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Les lipoprotéinémies du sérum de chien nor-
mal se divisent en deux fractions « et g, lipo-
rotéinés desquelles la « représente le 75-80 %
et la g le 20-25 % restant. Cette derniére est
proportionnellcment plus riche en phospholipi-
des que la premiére, dont le cocient cholest,
hosphol. 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 lipqprotéines, ainsi que de son
contenu en cholestérine et phospholipides. Ces
altérations sont trés précoces et autant plus in-
tenses plus 'obstruction est ancienne, et se nor-
malise lorsque cette obstruction disparait. Etant
donné le possible role des sels biliaires produc-
trices des modifications du lipidogramme, on
étudie l'action du cholate sur des sérums nor-
maux et ictériques “in vitro” Les sels biliaires
“in vivo” (chien ligaturé de cholédoque) n’alté-
rent pas le lipidogramme, de la méme facon
qu'elles le font “in vitro” lorsqu'on les ajoute a
un sérum normal. L’addition “in vitro” de sels
biliaires & un sérum ictérique se manifeste par
un dédoublement de 'unique fraction du lipido-
gramme, semblable a celui que l'on observe
spontanéement dans le sérum de l'animal lors-
que la ligature se lache. Ces deux faits s'in-
terprétent en considerérant que tandis qu'il
y a obstruction, il s’accumule dans le sang une
grande quantité de sels biliares qui seraient
conjugués dans le foie par I'excés de lipides cir-
culants, les unissant aux globulines qui, norma-
lement, transportent i peine des graisses.

De cette facon les lipides se solubilisent et les
sels biliaires se désintoxiquent. Dans la phase
descendante de l'ictére, les sels biliaires libres
reapparaitraient dans el sang donnant lieu au
lipidogramme avec des altérations sembiables a
celles que I'on obtient en ajoutant des sels bi-
liaires “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. FERGOLA-MIRAVET.

Paris.

p(gzrq_c'1;zfjezaf_. aplicamos las prucbas de ex-

o ;ion .fw,:zc-zonal del esqueleto en las tres

i €8s variedades de osteopatias metaboli-

3. osteoporosis, osteomalacia e hiperparati-

Todismo,

cheS‘i‘.Jués de habernos ingeniado en demostrar
10 se las pucde separar y en qué medida cons-

15 mavo 1058

tituyen entidades clinicas netamente definidas,
nos dimos cuenta que estos tres aspectos de la
reaccion del esqueleto podian coexistir, que cier-
tas osteoporosis estaban asociadas a la osteo-
malacia y, sobre todo, que la osteomalacia esta-
ba unida frecuentisimamente a un hiperfuncio-
namiento paratiroideo,

Habiendo extendido mis tarde la practica de
las exploraciones funcionales del esqueleto a los
otros dos grupos de osteopatias generalizadas,
las distrofias dseas (PAGET) y las proliferacio-
nes (cancer y mieloma), comprobamos que al-
rededor de la lesion especifica existen con fre-
cuencia profundas modificaciones reaccionales
del tejido oseo circundante como la hiperosteo-
blastosis (osteomalacia), la hipoosteoblastosis
(osteoporosis) o reacciones osteocldasticas de im-
portancia variable (hiperparatiroidismo).

* L *

Indicamos aqui los resultados de las explora-
ciones funcionales en las osteopatias metaboli-
cas propiamente dichas: osteoporosis, osteoma-
lacia e hiperparatiroidismo.

El estudio del sindrome fosfocalcico estatico
y dinamico en la enfermedad de Paget y en los
canceres secundarios de hueso seran el objeto
del proximo articulo.

Para comenzar, compararemos los sindromes
fosfocalcicos estaticos y dinamicos de la osteo-
porosis y osteomalacia y examinaremos luego los
resultados de las exploraciones realizadas en los
hiperparatiroidismos.

RESULTADOS COMPARADOS DE LAS EXPLORACIONES
ESTATICAS Y DINAMICAS EN LA OSTEOPOROSIS
Y OSTEOMALACIA.

Ya hemos indicado #, *°, %, %2 y % como el estu-
dio de los sindromes estaticos y dinamicos per-
mite diferenciar la osteoporosis de la osteoma-
lacia.

La practica de nuevos tests nos ofrece hoy la
posibilidad de emplear medios de discrimina-
cion que todavia no parecen haber sido sena-
lados.

I. SINDROME ESTATICO MINERAL Y ORGANICO.
A)  Sindrome mineral.

Tiene indudable valor de orientacion.

Una calcemia elevada permite descartar a la
vez osteoporosis y osteomalacia. En la primera,
la calcemia es normal; en la segunda, reducida,
encontrandose entre 72 y 90 mg. con un térmi-
no medio de 85 mg.

La calcaliuria estd aumentada en la osteopo-
rosis, elevandose a 250 mg. en 24 horas como
término medio, salvo en los intervalos de las cri-
sis, durante las cuales desciende a los valores
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addition, the quantitative distribution of its
fractions and the cholesterol and phospholipid
contents of such fractions were determined by
means of a personal technique.

Serum lipoproteins of the normal dog include
two fractions, alpha- and beta-lipoproteins, of
which the alpha fraction accounts for 75-80 ¥
and the beta for the remaining 20-25 %. The
latter is proportionally richer in phospholipids
than the former, the cholesterol phospholipid
ratio being 2 and 0,9, respectively.

In the course of cholostasis a rise in lipaemia
and in its fractions and a marked alteration
both in the electrophoretic mobility of lipopro-
teins and in their cholesterol and phospholipid
contents are found. These alterations appear
early; the older the obstruction the more in-
tense the change. They return to normal when
obstruction disappears. Owing to the possible
causal role of bile salt retention in lipidogram
changes, the action of cholate was studied on
normal and icteric sera “in vitro'. Bile salts do
not cause the lipidogram to change “in vivo”
(dog with ligated common bile duct) in the
same manner as they do “in vitro” when they
are added to a normal serum. The “in vitro”
addition of bile salts to an icteric serum is cha-
racterised by a breaking down of the single
fraction of the lipidogram similar to that seen
spontaneously in the serum of the animal when
the ligature is undone. These two facts are in-
terpreted as follows: whilst biliary obstruction
is present a large amount of bile salts accumu-
lates in the blood; these would be conjugated
in the liver with the excess of circulating lipids
that would be attached to globulins which nor-
mally convey hardly any fat. In this way lipids
are rendered soluble and bile salts detoxicated.
In the decreasing stage of jaundice free bile
salts would reappear in the blood thus giving
rise to the lipidogram with changes similar to
those attained by adding bile salts to an icteric
serum “in vitro”.

ZUSAMMENFASSUNG

In einer kurzen Ubersicht werden die Verin-
derungen der Lipdmie, Cholesterindmie und
Phospholipiddimie, sowie der Lipoproteiden im
Serum bei Obstruktionsikterus angefiihrt und
die Hypothesen besprochen, welche dieselben zu
erkliren versuchen.

Die experimentellen Beobachtungen umfassen
25 Hunde bei welchen durch Abbindung des
Choledochus eine Gallenobstruktion herbeige-
fithrt wurde. Zu Beggin des Experimentes wur-
den basale Bestimmungen fiir Lipimie, Choles-
terinimie und Phospholipidimie durchgefiihrt.
Gleichfalls wurde auch das Lipidogramm durch
Elektrophorese studiert, wobei nebst der quan-
titativen Verteilung der Fraktionen auch der
Gehalt an Cholesterin und Phospholipiden mit
Hilfe einer eigenen Methode bestimmt wurde.
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Beim normalen Hunde bestehen die Lipopro.
teiden im Serum aus zwei Fraktionen, namlich
« und g Lipoproteide, wobei das a 75-80 % days.
tellt und das g die iibrigen 20-25 %. Letzteres
ist verhiltnismissig reichhaltiger an Phosphg.
lipiden als das erste, mit einem Cholesteriy.
Phospholipidquotienten von respektiv 2 und 09,

Im Verlaufe der Gallenstauung wird ein Anps.
tieg in der Lipédmie und ihrer Fraktionen, sowie
eine ausgeprdgte Verdnderung in der elektro.
phoretischen Beweglichkeit der Lipoproteidey
und ihres Gehaltes an Cholesterin und Phospho.
lipiden beobachtet. Es handelt sich dabei um
sehr friihzeitig auftretende Verdnderungen, die
umso ausgepragter sind je dlter die Obstruktion
ist. Bei Normalisierung des Zustantes versch.
winden dann auch diese Verinderungen. In An-
betracht dessen, dass der Gallenabschluss eine
ursidchliche Rolle beim Zustandekommen der
Veridnderungen des Lipidogramms spielen mag,
wurde die Wirkung von Cholat auf normale
und ikterische Sera “in vitro" studiert. Der
Zusatz von Gallensalzen zu normalen Sera “in
vivo" (Hund mit unterbundenem Choledochus)
fithrt nicht dieselben Verinderungen im Lipi-
dogramm herbei wie “in vitro”. Die dem ikte-
rischen Serum beigefiigten Gallensalze kom-
men in einer Spaltung der einzigen Fraktion des
Lipidogrammes zum Ausdruck, genau sowie
man es spontan im Tierserum beobachtet wenn
man die Abbindung 16st. Diese beiden Tatsachen
werden dahin gedeutet, dass es bei Verstopfung
der Gallenwege im Blute zur Anhidufung von
grossen Mengen Gallensalzen kommt, die in der
Leber mit dem Uberschuss an zirkulierenden
Lipiden gepaart und in die Globuline einverleibt
werden, welche normalerweise kaum Fette be-
fordern.

Auf diese Weise werden die Lipide gelost
und die Gallensalze entgiftet. Im Riickbildungs-
stadium der Gelbsucht sollen wieder freie Ga-
llensalze im Blute auftauchen, die zu dhnlichen
Verédnderungen im Lipidogramm fiihren, Wwie
man sie “in vitro” bei Hinzufiigung von Gallen-
salzen zu ikterischen Sera beobachten kann.

RESUME

On fait une bréve revision sur les altérations
de la lipémie, cholestérinémie et phospholip}de'
mie et lipoprotéines sériques dans la jaunissé
obstructive, en commentant les hypothéses far
tes pour expliquer ces altérations. s

L'observation expérimentale se fait sur 2
chiens & qui on produit une obstruction biliair®
totale par ligature du cholédogue. Au début d¢
I'expérience on fait: basales de lipidémie, cho"
lesterinémie et phospholipidémie. De méme, 0"
étudie le lipidogramme par électrophorese, de-
terminant outre la distribution quantitative &
leurs fractions, leur contenu en cholestérme ¢
phospholipides au moyen d’une technique Pe”
sonnelle.
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Osteoporosis Osteomalacia Hiperparatiroidismo

TESTS ESTATICOS,

Fosfocdleico:

CA S iveiiinrnass R AN Ay p e A A s 100 mg. por 1.000, 90 mg. por 1.000. . 110 mg. por 1.000.
L S0E (e O | 250 mg., == 150/24 horas. 40 mg. 30/24 horas, > 250 mg./24 horas.
PIS s FES Ay 30 mg. por 1.000. © 30 mg. por 1,000 : 30 mg. por 1.000
P T osivrvesconsrrnsrres 750 mg, 250/24 horas. 600 = 200/24 horas, 800 mg./24 horas.

_ Orgdnicos:
Fosfatasa alealina .......... Normal o ™\ g o
Velocidad de sedimentacion. = 7 «

BIOPSIA.
Trabéculas dseas mineralizados, Raras, delgadas, lisas, Normales, algunas mues- Desgarradas.
cas,

Sustancia orgdnica;
@) Orlas osteoides R oo 0 + 4+ ks
by Osteoblastos ............ Atrofiados, raros. e o
¢) Osteoclastos Muy raros. IFrecuentes. = SETE =

d) Médula
posa.

TESTS DINAMICOS,

1. Exploracidon mineral;

Hipercalcaliuria provocada . 30 a 70 por 100.

Perfusion calcica:

1) Ca o del Ca perfusado. De 28 a 55 por 100.

2}  Elevacion de fosforemia.. 8 a 15 mg.

II. Exploracion hormonal;
Test a la cortisona Ca U ...
Test de esteroid. genitales Ca U. N

IIT. Exploracion vitaminica :
Test al calciferol Ca U
L APTR Constante.

* 150 a 220 mg./24 h.

Area aumentada. Adi-

Hematopoiética. Fibrilar. Hematopoiética. Fibrilar,
Fibrosa.

10 por 101. 15 por 100.

14 por 100. 20 por 100.
1 abmg, 0
2 mg. término medo.

“w

pontanea y provocada por los esteroides genita-
les, pero, por el contrario, aumento de la calca-
liuria tanto por la cortisona como por la vita-
mina D,,

2" El de la atraccion cdleica por hiperosteo-
l?_lastosis, el cual se observa en las osteomala-
clas de tipo aporte. En esta ultima, la calcemia
¢s Inferior a 95 mg y, en especial, la calcaliuria
extremadamente baja, — 75 mg. La fosfatemia,
tn lugar de estar aumentada o normal como en
]E‘l osteoporosis, casi siempre estd reducida. Kl
(',a Inyectado por vena es retenido por el orga-
lismo, de manera que se encuentran menos del
10 por 100 en orina. La cortisona no aumenta la
calcaliuria, los esteroides genitales tampoco la
Influyen y la vitamina D. la reduce.

o 3 r . . . g »
o." Kl del hiperparatiroidismo. Aqui es ne-

tesario diferenciar el sindrome 6seo del renal.
”El sindrome 6seo se caracteriza por la asocia-
¢lon de osteoclastosis, la que desprende el cal-
€10 endogeno de hueso, y osteoblastosis, que fija
EI Calmp exogeno. De ello resulta que, aunque la
tJf‘z-';‘iz(a}lc{fir,*acirm provocada por la osteoclastosis
i Mmina frecuentemente, no es raro que este

cubierta por la osteoblastosis (forma sin lesion
osea del hiperparatiroidismo).

En este caso, el sindrome renal de reduceidon
de la reabsorcion de fésforo, acompanado de hi-
pofosfatemia e hiperfosfaturia, es el que debe
orientar el diagnostico.

Estos tres sindromes de hipoosteoblastosis,
hiperosteoblastosis y osteoclastosis con reduec-
cién de la absorcion de P, solo se observan en
las osteoporosis de la menopausia, las osteoma-
lacias de aporte de la mujer anciana y en los hi-
perparatiroidismos primitivos.

El sindrome osteoporotico, en realidad, esta
profundamente modificado en la acromegalia y
en los hiperparatiroidismos en los sujetos ya
tratados con cortisona y en algunos ancianos.
En estos enfermos, la asociacion de elementos
de hiperosteoblastosis con atrofia ¢sea modifica
considerablemente la sintomatologia biologica,
asi como los tests de exploracion dinamica.

Del mismo modo, si el sindrome de osteoma-
lacia se encuentra con toda pureza en las osteo-
malacias de aporte de las mujeres ancianas que
hemos estudiado con el nombre de osteomala-
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cias primitivas, como también en las nefropa-
tias glomerulares, es, por el contrario, muy di-
ferente:

1. En las tubulopatias: Reduccion de la re-
absorcion del Ca en las hipercalecaliurias idiopa-
ticas, disminucién de la fosfatemia que impide
la fijacion de Ca en el esqueleto en la diabetes
fosforada, acidosis que modifica la aptitud de
las proteinas Oseas para fijar el Ca

2" En los hiperparatiroidismos adenoma-
tosos.

3. En las osteopatias asociadas (osteoporo-
sis, Paget, cancer).

Por fin, el sindrome de hiperparatiroidismo
puede modificarse considerablemente cuando se
complica con una osteopatia preexistente (sobre
todo osteomalacia) o una nefropatia glomeru-
lar; la calcemia, y sobre todo la calcaliuria, ba-
jan, y sélo en heces se encuentra el Ca despren-
dido del hueso en excesiva cantidad.

En cuanto al sindrome de inhibicion de reab-
sorcion fosforada, es decir, hipofosfatemia con
hiperfosfaturia, desaparece cuando las altera-
ciones glomerulares se presentan, Se ve enton-
ces aumentar la fosfatemia mientras los fosfa-
tos urinarios disminuyen. Todo sucede como si
las células tubulares proximales fuesen someti-
das a dos influencias contrarias: la de la hor-
mona paratiroidea, que reduce la reabsorcion
fosforada, y la de las alteraciones glomerulares,
que la aumenta. Una fosfatemia puede parecer
normal, mientras que en realidad no se trata
sino de una hipofosfatemia paratiroidea aumen-
tada por una nefropatia glomerular. Este estu-
dio sobre el comportamiento del esqueleto en los
tres sindromes reaccionales que constituyen las
osteopatias metabolicas nos permitira compren-
der mejor la extrema diversidad de los sindro-
mes fosfocaleicos, estaticos y dinamicos en la
enfermedad de Paget y los canceres secundarios
de hueso. Este sera el objeto de nuestro proxi-
mo articulo.

RESUMEN.

Tratamos de resumir en los cuadros de este
trabajo los elementos esenciales de los sindro-
mes estaticos y dinamicos en las tres grandes
variedades de osteopatias metabolicas: osteopo-
rosis, osteomalacia e hiperparatiroidismo.

BIBLIOGRAFIA

1. Apams, W. S., MasoN y Bassgrr, 8. H. —J. Clin. Invest.,
32, 103, 1954,

2. ALBRIGHT, F., BAUER, W., RoPes, M. y Aug, J. C.—J. Clin
Invest., 7, 139, 1929,

3. ALBRIGHT, F' v SurxkowitcH, H. W.—J. Clin. Invest,, 17,
305, 1938,

j, ALBRIGHT, F. v REIFENSTEIN, E, S.—Baltimore, 1948.

5. ANleﬁﬁox. J., HARPER, C., DENT, C. E. y PHILPOT, G. R.

. Lancet, 2, 720, 1954,
6. BarTrer, F. C., Forees, A. P, y AlBrIGHT, F.—Philadel-
phia (Toronto).)
BAYLOR, C. H.,, VAN ALSTINE, H. E. v Basserr, 3. H
J. Clin, Invest,, 20, 1.167, 1950. X
g, BI‘.‘IAB'I:‘IZ'F, J. ¥ CLAvERT, J.—Bull, Soc. Chim. Biol., 24, 1.469,
9. BronNner, F,, HArRriS, R. 8., MaLgrskos, C. J. v BiNDA,
C. E.—J. Clin. Invest., 35, 78, 1956 )
10, CarLssoN.—Acta Physiol. %c‘amt 26, 200, 1952

=3

15 mayq 1654
11. CHammers, Jr,, E, L,, CorpaN, G, 8., GoLDMAN, I, + R
FENSTEIN, Jr,, E. C.—J. Clin, Endoc. and Met,, 16 § s
1956, R
12, CLEMENT, ID.—Thése de Paris, 1054
13. COURVOISIER, B,, MARTIN, E Eorr
Sem. des Ilfnp I"'Il'i. a6,
14, DECOURT, J., GORIN, R., GUILLAUMIN
DEYssoN, G \||n &' Endoc., VI, 2,
15. DNt C. E J. of Bom. and Joint
16, DeENT, C. E., FLY) T, V. v NABARR
Med. J., 2
16 b Duxeax, L. E., LHEK, G, S, ¥ Howann, J. E.—pun
Johns Hopkins [[.-_-;:._ 82, 515, 1048 o
17. GrRISSBERGER, W., BaAUR, H. v SThiEBEL, R iy
Acta, 17, 465, 1950 Helv. Med
18. GooMman, R, v Basser, S. H J. Clin, Endo and i
14, 278, 1954, il
19 +HOI EHER.—J. A. M. A., 164, 1.064-1.081, 1957
20 : P.—Zschr, ., Kinderh., 25, 131, 1520
21 M.\_\', P, H., CArrOLL, 8, L. y DeMmpPaey, B F
Clin. Invest., 33, 246, 1654
22, HENNEMAN, P. H., CARR L
i the \- W ‘lnrl.. A W Scie
23. HENNE) I:\\ I' H, I' ALl -
™ 5 11. 1
4 o
2 H. P.. Barnign
. Ann, d'Endoc 105, 1954
26 G.—Revue du Rhumatisme, 15

, M. v EroMANN, L. A 1. Lab
3, 1854

._N- i Vs o 1955

0 HoOp. Paris, 7, 38

31 | } v E M

a2 D el M
I TZ#, A, R SkzZe, S.. I Hi I

) § . Hop. Paris, 71, 3.7

4. LIcHTWITE, A., I-- wu S oo, D, v Borvier, Pun

i Sem. Hop. Paris 3.7

35. LiICHTY 2 D i I

{ L I 0] I

q L

b LicHTWITZ, A., S¢ - I ) Y. :
MAZABRAUD, A, —BSem, Hop. Paris, 75, 4.052, 1950,
38 a LicarwiTz, A., Dr Skze, 8., }Imrn [; Borpier, PH
MAZABRAUD, A. I.jli.‘ﬁ‘ﬂ-‘ Médieals, JH:il, 1956,
b LicHTwiTZ, A., DB . 3., Hlnlrr il_. JORDIER, PH, ¥
MAZABRAT! D, A, Pmrws Médicale, 3, 45, 1957,
39. LICHTWITZ, A, v PARLIER, R.
40, McCANCE, R. A, y WinbossoN, B. M. Biochem, J., 33, 523,
529, 1939,
41. NeEuMaN, W. F, vy NEUMAN, M. W.—Chem, Rev., 53, 1, 45
1953.
2. NicoLayseN, R.—Skand. Arch. Physiol., 69, 1934. Suppl
1, 66. L
43. NompiN, B. E, C. y Fraser, R.—J, Clin. Sc., 13, 477, 1954
44, Pearson, O, H., D1, M. C., Mc LiaN, J. P, Lirserr, M. B
estT, C. D.—Ann, New York Sci., 61, 393, 1955.

l
7

!'J ! GARDNER.—Endocr,, 23, 485, 1938,
46. REIFENSTEIN, E. C, an!nn IEJF:(I,
47. Ribpie, O. v RRINHART, W. ~-Am. J. Physiol., 76, 660,

1926,

48. Bawveson, H. A., HastiNGS, A. B. v Mc Intosm, J. F.
J. Biol. Chem., 60, 327, 1924 '

40. ScHIMLING, A. ¥y LAszio, D.—Proc. Soc. Exper. Biol., 8
286, 1951,

50, De Seze, 8., Licawrrz, A., Hioco, D. \, [‘.,f[n]u PH

! Bull. et Mém. Soc. Méd. Hop. Paris, 25-26, 946, 1956.

51. De Skzk, 8., Licuwirz, A., Hioco, D. 3 I‘ mpIER, PH
Bull. et Mém. Soc. Méd. Hop. Paris, 25, 26, 954, 1955,

52. De Skze, 8., Licawirtz, A., Hioco, D. y Bogrpigr, PH.

. Bull, et Mém, Sor. Méd, Hép. I‘JLI"lH, 25-26, 961, 1955,

53. De Size, 8., Llr"ln\'!'rz, A., Hrioco, D, yv Borpigr, Pi.
Bull, et Mém, Soc. Méd. Hop. Paris, 25-26, 986, 1955,

54. De Szr, 8, Licuwirz, A., Hioco, D.. Borpigr, PH. ¥
MAZABRAUD, A.—Bull, et Mém. Soc, Méd, Hop, Parls
31, 32, 33, 1.007, 1958,

55. Dr Skze, 8., Licuwirz, A., Hrioco, D., Borpigr, PH. ¥
MazABRAUD, A.—Bull, et Mém. Soc. Méd, Hop. Paris,

31, 32, 33, 1.018, 1956,

96. D Sgzg, 8., Licntwitz, A., Hioco, D., Bornigr, PH. ¥
MazABRAUD, A.—Bull., et Mém. Soe. Méd. Hop. Paris

- 31, 32, 33, 1.029, 1956

o7, Vienon, G.—Revue Lyonnaise. Nov. 1956,

o8, West, C. D., L1, M. C., McLeaAN, J. P., Esongr, G. C. ¥
PeArsoN, O. H.—Proe. Am, A. Cancer Res., 1, 51, 195

SUMMARY

An attempt is made in the tables of the pre-
sent paper to summarise the essential features
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of the static and dynamic syndromes in the
three large variants of metabolic bone disease:
osteoporosis, osteomalacia and hyperparathy-

roidism.
ZUSAMMENFASSUNG

In den Abbildungen dieses Berichtes trachten
wird die wesentlichen Elemente der statischen
und dynamischen Syndrome bei den drei grossen
Arten metabolischer Osteopathien: Osteoporo-
e, Osteomalazie und Hyperparathyreose, zu-
sammenzufassen.

RESUME

Nous tachons de résumer dans les tableaux
de ce travail les élements essentiels des syndro-
mes statiques et dynamiques dans les trois gran-
des variétés d'ostéopathies métaboliques; ostéo-
porose, ostéomalace et hyperparathyroidisme.

LA ESTEATORREA OCULTA. ALGUNAS
DE SUS MANIFESTACIONES CLINICAS
POCO USUALES ()

M. GARRIDO.

Servicio de Medicina Interna del Hospital Provincial
de Almeria.

Jefe del Servicio: Doctor GARRLIDO,

'lfa idea tradicional de que la esteatorrea idio-
patica esta fundamentalmente caracterizada por
dlfu‘_l:ea, glositis, distension abdominal y desnu-
tricién, a lo que se une los clasicos caracteres
organolépticos de unas heces de consistencia
blanda, color claro, aspecto graso y olor pene-
trante, dificulta el reconocimiento de muchos
Pacientes con esteatorrea, porque en ellos la es-
teatorrea estd, como si dijésemos, oculta y las
manifestaciones clinicas pueden ser heterogeé-
neas e incluso no relacionadas a primera vista
con el intestino. Unas veces, la diarrea es de tan
Poca severidad como para no llamar la atencién
del paciente: en otras, no existe diarrea incluso
¥ la deposicién tiene una consistencia normal,
Sin aumento del ntimero de las mismas en cada
dia por encima de lo habitual y fisiolégico.

I‘_anto en un caso como en el otro, si el elinico
1o Inquiere directamente acerca de los habitos
lntf;stinaleg. e incluso después de un interroga-
torio detenido por sistemas y aparatos no tiene
un elevado indice de sospecha para la posibili-
dad de esteatorrea como causa primaria de di-
Versas alteraciones clinicas, el paciente queda
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sin diagnosticar o recibe diagndsticos variados
colocados fuera de la realidad.

La existencia de estas formas ocultas de
sprue ha sido sefialada de antiguo, pero tal vez
no haya recibido la atencién que merece hasta
los ultimos afios, en que cambios patologicos tan
diversos como una osteomalacia o una anemia
inexplicable han podido ser correlacionadas con
la existencia de esteatorrea oculta ? y °.

De entre un grupo de casos de esteatorrea
idiopatica que a lo largo de los ultimos anos
han sido vistos y tratados en este Servicio de
Medicina del Hospital Provincial, hemos selec-
cionado tres casos de esteatorrea oculta a cuyo
diagnéstico se llegé después de diversas opinio-
nes y largo estudio. En uno de ellos no se hizo
el diagnostico hasta un mes antes de ocurrir su
fallecimiento, y es éste el unico caso que tiene
resultados de necropsia. Cuando qued6 aclara-
do el diagnéstico, releyendo los interrogatorios
se vi6 que ninguno habia referido el aqueja-
miento de diarrea en la fecha de su ingreso, a
pesar de la transcripcion en las tres historias de
contestaciones referentes al curso de las depo-
siciones. Sin embargo, en nuevos interrogato-
rios ya intencionados, con el diagnéstico ya rea-
lizado o con sospecha del mismo, uno de los ca-
sos—el primero de ellos—mencion6 que desde
hacia anos tenia cortos periodos de diarrea, ge-
neralmente en verano, a los que no daba impor-
tancia. Otro, el tercero, no recordaba ninguna
anormalidad en la consistencia o numero de las
deposiciones, y finalmente, el segundo, no tuvo
nunca diarrea hasta un mes antes de ocurrir su
fallecimiento, en que comenzé con una diarrea
severa que persistio a pesar de diversas tera-
péuticas hasta el momento de la muerte.

Caso 1. C. D. G., una mujer de veintitrés afos de
edad, ingresé el 23 de julio de 1956, contando que medio
afto antes comenzé a caérsele el pelo de una forma di-
fusa, no en placas, hasta desaparecer del todo su cabello,
que habitualmente habia sido de color negro oscuro. A
medida que se caia el pelo iba brotdndole otro de color
rubio grisdceo, de muy poca consistencia, que también
se caia con facilidad, y que ella misma. con ligera trac-
cién, arrancaba facilmente. Progresivamente ha visto
sustituido su pelo negro por éste, que pueden ver €n la
primera proyeccion, cuyo aspecto tanto recuerda al que
se describe en la enfermedad de Kwashiokior. Dos meses
antes se noté ligera hinchazén de los tobillos, gile des-
pués progresé hasta cerca de las rodillas, y también se
notaba algunas mafanas al despertar la cara algo hin-
chada y la piel de las manos tirante. En el comienzo de
su enfermedad tuvo una pequefia erupcién de pequefios
granitos por todo el cuerpo con picor, que desaparecio
a los pocos dias sin ninguna terapéutica. No tenia dis-
nea ni ortopnea, asi como tos o expectoracion, y no ha-
bia alteraciones del acto de la miceién o del color y vo-
lumen de la orina. Durante el periodo de su enfermedad
habia estado dos meses sin tener la regla, lo que atribu-
y6 a un posible embarazo, pero posteriormente volvid
la regla con caracteres normales hasta la actualidad.

En la exploracién se encontré una enferma bien cons-
tituida, delgada, con algunas lesiones de arrascamiento
en la piel y edemas con fovea a la presién en regidn
pretibial. Habia palidez de piel con mucosas orales algo
enrojecidas v en el pulpejo de los dedos de ambas ma-
nos existian una curiosas lesiones en forma de piel des-
camada, epitelio sumamente liso, que ella conté se re-




