose su valor relativo, para llegar 
a un acertado diagnóstico clínico. 

Finalmente se presentan casos clínicos de hi­
poparatiroidismo posto¡:eratorio e idiopático y 
de hiperparatiroidismo primario. 
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After outluung the poss1ble mcchamsms ｾﾷ＠
action of the parathyroid hormone, a survey ts 
given of the symptomatology and functional 
examination of dysparathyroidism. Their rela· 
tive values as a means of arriving at a corree! 
diagnosis are discussed. . 

Finally, sorne case histories are g1ven ｾｾ＠
post-operative and idiopathic ｨ ｹｰｯｰ｡Ｎｲｾｴｨｹｲｯｴﾷ＠
dism and of primary hyperparathyro1d1sm. 

Z.USAMMENF ASSUNG 

Nach einer kurzen übersicht der für die 
Wirkung des parathyreoidischen ｾｯｲｭｯｮ ｳｒｾ＠
Frage kommendcn Mcchanismen w1rd ｾ ｵｲ＠

11 vision der Symptomatologie und ｦｵｮｫｴｷｾｾ＠ en 
· d · m en uber· Untersuchung der Dysparathyreo1 1s lben 

gegangen wobci dcr relative Wert derse. 
zur Erlan'gung einer richtigen klinischen Diag· 
nose besprochcn wird. . . "lle von 

Schliesslich werden auch khmsche Fa ra· 
postoperativen und idiopathischen Hypop:br· 
thyreoidismus und primaren Hyperpar2. · 
r eoidismus angcfi.ihrt. 

ｒｾｾｓｕｍ￉＠

. , canisrnes 
Apres une esquissc des ｲｯｳｳ ｬ｢ Ｎ ｾ ･ｾ＠ mee 00 fait 

d'action de l'hormone ｰ｡ｲ｡ｴ ｨ ｹｲｯ Ｑ､ｾ ･ ｮｮ＠ ' pJora· 
une révision de la symptómatologie et ex 
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tl·onnelle des parathyro'idismes, discu-
. n fonc · , d' tJO aleur relative rour arnver a un rag-

tant Jeur v 
. clinique exact. 

nostJCf. on présente des cas cliniques d'hypo-
Enrn, , t · t 'd' th' arathyroisme ｰｯｾＮｴＭＮｯｰ･ｲ｡＠ ｯｾｲ･＠ .e 1 ropa rque 

P rnarathyrordrsme pnmarre. 
et hy¡:e t' 

FIBRILACION AURICULAR Y QUINIDINA 

M. GARRIDO PERALTA. 

Internista del Hospital P•·ovincial. 
Al merla. 

En las dos últimas décadas asistimos a un 
profundo cambio en el uso de la quinidina par·1 
el control de las arritmias cardíacas, y en espe­
cial de la fibrilación auricular. donde encuentra 
su más frecuente indicación. 

Pocas drogas han sufrido una opinión tan 
pendular desde su introducción por FREY, pocos 
años después de la observación fortuita de 
WENCKEBACH. Tan es así, que al poco tiempo de 
comenzada su utilización con este fin, una serie 
de manifestaciones tóxicas, e incluso muertes 
bruscas, dieron lugar a un progresivo descré­
dito de la misma y a su inclusión en la lista d" 
drogas heroicas. Posteriormente, una mejor eva­
ｬｵ｡｣ｩ＿ｾ＠ de sus propiedades farmacológ.icas ha 
permrtido nuevamente la reutilización de la mis­
ma.en ｾｲ｡ｮ､･ｳ＠ series de pacientes. Con esta ex­
ｰ･ｲｾ･ｮ｣ｬ｡Ｌ＠ cada día se bosqueja mejor sus indi­
caciOnes, adecuada dosificación posibles acci-
dentes, etc. ' 

Esta comunicación se refiere únicamente al 
ｰｲ＿｢ｬ･Ｎｾ｡＠ de ｾ｡＠ terapéutica quinidínica en la fi­
hrllacwn auncular, recientemente establecida o 
de larga fecha. 

1 
ｌ｡ｾ＠ alteraciones de la hemodinámica circu­

ｾｴｯＺﾡ｡＠ producidas por el paso del ritmo sinusal 
ｾﾷﾡＮｬｴｲｮｯ＠ ectópico de la fibrilación han sido es­
u ladas detenidamente por una serie de auto­

res s n 1• t 
., ' • ·, e c. El volumen cardíaco de expul-

Slon está d' · , , . m t lsmmmdo, lo cual no se debe umca-
ｳ･･ｾ｢Ｚ＠ al ｡ｵｾ･ｮｴｯ＠ de la velocidad cardíaca, pues 
día erva Igualmente cuando la velocidad car­
｡､ｾｾ＠ .se ｲ･＿ｾ｣･＠ a sus cifras normales con la 
｢ｲｩｬ｡ｾｾｾｲ｡｣ｲｾｮ＠ de digital. Un corazón con fi­
su vel . auncular se ve obligado a aumentar 
･ｪ･ｲ｣ｩ｣ｾｾｬ､｡､＠ de ｣ｾｮｴｲ｡｣｣ｩｯｮ･ｳ＠ después de un 
corazón ｭｵ｣ｾｯ＠ mas. de lo que acontece en el 
tencia d con ｲｾｴｭｯ＠ smusal. Asimismo, la exis­
mento del ｵｾ＠ rrtmo fibrilan te conauce a un a u­
Venosa ce tiempo de circulación y de la presión 
vital· ｴｯｾｮｴｲ｡ｬＬ＠ en tanto disminuye la capacidad 
den desa os estos cambios hemodinámicos pue­
cia 0 sin ｐｾｦ･｣･ｲ＠ en un corazón, con insuficicn. 

e a, con er paso al ritmo sinusal. 

En la clínica, un buen número de casos de in­
suficiencia cardíaca congestiva, que no respon­
den a un tratamiento adecuado de reposo, di­
gital, restricción de sodio en la dieta y diuréti­
cos mercuriales, y que por tanto quedan cata­
logados en ese vago término de insuficiencia 
cardíaca intratable, pueden responder brillante­
mente hasta lograr una satisfactoria compen­
ｾＺ｡｣ｩ￳ｮ＠ cuando la fibrilación es abolida 3• 

Existe también una serie de pacientes en los 
que la actividad cardíaca 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 (1. Ciertos corazones insuficientes 
con marcado aumento de la imagen cardíaca, 
pueden asimismo volver al tamaño normal ha­
ciéndose más eficientes con el control de la fi­
brilación 9 • Finalmente, una de las complicacio­
nes más temibles de la fibrilación auricular, la 
embolia, encuentra para muchos su mejor pro­
filaxis en la desaparición de la arritmia 1" . 

Sin embargo, y a pesar de la enumeración de 
las desventajas que la fibrilación lleva apareja­
das, así como de lo conveniente de su desapari­
ción con la quinidina, el problema de su tera­
péutica quinidínica no es sencillo por varias ra­
zones: el desprendimiento de émbolos se efec­
túa con fibrilación y sin ella; todos los clínicos 
vemos reiteradamente a J:acientes 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 fibrilación auricular no es garan­
tía definitiva de que en un corazón dado no se 
repetirán futuras embolias, aunque sí pueda 
aseverarse su menor frecuencia. De otro lado, 
antes de hacer cambiar el ritmo fibrilante, el 
clínico no puede establecer de antemano qué pa­
cientes con asistolia irreductible se beneficiarán 
á.el cambio, ya que en muchos de estos enfer­
mos la asistolia permanece con sus caracteres 
de intratabilidad a pesar del paso al ritmo si­
nusal ｾ Ｎ＠ Sus esperanzas, por tanto, de recuperar 
al paciente para una vida activa son fortuitas, 
siendo por el contrario seguro que usará una 
droga de grandes potencialidades tóxicas. Fi­
nalmente, hay dos grandes objecciones para el 
uso de la quinidina como control de la fibrila­
ción. La primera de ellas por su importancia, 
tanto para el paciente como para el médico que 
efectúa esta conversión, 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
lación. La frecuencia de este accidente no es 
igual para todos los autores. Hay series de ca­
sos, de hasta :?0 ó más, en los que no hubo un 
sólo accidente de este tipo. En otras, la inciden· 
cia ha sido mucho mayor. Así , 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 


