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ORIGINALES 

ESTUDIOS BIOQUIMICOS EN LA COLOS­
TASIS EXPERIMENTAL 

I. Alteraciones de la lipemia y sus fmcciones 
y dC' las lipoproteínas. Acción del colato só­

dico sobre el li"idograma. 

R. INFANTE MIRANDA y E. ÜRTIZ DE LANDÁZURI. 

C.:linica M¡;rlica Univenutaria ｾﾷ＠ S<'t'CIÓn d el ConseJO Supl'rior 
de I nvestigacioncfl Científicas. Granada 

Pl'Of C>!Or: K 0 RT 1 Z lll: LAXll.IZUR l. 

En _la ictericia obstruetiva humana y en la 
obtemda experimentalmente en diversos anima­
les por ligadura d<' las vías biliares se observa 
de manera constante una marcada C'levación de 
los lípidos sanguíneos. Esta hiperlipemia, que 
a barca a todas las fracciones (colesterina, fos­
folí¡::idos y grasa neutra), aunque es general­
ｭｾｮｴ･＠ aceptada, tiene para algunos autores un 
ongen diferente. El aumento del colesterol fué 
ｐ ｾＡｭ ･ｲ｡ｭ･ｮｴ･＠ achacado a la falta de elimina­
Clan de esta sustancia por la bilis. Pronto se vió 
que la cantidad eliminada por vía biliar (0,5-1 
ｾＺ｡ｭｯ＠ diario) es insuficiente para producir una 
lpercolestcrinemia tan marcada mucho más 

t . ' 
demendo en cuenta que d<' esta pequeña canti-
dad que pasa normalmente al intestino se pier-
e en parte como coprosterol, otra se transfor-

ma en otras sustancias esteroides y, finalmente, 
el resto vuelve de nuevo al hígado, cerrando así 
el círculo enterohepático. 

Para JIMÉNEZ DÍAZ y CASTRO MENDOZA 1 se 
trata de una hiperlipemia de movilización y de 
transporte, apoyándose en la afectación de to­
das las fracciones y en la disminución del con­
tenido en grasa de los depósitos. Por su parte, 
BYERS y cols. creen que el colesterol acumulado 
en la sangre es de origen hepático ｾ＠ y guarda 
una estrecha relación con el aumento de sales 
biliares. Inyectando colato intravenosamente 
2.parece una hipercolesterinemia ·¡ semejante a la 
que obtienen por ligadura de colédoco 4

• Refuer­
zan su tesis con el hallazgo de hipercolatemias 
acompañando a hipercolesterinemias de diverso 
origen 1• El mismo efecto hipercolesterimiante 
tiene la inyección de algunos detergentes como 
el Tritón y T,>:;een 80 ·, " y ' y la inyección sos­
tenida de emulsiones de fosfátidos o triglicéri­
dos' y , _ 

Pretenden FREI'RICKSON y cols. ·" que en ratas 
ligadas de colédoco existe un aumento en la sín­
tesis hepática del colesterol, lo que no ha sido 
confirmado por LANDON y GREENBERG 11

• 

Basándose en sus propias experiencias de in­
ducción de hipercolesterinemias por inyección 
de fosfátidos, colatos, etc., y en la imposibilidad 
de demostrar ningún cambio en la absorción in­
testinal, síntesis, excreción, destrucción o mo-
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vilización del colesterol, \\\ Q' Ｌｾ ｹ＠
13

, FRIEDMAN 
y BYERS piensan que el acúmulo de esta sustan­
cia en la sangre no es consecuencia de ninguna 
alteración en su metabolismo, sino de un cambio 
físico-químico, condicionado por otras sustan­
cias, que da lugar a un aumento de su capacidad 
de fijación (trapping) a las proteínas plasmáti­
cas, lo que impide su depósito en el tejido adi­
poso, hígado, etc. 

Finalmente, FAVARGER 11 opina que el coleste­
rol atraviesa la membrana celular en forma es­
terificada. El aumento de sales biliares por in­
yección o retención biliar inhibiría la esterifi­
cación, y así la colesterina en forma no esteri­
ficada sería incapaz de pasar a los tejidos que­
dando en el plasma. 

El fraccionamiento alcohólico de las lipopro­
teínas del suero en la colostasis humana demues­
tra un aumento de la fracción 8, especialmente 
a expensas de su contenido en fospolípidos con 
disminución relativa de la a ｾＭ Ｎ＠ Estos hallazgos 
han sido posteriormente confirmados por frac­
cionamiento electroforético ' , 1 

, ', 
19 v 2 

• 

Cualquiera que sea el origen de esta hiperli­
pemia, es evidente que, aparte la alteración cuan­
titativa, estos lípidos tienen propiedades físico­
químicas anormales a juzgar por la diferencia 
de reparto en las fraccioens lipoproteicas. Pero 
esta anormalidad de las moléculas puede depen­
der de los lípidos propiamente dichos o de las 
proteínas que les sirven de soporte. Con el fin 
de penetrar en este problema estudiamos, en pri­
mer Jugar, Ja intensidad de Ja hiperlipemia y 
sus fracciones después de establecida la obstruc­
ción biliar; el segundo, el lipidograma por elec­
troforesis en papel, comparando sus modifica­
ciones con las de la lipemia y el proteinograma, 
determinando no sólo el reparto de las fraccio­
nes lipoproteicas, sino su calidad, por medio de 
la dosificación de colesterina y fosfolípidos en 
estas fracciones. Finalmente, y pensando en el 

posible papel causal de las sales biliares en es. 
tas alteraciones del espectro lipídico del suero 
comparamos los diferentrs lipidogramas obte: 
nidos durante la evolución del animal ictérico 
con los correspondientes a estos mismos sueros 
a los que previamente se había añadido "in vi­
lro" colato sódico a concr ntracionrs crecientes. 

MATEIU.\L. 

Se han empleado 2;> perros, ｭ｡｣ｨｯｾ［Ｎ＠ de la misma edad 
aproximadamente, con buen C'Stado de salud y nutrición. 
Después de tomar basales de ｾ｡ｮｧｴﾷｃＧ＠ en varios <lías, los 
a nimales, en ayunas, fueron anestc::;iados <"On morfina­
narcovenol. Empleando material e instrumental estéril. 
se hizo una incisión abdominal siguiendo la linea alba\" 
penetrando en cavidad periton<"al. Una \'<'Z <'xpuestas la·s 
vias biliares, se ligó <'1 colédoco con seda gruesa a cua­
tro niveles sin rxcluir la \'esil'ula. 

Los ｡ｮｩｭ｡ｬ･ｾＮ＠ bajo protccl'ión antibiótica, no sufl'!eron 
infecctón postopcratoria, ｾﾷ＠ a las 21 aG hon1s comenzaron 
a comer y beber La irtericia obtenida con rste procedi­
miento llega a su punto máximo a los 12-H clias de la 
intervención. y al ceflrr e::;pontánramente las ligaduras 
r<"gresa en 4-1} ellas. 

La lipemta total se det<"rminó por el método de 
S \\"Al! :S "". la colest<"rina S<'gún Sol:-; 11 ;.· los fosfolíptdo 
por extracción con etanol-acrtona-étet· ｾﾷ＠ \'alorarión ctel 
P inorgánico del cxl rae lo (prrviam<"nte cligt>rirlo con 'Ul· 
fúrico-nltrico 1 con molibdato am6nlco sulftto sódico 
hidroquinona •. La e!{'(·tmforcsis ｾｴＧ＠ llc\"6 a <"abo Pn upa· 
rato Leres. sobre bandas de papel Archt.> an 1, di.' Ｒｾ＠ X 2q 
centímetros. Se tiñeron las proteínas ('O!I nzul rlc hro· 
mefenol ::;egún DI'HHI'\J,.. y las l!popmtcill'ls ron ｾｵ､￡Ｚ＠
negro s<'gún la técnira dr S\\'AJJ:-.: ... r•lothficarla !.a do<t· 
ficación de colesterina y fosfolipidos en los clu•¡tus de: 
papel correspondientes a las ft n<'('Jont•s hpoprotdca · 
hicieron pot· téc·nil'as pcn;onnlcs"' y "'· 

RESULTADOS. 

l. Evolución "in vivo" en la colosta.sis experi­
mental . 

Lipemia y fracciones.- Las cifras basales ob­
tenidas se resumen en el siguiente cuadro: 

CUADRO I 

Lípidos totales ................ -..... ..... .. -....... .. 
Colesterina ....................... .. . .... ............ . 
Fosfolí pi dos .............. ....... ... .... ........ ..... . 

M edia <Md 
m g. "'r 

702 
230 
226 

En todos los casos la lipemia, la colesterina y 
los fosfolípidos se elevaron dentro de las vein­
ticuatro horas siguientes a la intervención, au­
mentaron en los días siguientes y descendieron 
rápidamente a cifras normales al ceder la liga­
dura del colédoco. El aumento de fosfolípidos 
fué proporcionalmente mayor que el de lípidos 
totales y colesterina, lo que se reflejó en una 
disminución del cociente colesterina-fosfolípi­
dos. La figura 1 presenta la evolución típica de 
estos datos en uno de los animales operados. 

Desviación 
t!pica a 

10,63 
43,33 
26,72 

K M. M, 

2,122 
9,466 
9,451 

K P. M, 

1,433 
6,384 
3,881 

E. P. q 

1,014 
4,797 
2,745 

Lipoprotcínas.-Ellipidograma normal del pe· 
rro presenta dos fracciones claramente diferen· 
ciadas (fig. 2) : una, con movilidad de ｡ｬ｢ＮＭ ｡Ｌ Ｍｧｬｾﾷ＠
bulina, que llamamos fracción a, y otra, que cmJ· 
gra a nivel de las ,82-(3,,-globulinas o fracción P· 
La primera, mucho más intensa, representa la 
mayor parte de los lípidos sanguíneos (cuadro Il_l 
y contiene relativamente casi todos los ｦｯｳｦｯｾｊﾭ
pidos; la lipoproteína ,B es, por el contrario, mas 
rica, proporcionalmente, en colesterina. . 

En la banda electroforética no existen 1íp1dos 
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CUADRO U 

a-lipoproteínas 
p-lipoproteínas 

ｌｩｰｩ､ｯｾ＠ tota les 

75-80 ' ( 
20- 25 r;; 

en la zona intermedia entre las lipoproteínas a 

y [3. Entre esta última y el punto de partida hay 
una pequeñísima cantidad, que aumenta si el 
suero no se ha recogido en ayunas, de lo que de­
ducimos que se trata de quilomicrones. 

Mgscf 

1000 

' .. . ' 
! '\, 

:' \\, 

\.\........ .. 
·,_ .. ... - .. _ ... -. ＭＭｾﾷＮＺＮＺＮＺＺＮＺＮＺＮＺＮＢＺＮＺ＠ ..... 

O D1as 10 20 
U _ Coles!. ....... ,Fo dol. ----

Fig. l. Evolución d(' las C'ofo·as de lipido:-; totales, colestero­
na y fosfollpidos en s uero, de un pel'ro ligado de colédoco. 
La colestasos se produjo el día 1 y el día 11 de evolución 
cedieron las ligaduras, lo que se reflejó en u na rápida calda 
de las cifras del lipemia y en un marcado descenso de la 

colemoa ron aparición de pigmentos en heces. 

En los perros ligados, ya en las primeras ho­
ras se observa (fig. 2) una disminución de la 
movilidad electroforética de la lipoproteína a, 

que en días sucesivos se va ensanchando hasta 
ocu¡:-ar todo el espacio, normalmente libre, entre 
la a y ,8-lipoproteína. Llega así a fundirse con 
la fracción ,8, dando una fracción única, intensa 
Y homogénea. Esta imagen coincide con el pun­
to máximo de colostasis. Al desaparecer la obs-

8 1 
,l. 

ｾｾｧＮ､＠ 2.- J.:volución completa del lipidogmmn después <1<' la 
ｭ･ｾﾷ＠ ura de colt'doco. La sangre basal (Bl fuí• obtPnirla in­
mo 1a amente El.ot< s de la intervención. La flC'cha ondicn el 

mento en qu(' se produjo la pC'rmcabiliznción del eolédoco. 

C'ole:..tC'rin'L 

'í5 - kú '( 
20-25 ''r 

Fosfolí pidos 

85 - 90 (' 
10 -15 % 

Colesterina 

Fosfollpid >S 

0,83-0,94 
1,33 -2,50 

trucción se observa, junto a la fracción anterior, 
otra pequeña con movilidad de alb.-a1-globulina 
(e sea, con movilidad de lipoproteína a normal), 
que va siendo cada vez más intensa a la vez que 
va desapareciendo la que ocupa la zona a-(3. 

En este momento se observan tres fracciones: 
la a normal, otra intermedia y la (3 normal. Al 
cabo de 4-5 días el lipidograma vuelve a la nor­
malidad, persistiendo a veces un ligero refuer­
zo de la [3. 

El contenido relativo en colesterina y fosfo­
lípidos de las fracciones también se modifica 
constantemente: la fracción a es cada vez más 
pobre en colesterina, con un cociente colesteri­
na fosfolípidos anormalmente bajo durante la 
fase ascendente de la ictericia. Al normalizarse 
el lipidrograma, la composición de sus fraccio­
nes vuelve a cifras normales. En el cuadro III se 
observa bien esta evolución, correspondiente a 
uno de los animales. 

CUADRO III 

Colesterina Fosfollpidos Coles t. fosf. 
Fecha ---- ------

a /3 (l B a {J 
- - ·-

20- I 84 16 90 10 0,93 1,60 
(basal). 

23- I 71 2l:) 86 14 0,82 2,07 
24- I 51 49 72 28 0,71 1,75 
26- I 24 76 60 40 0,40 1,90 
29- I 27 73 58 4.2 0,46 1, 7-.l 
1-II 25 75 67 33 0,37 2,28 
5-II 35 42 23 27 58 15 1,30 0,72 1,53 

15-II 64 36 76 24 0,85 1,50 
21-II 76 24 81 19 0,94 1,26 

Contenido relativo en colesterina y fosfolípidos de las 
fracciones lipoproteicas durante la experiencia (perro 
21). El día 29-I las cifras de bilirrubina (13.3 mg. por 
100) y lípidos (1,223 mg. por lOO l alcanzaron su máximo 
nivel. Al dia siguiente se solt ó la ligadura, comenzando 
a ceder la colostasis y apareciendo las tres fracciones 
caract erísticas de este momento. El día 21-II se habían 
normalizado todos los d a tos. 

II. Estudio "in 't'itro'' de la acción del colato 
sódico sobre el lipidograma. 

Después de hacer diluciones seriadas de co­
lato sódico en suero se incubaron durante cua­
tro horas, a 37•', junto con otra muestra del mis­
mo suero sin colato. Al cabo de este tiempo se 
hizo electroforesis simultánea sobre la misma 
banda, y por tanto en las mismas condiciones, 
de cada una de las muestras de suero. 

• 
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En el suero normal (fig. 3) el colato produce 
un aumento de movilidad de la fracción u, que 
con la mayor concentración de colato (l 100) se 
difumina, llegando casi a desaparecer. La frac­
ción f3 aumenta en intensidad de una manera 
proporcional, pero no se modifica su movilidad. 

-· .. - t 

' V ｾＨｖ＠
,.,, .,,., .>¡y ,.,., 

"'" 
S r·• 1•< 1><' '" ... ,.$ / 

S•·-..&. 
ｾ ﾷＢ＠ 1/:-'• 

....... ｾ＠
.--..l. 4'r •• >4to ＰｾﾷＭ

te..,, .. 
IVdl IC..J): 

rv./1 lfll 

ﾷﾷｾ＠
,.,,, '1'4 

•Y.iJ, 
#''' ... , .. ., 

••tJ ,.,..J # ' •-1 .... 
Fig. 3.-Acción del colato sódico ｾｯ｢ｲ･＠ d lip!do;;r .. mn <h ,,u,·­
ro normal. Se observa cómo a medida que aumt•ntn In <·on­
centración de co!ato se hace ma,·o¡· la mo\'ilidnd de In fl'IH'­
<:ión n. que tiende n desaparece.r. Las dos mues u ns dt> los 
extremos corresponden al mismo su.:-ro (sin <·o!ntol <'Oll ,. sin 

incubación. 

Si rep€timos la experiencia con un suero de 
animal con intensa ictericia con el lipidograma 
de fracción única ya descrito, observamos (fi­
gura 4) cómo aparece con cantidades mínimas 
de colato (1 1.000) una nueva fracción con mo­
vilidad de a lipoproteína normal. Al aumentar Ja 
concentración de colato esta fracción se com­
porta como la a del suero normal: aumenta su 
movilidad hasta llegar a esfumarse. 

DISCUSIÓN. 

No resulta sorprendente el hallazgo de pro­
fundas alteraciones en las lipoproteínas de los 
sueros ictéricos si consideramos la alteración 
general del metabolismo lípido a que da lugar 
la colostasis (hiperlipemia, esteatorrea, xante­
lasma, etc.). Sí es notable, en cambio, la precoci­
dad con que se observan estas modificaciones 
en moléculas tan complejas y especializadas 
como son las lipoproteínas. 

En la primera fase (progresiva) de la icteri­
cia experimental la fracción que tiene mayor 
velocidad de emigración, y que llamamos a, se 
hace cada vez más lenta y se ensancha hacia el 
punto de partida llegando a unirse finalmente 
con la fracción /3 . Se podía pensar que el exce­
so de lípidos que aparecen en el plasma se une 
a globulinas (a 2 , a3 y f3, ) que normalmente trans­
portan mínimas cantidades de lipoproteínas. 
Pero aquí no se trata sólo de que aparecen lípi­
dos donde no los había, sino que desaparece la 
fracción a normal, que emigra con la alb .-a,-glo­
bulina y las nuevas lipoproteínas son por su mo­
vilidad y contenido en colesterina y fosfolípidos 
anormales. Tampoco puede invocarse que en la 

colostasis, como en otros estados, aumenten 
ciertas globulinas y por lo tanto también apa­
rezcan aumentados los Iípidos unidos a ellas. 
Las alteraciones que hemos observado en el 
proteinograma ' hacen desechar por completo 
esta idea. 

Lo que r<'sulta evidente es que la alteración 
del lipidograma es tanto más intensa cuanto 
más lo es la colostasis (fase progresiva) y que 
inmediatamente después de reanudarse el paso 
de la bilis al intestino (fase regresiva) aparece 
una fracción u de movilidad normal. 

La acción de las sales biliares sobre el lipido­
grama del suero normal del hombre y algunos 
animales se conoce desde los trabajos de MORA · , 

E IZARD ｾ Ｗ＠ y ｾＧ＠ y WARENBOURG '', entre otros. Esta 
acción es similar a la que tienen algunos deter­
gentes aniónicos. Así podría pensarse que las 
sales biliares actuarían sobre las li poproteínas 
séricas modificando el lipidograma en los ani­
males ictéricos con gran retención de colatos. 
Sin embargo, las modificaciones qur observa­
mos en la fase ascendente de la ictericia son 
completamente diferentes a las que inducimos 
sobre un suero normal al añadirle colato "in \'i­
tro" y a las descritas por PIZARn en ¡,erros so­
metidos a la inyección mantenida de estas sus-

l 

S S+C S+C 

1:100 1:200 

S+C S+C 

1:500 1:1000 

Fig. 4.-Acción del colato ｾ￳､ ｩ｣ ｯ＠ "in vit1·o" ,';obre el lipido· 
grama de suero ictérico. Al afHtdlr colato cn concentracJO· 
nes mínimas (1 1.000> reaparece una fracción " de movJildad 
normal que se hace más ¡·ápida al aumentar la cantidad de 
colato. El lipodograma con f1·ncci ón única ( r ¡ eo,·respond•' 

al suer o !:in ad ición de sn l billa,·. 

tancias. Por lo tanto, las sales biliares deben en­
cont rarse en el suero ictérico en un estado dis­
tinto al que están en un suero normal de animal 
inyectado con colato o en la mezcla "in vitro" 
suero + colato. De ahí la falta de "acción de 
detergente aniónico" de esta sustancia sobre las 
lipoproteínas del suero ictérico. 

Al comparar el lipidograma de un animal con 
obstrucción completa con el del mismo animal 
al día siguiente de pcrmeabilizarse el colédo.c_o, 
vemos que el paso de una imagen con f raccwn 
única a otra con reaparición de una fracción " 
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normal es J.crfrctamentc reproducible al añadir 
"in vitro" colato sódico ｾ＠ concentraciones míni 
mas sobre este mismo suero con fracción única 
(figura 5) · 

COLOSTASIS 
,--------- -----"' -----

5. N S. l. S. 1 

S. N. S S. l. 

¡"(e t« 

L F 1 
--' 

COLATO in vitro 

Fih. 5_ ｅｾｱｵＨ•ｲｮｮ＠ ｴﾷｾｰｮｾ＠ ｾｮｴ｡ ｴｩ｜ ｯ＠ dt• ｬ｡ｾ＠ \'al'i'-H'iont.·s dt 1 hpi­
dograrna dt>spue>< dt• l.t ohstrm·c·ión 10 -' \' d<·soustruc·­
don ID __., dt'l c·nh•do<'O \'por· In adición "111. ntro dt> c·o-

lato SÍJdtC'n a Sli('I"O normal (S :"'1 <' idé·rÍ<'O !S ll , 

La ex¡.licación que damos a estos hechos es 
la siguiente: En las primeras horas de estable­
cuse la colostas1s se produce un brusco aumen­
to. de lípidos y sales biliares en la sangre. Los 
rnmeros perturban gravemente la eucoloidad 
del plasma y las segundas son muy tóxicas en es­
tado libre. El hígado, para defenderse de esta ver· 
dadera invasién y mantener la homeostasis so­
lubiliza a los lípidos uniéndolos a proteínas 'e) ; 
pero estas cenapsas, verdade!'as "lipoproteinas 
de emergencia", son distintas de las normales. 
como lo demuestra su ｾｮｯｲｭ｡ｬ＠ contenido de co­
IE:Eterina y fosfolípidos y el hecho de estar li­
gadas a globulinas que en estado basal apenas 
trans¡:ortan lí pi dos (a2, a,, y {3,). 
. ｅｾｴ｡＠ unión entre lípidos y proteínas se haría 
¡;rec1samente a través de las sales biliares, como 
supone TAYEAU "'. Esto explicaría, además de la 
falta de accién de las sales biliares del suero ic­
térico sobre el lipidograma en la fase ascenden­
te, la falta de acción tóxica sobre el organismo 
fl no poder traspasar, unidas como están a las 
1_POproteínas, la membrana celular. Concentra-
Ciones de sales biliares inferiores a las encon­
ｾｲ｡､｡ｳ＠ en sueros ictéricos producen una marca-
a hemolisis "in vitro" o al inyectarlas intra­

venosamente. 

1 
ｾ｡＠ existencia de lipoproteínas anormales en 

ｾ＠ Ictericia obstructiva, presumida desde hace 
ｾ･ｭｰｯＬ＠ se ha visto confirmada por los trabajos 
e EDER y cols. ｾ Ｒ＠ y FURMAN y cols. ｾｾ＠ y ;¡ ,, demos­

ｾｲｾｦｮ､ｯ＠ por fraccionamiento de Cohn, ultracen­
lfi u . , _ gac10n y electroforesis la presencia en el --(') Má 
ｲ＾｡ｲﾷｾｮｃＧﾷ＠ ﾷｾ､･＠ un a utor· ha llamado In atl•nción Robre In tt·ans· 
ｰ･ｳ｡ｲﾷＬＺ［ｾ＠ falta de ll!<pect,o Jip(•mieo dE' lo:< suC'ros ｩ･ｴｩＧｲｩＨﾷｮｾＮ＠ a 

(JliE' n '•'< <'H C'ontrcrwn hasta 2 gt·. pot· 100 el(' lípiclos. 

suero ictérico de moléculas lipoproteicas de com­
¡.osición y propiedades físicas atípicas. 

. ｾｾ＠ des¡ renderse la ligadura del col¿doco la 
b1hs vuelve a llegar al intestino. Parte de las 
sales biliares Rabemos que se reabsorben y pa­
san nuevamente en estado libre a la circulación. 
la excreción de cola tos en la bilis debe ser en 
los primeros momentos de la desobstrucción 
muy Ｎｾｲ｡ｮ､･Ｌ＠ ｲｾ ｯｲ＠ lo que es lógico suponer que 
tambien aumente rroporcionalmente la reab­
sorción, apareciendo en la circulación cantida­
des no muy elevadas, ¡.ero sí anormales de sales 
biliares en estado libre, sin conjugar. Estos co­
latos, actuando por acción de presencia como en 
la experiencia "in vitro", modifican ellipidogra­
ｾ｡＠ en el mismo sentido que si las mezcláramos 
dJr€ctamente al suero con lipidograma de frac­
ción única. 

Finalmente, estos enlaces anormales entre 
l roteínas, lípidos y sal biliar se destruyen en el 
rropio hígado, metabolizándose o pasando a los 
depósitos los dos primeros y elminándose con 
las tilis los colatos. 

Esta aparente influencia de las sales biliares 
en el mantenimiento de la hiperlipemia por for­
mación de "lipoproteínas de emergencia'' esta­
ría de acuerdo con la tesis matenida por FRIED­
l\IAX y cols. de que son los colatos los responsa­
bis de la hiperlipemia, tanto cuando se inyectan 
intravenosamente como en la colostasis. Sin em­
bargo, las alteraciones del lipidograma encon­
tradas por BIZARD y cols. ｾＭ después de inyectar 
sales biliares no son comparables a la que nos­
otros observamos en el curso de la ictericia obs­
tructiva, lo que, ¡:or otra parte, era de esperar 
dada la diferencia entre la simple inyección de 
colato a un animal sano y el aumento de esta 
sustancia en la colostasis con un hígado en con­
diciones de inferioridad y acompañado de alte­
t·aciones cuantitativas y cualitativas en los lípi­
dos, proteínas, glucoproteínas, etc. -. 

Desde luego, aunque no creamos que sea la 
retención de sales biliares la causa que produz­
ca la hiperlipemia, por las razones que acaba­
mos de apuntar, sí en cambio consideramos que 
son los colatos a través de la formación de lipa­
proteínas atípicas los que mantienen esta hi­
perlipemia. 

Hay algo, a nuestro juicio, distinto de los co­
latos, que pone en marcha la hiperlipemia y que 
la aumenta a expensas de los depósitos grasos. 
En esto coincidimos plenamente con la idea de 
JI!\lÉNEZ DíAz y cols. ' de que se trata, al menos 
en parte, de una hiperlipcmia de movilización. 
Nada más gráfico en este sentido que la des­
aparición casi absoluta de tejido adiposo sub­
cutánea, mesentérico, etc., que sufren los ani­
males con sólo tres o cuatro semanas de evolu­
ción de su obstrucción biliar, aun alimentándose 
normalmente y manteniendo una buena absor­
ción intestinal, como estos mismos autores han 
demostrado ｾｲＮ Ｎ＠

Sería interesante comprobar si en estas condi­
ciones existe un aumento del ''factor movilizan-
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te de la grasa", que ha sido recientemente ais­
lado por SEIFTER y BAEDER · en el plasma nor­
mal del hombre y diversos animales, y la posi­
ble relación de esta sustancia con la que encon­
traron en 1S42 JI:\IÉNEZ DÍAZ y CASTRO MENDO­
ZA ·" en el suero de perro ligado de colédoco y 
que provocaba al inyectarla a ratas sanas una 
movilización de los depósitos grasos. 

RESUMEN. 

Se hace una breve revis ión sobre las altera­
ciones de la lipemia, colesterinemia y fosfolipi­
demia y lipoproteínas séricas en la ictericia obs­
tructiva, comentando las hipótesis lanzadas para 
explicar estas alteraciones. 

La observación experimental se hace sobre 
25 perros a los q ue se les produce una obstruc­
ción biliar total ¡;or ligadura de colédoco. Al co­
mienzo de la exper iencia se hacen basales de li­
pidemia, colesterinemia y fosfolipidemia. Igual­
mente se estudia el lipidograma por electrofore­
sis, determinando, además del reparto cuantita­
tivo de sus fracciones, el contenido en coleste· 
rina y fosfolípidos de las mismas ror medio d<' 
una t ¿cnica personal. 

Las lipoproteínas del suero de perro normal 
se dividen en dos fracciones, a y {3 lipoproteí­
nas, ele las cuales la a representa el 75-80 por 100 
y la {3 el 20-25 por 100 restante. Esta ú ltima es 
¡;ro¡;orcionalmente más r ica en fosfolípidos que 
la primera, siendo el cociente colest./fosfol, de 
2 y 0,9, respectivamente. 

En el curso de la colostasis se obser va una 
elevación de la lipemia y sus fracciones y una 
marcada alteración en la movilidad electrofo­
rética de las lipoproteínas, así como de su con­
tenido en colesterina y fosfolípidos. Estas alte­
raciones son muy precoces y tanto más intensas 
cuanto más antigua es la obstrucción, normali­
zándose al desaparecer ésta. Ante el posible pa­
pel causal de la retención de sales biliares en las 
modificaciones del lipidograma, se estudia la 
acción del colato sobre sueros normales e icté­
ricos "in vitro". Las sales biliares "in vivo" (pe­
rro ligado de colédoco) no alteran el lipidogra­
ma de la misma forma a como lo hacen "in vi­
tro" al añadirlas a un suero normal. La adición 
"in vitro" de sales biliares a un suero ictérico 
se manifiesta por un desdoblamiento de la frac­
ción única del lipidograma análogo al que se ob­
serva espontáneamente en el suero del animal 
al soltarse la ligadura. Estos dos hechos se in­
terpretan considerando que mientras hay ocs­
trucción biliar se acumulan en la sangre gran 
cantidad de sales biliares que serían conjugadas 
en el hígado con el exceso de lípidos circulantes 
uniéndolos a globulinas que normalmente ape·· 
nas transportan grasas. De esta forma se solu­
bilizan los lípidos y se detoxican las sales bilia­
res. En la fase descendente de la ictericia reapa­
recerían sales biliares libres en la sangre dan­
do lugar al lipidograma con alteraciones simi-

lares a las obtenidas al añadir sales biliares "in 
vitro" a un suero ictérico. 
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SUMMARY 

The changes in lipaemia, ｣ｨｯｬ ･ ｳｴ ･ ｲ ｯ ｬ｡ ･ ｭｩｾＬ＠
ｴｾ ｨｯｳｰｨｯｬｩ ﾡ［Ｎ ｩ｡ ｡･ ｭｩ｡＠ and serum lipoproteins In 
obstructive jaundice a re briefly revicwed. The 
views advanced as an ex¡::lanat ion of such chan· 
ges are commented upon. 

An ex¡:erimental obser vat.ion was carried out 
on 25 dogs in which complete bile duct obs· 
truction was produced by ligating thc ｣ｯｭｭｯｾ＠
bile duct. The expcriment began with an estl· 
mation of the basal values of lipidaemia, ｣ｾｾﾭ
lcsterolaemia and phospholipidaemia. The ｨｾｬ ﾷ＠
dogram was studied by electrophoresis and, In 



fo}IO LXlX 
ｾｴＧｍｅｒｏ＠ 3 

EXPLORACIONES FUNCIONALES DEL ESQUELETO 139 

2. perfusión cálcica. 

La prueba de la hipercalcaliuria provocada 
constituye, a nuestro parecer, un test más sen­
sible para la percepción del tejido osteoide que 
la perfusión cálcica, puesto que no modifica ni 
la calcemia ni la actividad paratiroidea. Sin em­
bargo, la perfusión cálcica es susceptible de pro­
porcionar ｾｩ･ｲｴｯｳ＠ ｩｮｦ＿ｲＮｾ･ｳ＠ ｣ｯｭＮｉ［ｾｬｾｭ･ｮｴ｡ｲｩｾ ｳ＠ de 
gran interes, a cond1c10n de utilizar a l mismo 
tiempo que las modificaciones del Ca ur inario 
las de la fosfatemia y también las de la fosfa-
iuria. 

a) Las respuestas cálcicas. 

lffodificaciones de la calcaliuria. 

La proporción de Ca excretado en la orina de 
24 horas en la osteoporosis y osteomalacia des­
pués de la perfusión de gran cantidad de Ca (13 
ó 18 mg. por kilo de peso corporal) es del mis­
mo orden que el excretado en la orina de 9 ho­
ras después de la administración de 176 mili­
gramos de Ca, pero aquí los resultados son me­
nos contrastados que en la hipercalcaliuria pro­
vocada. Las cantidades transcritas en los cua­
dros IV y V muestran que en la osteoporosis el 
excedente de Ca encontrado en orina no es más 
que de un 28 a 55 por 100 (una sola vez el 70 
ror 100) del Ca perfundido, mientras que los au­
mentos obtenidos por la inyección de 176 mg. de 
Ca representan el 50 a 70 por 100 del Ca inyec­
tado. Del mismo modo, en las osteomalacias el 
14 por 100 del Ca perfundido reaparece en orina, 
mientras que en la hipcrcalcaliuria provocada 
los aumentos no exceden el 10 por 100. 

Modifirociones de la calcemia. 

Sólo constituyen un control de la validez de 
la prueba. E s evidente que en los sujetos hipo­
calcémicos el aumento corriente de 20 ó 30 mi­
ligramos de la calcemia después de inyectar 
1,5 c. c. de gluconato de calcio (13 mg.) por kilo 
de peso corporal no es suficiente para poner en 
re: poso las para tiroides; así, en estos casos, la 
perfusión es realizada con 2 c. c. de gluconato 
de Ca (18 mg.) por kilo de peso corporal. 

b ) La.s respuestas fosforadas. 

La perfusión cálcica modifica netamente la 
fosfatemia y más accesoriamente la fosfaturia. 

Modificaciones de la fosfatcmia. 

En los ostcoporóticos se observa frecuente­
mente en el transcurso de la perfusión cálcica 
un aumento de la fosfatemia análogo al que se 
produce en el sujeto normal, es decir, que 6 ho­
ras después del comienzo de la perfusión la fos­
fatemia excede de 8 a 15 mg. en término medio 

su valor inicial, como lo muestra el cuadro IV. 
En las osteomalacia-s las respuestas son más 

variables: ausencia de modificación de la fos­
fatemia, como en los hiperparatiroideos (Cau., 3 
miligramos; Ham., 1 mg.; Selig., 2 mg. y Ardí., 
3 mg.) o débiles aumentos pasajeros que no ex­
ceden los 9 mg. (Sel., 7 mg. y Cesl., 9 mg.) (cua­
dro V). 

¿Se puede ver en ello una manifestación de 
inercia paratiroidea respecto a las modificacio­
nes de la calcemia y pensar así que algunos os­
teomalácicos son hiperparatiroideos cuya gran 
actividad los ha hecho insensibles a las varia­
ciones de la calcemia? O más bien, ¿debemos 
admitir que el aumento de la calcemia en el 
transcurso de la perfusión cálcica favorece la 
precipitación de P en hueso? En este último 
caso el P se fija en la trama orgánica, rica en 
osteoide, y su concentración no aumenta en san­
gre. Si esta hipótesis fuera verdadera, la ausen­
cia de hiperfosfatemia, luego de la perfusión 
cálcica en los osteomalácicos, sería un nuevo 
test de proliferación osteoide. 

Modificaciones de la fosfaturia. 

Presentan éstas menos interés. En los oste:o­
poróticos como en los osteomalácicos se obser­
va una disminución de la fosfaturia de 24 ho­
ras tan variable como en los sujetos normales. 

Parece que el aumento de la fosfaturia en el 
transcurso de la perfusión cálcica no se produce 
más que en los sujetos hipoparatiroideos, como 
lo han demostrado HowARD y cols. 2

', GoLDlVIAN 
y BASSE'fT 18 y, en Francia, ｊｕｓｔｉＺＺ＾ｾＭｂｅｓａｎｇｏｎ＠ y 
colaboradores 2 \ K.LOTS y VOISIN -" y DECOURT 
y colaboradores 1 1

• 

B) Exploraciones hormonales. 

1. Test de los cstrroides genitales. 

Tiene el inconveniente de que dura tres sema­
nas. Este lapso es necesario para que se consti­
tuya suficiente trama orgánica como para re­
ducir la calcaliuria espontánea y provocada. 

La calcali?tria espontánea. 

Mientras que la calcaliuria, ya baja de por sí 
en los osteomalácicos, no varía después de la 
administración de andrógenos o estrógenos du­
rante tres semanas, la de los osteoporóticos, ge­
neralmente elevada al comienzo, se reduce con 
frecuencia en proporciones importantes, como 
ya hemos insistido con PARLIER, CLÉl\IEXT y DE· 
LAVILLE 31 y 32 • He aquí algunos resultados: 

La calcaliuria provocada. 

P areciera que no se puede medir con bastan­
te precisión la edificación osteoide pro,·ocada 

.. 



... 

ｎｏｾｉｂｒ＠ E Alt et·ac ión 
(Sexo) ósea 

Gaut . 0 ... ....... ........ ...... .. . Osteop. 
Batr . 0 .. .. .. .... ..... ..... ... .... " 
Bert. 0 .... .. .............. .... .... " 
•r eik. 0 ...... ......... .. ........ ... .. 
May. 0 .. .... . ............ ..... .. .. " 
Sauv. 0 .. .. .. . .. .. ... ... .. ...... .. " 
P ruv. ｾ＠ .................. . .... .. . " 
Nond. 0 ... .. ... ........... ..... ... " 

C AL C EMIA 
:V O MERE 

<S e x o\ 

.... 

Alteració n 
renal 

Nl 
" .. .. 
" 
" 
" 
" 

Di f . 
T est igo 3 h01·as 6 h or as 3 h.-6 h . 

Caudel. 0 .. . . .. . 96 136 120 40 24 
Hamme. 0...... 91 124 104 33 13 
Selig. 0 .. ... .... 94 127 33 
Selb. 0 .. . . .. .. . 90 136 111 36 21 
Ardi 0 ........... 96 130 104 36 8 
S m. Ces!. 0 . . . 99 149 50 

.. 
ｾ＠. .. 

f 

CUADRO IV 
PERFUSION CALCICA EN LAS OSTEOPOROSIS . 

CALCEMIA CALCALI URI A 24 h orn!l 
·-- -Di f . 

O horas 3 h o ras 5 h . -6 h . T <>sti go P rueba Di f. 
----

104 122 + 18 252 528 276 
103 130 + 27 263 474 211 
105 144 + 39 243 756 51:3 
100 141 + 41 198 550 252 
100 ? 276 4.70 191 

94 ? 51 258 201 
96 128 + 32 a77 857 fiRO 
96 130 + 34 317 64.2 :325 

CUADRO V 
PERFUSION CALCICA l•:N LAS ｏｓｔｊｾｏｩ｜ｬａｌａｃｉａｓ＠

F O S F A T Jo: ｾｦ＠ 1 ;\ 

T estigo ［ｾ＠ h oms () hnt·n.s 3 h .-1; h. 
- - -- - .- - ｾ＠

25 28 22 Ｚｾ＠ - a 
28 33 29 ;) 1 
22 27 21 5 2 
24 32 31 .'! 7 
27 30 30 3 ') ,, 
21 30 :HJ 9 9 

• 

FOSFATEMIA 
- ＭＭ Ｍ ｾＭＭＭ -- ｾ･＠ Ca 

D i f. perfu,;n <lo 
0 hCH'::tfl 3 h o t·as 6 hora s 5 h. -6 h clirninnd o 

- -..---- - - --------
43 48 49 5 6 46 
3R 37 36 1 -2 33,5 
'10 52 43 12 a 42 
37 42 40 5 3 33 
a6 30 34 - 6 - 2 29 
:J5 39 45 4 10 28,5 
29 4.0 41 11 12 70 
27 4.0 32 13 5 34 

CALCALIURIA 24 horas 

% Ca 
T••sti¡.:o Prueba Diferen<'"' perfusado 

ｾＭ - - - ｾ＠

'í9 204 -1 145 13 
60 96 -1 36 4 
32 160 + 128 13 
39 228 + 189 13 
14 97 + 83 9,5 
83 210 +- 127 10 

A causa de su hipocalcaliuria, todos estos enfermos han sido perfusados con 2 <'. c. por kilo de peso corpo ral, o sea, 17,8 mg. de Ca/kg. 

NOMBRES 
(Sexo\ 

Pruv. ｾ＠ ..... .... ...... .. .... .. 
Andri. 0 ..... .. ..... ... ... .. .. .. 
Leri. ｾ＠ .... ....... ........ .... . .. 
Bab. 0 .... ..... ..... .... ... .. ... 
Teil. 0 .. ....... ..... .. .. ....... 

Steve. ｾ＠ ..... ... .. ....... .... ... 
Sm. Ces!. ¿¡ ......... . .. .. .. ... 
Campol. ó .. ...... .. .. ..... 
Selig. 6 ....... .... .. ..... ... .. 

Antes 

96 
102 

99 
101 
100 

81 
93 
94. 
91 

CUADRO VI 
TEST DE LA C ORTIS ONA EN L A OSTEOPOROSIS Y OST:I':OMALACJA 

CALCEMIA CAL C ALI U R IA FOSFATE M I A 

D espu és D i f. Antes ｄ･ｳｰｵｾｳ＠ Di f. .\nlt:s Dt·spUt>s Dif Anll·S 

OSTEO POHOSIS 

97 ...¡... 1 360 508 + 148 29 :J3 ¡.. ·1 '!2·1 
99 3 199 229 + 30 :Ja :l3 o 1 082 

99 ·11 524 
104 ｾ＠ 3 145 78 - 67 :l6 :w 6 822 

? ? 198 293 + 95 :ri " ; 710 

O S T E O M \ T. ,\ C 1 A 

91 .j_ 7 19 20 + 1 30 18 + l.S 664 
92 1 83 27 - 56 :!1 19 ｾ Ｍ · - J 2 2R5 
99 _¡.. 5 23 25 o ·12 ·13 .¡. 1 561 
90 4 6 6 o .,-

ｾ＠ 1 :u .¡. ·1 551 

FOSFA T U RI A 

Después Dif. 

1.024 + 400 
958 - 124 

871 + 49 
810 + 100 

1.000 + 336 Hipet·glucemia, 3gr. 
200 - 8 5 
475 - 86 Un a ñ o ap. vit. D,. 
302 - 249 

1-4 
¡¡. 
o 

:::t1 
t:r:1 
ｾ＠
l:IJ 

ｾ＠

t 
ｾ＠
Q 
ｾ＠

t;lj 
l:IJ 
"i:l 
ｾ＠
ｾ＠o 
t-t 
ｾ＠

... 
"" 3 
Ｎｾ＠
o 
:;; 
s:; 
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NOMBRES 

Señora Chur .. · , . .. · · · · · · · · . ... .. 

Señora Birl ..... · .. .... .. ...... . .. 

señora de Cou .. . · · ·., .. . .... .. . 

Señora Laf.. .......... · · .. · · . · . · .. 

Calcaliuria , término medio, 
en m g, (de 3 dlas), 

Antes del tratamiento 

:lOO 

308 

304 

265 

1,or las hormonas genitales comparando los re­
sultados de la prueba de hipercalcaliuria pro­
vocada antes y durante el tratamiento. 

Algunas veces las diferencias son evidentes, 
como lo muestran los siguientes resultados obte­
nido con PARLIER : En el señor Boul., de 40 años 
de edad, con una osteoporosis de origen inde­
terminado, la cantidad de Ca que se reencuen­
tra en orina después de la inyección pasa del 
60 por 100 al 25 por 100 después de tres sema­
nas de estilboestrol (2 mg. diarios) y testoste­
rona (25 mg. cada cinco días) y al 15 por 100 
después de dos meses del mismo tratamiento. 

Asimismo, en la señora Gas., de 56 años de 
edad, con una osteoporosis de tipo menopáusi­
co, la eliminación del Ca inyectado, que alcan­
zaba el 55 por 100, se redujo al 18 por 100 des­
rués de un tratamiento mixto: exoestrol, 2 mi­
ligramos diarios durante 25 días por mes, ade­
más de 25 mg. de testosterona cada cinco días. 

2. Test de la cortisona. 

La cortisona aumenta netamente el Ca urina­
rio de los osteoporóticos, como uno de nosotros 
lo demostramos hace dos años con PARLIER, 

CLÉMENT y DELA VILLE 3 1
• 

En la señora Gir., con una osteoporosis me­
nopáusica, el calcio urinario pasa, después de 
tres días de cortisona a razón de 100 mg. por 
día, de 225 a 320 mg. (término medio de tres 
días). 

En la señora Rat., igualmente con una os­
tcoporosis menopáusica, provocamos modifica­
Clones análogas pues el Ca urinario pasa de 
168 mg. (término medio de tres días) a 259 mi­
ligramos. 

Observamos el mismo aumento en una osteo­
rorosis acromegálica. La calcaliuria de 400 mi­
ligramos (término medio de cuatro días) pasa 
a 700 bajo la influencia de 150 mg. de cortisona 
inyectados diariamente. 

Los balances efectuados en esos tres enfer­
mos demuestran que el Ca es eliminado princi­
palmente por materia fecal. 

La cortisona agrava, pues, la descalcificación 
de los osteoporóticos, mientras, como lo vere­
mos, no influye en la mayoría de las demás os­
teopatías. Fueron estas demostraciones las que 
nos dieror. la idea de transformar el tratamien­
to por la cortisona en un test. 

Ca lcaliuria, término medio, en mg, (de 3 dlas), 
Después del tratamiento 

3 mg, de dietilestilboestrol durante 18 días, 
108. 

3 mg. de exoestrol durante 18 días, 
110. 

25 mg. de testosterona, tres veces por semana, durante 
tres semanas, 151. 

225 mg. de testosterona en tres semanas, 
117. 

Habiendo sustituído más tarde la cortisona 
por la delta 1-cortisona, en razón de su acción 
mucho más activa sobre el tejido conjuntivo, en­
contramos igualmente aumentos de la calcaliu­
ria: 508 mg. en vez de 360 mg. en una osteopo­
rosis masculina (Pruv.) y 293 mg. en vez de 
198 mg. en una osteoporosis menopáusica (se­
ñora Tel.). 

Estas hipercalcaliurias cortisónicas no serían 
muy significativas en los osteoporóticos, que 
siempre presentan variaciones espontáneas, si 
no se comportaran los osteomalácicos de muy 
diferente manera. 

En cinco osteomalácicos que recibieron du­
rante cinco días 25 mg. de delta 1-cortisona, 
no presentaron jamás aumento de calcaliuria 
(Stev., + 1; señora Fav., + 2; señora Cam., O; 
Selig., O) ; aún una vez, en la señora Cesl., la 
calcaliuria se redujo de 56 mg. Un vistazo al 
cuadro VI demuestra que la calcaliuria, la fos­
fatemia y fosfaturia no sufren modificaciones 
notables (*). 

C) Prueba de la vitamina ｄ ｾＮ＠

Test standard. 

Parece constituir, como ya lo hemos indica­
do 3 '• y 5 2, la mejor manera de diferenciar os­
teoporosis de osteomalacia, pues cinco días des­
pués de la administración de 30 mg. de vitami­
na D

2 
la calcaliuria aumenta siempre en propor­

ciones notables en la osteoporosis, de 150 a 220 
miligramos, mientras que en la osteomalacia no 
se modifica (cuadro VII). 

CUADRO VII 

HJPERCALCALIURIA PROVOCADA EX LOS HIPERPA­
RA TIROIDISMOS 

!ó'echas Nombres 

14/ 4/ 55 Señora Gar. l. 
30/ 4/ 55 

, , 2. 
l E!/ 8/ 55 3. 

11/ 10 55 Señora Pan. l. 
13/ 10/ 55 

, , 2. 

Excreción de Ca urinario 
en 9 hOI'aS 

En'(. del Ca 
En mg. inyectado 

+ 8 4 l;(' 

+ 12 6 Cfr 
+ 8 4 r ,. 

-14 o ( ' 

+ 85 4.9 ('(' 

( 0 l El estudio de las modificacione!' de la fosfatemia ,. de 
la fosfaturia después de perfusión cn<loYenosa de ａｃｾｈ＠ nos 
ha dado ｴ｡ｭ｢ｩｾｮ＠ datos de gran valor. que !lerñn el obJeto de 
una comunicación a la Sociedad oe Endocrinologla . 

• 
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Test prolongado de la L'itmnina Dz. 

Cuando la calcaliuria no se modifica al sexto 
día, se continúa con calciferol a razón de 15 mi­
ligramos cada tres días. 

En el artículo precedente hemos demostrado 
que uno de los mejores medios para distinguir 
las distintas osteomalacias entre sí consistía en 
observar al cabo de cuánto tiempo o después de 
qué dosis de vitamina D la calcaliuria se ele­
vaba. 

En las osteomalacias de apariencia p1·imitiva 
de las mujeres ancianas se observa no el aumen­
to del Ca urinario, sino su disminución. La cal­
caliuria continúa baja durante un período va­
riable, y no se eleva para retomar sus valores 
normales más que al cabo de uno a cuatro me­
ses de tratamiento, según los sujetos 3 -. y '2 • 

Al mismo tiempo que la calcaliuria baja, la 
fosfatemia se eleva rápidamente, pasando de va­
lores iniciales reducidos (siempre inferiores a 
30 mg.) a 40, 45 y aun 50 mg. No desciende a 
la normal sino cuando la calcaliuria se eleva a 
su valor fisiológico. Pareciera que el osteoide 
hubiera terminado su mineralización cuando la 
fosfatemia, al comienzo alta, y la calcaliuria, al 
comienzo baja, vuelven a la normal. 

Cuando la calcaliuria se eleva precozmente, 
alrededor de la segunda semana, se trata, ya sea 
de una forma mixta de osteomalacia asociada a 
la osteoporosis, ya de una nefropatía tubular de 
tipo acidosis hipcrclorémica. En las osteomQla­
cias de tipo aporte) la calcaliuria también co­
mienza a elevarse relativamente pronto, al cabo 
de 3 ó 4 semanas. 

Inversamente, existen otras osteomalacias 
completamente insensibles al calciferol ; no se 
produce ninguna modificación ni en el Ca uri­
nario ni en la fosfatemia. 

Hay que pensar entonces que se trata de al­
guna de las temibles osteomalacias con vitami­
na-resistencia, que no se logran reducir sino me­
diante dosis muy elevadas de vitamina D2 , al­
gunas veces 30 mg. diarios. A la alteración in­
testinal, caracterizada por una pérdida de la re­
ceptividad a la vitamina D, se asocia una lesión 
de las células tubulares proximales que reabsor­
ben el fósforo defectuosamente. Esta afección 
es descrita corrientemente con el nombre de dia­
betes fosforada, a pesar de que se trate de una 
alteración tan intestinal como renal. Asociada a 
la glucosuria y a la hiperaminoaciduria, consti­
tuye en el niño uno de los elementos del síndro­
me de Toni-Debré-Fanconi. 

EXPLORACIONES ESTÁTICAS Y DINÁMICAS 
EN LOS IIIPERPARATIROIDISMOS. 

Nos limitaremos aquí al estudio de los hiper ­
paratiroidismos primitivos en relación con un 
adenoma o con una hipertrofia de las parati­
roides. 

Los hiperparatiroidismos secundarios asocia-

dos a las osteopatías, y especialmente a las os. 
teomalacias, fueron objeto de un trabajo recien. 
te :1' , 

3s , 5
\ Ｂｾ＠ y :.n. En cuanto a los hiperparat¡. 

roidismos asociados a las nefropatías, indicare. 
mos los puntos más importantes en el próximo 
artículo. 

EXPLORACIONES ESTÁTICAS. 

Son demasiado conocidas para que hablemos 
aquí. Como los demás autores, hemos compro­
bado: 

a) Inconstancia de la hipercalcemia con hi­
percalcaliuria y, sobre todo, de la hipofosfa­
temia. 

b) Frecuente evolución periódica. 
e) Reducción habitual, cuando se produce 

una insuficiencia glomerular, de la hipercalce­
mia, hipercalcaliuria y del aumento del P san­
guíneo. 

Veremos, a propósito de las exploraciones 
funcionales del esqueleto en las nefropatías glo­
merulares, que si la calcemia y la calcaliuria ba­
jan, ello se debe a que el Ca desprendido del 
hueso se elimina en su mayor parle por int<>s­
tino. 

Veremos, asimismo, que si los lll}Jctparatiroi­
dismos secundarios se traducen de manera pa­
radójica por hipocalcemia con hipocalcaliuria, 
E:S porque el Ca separado del hueso por la hor­
mona paratiroidea es excretado por intestino. 

BIOPSIA. 

Las trabéculas óseas están dispuestas irregu­
larmente en ｡ｾｧｵｮ｡ｳ＠ zonas (modificación arqui­
tectural). 

Están llenas de muescas. Los osteoclastos son 
más o menos numerosos, según los períodos evo­
lutivos. La médula es a veces hematopoyética y 
fibrosa. En nuestros dos enfermos existían am­
plias bandas osteoides con osteoblastos y sólo 
algunos osteoclastos. 

E.'\PLORACIONES DINÁMICAS. 

Es indispensable, antes de lanzarse en la aven­
tura que significa la exploración quirúrgica de 
las paratiroides, asegurarse de que no se trata 
de una osteolisis con hipercalcemia e hipercal­
caliuria de otro origen, mediante las pruebas 
minerales, hormonales y vitamínicas. 

1. Pruebas minerales. 

La pc1·jusión cálcica . 

Respuestas cálcicas. 

Contrariamente a lo que se pudiera pensar, 
el hueso en plena desorganización en dos muje· 
res con hiperparatiroidismo acompañado de cal· 
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cemia y calcaliuria elevadas, fija perfectamente 
el Ca exógeno, lo que por otra parte se explica 
por la presencia en estos dos sujetos de gran­
des bandas osteoides. 

En la señora Gard., con una enorme hipertro­
fia paratiroidea de 18 gr., sólo el 11 por 100 del 
Ca inyectado se reencuentra en orina en el trans­
curso de la perfusión cálcica. 

Las diferencias son más netas cuando utili­
zamos la prueba de hipercalcaliuria provocada, 
puesto que, según los_ ｾ｡ｭ･ｮｴｯｳＬ＠ no ･ｮ｣ｯｮｴｲｾﾭ
mos sino aumentos mm1mos a pesar de una hi­
percalcaliuria de 300 y 400 mg. (el 4 por 100 
el 14-IV-1955, 6 por 100 el 30-III-55 y 4 por 100 
el 18-VIII -55) . 

En la señora Pan., en plena recidiva de un 
adenoma operado hace años por CALVET, el au­
mento no es más que del 16 por 100 en 9 horas 
con la perfusión cálcica. Con la hipercalcaliuria 
provocada no encontramos ningún aumento. Sin 
embargo, tres días más tarde el 49 por 10{) del 
calcio inyectado se encuentra en orina, lo que 
muestra la extrema variabilidad de la receptivi­
dad ósea en los hiperparatiroideos (cuadro VII). 

Las respuestas fosforada-s. 

La fosfatcmia) que se eleva siempre en el su­
jeto normal después de la perfusión cálcica, no 
se modifica en los hiperparatiroideos, como lo 
ha mostrado HOWARD y cols. 2

' . Este test, como 
ya lo hemos visto, no tiene valor absoluto, pues 
es frecuente que la fosfatemia de los osteoma­
lácicos no se modifique sensiblemente; sin em­
bargo, parece excepcional decir que la fosfate­
mia aumente después de la perfusión cálcica en 
el hiperparatiroidismo. 

En nuestros dos hiperparatiroideos, señora 
Gard. y señora Pan., la fosfatemia no se modi­
fica en el transcurso de la prueba de perfusión 
cálcica. 

Inversamente, en la señora Grata., que pensá­
bamos era un hiperparatiroidismo, la fosfate­
mia aumenta de 7 mg. en la sexta hora y la ex­
lJloración quirúrgica de las paratiroides fué ne­
gativa. 

La reducción de la fosfaturia no tiene ningún 
valor, puesto que se la observa en múltiples cir­
cunstancias. 

Test de r-estricción fosforada. 

En el artículo precedente hemos indicado la 
técnica y el principio del mismo y la mediocri­
dad de los informes que puede proporcionar. 

Perfusión fosforada. 

Pensábamos que la perfusión de fósforo pro­
vocaría el aumento de la fosfaturia en los hiper­
paratiroideos sin elevación de la fosfatemia. No 
fué así, y la señora Pan., hiperparatiroidea, se 
comportó en esto como los sujetos normales. 

2. Pnwbas hormonales. 

I. Test de la cortisona. 

a) Acción en la calcemia. 

Según DENT y cols. 1
H, la hipercalcemia de los 

hiperparatiroideos no se ·reduce nunca bajo la 
influencia de la cortisona. 

Efectivamente, después de cinco días de del­
ta-cortisona, a razón de 25 mg. por día, no com­
probamos ninguna reducción, sino más bien un 
cierto aumento de la calcemia ( + 4, luego + 17, 
en la señora Gar.; -6, luego + 6, en la seño­
ra Pan.) (cuadro VITI). 

CUADRO VIII 

TEST DE LA CORTISONA EN LOS HIPERPARATIROIDEOS 

CALCEMIA CALCALIURIA 
NOMBRES 

Antes Después Di f. .Antes De:<pués Di f. 
- ---· - ---- --·- ----- ---

Señora Pan. ......... ..... .... .. . ... 1956 138 132 6 382 355 -- 27 
1957 135 141 + 6 350 342 - 8 

Señora Gar. 1956 130 134 + 4 339 341 ..,... 2 ... ·· ···· ······ ·· ·· ...... 
1957 128 145 + 17 300 330 _¡ 30 

FOSFATEMIA F O S F.\ T U R I A 
NOMBRES --

Antes Después Di f. Antes Después Di f. 
-----· --- -- -

Señora Pan .............. ···· ·· .... 1956 20 17 3 794 650 - 144 
1957 20 17 3 1.000 946 54 

Seiiora Gar. ··· ········· ······ ··· ······ 1956 23 22 1 678 i2-1 -+ 46 
1957 21 19 2 580 573 7 
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Por el contrario, en la señora Gra., que había­
mos considerado, por error, como hiperparatiroi­
dea, la hipercalcemia baja bruscamente después 
de cinco días de delta-cortisona, de 160 mg. a 
111 mg. la primera vez y de 151 mg. a 99 mg. la 
segunda. 

¿Puede este test por sí solo desaconsejar la 
exploración paratiroidea? No lo habíamos pen­
sado; pero, efectivamente, las para tiroides de la 
señora Gra. eran perfectamente normales a pe­
sar de una sintomatología completamente favo­
rable a un adenoma paratiroideo. 

Si la reducción de la hipercalcemia bajo la in­
fluencia de la cortisona permite descartar un hi­
perparatiroismo, la a'usencia de modificaciones 
de la hipm·calcernia no significa que uno se en­
cuentre ante un hiperfuncionamiento paratiroi­
de. La hipercalcemia del señor Bri., mieloma­
toso, la que había aumentado a 145 mg. bajo la 
influencia de la vitamina D", no fué en nada mo­
dificada por la cortisona. 

b) A cción en la calcaliuria. 

Aún no hemos podido precisar la acción de la 
cortisona en el Ca urinario de los hiperparati­
roideos . La calcaliuria disminuye algunos mili­
gramos en la señora Pan. y aumenta ligeramen ­
te en la señora Gar. (cuadro VIII). Se trata de 
variaciones de menos del 10 por 100 que no se 
pueden tener en cuenta. 

e) Acción en la fosfatemia. 

La delta-cortisona disminuye de 2 a 3 mg. la 
fosfatemia, ya baja, de nuestros dos enfermos 
(cuadro VIII). 

d) Acción en la fosfatemia y fosfaturia. 

No se observa modificación notable en éstas 
(cuadro VIII) . 

II. Acción de la honnona paratiroidea. 

Test de Ellsworth-Howard. 

La ausencia de elevación de la fosfaturia en 
los hiperparatiroideos, mientras que la misma 
aumenta en los sujetos cuyas células tubulares 
no están inundadas de hormona paratiroidea 
presentaría un gran interés si los extractos pa: 
ratiroideos fueran regularmente activos. Un 
producto francés y otro americano ensayados 
recientemente se mostraron ineficaces, tanto en 
los sujetos normales como en nuestros hiperpa­
ratiroideos . 

III. Pt'ueba de la vitamina ｄ ｾＮ＠

Mientras que el calciferol reduce la calcaliu­
ria de los hiperparatiroideos secundarios, de los 
osteomalácicos y de los glomerulonefríticos, au­
menta la calcaliuria y la calcemia de los hiper­
paratiroideos. La fosfatemia se eleva igualmen­
te (cuadro IX). 

La diversidad bioquímica de los hiperparati­
roidismos primarios exige otras determinacio­
nes antes que se pueda saber cómo reaccionan a 
la vitamina D. 

ｃｯｾｃｌｕｓｉￓｎＮ＠

Pareciera que el estudio de las exploraciones 
fosfocálcicas estáticas, y sobre todo dinámicas, 
permite individualizar tres síndromes netamen­
te definidos: 

1.0 El del rechazamiento cálcico por hipo­
osteoblastosis, cuya tipo es la osteoporosis me­
nopáusica con calcemia normal, calcaliuria pe­
riódicamente acrecentada, fosfatemia normal o 
poco elevada, fosfaturia algo aumentada, velo­
cidad de sedimentación poco modificada y fos­
fatasa alcalina normal o disminuida. En el te­
rreno dinámico, aumento de las eliminaciones 
del Ca inyectado, reducción de la calcaliuria es-

CUADRO IX 

PRUEBA DE LA VITAMINA D, EN LOS HIPERPARA TIROIDEOS 

Ca S 

NOMBRES 
Después 

Anles 30 mg. Di f. Anles 
vitamina D, v itamina D z vi laminaD, 

--- ----
Señora Gar. ·· ······· ················· ········ 128 145 + 17 300 
Señora Pan. ····· ······· ·. ·············· 135 152 + 17 350 

-----
P S 1 

-- - 1 
Después 

A ntes 30 m g . D i f. 1 Antes 
vitamina D, vi laminaD, vitamina D, 

---- --
21 27 + 6 580 
20 22 + 2 1.000 

Ca U 

Después 
30 mg. 

vitamina D, 

378 
571 

PU 

DeRpués 
30 mg. 

vi tami na n, 

703 
975 

Di f. 

+ 78 
+ 221 

ＭｾＭ

Di f. 

-j 123 
25 
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II. BIOPSIA. 

La biopsia, por punción con trocar, de la cres­
ta ilíaca o del gran trocanter , muestra general­
mente las modificaciones minerales y orgánicas 
que caracterizan la osteoporosis y osteomalacia. 

En la osteoporosis: 

1. Las trabéculas óseas son raras, delgadas 
y lisas. 

2. Desde el punto de vista orgánico : 
a) Ausencia de banda osteoide. 
b) Pocos osteoblastos atrofiados y rarifica­

dos; no hay osteoclastos. 
e) La médula aparece ensanchada por la 

atrofia de las trabéculas óseas y, además, adi­
posa. 

En la osteomalacia: 

l. Las trabéculas óseas mineralizadas tienen 
un espesor casi normal. 

2. Estas últimas están rodeadas de trabécu­
las osteoides franjeadas de osteoblastos con al­
gunos osteoclastos; a veces se observan verda­
deras muescas que pueden hacer pensar en una 
participación paratiroide. La médula es hema­
topoiética, fibrilar y algunas veces fibrosa. 

• • • 
En verdad, el síndrome estático no ofrece más 

que presunciones. Las biopsias son frecuente-

mente negativas y difícilmente aceptadas por el 
enfermo. Así, resulta necesario utilizar toda la 
serie de pruebas de exploración dinámica que 
han sido explicadas en detalle en el capítulo pre­
cedente. Las respuestas a estas pruebas consti­
tuyen un manojo de argumentos sólidos que ra­
ramente nos fueron infieles a condición de em-

• 1 

plear conJuntamente las pruebas minerales, hor­
monales y vitamínicas. 

lll. TESTS DINÁMICOS. 

A) E xploraciones minerales. 

1. Test de la hípercalcaliuria provocada. 

Como lo hemos demostrado anteriormen­
te 34 y H , si se inyecta en vena, pequeñas canti­
dades de Ca, del orden de 176 mg. (incapaces de 
modificar la calcemia y, por lo tanto, la fun­
ción para tiroidea), se encuentra en las orinas 
de 9 horas del osteoporótico más de un 30 por 
100 del Ca inyectado ; en el osteomalácico, por 
el contrario, el aumento de la calcaliuria no ex­
cede ellO por 100 (cuadros II y III) ; esto no es 
verdadero en las osteomalacias de tipo aporte: 
una eliminación de calcio de más del 30 por 100 
en un osteomalácico nos hará pensar en una 
etiología tubular (síndrome de Toni-Debr8-Fan­
coni, acidosis hiperclorémica) , en un hiperfun­
cionamiento paratiroideo o en una osteopat ía 
asociada. 

Entre el 10 y el 30 por 100 se sitúan todas las 
afecciones del esqueleto asociadas a una proli­
feración osteoide (Paget, cáncer osteoblástico) . 

CUADRO II 

LA HIPERCALCALIURIA PROVOCADA EN LA OSTEOPOROSIS 

NOMBRES 

Val. ... .... ..... ...... .... ...... . 
Ber ...... .... ... .. .. .. .. ... ..... . 
Pru. 
Ban. ::: ::::: :: :: ::::: ::: :::: :: :::: 
Fol. . .. .... . .. ... . ......... . . . ... . 
Ler . .......... . .. .. ....... . . 

Aumento en 3 h oras Aumento en 9 horas 

----------- -- ------
+ 26 mg. (15 1/r ) 
+ 47 " (29 %) 
+ 44 " (25 C,( ) 

+ 32 " (18 '1 ) 
+ 28 " (16 %) 
+ 91 " (52 %) 

+ 90 mg. (51 (k ) 
+ 90 " (51 ･Ｚｾ Ｉ＠

+ 56 " (31 % ) + 87 ,. (50 l)·( ) 
+ 55 " (31 r¡,.) 
+ 105 " (51 %) 

CUADRO III 

LA HlPERCALCALIURIA PROVOCADA EN L A OSTEOMALACIA 

NOMBRES Aumento en 3 h ora s Aumento en 9 horas 

Aumento e n 24 h oras 

+ 92 mg. ( 51 r, ) 
+ 190 " ( 108 r, l 
+ 115 " ( 55 (' ) 
+ 88 " ( 50 ',) 
+ 8 " ( 57 (') 
T 11 " ( 70 r,) 

Aumento en 2-1 h oras 

-----
Per. ··· ············· ········ ······ + 3 mg. (1 %) + 3 mg. (1 Ｈ ｾ Ｉ＠ ...¡_ 3 mg. (1,7 ｾ￩Ｉ＠
Ca m. 8 " (0 %) 3 " (0 <' r ) - 4 " (0 f'( ) ... .... ...... ........... ..... - -
Hen. + 14 " (3 t;() + 15 " (9 Ｈ ｾ Ｉ＠ ...¡_ 13 " (3 (' ( ) ... ......... ......... .. ... .... 
Gib. + 8 " (4 %) ...¡ 16 " (9 rtr ) + 4 .. (1.5 'r) ········· ··· ······ ···· ········ Anct. + 1,5 " (0 %) + 0,5 " (0 (n ...¡ o " (0 (' ( ) ... ........ ............. ...... 
And. + 3,5 " (2 ｾ Ｉ＠ + 5 " (3,5 ' 'r ) + 7 " (4 ( ( ) 
Men. 

... .................. ..... .... 
+ 1 " (0 % ) + 12 " (7 C(} + 13 " (3 r¡ ) 

Ger. 
............... ......... ... ... 

+ 16 " (9 %) + 8 " (4 <'( ) -t 9 " (5 f 'r) ··· ········ ···· ··· ···· ········ Mil. + 1 " (0 %) + 3 
,. (1 C( ) + 5 .. (3 f(,) ···· ··· ··· ···· ····· 

\ 
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ｔｯｾＱＰ＠ LXIX 
ｾｾｾｵ［ｒｏ＠ 3 EXPLORACIONES FUNCIONALES DEL ESQUELETO 

normales. Su característica esencial es la extre­
ma variabilidad de un día a otro, de una a otra 
semana. 

En la osteomalacia de tipo aporte la calcaliu­
ria es siempre baja, inferior a 80 mg. en 24 ho­
ras, con un término medio de 40 mg. (cuadro I, 
figura 1). 

CUADRO l 

VARIACIONES DE LA CALCALIURIA 
COTIDIANA EN LOS OSTEOPOROTICOS 

Y OSTEOMALACICOS 

Variaciones cotidia- ｔｾｲｭｩｮｯ＠

ｾｯｭ｢ｲ･ｳ＠ mts máximas 1nedio 
- ----

OSTEOPOROSJS 

Pru ....... 200 mg. a 340 mg. 292 mg. 
Ber ........ 225 .. a 320 290 " 
Ste ......... 180 .. a 280 230 " 
Bon ........ 285 " a 430 330 .. 
Fol.. ....... 165 .. 

a 230 205 .. 
Lon ....... 350 .. a 412 365 .. 
Ban ....... 110 .. a 280 230 .. 
Val. .. .... 200 " a 240 220 .. 
Cha. ｾ＠ ••• o 290 .. a 310 300 .. 500 
Bid ........ 295 .. a 310 302 " 
Co ....... . .. 287 .. a 320 304 " 
Laf ........ 245 " a 290 268 " 
Don ....... 350 .. a 500 425 .. 

400 
Ler ....... . 100 " a 125 110 " 

ｾ＠

Término medio .. ... 289 + 11) 
t.. 
o 41 mg. ..e: 300 
ｾ＠

Variaciones cotidia- C'\J 
Término 

"' Nombres nas máximas medio 
J 200 

OSTEOMALACIAS (tipo apo r te). ｾ＠
Fat ........ 28 mg. a 63 mg. 45 mg. .. .. .. ｾ＠Dem ....... 24 a 45 41 
Ber . ..... ... 22 .. a 64 .. 35 .. 100 
Cam .... ... 4.5 .. a 100 .. 75 .. 
Per ......... 39 " a 66 .. 40 .. 
Hen ....... 45 .. a 60 .. 50 .. 
Gas . ...... . 32 .. a 58 .. 44 .. 
Gar ........ 38 .. a 75 .. 51 .. 
Man ....... 27 .. a 33 .. 30 .. 
And ....... 21 .. a 34 .. 32 .. 
Cha ........ 38 .. a 50 .. 44 .. 
Mir.. ...... 6 .. a 14 .. 12 .. 

Término medio .... 45,5 ... 
9.5 mg. 

Una osteomalacia con calcemia y calcaliuria 
elevadas o normales debe hacernos pensar en un 
hiperfuncionamiento secundario de las parati­
roides o en una lesión tubular (Fanconi, acidosis 
hiperclorémica, hipercalcemia idiopática) o en 
una alteración ósea asociada (osteoporosis, Pa­
gct, proliferaciones) . 

La fosfatemia) normal o elevada en la osteo­
porosis, se encuentra en la osteomalacia algu­
nas veces en el límite inferior de la normal (en­
tre 28 y 30 mg.) , la mayoría de las veces baja 

o 

(entre 28 y 25 mg.) y excepcionalmente ｲｮｵ ｾ＠

baja (inferior a 25 mg.). 
La fosfaturia está generalmente aumentada 

en la osteoporosis (entre 600 y 1.000 mg.) y es 
normal en la osteomalacia. Una fosfaturia baja 
en un osteomalácico debe hacernos pensar en 
una lesión glomerular asociada. De los cuatro 
elementos del síndrome estático, la fosfaturia 
es el menos importante. A ella puede atribuírse. 
le mayor valor si se compara la fosfaturia de 
24 horas con la fosfatemia. Esta relación, casi 
normal o normal en la osteoporosis (16 _ 3), 
está aumentada la mayoria de las veces en la 
osteomalacia (superior a 20) . En ciertos casos 
puede ser útil hacer la clearance del fósforo, es 
decir, establecer la relación entre la fosfaturia 
minuto y la fosfatemia (normal, 7 4 c. c.) y 
también medir el coeficiente de reabsorción del 
fósforo (normal, 89 ¡Jor 100 5) . 

c;ujelor Normales- Os-leoma/ac¡s'" Os-leoporoi/Co'i' 

--- f-
ｾ＠

1 
1 

1 
il 1 

1 JI 
1 _l 
1 1 

1 1 1 1 
1 1 l 1 1 1 
1 1 1 1 

1 11 1 

1 1 1 1 1111 1 
• 1 1 11 

1 

Fig. l. Variaciones máximas de la ｣｡ｬ｣｡ｬｩｵｲｩ＼ｾ＠ cotidiana. 

B) Síndrome orgánico. 

La exploración indirecta de la trama orgáni· 
ca será negativa en el osteoporótico, privado de 
osteoide, y se observará una r educción de la fos­
fatasa alcalina) puesto que no tiene osteoblastos 
activos, y la velocidad de sedimentación no va­
Tiará) pues la sustancia fundamental aplásica 
no produce más alfa2-globulinas. 

La proliferación osteoblástica de la osteoma· 
lacia condiciona, por el contrario, un aumento 
de la fosfatasa alcalina (entre 5 y 20 U. B.) Y 
una alteración de las proteínas óseas que se ｾｲ｡ﾷ＠
duce por el paso en sangre de sustancias pohsa­
cáridas que se pueden apreciar por la ､ｯｳｩｦｩ｣ ｾﾷ＠

ción fotométrica de las alfa2-globulinas y, ｭｾｳ＠
indirectamente, por la aceleración de la velocl· 
dad de sedimentación. 
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Les lipoprotéinémies du sérum de chien nor­
mal se divisent en dcux fractions <t et (3, lipo­
protéinés desquelles la a représentc le 75-80 % 
et la f3 le 20-25 yó restant. Cette derniere est 
proportionnellement plus riche en phospholipi­
des que la premiere, dont le cocient cholest/ 
phosphol. est de 2 et 0,9, respectivement. 

Pendant le cours de la cholostase on observe 
une élévation de la lipémie et ses fractions et 
une sensible altération dans la mobilité électro­
phorétique des lipoprotéines, ainsi que de son 
contenu en cholestérine et phospholipides. Ces 
altérations sont tres précoces et autant plus in­
tenses plus l'obstruction est ancienne, et se nor­
malise lorsque cette obstruction disparait. Etant 
donné le possible róle des seis blliaires produc­
trices des modifications du lipidogramme, on 
étudie l'action du chalate sur des sérums nor­
maux et ictériques "in vitro" Les seis biliaires 
"in vivo" (chien ligaturé de cholédoque) n'alté­
rent pas le lipidogramme, de la meme fagon 
qu'elles le font "in vitro" lorsqu'on les ajoute a 
un sérum normal. L'addition "in vitro" de seis 
biliaires a un sérum ictérique se manifeste par 
un dédoublement de l'unique fraction du lipido­
gramme, semblable a celui que l'on observe 
spontanéement dans le sérum de !'animal lors­
que la ligature se lache. Ces deux faits s'in­
terpretent en considerérant que tandis qu'il 
y a obstruction, il s'accumule dans le sang une 
grande quantité de seis biliares qui seraient 
conjugués dans le foie par l'exces de lipides cir­
culants, les unissant aux globulines qui, norma­
lement, transportent a peine des graisses. 

De cette fagon les lipides se solubilisent et les 
seis biliaires se désintoxiquent. Dans la phase 
descendante de l'ictere, les seis biliaires libres 
ｲＮ￩ｾｰｰ｡ｲ｡ｩｴｲ｡ｩ･ｮｴ＠ dans el sang donnant lieu au 
hp1dogramme avec des altérations semblables a 
｣Ｎ･ｬｾ･ｳ＠ que l'on obtient en ajoutant des seis bi­
haires "in vitro" a un sérum ictérique. 

RESULTADOS DE LAS EXPLORACIONES 
FUNCIONALES DEL ESQUELETO EN LAS 

OSTEOPATIAS METABOLICAS 

A. LICHTWITZ, S. DE SEZE, D. HIOCO, PH. BOR­
DIER y L. F'ÉRGOLA-MIRAVET. 

Paris. 

Para empezar) aplicamos las pruebas de ex­
ploración funcional del esqueleto en las tres 
grandes variedades de osteopatías metabóli­
｣｡ｾＺＮ＠ osteoporosis) osteomalacia e hiperparati­
roid'I..Smo. 

. Después de habernos ingeniado en demostrar 
como se las puede separar y en qué medida cons-

tituyen entidades clínicas netamente definidas) 
nos dimos cuenta que estos tres aspectos de la 
reacción del esqueleto podían coexistir) que cier­
tas osteoporosis estaban asociadas a la osteo­
ｭ｡ｬ ｡｣ｾ｡＠ y) sobre todo) que la osteomalacia esta­
ba umda frecuentísimamente a un hiperfuncio­
namiento paratiroideo. 

Habiendo extendido más tarde la práctica de 
las exploraciones funcionales del esqueleto a los 
otros dos grupos de osteopatías generalizadas) 
Zas distrofias óseas (PAGET) y las proliferacio­
nes (cáncer y mieloma)) comprobamos que al­
?'ededor de la lesión específica exist en con jTe­
cuencia profundas modificaciones Teaccionales 
del tejido óseo circundante como la hiperosteo­
blastosis (osteomalacia)) la hipoosteoblastosis 
( osteoporosis) o reacciones osteoclásticas de im­
portancia variable (hiperparatiroidismo). 

Indicamos aquí los resultados de las explora­
ciones funcionales en las osteopatías metabóli­
cas propiamente dichas: osteoporosis, osteoma­
lacia e hiperparatiroidismo. 

El estudio del síndrome fosfocálcico estático 
y dinámico en la enfermedad de Paget y en los 
cánceres secundarios de hueso serán el objeto 
del próximo artículo. 

Para comenzar, compararemos los síndromes 
fosfocálcicos estáticos y dinámicos de la osteo­
porosis y osteomalacia y examinaremos luego los 
resultados de las exploraciones realizadas en los 
hiperparatiroidismos. 

RESULTADOS COMPARADOS DE LAS EXPLORACIONES 
ESTÁTICAS Y DINÁMICAS EN LA OSTEOPOROSIS 

Y OSTEOMALACIA. 

Ya hemos indicado 33, 50, 51, :;2 y JJ cómo el estu­
dio de los síndromes estáticos y dinámicos per­
mite diferenciar la osteoporosis de la osteoma­
lacia. 

La práctica de nuevos tests nos ofrece hoy la 
posibilidad de emplear medios de discrimina­
ción que todavía no parecen haber sido seña­
lados. 

l. SÍNDROME ESTÁTICO MINERAL Y ORGÁ.'ITCO. 

A) Síndrome mineral. 

Tiene indudable valor de orientación. 
Una calcemia eleváda permite descartar a la 

vez osteoporosis y osteomalacia. En la primera, 
la calcemia es normal; en la segunda, reducida, 
encontrándose entre 72 y 90 mg. con un térmi­
no medio de 85 mg. 

La calcaliuria está aumentada en la osteopo­
rosis, elevándose a 250 m,g. en 24 horas como 
término medio, salvo en los intervalos de las cri­
sis, durante las cuales desciende a los valores 

l. • 


