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anular la hiperfunción hipofisaria. Ello f ué con­
seguido de manera muy brillante con la radio­
terapia de la hipófisis. 

La regresión de la diabetes en la acromegalia 
ha sido señalada, además de como en nuestro 
caso, por la radioterapia, por el tratamiento 
continuo con estrógenos y en alguno de manera 
espontánea, como en el de Ail\IY y SHORR 1

" des­
pués de una meningitil::l basilar. Este carácter de 
reversibilidad t otal del trastorno metab1lico 
hidrocarbonado es una grave otjeción a la te­
sis de la diabetes metahi.r:ofisaria humana y dis­
tingue a estas formas de las alteraciones del me­
tatolismo hidrocarl::onado que surgPn en dife­
rentes .r:rocesos endocrinos (suprarrenales, tiroi­
deos) de la auténtica diabetes de la clínica. 

Es .r:osible, naturalmente, que ｳｾ＠ la hiperfun­
cién hipofisaria o el tratamiento con ACTH o 
con cortisona recae en un sujeto con disposición 
genética ¡:ara la diabetes, ¡meden entonces ac­
tuar como factores ¡::erlstáticos o de realización 
(JI:\IÉXEZ DÍAZ) y ello explicaría los casos de 
diatetes vera en las condiciones que señalamos, 
la mayor incidencia de diabetes con acromega­
lia en los sujetos con antecedentes familiares de 

ｈｉｐｅｒｔｅｎ ｓｉｏｾＮ＠ ｉｄｐｏｓｔｅｾｕｒｉａ＠ E HI­
PERCALCARIURIA SIN HIPERCALCEMIA 
EN EL PERIODO POSTP ARALITICO DE 

LA POLINEURITIS (' ) 

M. GARRII:O e l. VEGA. 

Hospital Provincial d e Almerín . 
Departamento ele Medicina Interna. 

Una curiosa forma de hipertensión nefróge­
na reversible es aquella que se desarrolla en 
ciertos sujetos sometidos a inmovilización du­
rante un ¡:rolongado ¡:eríodo de tiempo por di­
versas causas, y es¡:ecialmente por afecciones 
del sistema nervioso, que cursan con parálisis 
más o menos extensas. 

El síndrome, descrito hace ya años por AL­
BRIGTH y cols. como seudohiperparatiroidismo 
en chicos que después de parálisis o fracturas 
ｾ･ｳ｡ｲｲｯｬｬ｡｢｡ｮ＠ cambios metabs licos complejos, 
mcluyendo osteoporosis, hipercalcariuria, hiper­
calcemia e insuficiencia renal con hipostenuria •, 
fué la base para un ulterior reconocimiento de 
este cuadro en adultos, también con parálisis 
extensas, y la adición de hi¡:ertensión o encefa­
lopatía hipertensiva en algunos otros 2 • 

El ¡:arqué unos individuos desarrollan este 
síndrome cuando se les inmoviliza y otros no, es 
un tanto desconocido, y si sólo es la falta de 
fuerzas a que se encuentra sometido normal­
mente el esqueleto por los músculos lo que con-

( J Comunicación presentada por uno de nosotros (M. GA­
RI!JDO) al IV Congreso Nacional de Medicina Interna. 

diabetes 17
, etc. Pero en el sujeto sin esa dispo. 

sición diabética, la ¡:erturbación hidrocarbona. 
da, aunque sea tan intensa y de larga duración 
como en este caso que presentamos, puede re­
gresar de manera total cuando se corrige la hi­
perfunción hipofisaria. 
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duce a la dcsmincl'ahzación o si también ¡.arli­
cipan influencias neura lcs es un cam¡ o de con­
troversia 3

• 

La relación entre la movilización de calcio, la 
hirercalcemia y la hi¡:ercalcariuria con la in· 
suficiencia renal y la ｨｩｾＺＭ･ｲｴ･ｮｳｩ￳ｮ＠ renal de es· 
tos pacientes es un tanto oscura. Así, por ejem· 
plo, no hace falta hipercalcariuria ni desminera­
lización ósea en el síndrome álcali-leche, de 
BURNET, ¡:ara que exista hi¡:ertensión renal con 
insuficiencia. Esta es precisamente la base clí· 
nica de un distingo entre el síndrome en cues­
tién y el hi.r:erparatiroidismo 1

• De otro lado, 
una hi¡:ercalcariuria mantenida sin hipercalce­
mia ostensible puede originar una lit iasis renal 
sin hipertensión ni insuficiencia ··. Pero este úl· 
timo tipo de trastorno metabólico puede tam· 
bién engendrar hipertensión, hipostenuria e in­
suficiencia renal en otros casos. 

El siguiente es un caso de hipertensión tem­
poral con hi.r:ostenuria, hipercalcariuria e insu­
fiencia renal en una niña de nueve afíos con mo­
tivo de una cuadriplejía y diplopía determinada 
por una .r:olineuritis (Guillain-Barre) de varias 
semanas de duración con regreso completo del 
cuadro neurolégico y parcial del trastorno me· 
tabólico sin hipercalcemia ostensible. 

La enferma fué seguida, durante siete serna· 
nas (gráfica 1), en la clínica a donde llegó des· 
pués de cuatro semanas del comienzo agudo de 
su enfermedad y de parálisis completa en cama. 
La existencia de una hipertensión a su ingreso 
de 180/ 130, en una niña de su edad, con cifras 
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. 1·1ares o ligeramente más altas en las extre-
sim · f ' 1 bl' ' · d ·ctades infenores, ue o que o 1go a m agar 
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su origen. Con ｲｾｰ･ｴｩ＿ｯｳＮ＠ sedimentos ､ｾ＠ orina 
rmales sin albummur1a, mcluyendo examenes 

ｮｾ＠ cámara por la técnica de Addis, la hipaste­
e uria mantenida y la insuficiencia renal mos­
ｾｲ｡､｡＠ por el aclaramiento de la urea, no podían 
explicarse por una simp.le ｧｬｯｭ･ｾｵｬｯｮ･ｦｲｩｴｩｳ＠ re­
ciente o antigua. La h1postenuna se muestra 
bien en las repetidas pruel::as de concentración 
de Fishbcrg, que aun con el consumo de una die­
ta previa a la prueba alta en proteínas y baja 
en sal •, se movió entre valores de 1,014 y 1,019 
y, ror tanto, bien bajo los límites de 1,022, esti­
mados como dintel de la normalidad de la prue­
ta en condiciones idóneas. La inyección de Pi­
tressin no modificó la hipostenuria. Una prime­
ra determinación de la calcemia de 11 mg. pa­
recía hacer poco probable que la hipertensión 
se debiera a esta causa, pero la eliminación de 
calcio en la orina de veinticuatro horas mostró 
en diferentes momentos valores triples y euá­
drurles de los normales si se recuerda que aun­
que bajo una dieta liberal los límites máximos 
normales son de 250 mg. en las veinticuatro ho­
ras ¡;ara el hombre y de 160 para la mujer, este 
límite máximo se reduce a sólo 80 mg. en los 
niños. Aquí pueden ver cómo la hipercalcariuria 
no había descendido en los últimas semanas de 
su estancia en la clínica, aunque las cifras ten­
sionalcs se iban haciendo normotensivas, la hi­
postenuria regresaba y la función renal mejo­
raba hasta la normalidad. Este no es un hecho 
insólito, porque la hipercalcariuria de estos pa­
cientes pueden mantenerse durante muchos me­
ses aun después de que comience la moviliza­
ción y se tenga una vida activa, argumento pre­
cisamente barajado por aquellos que piensan 
que en el determinismo de la desmineralización 
ósea e hipercalcariuria de estos enfermos inter­
vienen otros factores además de la falta de uso 
del esqueleto 7 • 

La presencia de hipertensión en algunos ca­
sos de poliomielitis bulbar fué descrita hace 
años. Y. tenido como un ejemplo del posible de­
termmismo neurógeno de la hipertensión. La 
posibilidad de que estos contados casos cayesen 
dentro de este trastorno metabólico complejo 
resulta ahora plausible. Como con la mayor fre­
｣ｾ･ｮ｣ｩ｡＠ las lesiones renales orgánicas y osten­
Sibles en el examen microscópico de biopsia o de se " . CCion encontradas en casos de hipercalcariu-
ｾｾｾ＠ de diversa etiología, ha sido la calcificación 
･ｾ＠ ｾｬ｡ｲＮ＠ o la presencia de depósitos de calcio en 
bl g ｯｭ･ｲｵｬｾＬ＠ es evidente que aparte de las posi-
1 ･ｾＮ＠ alteraciones funcionales determinadas por 
t lpercalcariuria sobre los mecanismos rena­
ｲｾｾｾｾ｣ｾｲｧ｡､ｯｳ＠ de regular la tensión arterial, te­
sion este ｴｯｴｾｬｭ･ｮｴ･＠ especulativo, son esas le-
u·n· es de calcificación tubular y glomerular las 

1cas qu t cani e enemos para pensar acerca del me-
ｮ･ｦｲｾｭｯ＠ de esta curiosa forma de hipertensión 

gena generalmente reversible. 

Lui5a; B. M., una niña de nueve años de edad, natural 
de LauJar (Almería), vino al hospital el día 29 de mar­
zo ､ｾ＠ 1958 ｣ｯｮｾ｡ｮ､ｯ＠ que un mes antes, y encontrándose 
previamente b1en, comenzó con cefalea generalizada, 
náuseas y vómitos alimenticios, así como síntomas de 
"resfriado" con algo de fiebre no termometrada. Su mé­
dico diagnosticó gripe y fué tratada con analgésicos. A 
la semana siguiente tenía dolores intensos a lo largo 
de las piernas y brazos y rápidamente vió la familia 
que la niña no podía mantenerse de pie. Quedó total­
mente postrada, no podía incorporarse en la cama por­
que se le caía la cabeza hacia atrás y precisaban darle 
de comer, pero tragaba perfectamente; no tenía dificul­
tades para respirar y a los diez días aproximadamente 
notó que veía los objetos dobles, pero no cuando se ta­
paba un ojo, aunque podía leer perfectamente. En la re­
visión por aparatos, el único síntoma ostensible era la 
presencia de dificultad en la micción desde que estaba 
enferma, orinando poco a poco y con alguna frecuencia 
mayor de la habitual en ella. 

En la exploración la niña tenía un regular estado de 
nutrición con signos vitales de: Pulso, 98'; respiraciones, 
23' y temperatura de 37·• C. Había una parálisis com­
pleta de ambos miembros inferiores con pie caído, atro­
fia muscular generalizada e intensa paresia de las extre­
midades superiores que le permitian a la enferma úni­
camente la flexión de los antebrazos, pero sin poder 
elevarlos. Con gran dificultad la enfermita podía hacer 
llegar sus manos a la cara. Había también discreta atro­
fia de los músculos del antebrazo, especialmente en el 
brazo izquierdo. Paresia de ambos rectos externos. Los 
reflejos musculotendíneos estaban abolidos en las cuatro 
extremidades y no había Babinski ni similares. La piel 
de las extremidades inferiores. y especialmente a mvel 
de los pies. era un tanto húmeda, rígida y de color violá­
ceo. La sensibilidad térmica y profunda era normal y la 
táctil y dolorosa mostró una discreta hipoestesia en las 
extremidades inferiores, desde la rodilla para abajo, más 
acusada en la pierna izquierda. La tensión arterial en 
ambos miembros superiores fué de 180. 130 en el brazo 
izquierdo y de 1í5 125 en el derecho. En las extremida­
des inferiores las presiones arteriales fueron de 185/ 130. 
Los tonos cardíacos fueron puros y rítmicos y en el ab­
domen no se palpó el hígado ni el bazo. 

Los exámenes de laboratorio a su ingreso mostraron: 
Hematíes, 4.420.000; hemoglobina. 13 gr.; leucocitos, 
12.000. Hemograma: Cayados. 1; neutrófilos, 71; linfo­
citos, 23; monocitos, 5; eritrosedimentacíón, 32 de índi­
ce. La serología de lúes fué negativa y en la orina no 
había albúmina ni glucosa y en el sedimento la única al­
teración fué la presencia de 3 a 4 leucocitos por campo, 
sin gérmenes. 

Cm·so en el hospital.- La enferma fué colocada con 
protección para evitar la deformidad equina de los pies 
y comenzada una terapéutica de movilización pasiva de 
las cuatro extremidades. Una punción lumbar mostró 
el primer día un líquido hemorrágico por defecto de pun­
ción y a los tres siguientes un líquido claro con 140 mi­
ligramos de proteínas, y 25 células, todas ellas leuco­
citos linfoides; tres cruces de Pandy y \Veichbrodt y 
ausencia de gérmenes. En una final punción lumbar a su 
salida del hospital, siete semanas más tarde, las proteí­
nas habían caído a sólo 30 mg. y el nümero de células 
fué 6. La serología en el líquido fué negativa en esta úl­
tima ocasión. 

La orina tenía una densidad de 1.009 y el recuento de 
sedimentos en cámara por la técnica de Addis arrojó: 
Cilindros, O; hematíes, 8,352; leucocitos, 12.483; células 
epiteliales. 2.íí4. La urea fué de 45 mg. por 100 y el 
aclaramiento de la urea en M. B. C. de -14 por 100. Una 
prueba de concentración con ､･ｳｨｩ､Ｑﾷ｡ｾ｡｣ｩ￳ｮＬ＠ desde la co­
mida del mediodía hasta la extracción de la segunda 
muestra en la mañana siguier,te y bajo una dieta liberal 
hospitalaria, mostró una densidad máxima de 1,015. Va­
rios días después, sometiendo a la enferma a una dieta 
previa alta en proteínas y baja en sal, al objeto de obte­
ner una mayor seguridad de la prueba de concentración, 
la densidad urinaria alcanzó un Yalor tope de 1,01'•' y en 
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sucesi\'as pruebas de concenlrac1ón durante su estancw 
en la Clínica el Yalor máximo alcanzado hasta la ültima 
semana fué de 1,019. Pocos dias antes de su salida del 
hospital, cuando las cifras ct<.> presión arteriales eran 
casi normales para su edad. la densidad alcanzó con la 
prueba de concentración una cifra de 1,030. Dos de las 
pruebas de concentración fueron realizadas de la siguien­
te manera: La mañana siguiente al mediodía de deshi­
dratación, la primera muestra de orina de la enf<'rma H 

las siete de la mañana fué descartada y a las nue\'<' .se 
obtuvo una segunda, determinanrto en ella la dens1dad 
Inmediatamente después fué inyectada una ampolla dr 
Pitressin (Parke Da\'iS) y dos horas más tarde se obtu\'o 
una nueva muestra de orina emitida espontán<'amen­
te , determinando en ella la densidad. En ninguna de 
estas dos determinaciones con Pitressin se mfluyó la den­
sidad por la Pitresina . Una radio simple de riñón no mos­
tró cálculos renales y la eliminación y relleno del tracto 
urinario en una pielografia descendente fué normal , 
como aquí pueden ver. 
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Fig. 1 

Orina de veinticuatro horas, recogidas con una cubier­
ta protectora de timol, fueron examinadas para su con­
tenido en calcio. La orina fué mantenida en nevera has­
ta su determinación, realizada en el misnio día. Las de­
terminaciones de la calcariuria fueron realizadas sema­
na lmente durante su estancia, a excepción de dos sema­
nas, en que por dificultades técnicas de recog1da y fallo 
de cooperación por parte de la enferma no pudieron reali­
zarse. Los va lores de calcariuria para las primeras cua­
tro semanas fueron de 190, 166, 210 y 200 mg. por vein­
ticuatro horas, respectivamente; dos semanas antes de 
su salida del hospital era de 308 m g. A pesar de cslaH 
elevadas eliminaciones de calcio en la orina, teniendo en 
cuenta que a partir de la primera determinación la en­
ferma fué coloca1a en una dieta que aproximadamente 
no tenía más de 500 mg. diarios de calcio, las cifras de 
calcemia, también determinadas semanalmente, no die­
r on en ningún momento valores por encima de 11 mili­
gramos por 100, oscilando entre esta cifra máxima y un 
mínimo de 10 mg. por 100. Cifras de fosfatemia de 5,8 
harían sospechar una c ierta insuficiencia renal , que fué 
demostrable en el aclaramiento de la urea, pero estoH 
valores son frecuentes en niños s in insuficiencia renal. 
Es cierto, s in embargo, que las determinaciones de fós­
foro ulteriores, cuando la función renal habia mejorado 
y las cifras tensionales descendido, elevándose la capaci­
dad de concentración renal, fueron inferiores a la fosfa­
temia de las tres primeras semanas. Una rleterminaci0n 

de fosfa ta::>a alcalma anojó 9 umdades Bodanskv. R 
ctiografws del esqueleto (pelvis. fémures y ｶ￩ｲｴｾ｢ｲｴ＠
mostraron una discreta clisminudón de la minera¡¡ 

5 

ción ósea za. 
Las cifras. ｬ･ｮｾｩｯｮ｡ｬ｣ｳ＠ no. d<'scendicron ｡ｧｵ､｡ｭ･ｮｴｾ＠

smo quC' lo htcteron dC' una forma pnulatma. como pu · 
de ｙ･ｲｾ･＠ <'n la gráftca adjunta. y aun a su salida d:· 
hospitnl ernn d<' 120/ SO. un tanto altas para una niña d 
su edad qur había sido mantenida en cama ､ｵｲ｡ｮｴ･ｾ＠
largo pedodo de ti<'mpo con parálisis flácidas complet 
de las cuatro t'xlremidades. a 

La JH<'S<'neia d<' hipertensión <'ludió la administració 
terant'utica dt' esteroictes o ACTH. atmqup el diagnó: 
tico clínico quC' !'e mantuvo fut" el el<' una polineuritl 
tipo (;1tillain-BntTC' por la disociación ｡ ｬｨ ￺ｭｩｮｯＭ｣ｩｴｯｬＶｾ＠
gica rtC'I líc¡m<lo C<'falonaquí<leo y <l<'más datos. 

En las ctos últimas semanns la n ·cup<'ración functona; 
de la enfermita fut\ ｭｵｾ ﾷ＠ rápida : p1·imrro los ｢ｲ｡ｺｯｾ Ｌ＠ que 
durante ocho S<'manas habían pendtclo inert<'s a lo Jarg­
de la cama r·om<'nzaron a podPr levantarst•, ｾﾷｵｮ｡＠ serna. 
na ｡ｮｴ･ｾ＠ dt' su snltcta poclia conH't" sin nmgunu ayuda 
Po1· esta 11ll"ll1H ft'rha comenzó n andat· ayudada va r.¡ 
!'alida lo hadn con muy poca ayuda y sin ｭｵｬ･ｴ｡ｾＺ＠ Xou. 
cias postniores <lr la familia tndicnn que su restablecl· 
mi<'nlo PS compiNo y la C'nfermn puNle anclar perfecta· 
m<'nte. HHTH¡ue toda\·ía St' ran!'a 1'11 ｬｮｲｾｯｳ＠ ｴｲｬＧｦＧｨｯｾ Ｎ＠

CCME:\TARIO . 

El desarrollo del ｾ￭ｮ､ｲｯｭ｣＠ descrito por AL· 
HRIGI II y col:-;. como seudohil ct·paratiroidismo 
en adolr.scentc>s inmovilizndos por fracturas o 
1 oliomiclitis l'S un hecho ｾ［ ｩｴＧｮ＠ conocido. La ad1· 
cién al cuadro clínico d<' hi¡ t' l'll•nsir'm o t•nccfa· 
lora tía h 1 pe1·tensivn fué ht'l' hn ¡ ｯｾｴｴﾷｲｩｯｮｮ･ｮｴ･＠ 1 

otros casos similat'l$ con hipl't•tt•n::-:ión han ｾｩ､ｯ＠
1 ce e .., d >S 1 ' 1 u n l 1 ' 1 o los s t > 

de seudohiperparatiroidismo con hipertenswr. 
han sido observados en la poliomielitis. No te· 
nemos referencia de que haya ocur rido lo mis· 
mo en casos de ¡::olineuritis, tal como sucedió en 
el presente caso. La ausencia de hipercalcemia 
ostensible pudiera relacionarse con la insuficien· 
cia renal de la enferma. Los problemas metab: 
licos engendrados por la inmovilización y ｳｾ＠
consecuencias clínicas son lo suficientemente 1r. 
teresantes desde el ¡:unto de vista de la etiopa· 
togenia y el diagnóstico como para llamar 1 
atención sobre ellos con el presente caso. 

RESUMEN. 

Se comunica un caso de hi¡.;ertensión, hipost1 

nuria, h ipercalcariuria e insuficiencia renal e 
una niña de nueve años de edad inmovilizad' 
ror una rolineuritis tipo Guillain-Barre durant. 
once semanas con ｲ ･ｾｲ･ｳｯ＠ completo del ｣ｾｾ､ ｲｯ＠
neurológiro, insuficiencia renal e ｨｩｰ･ｲｴ･ｮｳｩｏ ｾＩ＠
¡::ersistencia a su salida de la Clínica de la J· 

re re a lcari uria. 
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