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menor resistencia en dichos órganos, que les predis­
pone a la infección, en especial en lugares tan com­
prometidos o abundantes en tejido linfoide como son 
las entradas de los aparatos digestivo y respirato­
rio". Y añade después: "los distintos elementos del 
sistema linfático sufren en la lucha para restablecer 
el equilibrio metabólico y dan lugar a una mayor 
actividad en sus componentes, hipertrofiándose e hi­
perplasiándose, y constituyendo ora un trastorno rr·e­
cánico, ora un foco de infección, ora graves tras­
tornos en la evolución del crecimiento, como el tipo 
tan frecuente observado llamado adenoide". 

No creo que este status tímicolinfático sea de 
nuestra incumbencia, y basta lo relatado para que 
cumpla de recuerdo. 

Las adenopatías de las enfermedades endocrinas 
indicadas las relacionamos (y este concepto puede 

usarse también para el estado tímicolinfático que 
acabamos de comentar) con un problema básico de 
secreción interna. La insuficiencia de los glucocor­
ticoides da lugar a una disminución de la linfolisis 
y, por tanto, a un aumento del tamaño de los gan­
glios pletóricos de células que no se vierten en el 
cauce circulatorio. El síndrome de Simmonds y el de 
Addison las explicaría claramente por esto. El Ba­
sedow, igualmente, sólo que aquí la insuficiencia se 
debería al exceso de tiroxina o de la hormona tiroi­
dea, que inhibe el ACTH. 

Los síndromes aludidos son caquectilizantes y la 
progresiva delgadez hace más visibles y palpables 
los ganglios normales. 

Con estas notas creemos haber logrado nuestro 
cometido, evitando farragosas descripciones que se 
hallan en cualquier libro que trate de la materia. 

ORIGINALES 

F1SIOPATOLOGIA DE LAS MODIFICACIO­
NES FOSFOCALCICAS Y DE LAS LESIO­
NES OSEAS EN LAS NEFROPATIAS GLO-

MERULARES 

A. LICHTWITZ, S. DE SEZE, R. PARLIER, D. HIOCO, 
FH. BORDIER, M. STRAUSS y L. FÉRGOLA-MIRAVET. 

Los autores que se han interesado en la fisio­
patología de las alteraciones fosfocálcicas en el 
transcurso de las nefropatías glomerulares tu­
vieron sólo por objeto explicar las lesiones óseas 
sin darle mucha importancia al estudio del com­
portamiento de los electrolitos del hueso. El he­
cho es sorprendente, tanto más cuanto las alte­
raciones del esqueleto son excepcionales, mien­
tras que las anomalías del metabolismo fosfo­
rado, y sobre todo cálcico, son de rigor, como 
nos hemos esforzado de demostrarlo en otros 
artículos :w bis, '" ter. 

Así, es indispensable tratar de comprender la 
fisiopatología del síndrome fosfocálcico en las 
nefritis glomerularcs antes de tratar las lesio­
nes óseas en sí. 

FISIOPATOLOGÍA DEL SÍNDROME FOSFOCÁLCICO EN 
LAS NEFROPATÍAS GLOMERULARES. 

Hemos visto que con excepción de la hiper­
fosfatemia todo nefTítico con retención azoada 
se comporta como un osteomalácico, tanto des­
de el punto de vista del síndrome estático como 
desde el de los tests dinámicos. 

Trataremos de explicar esta analogía estu­
diando la fioiopatología de los elementos que 
constituyen: 

l. El síndrome fosfocálcico estático de las 
nefritis: hipocalcaliuria, hipocalcemia, hiperfos­
fatemia e hipercalcemia fecal. 

2. El síndrome cálcico dinámico: retención 
del Ca inyectado y ausencia de hipercalcaliuria 
después de vitamina D. 

FISIOPATOLOGÍA DEL SÍNDROJ\IE FOSFOCÁLCICO 
ESTÁTICO. 

l. Hipocalcaliuria. 

Para explicar este signo capital, puesto que 
parece constante en todas nefritis glomerulares, 
se pueden invocar mecanismos múltiples: la hi­
pocalcemia, la reducción de la filtración glome­
rular, el aumento de la reatr:or..::ión tubular, por 
fin, la avidez acrecentada de hueso con respecto 
al calcio. 

a) Es difícil atribuir la hipocalcaliuria úni­
camente a la hipocalcernia; para ello basta com­
parar nuestras cantidades de calcio sanguíneo 
y urinario para ver que lo más frecuentemente 
no existe ninguna proporción entre ellas; con 
una calcemia de 82 mg., la señora Bar ... tiene 
una calcaliuria de 35 mg. , mientras que el se­
ñor And ... , con una calcemia más alta, de 90 
miligramos, tiene una calcaliuria disminuidísi­
ma: de 9 mg. 

Como la calcaliuria es relativamente más baja 
que la calcemia y sin ninguna relación aparente 
con ella, se está obligado a pensar en un factor 
1·enal, glomerular o tubular. 

b) La reducción de la filtración glomerulaT 
desempeña un papel importante, pero no parece 
la única culpable como se podría creer, pues no 
hay ninguna relación entre la baja de la calca­
liuria y la importancia de la deficiencia glome-
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rular en la medida en que se puede dar valor 
real a las clerances empleadas por nosotros 
(creatinina y manito!). 

La señora Roit... tiene una calcaliuria de 11 
miligramos con una filtración glomerular (crea­
Unina) de 3S c. c. y una clerance a la urea de 
16 por 100. 

En el señor Char ... , cuya filtración glomeru­
lar (40 c. c.) y clerance a la urea de 20 por 
1CO son idénticas a las de la enferma anterior, 
encontramos una calcaliuria mucho más eleva­
da: 34 mg. 

La señora Ear ... tiene igualmente una calca­
liuria de 35 mg., pero aquí la filtración glome­
rular (creatinina) es de 65 c. c. y la clerance a 
la urea de 52 por 100. 

e) Así, pues, admitiendo que la lesión glo­
merular interviene considerablemente en el ori­
gen de la hipocalcaliuria, otros factores tienen 
que ser invocados para explicar la despropor­
ción habitual entre el valor de la hipocalcaliuria 
y la im¡:;ortancia de la lesión renal, mensurada 
mediante la clerance glomerular y la de la urea. 
Desde este punto de vista, el papel principal pa­
rece ser desempeñado por la célula tubular; en 
efecto, todo pasa como si la reabsorción del cal­
cio en los nefríticos estuviese aumentada ya se­
cundariamente a la lesión glomcrular o, desde 
el comienzo, por alteración primitiva de los tu­
tos. Se puede ver aquí un fenómeno análogo al 
que se produce en la reabsorción del sodio, con­
siderado a. veces como el resultado de una lesión 
tubular rrimitiva, otras veces como una altera­
cí{n sr>cundar.ia de origen glomerular. 

d) En realidad, las modificaciones de la cal­
caliuria no están solamente tajo la dependencia 
de la tasa de calcio sanguíneo, ni del estado del 
glomérulo o de las células tubulares. La misma 
hi¡:.ocalcaliuria se observa en todas las osteoma­
lacias de aporte, donde la filtración glomerular 
es, sin embargo, normal. Aquí también la hipo­
calcemia, generalmente discreta, no explica la 
frecuente e im¡.ortantc baja del calcio urinario. 
En estos casos se está obligado a incriminar un 
comportamiento particular de la célula tubular 
del osteomalácico que reabsorbe en exceso el cal­
cio, aunque ninguna de las actividades renales 
esté alterada. Lo que prueba esta integridad es 
que el aumento de la reabsorción tubular del cal­
cio cesa no bien el hu eso se ha remineralizado 
bajo la influencia de la vitamina D. A partir de 
este momento, la calcaliuria se eleva a valores 
fisiológicos y el calcio inyectado en vena apa­
rece en J:roporciones normales en orina. En las 
osteomalacias de aporte el estado del esquleto 
parece ser el regulador de la reabsorción cálci­
ca. Nos detemos preguntar si un mecanismo se­
mejante, al menos en cierta medida, no inter­
viene tanto en el renal como en el osteomalá­
cico. En favor de esta concepción militar un he­
cho muy significativo: la administración de vi­
tamina ｄ ｾ Ｌ＠ que aumenta considerablemente la 
absorción del calcio intestinal, ni en el renal ni 
en el osteomalácico acrece el calcio sangu!neo 

o urinario. El exceso de calcio absorbido bajo la 
influencia de la vitamina ｄ ｾ＠ no aparece ni en 
orina ni en sangre. Se está obligado a admitir 
que se fija en hueso y, ror consiguiente, que éste 
ejerce sobre el calcio una atracción particular. 

2. Hipocalc( mia. 

El origen de una hipoca1Cl'mia puede ser atri­
buído a: 

- Una deficiencia de aporte en calcio exó­
geno (insuficiencia de ingestión o de absorción) 
o en calcio endógeno (ausencia de liberación del 
calcio óseo). 

Un aumento de la fijación tisular. 
- Un rxceso de eliminación urinaria o fecal. 
- ｾｉｯ､ｩｦｩ｣｡｣ｩｯｮ･ｳ＠ de las 1 roteínas sanguí-

neas. 
En las nefropatías no se puede pensar: 

- :Ni en una insuticit' ncia de oslcolisis por 
hi¡:,oparatiroidismo, puesto que el esqueleto, por 
lo contrario, está descalcificado. 

- Ni en un aumento de las fijaciones tisula­
res, puesto que no hay calcinosis o aumento de 
la densidad ósea. 

- Ni en un aumento dl' las C'limmaciones uri ­
narias, ruesto que la hipocalcalimia es de rigor. 

- ｾｩ＠ en una reducc ión de la fijación de cal­
cio en las proteínas, pu Rto que la 1 rotdnemia 
es generalmente normal, salvo en las ncüosis. 

- Queda la posibilidad de pensar en una péT­
cl1da 1ntestinal de calcio. Fara verificar esto, 
practicamos balances en los nefríticos con le­
sión ósea o sin ella. Comprobamos en tres enfer­
mos que padecían, respectivamente, de glomé­
rulonefritis (señora Bev ... ), de riñón poliquis­
tico (señora Bur ... ) y de neírosis (señor Gue ... ), 
un neto aumento del calcio fecal con un balance 
negativo de 200 mg. 

Estas pérdidas de calcio J:Or heces pueden ser 
atribuídas a una 1nsuf1ciencia de absorción del 
calcio exógeno poT intestino o a un exceso de ex­
creción intestinal del calrio endógrno. 

Más tarde trataremos este problema, pero 
desde ahora queremos insistir en la paradoja 
que constituye la existencia de una hipocalce­
mia en un enfermo cuya rermeabilidad renal al 
calcio está disminuida y cuyo hueso, en vez de 
aumentar los reservas cálcicas, tiende a desmi­
neralizarse. 

Se podría ver aquí una analogía con lo que 
sucede con el sodio en los edematosos: el mis­
mo aumento de reabsorción tubular, la misma 
｡ｵｾ･ｮ｣ｩ｡＠ de hipernatremia y, a veces, hipona­
tremia. Pero del sodio no se pierde el rastro 
porque se acumula en su receptor natural, el 
tejido intersticial, mientras que el calcio aban­
dona su receptor, el tejido osteoide. Todo el pro­
blema será tratar de comprender este particu­
larísimo comportamiento del esqueleto de 1ns 
nefríticos. 
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3. H·iperfosfatemiu. 

El tercer signo del síndrome estático de las 
nefropatías glomerulares, la hiperfosfatemia, 
no se observa con la misma regularidad que los 
dos precedentes. Ya hemos insistido suficiente­
mente sobre la variabilidad de la fosfatemia y 
su frecuente independencia respecto a la azo­
temia. 

- El aumento de la fosfatemia en las nefri­
tis se atribuye a una alteración glomerular que 
actuaría directamente por la reducción de la fil­
tración del fósforo o indirectamente por aumen­
to de las reabsorciones tubulares del mismo. 

- Pero, por otra parte, la hiperfosfatemia 
¡...arece constituir, tanto como la hipocalcemia, 
un excitante de la actividad paratiroidea 1

" biS, 

"', ﾷ ﾷｾＬ＠ que reduciría las reabsorciones tubulares 
del fósforo y, por consiguiente, desembarazaría 
el organismo del exceso de fósforo que lo inco­
moda. 

- La reabsorción tubular de fósforo se en­
contraría así sometida a dos influencias: una, 
glomerular, que tendería a acrecentarla, y otra, 
raratiroidea, que se opondría a esta reabsorción, 
al menos mientras las alteraciones glom¿rulo­
tubulares no estén demasiado acentuadas. Todo 
¡;asa, en efecto, como si en las formas severas 
la receptividad de las célula.s renales a la hor­
mona paratiroidea estuviese considerablemente 
disminuída. La tasa de la fosfatemia en las ne­
fritis azotémicas parece, pues, estar en función, 
a la vez, de la lesión glomerular de la reactivi­
dad paratiroidea y de la receptividad tubular. 

Al respecto, señalamos la ausencia de fosfa­
temia elevada en nuestras cinco nefropatías glo­
merulares complicadas con osteomalacia 30 ter, 

como si en estos sujetos la lesión g lomerular 
f uese menos importante que la reacción parati­
roidea y, por ende, predominan las manifesta­
ciones óseas. 

La tasa de fósforo en sangre, en las nefritis 
glomerulares, constituye un término medio en­
tre el efecto renal y el efecto paratiroideo. 

Sea como fuere, es importante subrayar que 
la fosfatemia puede ser normal en sujetos que 
eliminan por heces grandes cantidades de cal­
cio. Esta comprobación milita contra la hipóte­
sis según la cual la hipercalcemia fecal de los 
nefríticos sería debida a la presencia de un ex­
ceso de fósforo en intestino. 

4. Hipercalcia fecal. 

Encontrada por tod ｾ ＺＺ［＠ los autores que, como 
nosotros, practicaron balances cálcicos en los 
nefríticos, la hipercalcia fecal no ha sido expli­
cada de manera satisfactoria. 

- Puede deberse a que el calcio exógeno es 
mal reabsorbido. Este defecto de absorción es­
taría ligado a alteraciones anatómicas o funcio­
nales de la célula intestinal o a que el fósforo 
no excretado ¡;or el glom6rulo se acumula en 
intestino y retiene el calcio cxógeno 31

• 

- La bipercalcia fecal puede tener igualmen­
te un origen óseo-endógeno en relación con la 
osteoclastosis paratiroidea. El calcio endógeno 
desprendido de hueso, al no poder ser excretado 
¡Jor riñón, se ve obligado a tomar la vía intes­
tinal. 

Uno de los mejores argumentos en favor del 
J. apel del hiperparatiroidismo como origen de la 
hi:r:-ercalcia fecal está dado por SCRIVER •··. In­
yectando 50 unidades de extracto paratiroideo 
a dos niños que tenían nefrosis lipoídica, com­
¡.,rueta que la calcaliuria no se modifica y que 
la calcemia sólo asciende a la normal. El calcio 
des¡:rendido de hueso por influencia del extrac­
to paratiroideo es eliminado por heces. Este 
aumento de calcio intestinal llega en uno de los 
niños al 37 por 100. 

En resumen, ｾＱ＠ estudio del síndrome fosfocál­
cico en las nefropatías demuestra: 

1. Una fosfatemia ,;ariable, pues está en fun­
ción tanto de las alteraciones glomerulares que 
la elevan como del hiperfuncionamiento para­
tiroideo que la reduce. 

2. Una hipocalccmia de patogenia mal de­
terminada: falta de absorción del calcio exóge­
no o aumento de las excreciones intestinales de 
calcio endógeno. . 

3. Una hipocalcaliuria precoz, constante, de­
l::ida a la impermeabilidad glomerular y proba­
blemente también al aumento de las reabsorcio­
nes tubulares. Pero, en su origen, dos otros fac­
tores tienen quizá importancia: la hipocalcemia 
y sobre todo el estado funcional de un esqueleto 
ávido de calcio. 

La interpretación fisiopatogénica del síndro­
me dinámico y los resultados de los balances 
pueden aclarar, en cierta medida, algunos de los 
problemas presentados por las anomalías fos­
focálcicas de las nefritis. 

FISIOPATOLOGÍA DEL SÍNDROl\lE CÁLCICO-DINÁMICO. 

(Resultados de la perfusión cálcica y del test de 
la vitamina ｄ ｾＮｊ＠

En casi todas las nefropatías glomerulares 
con retención azoada del calcio inyectado o per­
fundido, sólo se encuentra una mínima cantidad 
en orina, como lo hemos indicado anteriormen­
te :w bis. Ello nos induce a pensar, naturalmente, 
en una impermeabilidad renal, pero también es 
¡.,osible que si el calcio inyectado no aparece en 
orina sea porque es eliminado por heces o fija­
do en esquleto. 

Los balances bajo perfusión, como el del se­
ñor And ... , indican que parte del calcio es ex­
cretado por intestino, pero que es mayor la can­
tidad fijada en hueso, ya que el balance se hace 
1:ositivo. Sin embargo, es necesario saber que 
un esqueleto es capaz de retener una fracción, 
aun importante, de calcio inyectado, sea cual 
fuere su estado funcional. Además, nuestros ba­
lances son demasiado escasos para servir de 
base a una discusión. 
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Prueba de la vitrnni11a D_.-Esta proporciona 
informes mucho más precisos, puesto que su­
prime en gran 1 arte el factor intestinal. El cal­
cio que desaparece de intestino por influencia 
del calciferol debería eliminarse por orina; aho­
ra bien, la calcaliuria no se modifica. Si esta 
ausencia de elevación de calcio urinario estuvie­
se ligada únicamente a la impermeabilidad del 
glomérulo, la tasa de calcio debería aumentar 
en sangre. Como la calcemia no varía y el es­
queleto es el único testigo capaz de fijar can­
tidades apreciables de calcio, se puede admitir 
que la vitamina D. permite al hueso nefrítico re­
mineralizarse. Si en las nefropatías el esqueleto 
conserva el exceso de calcio aportado por la vi­
tamina D !• se debe, posiblemente, a su riqueza 
en tejido osteoidc, por consiguiente de tipo os­
teomalácico, a pesar de la ausencia de altera­
ciones radiológicas en esqueleto. Pero el hecho 
de que el hueso fije el calcio exógeno no excluye 
el posible papel desemreñado por riñón en el ori­
gen de la hipocalcaliuria. 

Para saberlo, hemos sometido a tres de nues­
tros nefríticos sin lesiones óseas aparentes a la 
prueba prolongada d(' la vitamina D . a razón 
de 15 mg. de calciferol cada siete días durante 
dos meses e ) . 

En dos de nuestros enfermos. Arr ... v Rol .... 
ambos con nefritis severas con azotemias de 
1,30 gr. (Arr .. ) y 1,10 gr. (Rol...), la hipoGal­
caliuria persiste sin cambios. mientras que des­
pués de seis semanas en Rol... y de tres ｭ･ｳｾｳ＠
en Arr ... la calremia aumenta y llega a 110 mi­
ligramos en Rol ... y a 113 en Arr ... 

Por lo contrario, en el tercer enfermo, And ... , 
cuya nefropatía está en mejoría, el calcio uri­
nario} antes entre 9 y 30 mg., después de 105 mi­
ligramos de calciferol se eleva a 60 mg. y des­
pués de una dosis total de 200 mg. de vitamina 
alcanza 140 mg. La calcemia} al principio baja 
(88 mg.) , se eleva igualmente, pero sin exceder 
las cantidades normales, ya que alcanza 99 mi­
ligramos y se mantiene en este nivel hasta el 
fin de la prueba. 

En los primeros enfermos, Arr ... y Rol ... , la 
calcemia no se modifica hasta que el hueso no 
está completamente remineralizado. Después de 
este primer período de fijación cálcica, como el 
calcio absorbido en gran cantidad por influen­
cia de la vitamina D no encuentra ya asilo en 
esqueleto y no puede ser excretado por el riñón , 
gravemente lesionado, eleva la calcemia. 

El tercer sujeto, And ... , cuya glomérulonefri­
tis está en mejoría, no se distingue de los enfer­
mos precedentes durante el período de remine­
ralización ósea: igual hipocalcaliuria e igual hi­
pocalcemia. La oposición aparece cuando el hue­
so se ha recalcificado. Aquí el calcio ya no se 
acumula en sangre, la calcemia asciende a la 
normal, sin excederla, y por orina se elimina el 
calcio en demasía, lo cual significa que el riñón 

< J ｾ＠ esta ｾｬｯｳｩｳＬ＠ la. :'itamina D, no parece ejercer nmgu-
na aCCión noc·tva en rmón y las clerances a la ut·ea practi­
c·acllu• carla dti'Z ellas no son moclificadaH dUt·ante la prueba. 

ha recuperado su aptitud de excretar el calcio. 
Así, pues, en las nefritis con lesiones óseas 

aparentes, o sin ellas, rl esqurlcto ¡;osee la mis­
ma avidez de calcio} ya que a pesar de la admi­
nistración de importantes dosis de vitamina D 
el calcio no se eleva ni en orina ni en sangre. 

a) Si existen lesiones éseas éstas se curan, 
como lo comprobamos en cinco nefríticos osteo­
malácicos ter 

b) En los casos sin lesiones óseas aparentes, 
la fijación fosfocálcica se produce igualmente, 
¡..•ues los balances se hacen positivos y <'1 calcio 
retenido no aparece ni en sangre ni en orina. 

Cuando el hueso compktamentc mineralizado 
pierde su avidez de calcio, existen dos eventua­
lidades: 

a) Si el riñón está muy alterado, el calcio si­
gue sin ser eliminado por ·orina; la hipocalcaliu­
ria persiste, mas la calcemia se ele\'a. I'or con­
siguiente, el aumc11to de la calcr mia si11 rwmcn­
to paralelo de la calcalizaio sería ÍiHlic( dr ww 
profunda alteración -renal. 

b) Por lo contrario, cuando las alteracioneR 
renales son discretas o están en meJoría. el ne­
frítico se comporta como un osteomalúci('o puro, 
es decir, que el calcio aumenta primero cn orina 
antes de normalizarse en ｒ｡ｭｾｔ･Ｎ＠

• • • 

Hemos 1 ensado que esta in ter¡ relac1ón fi. 10 

patr lógica de los síndromes fosfocálcicos, está­
tico y dinámico, debería ayudarnos a compren· 
der cómo y por qué la misma alteración renal 
podía provocar reacciones óseas ｡ｰ｡ｲ･ｮｴ･ｭｾｮｴ･＠
tan diferentes como la osteomalacia y el hiper­
paratiroidismo. 

FlSIOPATOLOGÍA DE LAS LESIONES 6SEAS. 

B'reve reseña histá'rica. 

Al referirse a la literatura relativa al estudio 
clínico, biológico, anatómico y experimental de 
las lesiones óseas asociadas a nefropatías glo­
merulares, uno se desorienta frecuentemente, 
pues no se comprende por qué predominan, ora 
los bordes osteoides de la osteomalacia, ora la 
osteoítis fibrosa del hiperparatiroidismo, y aún 
menos la asociación de dos afecciones conside­
radas como diferentes. 

- Clínicamente} en el niño se trata de raqui­
tismo y de alteraciones de crecimiento; en el 
adulto de descalcificaciones de tipo osteomalá­
cíco, y suele existir en ambos casos un aumento 
de la transparencia ósea sin caracteres ¡:arti­
culares; los aspectos de tipo osteítis fibrogeó­
dica son excepcionales. 

- Biológicamente} los datos proporcionados 
por la mayoría de los autores se limitan al es­
tudio de la calcemia y fosfatemia. Sobre el par­
ticular, predominan los síndromes de tipo osteo-
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malácico. Si se consulta el cuadro en el que re­
sumimos las observaciones que pudimos reco­
ger, nótase sesenta y dos veces una calcemia 
baja de menos de 96 mg., diez veces una calce­
mía normal y ocho veces una calcemia elevada 
(cuadro 1). Por otra parte, en todos estos casos 
se trata de formas severas con fosfatemia im­
portante: 70 mg. en término medio. 

En consecuencia, clínica y radiológicamente, 
la mayor parte de los sujetos que padecen de ne­
fropatías glomerulares se presentan como osteo­
malácicos, y las descalcificaciones difusas con 
imágenes geódicas, como las calcemias elevadas, 
son rarísimas. 

Mientras los datos radiológicos y biológicos 
son fragmentarios, los documentos anatómicos 
son abundantes. Toda la historia de las lesiones 
óseas en el transcurso de nefropatías aparece 
un poco como una querella de anatomopatólo­
gos armados de imponentes estadísticas. Según 
numerosísimos trabajos que no podemos recor­
dar aquí .. , ;u), ｾｾ｜＠ ¡ ' 1 · , 1t>, ｾｾ Ｌ＠ ·· , :?0, 3', -.o, )2, 1\ 17 , está 

admitido que: 
1. Existen en casi todas las nefropatías glo­

merulares una hiperplasia paratiroidea. 
2. Que ésta va acompañada de lesiones óseas, 

ora de tipo osteoide (osteomalacia), ora de tipo 
reabsorción osteoclástica (hiperparatiroidismo) ; 
casi siempre existe asociación de edificación os­
teoide y de reabsorción osteoclástica. 

IMPORTANCIA DE LA OSTEOMALACIA Y DEL HIPERPA­
RATIROIDISl\'IO EN LAS NEFRITS. 

La oscuridad que reina en materia de fisio­
patología de las lesiones óseas nefríticas se debe 
a que no siempre se ha comprendido la r elación 
existente entre osteomalacia o hiperparatiroidis­
mo. La osteomalacia está considerada como un 
estigma de carencia fosfocálcica y el hiperfun­
cionamiento paratiroideo como su consecuencia. 

Después de haber expuesto el punto de vista 
clásico, que, por otra parte, parece correspon­
der a un cierto número de hechos, insistiremos 
sobre la concepción que defendemos desde hace 
varios años acerca de un hiperfuncionamiento 
paratiroideo que provoca a la vez la osteoclas­
tosis, de dónde descalcificación y la hiperosteo­
blastosis, y, por ende, osteomalacia. 

1. La osteomalacia pm· carencia ｦｯｳｦｯ｣Ｌｾｬ｣ｩ｣ｲ Ｎ＠

Para la mayoría de los autores, la osteomala­
cia es el resultado de una carencia mineral, tan­
lo cuando el fósforo o el calcio son aportados 
en cantidades insuficientes, como cuando son 
eliminados excesivamente por orina o intestino. 

a) La carencia de aporte está admitida, ge­
neralmente, después de MITCHELL 33 ; se piensa 
que en los nefríticos el exceso de .fósforo en in­
testino, consecuencia de la hiperfosfatemia, re-

tiene el calcio en tubo digestivo. Los precipita­
dos de fosfato de calcio insolubles, resultado de 
esta unión, provocan a la vez el aumento de las 
eliminaciones cálcicas y el de las fosforadas. 
Así, el fósforo en exceso impediría al calcio vol­
ver al organismo. 

Desgraciadamente, esta teoría seductora no 
explica las hipercalcias fecales que comproba­
mos en numerosos enfermos que carecen de hi­
perfostatemia. Salvo que se admita que el fós­
foro no aumenta en sangre porque justamente 
es excretado por intestino. 

Se puede suponer igualmente que el desarre­
glo de la absorción se debe a una alteración, 
probablemente funcional, de las células intesti­
nales. La facilidad con la cual la vitamina D 2 

disminuye el calcio fecal (especialmente en 
Gued ... 30 bis) hace esta hipótesis poco pro­
bable. 

b) Así, uno se debe preguntar si la caren­
cia cálcica no se debe a un exceso de eliminación 
por intestino de calcio endógeno; pero, ¿cómo 
explicar la descalcificación del esqueleto? 

La mayoría de los autores después de BLuM, 
DELAVILLE y VAN CAULAERT ", y actualmente 
también SNAPPER ;;o y ｄｅｾｔ＠ 9

, incriminan la aci­
dosis como origen de la descalcificación. 

La acidosis desempeña un papel de primer 
plano, y fácil de explicar, en las nefropatías tu­
bulares distales tipo acidosis hiperclorémica. En 
efecto, toda la enfermedad se resume a una al­
teración del equilibrio ácido básico ligado a la 
insuficiencia de producción de iones H y de amo­
níaco. La acidosis actúa aquí sobre todo trans­
formando las proteínas óseas en alcalinas y, en 
consecuencia, incapaces de retener el calcio, que 
es así eliminado en cantidades más o menos im­
portantes por orina. 

Pero la acidosis es muy inconstante en nues­
tros enfermos, a excepción de algunas formas 
graves y en último estado. Las fosfatemia y la 
sulfatemia, que serían responables de la acido­
sis, no se encuentran siempre aumentadas; ade­
más, como lo indican ScHw ARTZ y RELl\1AN H, 

los sulfatos y fosfatos dibásicos, forma bajo la 
cual son retenidos azufre y fósforo, se compor­
tan más como bases débiles que como ácidos. 
Además, los autores que hacen intervenir la aci­
dosis no dan ninguna precisión sobre las vías de 
excreción del calcio. En todas las acidosis, el or­
ganismo se desembaraza de las valencias ácidas 
y de los cationes que las acompañan por riñón. 
Si el calcio perdido fuese utilizado para la depu­
ración ácida, se lo encontraría en orina. Ahora 
bien, la hipocalcaliuria es constante. Por fin, las 
terapéuticas alcalinas, utilísimas en las acido­
sis tubulares, no tienen ningún efecto en el me­
tabolismo fosfocálcico. 

En resumen, se admite la existencia en los ne­
fríticos de una carencia cálcica que provoca a 
la vez osteomalacia e hiperfuncionamiento pa­
ratiroideo, pero las razones de estas pérdidas 
de calcio son difíciles de explicar. Además, se 
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comprende difícilmente la ausencia de toda ma­
nifestación clínica y biológica de hiperactividad 
paratiroidea, mientras que los exámenes anató­
micos demuestran en la mayoría de los casos 
una hiperplasia de las paratiroides y una reab­
sorción osteoclástica del esqueleto. 

2. La osteomalacia ¡,or hiperosteoblastosis. 

Hemos propuesto otra explicación de estos fe­
nómenos basada en una interpretación de la os­
teomalacia bastante diferente de la concepción 
clásica. 

La osteomalacia está caracterizada por una 
hiperplasia osteoide, pero para que haya descal­
cificación es necesario que a la hiperplasia os­
teoide se añada un cierto grado de osteolisis. 

Esta osteolisis está considerada como fisioló­
gica y correspondería a una destrucción perma­
nente del hueso prístino; hemos demostrado va­
rias veces 27 , • • que está ligada, al menos par­
cialmente, a un hiperfuncionamiento paratiroi­
deo. Efectivamente, existen signos histológicos 
y biológicos de hiperosteoblastosis paratiroidea 
en osteomalacias aparentemente ligadas al úni­
co déficit cálcico. 

Hemos ido más lejos; nos hemos preguntado 
si el hiperfuncionamiento paratiroideo no podía 
constituir el hecho primitivo ·• , Ｒ ｾ＠ bis. En nues­
tros estudios sobre los hi_rerparatiroidismos pri­
mitivos y secundarios hemos tratado de demos­
trar O}IP. la hormona. ｾ｡ｴＮｩｲｮｷＮＮＮＺ｡Ｎ＠ ｾＮＺｹｾ Ｚ ﾷＺＮｾ＠ c;:.i.Rm.­
pre, directa o indirectamente, junto a su acción 
osteolítica por intermedio de los osteoclastos, un 
efecto de edificación osteoide, es decir, de tipo 
osteomalácico por intermedio de los osteoblas­
tos 30• 

Experimentalmente, los efectos de la hormo­
na paratiroidea no se limitan a la osteoclasto­
sis; SELYE desde 1932 ,;; ter, JAFFÉ y BODANSKiY 
en 1942 22 bis y más recientemente MCLEA y 
URIST 31 bis mostraron que la im¡:ortancia de la 
proliferación osteoclástica u osteoblástica de la 
hormona paratiroidea de¡:ende de las dosis ad­
ministradas y del ritmo de las inyecciones. Fuer­
tes dosis de parathormona inyectadas diaria­
mente provocan una importante osteoclastosis 
con descalcificación, mientras que dosis míni­
mas administradas en forma intermitente y du­
rante largo tiempo tienen por resultado la pro­
liferación de osteoblastos y la edificación os­
teoidea, que es su consecuencia (• ). 

Las biopsias al trocar practicadas en tres hi­
perparatiroideos y los tejidos óseos extraídos en 
esta intervención nos demostraron que aun en 
los hiperparatiroidismos primitivos la osteo­
blastosis suele ser más importante que la osteo­
clastosis. 

(") SI la inyección de extracto paratiroideo provoca tanto 
la multiplicación de osteoblastos como la de osteoclastos, se 
i¡;-nora si existe primero osteoclastosis y luego ostcoblasto­
sts, o transformación directa de los reticulocitos de la mé­
dula, ya en osteoblastos, ya en osteoclastos, o si, por fin, la 
osteoblastosis no es, como piensa ALBRICHT, el testigo habi­
tual de toda osteolisis, sea cual fuera su origen. 

Biológicanwntc hemos visto que el calcio exó­
geno inyectado (prueba de hipercalcaliuria pro­
vocada) a dos enfermos con hiperparatiroidis­
mo primitivo, con hipercalcemia e hipercalca­
liuria elevadas, no se encuentra más que en pe­
queña cantidad en orina, a pesar de la intensa 
osteolisis que reflejan las notables concentra­
ciones de calcio observadas en sangre y ori­
na 2n bis, "". Si el calcio inyectado en vena se fija 
en el esqueleto de los hiperparatiroidcos, es por­
que en estos enfermos existen amplios bordes 
osteoides ávidos de calcio. 

Los balances cálcicos. por fin, nos han demos­
trado en los hiperparatiroidismos que eran fre­
cuentemente lJOsitivos a pesar de una intensa 
hipercalcaliuria "" bi!<, lo que señala claramente 
que, al menos en ciertos períodos, el esqueleto 
de estos enfermos está particularmente ávido de 
calcio. 

Aun en los casos en que los balances son nega­
tivos, se comprueba que las ¡_érdidas cálcicas son 
únicamente de origen óseo, que la absorción in­
testinal se mantiene normal y aun a veces acre­
centada y que el calcio exógeno se fija perfecta­
mente en las trabéculas osteoides del esqueleto 
desorganizado por la ostcoclastosis de los hiper­
tiroideos. 

Los recientes trabajos con calrio marcado han 
confirmado esta noción de atracción, respecto al 
calcio, del esqueleto de los hiperparatiroidC'os. 
Un enfermo de BAKER ｨｩ ｾ Ｎ＠ cuyo balance cálcico 
era negativo, - 180, fiJaba el calcio 45, a tal 
ＧｴＭＧｯＡＮｾＮｴｾｾ＠ 'q'I!R- ｾｊｌｖ＠ ｾ＠ Ｇ＼ＭＧｕｾｾｖｉＺｨＢｬ＿ｩＧＷｊ｡＠ t:fl }Jl VjJVl ÓUHt:::, 'at­

fimaS en orina y en heces. 
En otros términos, de las comprobaciones ex­

perimentales anatómicas, y sobre todo biológi­
cas, resulta que la proliferación osteoide que ca­
racteriza a la osteomalacia no es siempre causa 
de la sola insuficiencia de aporte fosfocálcico, 
sino también que bajo el efecto de la estimula­
ción paratiroidea las playas osteoideas, en cier­
tos casos, alcanzan una extensión tal que los 
aportes fosfocálcicos normales no son suficien­
tes para mineralizarlas. 

Esta concepción de coexistencia de osteoblas­
tosis y osteoclastosis, por efecto de una misma 
causa, el hiperfuncionamiento de las paratiroi­
des, es aún muy discutida; esta concepción se 
encuentra singularmente apoyada por los datos 
experimentales anatómicos y bioquímicos en­
contrados en los brigthicos, en los cuales la aso­
ciación de osteomalacia e hiperparatiroidismo 
parece ser constante. 

Experimentalmente, sean cuales fueren los 
procedimientos utilizados para alterar el fun­
cionamiento renal: termocauterio 23 , 

3 7
, inyec­

ción de platino o de urinario "1
, de nitra tato de 

uranil 41 bis, es curioso observar que, mientras la 
hiperplasia paratiroidea es, por así decir, cons­
tante, así como las lesiones óseas de tipo osteí­
tis fibrosa, la fórmula biológica observada es 
de ti¡:o osteomalácico. 

Anatómicamente) todos los trabajos de estos 
últimos treinta años muestran la coexistencia 
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de hiperplasia paratiroidea y de trabéculas os­
teoides con reabsorción osteoclástica o sin ella. 

Biológicamente) a pesar del hiperfunciona­
miento paratiroideo, el síndrome bioquímico es 
el de la osteomalacia con hipocalcemia e hipo­
calcaliuria: las formas con hipercalcemia e hi­
percalcaliuria son excepcionalísimas. 

• • • 

Ahora sacemos que las hiperplasias parati­
roideas, igual que los adenomas, proceden por 
ataques de osteoclastosis seguidos de largos pe­
ríodos de osteoblastosis. 

l. Cuando el hiperfuncionamiento paratiroi­
deo no es muy importante, la osteoclastosis dis­
creta se limita a desprender el calcio del esque­
leto y la osteoblastosis aparece entonces en pri­
mer plano: 
- Si la absorción cálcica es suficiente para mi­
neralizar al tejido ósE'O, no hay lesiones óseas 
visibles radiológicamentc; el aporte de calcio 
exógcno compensa el déficit de calcio endógeno. 

- Cuando, por lo contrario, como en los en­
fermos cuyas observaciones dimos en el artículo 
ｰｲ･｣･ ､ ･ｮｴ･ｾｾｾ＠ ter, el aprovisionamiento de calcio 
es insuficiente (carencia de a_¡::orte o gastrecto­
mía), el tejido óseo está mal mineralizado y los 
signos radiológicos de la osteomalacia se pre­
sentan. 

- Cuando los aportes cálcicos son muy abun­
dantes en los sujetos que ¡.resentan amplias bor­
duras osteoides, la mineralización puede exage­
rarse, como sucedió con nuestros osteomaláci­
cos tratados largo tiempo con dosis demasiado 
elevadas de vitamina D2 ; quizá así se pueda 
comprender las formas osteoescleróticas de los 
brighticos, cuyas numerosas observaciones ya 
hemos transcrito '\ Go bis, \ 1 •, s bis, 20 . 

2. En los casos mucho más escasos con le­
siones glomerulares importantes y persistentes 
a la vez, la excitación paratiroidea se acusa; la 
osteoclastosis predomina sobre la osteoblasto­
sis, el hueso se desorganiza y las grandes canti­
dades de calcio que se liberan así aumentan la 
calcemia. Desde este momento todo pasa como 
si la tasa máxima de reabsorción fuera sobre­
pasada y entonces a la hipercalcemia se asocia 
la hipcrcalcaliuria. 

Estas formas osteoclásticas del hiperparati­
roidismo son raras en las nefropatías glomeru­
lares, y lo que más frecuentemente se observa 
son las formas osteoblásticas, complicadas más 
o menos con osteoclastosis. 

Esta combinación de edificación osteoide y de 
destrucción osteoclástica, asociada a las altera­
ciones renales, explica a la vez el síndrome bio­
químico (hipocalcaliuria intensa, hipocalcemia 
moderada, aumento de calcio en heces) y la di­
versidad de las reacciones óseas. 

En realidad, si la hiperplasia de las paratiroi­
des es habitual y si su hiperfuncionamiento ex­
plica la asociación de osteoclastosis y osteoblas­
tosis, los procesos que condicionan en los bri{Jh-

ticos el aumento de la actividad paratiroidea son 
aún imprecisos. La hiperfosfatemia, comúnmen­
te citada como responsable, no es probablemen­
te la única causa. 

Sea como fuere, el misterio de la asociación 
de osteoblastosis y osteoclastosis en los nefríti­
cos constituye quizá la confirmación de la dua­
lidad de acción de la hormona paratiroidea so­
bre hueso, acción que se ejerce a la vez sobre 
la edificación osteoide y la destrucción osteo­
clástica. 

CONCLUSIONES. 

Para explicar los diferentes elementos del sín­
drome fosfocálcico y de las lesiones óseas en los 
nefríticos, nos hemos esforzado en proponer hi­
pótesis lo más conforme ¡:osible con los hechos 
que hemos comprobado. No ignoramos todos los 
enigmas que nuestros ensayos de explicación de­
jan subsistir. 

En lo referente al síndrome biológico: 
La hipocalcaliuria, el síntoma más importan­

te de las nefritis retentivas, encuentra una jus­
tificación en la impermeabilidad glomerular 
asociada al aumento de la reabsorción tubular. 
Hemos atribuído la hipocalcemia a la pérdida 
de calcio por intestino. Pero r:ara explicar la hi­
pcrcalcia fecal hemos emitido sólo hipótesis: 

a) Insuficiencia de absorción del calcio exó­
geno por aumento del fésforo intestinal o por 
pérdida de sensibilidad a la vitamina D. 

b) Exceso de eliminacién del calcio endóge­
no por hiperfuncionamiento paratiroideo. 

En lo referente a las lesiones óseas: 
l. Se puede admitir que primeramente se 

producen pérdidas cálcicas y que éstas provo­
can al mismo tiempo la osteomalacia y un hi­
perparatiroidismo reacciona!. Pero ningún he­
cho permite afirmar que verdaderamente las 
pérdidas cálcicas son las primeras en aparecer. 
No se excluye la posibilidad de que sean conse­
cutivas al hiperfuncionamiento paratiroideo. 

2. Efectivamente, es muy posible que la ne­
fritis provoque primero un hiperfuncionamien­
to paratiroideo) el que condiciona a la vez la os­
teoblastosis o la osteoclastosis. La osteoblasto­
sis provocaría las proliferaciones osteoides que 
caracterizan la osteomalacia. La osteoclastosis 
sería el origen de la movilización de calcio que, 
no pudiendo ser eliminado por riñón, sería ex­
cretado por vía intestinal. 

Pero queda aún por precisar cuál es el meca­
nismo mediante el que una lesión renal p-uede 
constituir un factor de estimulación paratiroi­
dea. Desde este punto de vista la hiperfosfate­
mia, o al menos la reducción del cociente fosfa­
temia calcemia, puede desempeñar un papel im­
portante. 

Nuestros estudios metabólicos son escasos, 
como para que las interpretaciones fisiopatoló­
gicas que sugerimos puedan considerarse más 
que como hipótesis de trabajo. 
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44. " 66 6 Nefritis crónica. Urea, 0,97. 88 58 Hiperplasia. t< 
ｾ＠

45. " JO o Nanismo rena l. U rea, 0,79 92 •13 Hipcr p lasia. Cr.¡ ..... 
o 

46. 131-:Rt\EIL A. ' ......... 4'' o Pielonefritis más h id ronc- Urca, 4,01. + ++ + ? ｾ＠,) 

t;l:j f r osis. Cr.¡ 

47. " 17 o li le m en . lonefritis c 1·ónic·a. Urca, 4,66 más acHiosis. ++ + -+-+! !)5 Esclerosis localizada. o ······ .. Cr.¡ 
t;l:j 

48. " 
. ., o P ielon efritis ascenden te. Urca, 3,50. + + + ? ｾ＠• • • o ;)t) 

C/.2 

49. FOLLIS, H.. H. ' .... . 2 anos 
y 1., ó Glomcr u lonefritis aguda. Urca, 0,50 a 1 gr. Raquitismo 70 90 6 a 10 Hiperplasia. 

80 80 U. B. 
5(). " . ... . 3 anos 

y 1 ｾＮ＠·- 3 Qlomcruloncfritis crónica. U t·ca, 0,26 a 1,30. o +++ 99 33 12 U. B. Hiperplasia. 
43 130 

51. " .... . 3 años w 
y Ｑｾ＠ ¿; A plasia renal. P. S. P. 7 o/c. ++ ++ ? -..} 

w 



AUTORES Casos 

(Referenc. bibliográfica.) Edad Sexo 

52. FOLLIS, R. H. "'· ... . . . 4 

53. 4 

54. 5 

55. 6 

i6. 7 

57. 7 

58. 13 

59. 15 

60. 16 

61. 16 

62. 17 

l . SXAPPER .......... . 18 

2. SHELLING y REM- 17 
SE..'-"" ......•..•.... 

3. PAPPENHEL\IER r. •.. 

4. CLAIREAUX s ....... . . 

5. 

26 

8 

2 años 
Y% 

o 

ｾ＠

o 

ó 

& 

o 

o 

ó 

ｾ＠

& 

ó 

• 

Riñón Hueso Metabolismo fosfocálctco 
Estado 

Lesiones Biología y ·l!ntcn Osteoblast. 
Ca P Fosfat. 

Osteoclast. sangre sangre alcalinas 
de las paratiroides 

Glomerulonefritis crónica. Urea, Igr. 

Glomerulonefritis crónica. P. S. P. = 30 ＨｾＮ＠ Urea, 
0,40 y 230. 

Enfermedad de Bright más P. S. P. = 5 ;0 . Urea. 
nanismo. 0,90. 

Glomerulonefr. subaguda. Urea, I,l5. 

G!omerulonefritis crónica. Urea, 0,65, 1,8- Y 2.09. 
Acidosil· 

G!omerulonefritis crónica. Ut·ea, 0,45 y ]45. Aci­
dosis. 

Enfermeded de Bright. 

Riñón derecho atrófico. 

Glomerulonefritis crónica. 

Glomerulonefritis crónica. 

Aplasia renal congenital. 

Urea. 1,43. A 'idosis 

Urea, 0,59 J 2,0·!. 

Anemia y ･ｾｭ｡ｳ＠
Urea, 2 ¡r. 

2.06. P. S. P O. 

Urea. 1 ,13 

+++ +++ 

+++ ++ + 

+ + h+·t 

++ 

++ t-+ 

+-t 

++-l o 

++ ++ 

-+- + +++ 

+++ +++ 

.... i· +·• 

l. Nefropatias con reteKi6n azoada y calcemta . 

Glomerulonefritis crónica. .J-+.f. ｾＮﾡＮＮＮ＠

Hidronefrosis bilateral. .. +-'-

Glomerulonefritis crónica. ..¡_ J .J-.++ 
Pielonefritis crónica Ut·ea, 0,89. R. ＮｾＭ '>0 vol . '"""t' 

Nanismo renal. Urea, 0,91 +++ ....... 

73 
40 

105 
52 

71 

97 

66 

101 
61 

82 

100 
47 

34 

103 
88 

93 

101 

96 

97 

103 

102 

61 
160 

43 
244. 

59 

76 

9,4. No se encontraron las pa-
20 U. B. ratiroides. 

18 U. B. Hiperplasia. 

19 U. B. Hipcrplasia. 

25 U. B. Hiperplasia celular. 

120 ? 

39 18 ? 
82 21 U. B. 

37 No se encontraron las pa-
ratiroides. 

35 ? 
140 

57 ? 

104 Hipertrofia. 
134 

RO 22 U. B. Enorme hiperplasia . 

97 Hiperplasta. 

58 

134 Hiperplasia. 

59 

40 

c.> ....,. 
ｾ＠

ｾ＠
:::: 
tl.l 

ｾ＠

§ 
Q 
ｾ＠

t:t.1 
ｾ＠
ｾ＠
ｾ＠o 
to; 
ｾ＠

ｾ＠

" ;; 
3 
o· 
;;¡ 
.... 
"' &: 



6. CASTLK\lAX y MA- Z;;J 
LLORY' . . . ... .. ... 4.5 ó Enfermedad de Brighl. P. S. P.= 1,5 lfo. Urea. + +++ 101 79 9.3 U. B. Hiperplasia. ｾｾ Ｎ＠-e 

1,20. "' "'t"' 
í. ｓ｣ｵｾ［ｌｌｉＺＧ｜ｇ＠ ····· ···· 17 & Pielonefl"Osis. +++ 100 80 Hiperplasia. "'x 

"'>: 

8. GILLIGAX, VOLK y 
GAXDEL 1 

.... ... 1 5 o Nanismo rena l. Urea, 1,30. o +++ 100 76 Hiperplasia. 

9. FOLLIS ···· · ····· ·· · 17 ó Pieloneft·iti s c rómca. Urea. 1,53. . . ' +++ 96 80 22 1:. B. Hiperplas•a gigantesca. 
ｾ＠
o 

10. F OLLIS y JACKSOX 16 1 :! ¿ Glomerulonefr itis crónica. Urea, 0.76. +t- o 1117 76 Hiperplasia. o ...... 
ｾ＠...... 
Q 

2. ｾ･ｦｲｯｰ｡ｴ￭｡ｳ＠ con r eten ción azoada y calcemia aumcn lada . ｾ＠
Q ...... 

S;o.[ITH y GOLD;\1AX ' H ó Hidroneft·osis bilateral. P. S. P. 7 ｾＮＬ Ｎ＠ Van -t- + --- f ·• + 112 118 Hiperplasias de las para- o 
l. ｾ＠

ｾ ｬ ｹ ｫ｣＠ 18 ( ｾ Ｎ＠ Ul'ea. til'oides. l:tj 
1.42 y 2,40 <r.;¡ 

2. PRICE y D A\"lt: '" .... . 14 ? Nefrosis intersticial. --¡-:- -¡- ＱＺｾｯ＠ 55 ｾ＠o 
<r.;¡ 

3. HERBERT, MILLER y ｾ＠

RIC'JIARIJSOX ''' bis. 40 o Esclerosis r enal más com a Urea. ［ｾ＠ g t·. Alb. • ' . -r+ ... ...... 117 Ｗｾ＠ H i pet·pla sta. o 
azotémico. ｾ＠

4. Hl BBART y WEXT- ｾ＠
WORTII ...... ····· 20 ó :Nefl'itis intel'sticial. ++·!· l:H Hiperpl. más adenoma. 

tl 
l:tj 

5. ｐｒｩｮｾ＠ y DAYIE '' ..... 14 ó Riñón atrófico. Urea, 3,80. D., 1 .000. o ++" 1:36 65 09 1:. B. Cuatro panltiroides dtez t"-i veces más grande!' que 
ｾ＠

lo normal. <r.;¡ 

6. BAAR y Bt"WER 3 ..... 47 ó Nefritis c rónica. Ut·ea, O, 70. +++ + 160 87 Hiperplasia. t"-i 
l:tj 
<r.;¡ 

LAXGMl"ll{ y ÜRR -'• .. 20 Nanismo renal. -+ +·t + 
...... 

7. ó o 
ｾ＠

8 MAG!\TS y S<'O'I'T '" .. 23 o G lomerulonefri tis Cl'ónica. + +++ ｾ＠
<r.;¡ 

o 
<r.;¡ 

3. Nefrosis lipoídteas. Hipercolesterolemia. Anasarca 
t_:tj 
ｾ＠
<r.;¡ 

l. S < RIVER, A. ' . .. ... . 4 o Nefl'osis. Alb., 15 gr. 57 20 El autor habla de insufi-
eiencia pal'atiroidea. 

2. " ... . ... 20 (" . Nefrosis. Alb .. 11 g t·. Urea, 1,17. R7 10 

3. ｂｾ［ｒ［｜ＢｅｒＬ＠ A. . ........ 15 o Nefrosis más agenesia del A lb., 10 g r. Urea. ++ -t + .¡. Esclerosis localizadas de 
riñón izquierdo. las paratiroidea:;;. 

"' ...:¡ 
01 
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R.EsU1\!EN. 

Los autores tratan de comprender primero la 
significación del síndrome biológico, estático y 
dinámico, de las nefritis glomerulares y luego 
la fisiopatología de las lesiones óseas. 

l. La hipocalcaliuria, el síntoma más impor­
tante de la insuficiencia renal, parece depender 
en gran parte de la reducción de filtración glo­
merular, ¡:ero como aquélla depende. de otros 
tres factores (reabsorción, tasa de calciO en san­
gre, estado del esqueleto) no existe proporción 
entre ellas. 

La prueba prolongada de la vitamina D per­
mite disociar en cierta medida la participación 
del esqueleto y del riñón. . , 

2. Las lesiones óseas pueden ser atnbmdas: 
a) A una pérdida de calcio por intestino, la 

que provoca una osteomalacia por carencia ｦｾｳﾭ
focálcica y un hiperparatiroidismo secundano. 

b) O bien a un hiperfuncionamiento para ti-
roideo primitivo, que provocaría a su vez: 

- Una hiperosteoclastosis y, por consiguien­
te, osteolisis; y 

- Una hiperosteoblastosis y, por consiguien­
te, osteomalacia, ligada más a la proliferación 
osteoide que a la insuficiencia de aporte fosfo­
cálcico. 

Trabajo de la Consulta Endocrinológica del Centro 
Viggo Petersen, del Hospital Lariboisiere (profesor._ S. 
DE SEZE), y del Centro de InYestigaciones del Hosp1tal 
Santa Ana (director, ｾｌ＠ DELA\'ILLE J . subvencionado por 
el Instituto de Higiene de Francia lprofe::;or. ｂｒｬＧｇｾａｒｄ ｬＮ＠
París, 1958. 
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SLTMMARY 

The writers analyse the significance of the 
t iological, static and dynamic syndrome of glo­
merular nephritis, on the one hand, and the 
1 hysiopathology of bone lesions, on the other. 

l. Low calcium excretion, the most impor­
tant symptom of renal failure, seems to be lar­
gely dependent upon the decrease in glomerular 
fil tration rate. Sincc, however , excretion in turn 
depends on three other factors (reabsorption, 
tlood calcium level and s tate of bones) , there 
is no proportion between both values. 

The prolonged v itamin D t est enables the par­
ticipation of bones to be dissociated , to sorne 
cxtent, from that of the kidney. 

2. Bone lesions may be ascribed to: 
a) Intestinal loss of calcium resulting in os­

teomalacia due to rhosphorus and calcium defi­
ciency, and secondary hyperparathyroidism, or 

b) Primary parathyroid hyperactivity which 
in turn would cause : 

- Hyperosteoplastosis and, as a result, os­
leolysis. 

- Hyperosteoblastosis and, as a result, os­
teomalacia connected with osteoid prolifcration 
rather than with deficiency in phosphorus and 
calcium supply. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Die Autoren versuchen in erster Linie die Be­
deutung des biologischen, statischen und dy­
namischen Syndroms der Glomerulonephritiden 
zu begreifen und an zweiter Stelle die Patho­
physiologie der KnochenHisionen. 

l . Wenngleich das bedeutendste Symptom 
der Niereninsuffizienz , die Hypokalkaliurie, 

zum grossten Teil von der reduzierten Gefiis­
sknauelfiltrierung abzuhangen scheint, so bes­
t eht doch kein Verhaltnis z.vischen beiden, zu­
mahl noch drei andere F aktoren (Reabsorbie­
rung, Kalziumwerte im Blut, Zustand des 
Knochengerüstes) ihren Einfluss ausüben . 

Die verliingerte V i tami n D-Probe gestattet 
gewissermassen den Anteil des Knochengerüs­
tes von dem der Niere zu trennen. 

2. Die Knochenlasionen konnen auf folgen­
des zurückgeführt werden: 

a) Kalziumverlust im Darm, wodurch cine 
Csteomalazie durch Phosphor-Kalzium-Mangel 
und ein sekundarer Hyperparathyreodismus 
hervorgerufen wird, oder 

b) Ursprüngliche Hyperfunk t ion der Para­
thyreiodes, wodurch gleichzeitig folgendes aus­
gelüst wird : 

Eine Hyperosteoplastose und folgli ch cine 
Osteolyse, und 

Eine Hyperosteoblatose und folgegemass cinc 
mehr an die osteoide Wucherung als an die In­
suffizienz der Phosphor-Kalzium-Zufuhr gebun­
dene Osteomalazie. 

RÉSUMÉ 

Les auteurs tachent de comprendre tout 
d'abord le sens du syndróme biologique, stati­
que et dynamique des néphrites glomérulaires 
et ensuite le physiopathologie des lésions os­
seuses. 

l . L'hypocalcaliurie, symptóme le plus im­
portant de l'insuffisance rénale, semble dépen­
dre en grande partie de la réduction de filtra­
tion glomérulaire, mais comme elle dépend de 
trois autres facteurs (réabsorption, taxe de cal· 
cium en sang, état du squelette) il n'existe pas 
de rapport entre elles. 

La prcu'r c ¡;rolongée de la v itamine D permet 
de dissocier , en une certaine mesure, la particl­
¡:ation du squelette et du rein. 

2. Les lésions osseuses ¡:euvent etre attri­
tuées a: 

a) Une J:. erte de calcium ¡;ar l 'intestin, ･ ｾ＠

qui produit une ostéomalacie par manque phos­
phocalcique et un hyperparathyroidisme secon­
daire. 

b) Ou bien a un hyperfonctionnement para­
thyroidéen primitif, qui provoquerait a son 
tour: 

- Une hyperostéoplastose, et par conséq_uent 
ostéolyse. 

- Et une hy¡:erostéoblastose, et par consé­
quent ostéomalacie, ¡:lus en rapport avec la proli­
fération ostéoi'de qu'avec l'insuffisance ､Ｇ ｡ ｰ Ａｾｏ ｉ＠ t 
phosphocalcique. 


