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RESULTADOS DE LAS EXPLORACIONES 
FOSFOCALCICAS EN 25 CASOS DE ｆｏｒｾＱａｓ＠
MIXTAS DE CSTEOPOROSIS Y OS1'E0l\1A-

LACIA 

A. LlCHTW11Z, S. DE SEzE, D. HIOCO, PH. BOR­
DIER, A. MAZABRAUD y L.!<"'. MIRA\'El'. 

Este tt·atajo tiene por objeto demostrar que, 
aunque la clínica y la radiOgrafía no PL'rnutan 
descubrir la asociación de osteo¡;orosis y osteo­
malacia, ésta puede reconocerse sin biopsia, ba­
sándose únicamente en los resultados de las ex­
ploraciones fosfocálcicas estáticas ,. dinámicas 
del esqueleto. 

11A1ERIAL CLÍ:\ICO Y ｅｘｐｌＺＺ＾ｒａｃｉｏＺ｜Ｇｅｾ＠ HWQUÍMIC,\S. 

Las ｾｸｰｬｯｲ｡｣ｩｯｮ･ｳ＠ clínicas. radiológicas, bio­
químicas y anatómicas de 200 sujetos que vre­
sentaban una decalcificación, provocada por las 
causas más diversas, nos mostraron en 25 caso:,; 
(12 por 100) la presencia de una asociación de 
osteoporosis y osteomalacia. 

1.-SÍXDRO:\IE CLÍXICO RADIOLÓGICD. 

En su casi totalidad, 19 veces sobre 25, se 
trata de mujeres ancianas de más de sesenta 
años, que presentan signos clínicos y radiológi­
cos de desmineralización, con predominancia 
pelvirraquídea. Los signos clínicos y radiológi­
cos son: 

Diecisiete veces los de la osleor orosis (núme­
ros 1, 2, 3, 4, 7, 8, 9, 10, 12, 14, J 6, 18, 20, 21, 22, 
23, 24) . 

Tres veces los de la osteomalacia (números 
6, lG, 19). 

En los cinco enfermos restantes comprobamos 
una decalficacién banal, sin caracteres particu­
lares, con predominancia vertebropelviana (nú­
meros 5, 11, 13, n, 25). Cuadro I, signos radio­
légicos y factores etiológicos.) 

ｉｬＮ Ｍｓ ￭ｾｄｒｏｍｅ＠ BIOLÓGICO ESTÁTICO. 

Calcemia, calcariuria, fosforemia, fosfaturia, 
fosfatasas alcalinas. 

La calccmia es normal (95 al 105 mg.) sélo en 
nueve casos (o cea el 36 por 100); las otras 17 
veces es inferior a 92 mg. (64 por 100). (Cua­
dro Il.) 

La calcarinria es baja, 55 mg. en término me­
dio, pero existen variaciones individuales, en el 
tram:curso de las cuales ｡ｰ｡ｲｾ｣･ｮ＠ oscilaciones 
con máximas que se encuentran en el límite in­
ferior de lo normal (80 mg.) y ｬＢｾ￭ｮｩｭ｡ｳ＠ r educi­
dísimas (alrededor de 20 mg.). 

La fosforemia puede repartirse en tres cate-

gorías, según esté: disminuida (24 mg. en térrn. 
no medio l. en el 2! 1 or J 00 de los casos; ｮｯｲｲｮｾ ｬ＠
(31 mg. en termino medio l. en el 52 por 100 de 
los casos: a u m en lada ( !2 mg. en término medio) 
en el 24 por lCO de los casos. 

La ¡os.faluria, contrariamente a lo que seob. 
serva en la osteoporosis, está disminuida en la 
mayoría de los casos: sé lo ocho veces alcanza 

0 
sobrc1,asa la normal (500 mg. l. 

El estudio com1,aralivo de la fosfaturia y fos. 
foremia muestra tres variedades de anomalías 
del cociente iosfatemia-fosfaturia (normal, 161 

En un primer grupo dt' 11 casos, el más nu. 
meroso (2. :1. L [), 7, 16, 17, lH. 21, 22, 24), una 
fosfatul'ia taja se asoc1a a una fosforcmia nor. 
mal o ele\·ada. como en las nefritis glomerulares 

En un segundo gru¡ o de tres casos (9, 15,20 
sucede lo contrario. La fosfaturia ｾｳ＠ normal, s: 
no aumentada. mien tra!'; que la fosforemia es In· 

feriot a 25 mg.; la n•lación fosfaturia-fosfort· 
mi a está elt'vada, como si C'xist it•ra una dismmu. 
cién rlt la rl•absordém tubular· (k! fósforo tipc 
hi perpa1·a tir·oidismo. 

En lo:-. 11 enfermos restantes e l cociente fos· 
ｉ｡ｴｵｲｲ｡Ｍｦｯｾｦｯｲ･ｭｩ｡＠ no está modificado, va sea la 
fosfatur ia ha ia ( 1. 3. ｾＮ＠ 1 H l o normal (10. 11. 12 
H. 23, 251. 

La tasa dP j()sjrtlrtsos ((/¡·olt!lo,., 1 s muy rarta-
tle: 

Diecisiete veces normal. t·ntn· :: v ti ü. B. 
Cuatro \'CCcs baJel, rgual o rnft ,.¡or a 2 U. B. 
Cuatro veces superior a 6 U. B. 

Ill.-SÍNCROME BIOQUÍMICO DINÁl\1ICJ. 

1) H i ]Jercal('ariuria ]Jr'owcada (aumento de 
de la calcariuria en las nueve horas que siguen 
a la inyeccién ｾｭ､ｯｶ･ ｮｯ ｳ｡＠ de 17S mg. de calcio). 

En los 15 enfermos en quienes realizamos la 
prueta tuvimos los siguientes resultados (cua· 
dro III y fig. 1) : 

[xcedente ｰ･ｲ､ＱＰ ｾ＠
en mq. de calcio. 

+50 

+30 
+25 

+fO 

o 9h 

25.% . . 
LJímle tnÍflrtor 
de las osteoporosJ>. 

10% . 
L!Ímfe superior 

de las osteoma­
lacias. 

Tt€mpo. 
ｉｾｓ＠

l;'ig l. Ht)H'r<·al<•;u·iuria pt·ovo<·acla. ＼Ｇ＼Ｎ ｮｴ ﾷ＼•ｳ ｰ＼ｈｈｩｴｴ＾ｮ ｾ･＠ Ｌｾ＠ (',¡ 
JlUC\'C h()J•as <:OJlli('C'UltVIlH a la Íll\'<'l'('IOII <J¡• 176 mg. 

por vi a in t ra vt•rH>Ii:t 
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Tr·ama Contornos 

Hundimi<>nto 
ｸＮｾ＠ Xombres O. P. o. ｾｦＮ＠ O. P. o. ｾＱＮ＠ ,·erlcbral 

( 11 '2) 
- ---·- ------- ---- ·---

l. Abri. .. ....... . .. .. ...... ' ++ o 
2. Bell. ...... . .. . ........... -;- + ++ + 
3. Beno ... ... .. ........ .. ... _¡_ 

' + + ++++ 
4. Bois. ... .... ...... ... ... + + N01·males. ++ 
5. Boud. ············ ······ + + ++ o 

6. Ca u d. ............... -l-' 
' T ++ o 

7. Coqu. ··· ·· ····· · ·· - Normales. +++ ｾ＠

8. Dama. ....... + + + + +_¡_++ 

9. De fr. ... .... . . .... + + + ++++ 

10. Eise. .. ..... .... ... .... ++ + o 
11. Forn. ················· ·· + Normales. o 
12. Fren. ... .... ..... . ... ... ++ ++ o 
13. Gorn. ················•·· _¡_+ ++ o 
14. Grin. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . + Normales. +++ 
15. Géni. .......... . .. . .... ).l'orm. Normales. o 

16. James. .. .... .. ...... .. + Normales. +++ 

17. Mass. ········· ··· ·· ···· + + o 
18. Pape. ···· · ······ ······· 

..... 
+ ++ 

19. Pe ti. .................. ++ + ++ + 
20. Roth. ··················· ++ + +++ 
21. Ro u!. ......... . ..... .... + + + 
22. St. Ama ......... . ..... ++ Normales. ++ 
23. Sena. ···· ····· ···· · 

_¡_ 
+ +++ 

24. Truc. ' + + ···· ··· ········ ·· ·· 
25. Valé. ··· ··· ····· ········ + ++ o 

(l) O. P.: Osteoporosis. (2) O. M. : Osteomalacia. 

CUADRO I 

-
----

Fradur·as patológicas de Factores 
Milkman los mi!'mbros glandulares 

- -- -·- - --- ----

o + Castración. 
o + (Cuello fémur). Cast ración. 
o o 
o o o 
o o 

+ + Costillas. 
+ + Isqu. pubis. 
++ Fémur. 

o o 
++ (Cuello fémur). 

o + + (Muñeca l. 
+ + (Costilla). 

o ++ (Cuello fémur). 
++ (Cotiledón dcho.). 

o + (Cuello fémur). 
o o Castración. 
o + (Cuello fémur). 
o o Castración. 
o o M.enop.: 38. 

+ Pubis. 
+ Isquion. M.enop.: 38. 

o + + + (Costilla). 
+ (Fémur). ｍｾｮ ｯｰＮＺ＠ 35. 
+ {Radio). 

o o 
o o 

+ + Isqu. pubis. o 
o o 
o o 
o o 
o o Menop.: 39. 
o o Castración. 
o o 

• 

.FACTORES HIOLOGICOS 

Carencias Factores 
P. y Ca 

----

+ iastrectomia. 
' _¡_ 
T, ;astrectomia. 

Inexplorado. 
Inexplorado. 

+ ;astrectomia. 

+ Gastrectomia. 
++ Gastrectomla. 

++ Gastrectomia. 

++ Normal. 

+ Inexplorado. 
Inexplorado. 

+ Gastrectomía. 
Inexplorado. 
Inexplorado. 

Aquilia. 

+ Gastrectomia. 

++ Inexplorado. 
++ 

Gastrectomía. 
C. alargado. 
Inexplorado. 
Inexplorado. 

+ Inexplorado. 
++ Inexplorado. 

Gastrectomia. 
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76 

78 
78 

62 

58 

73 
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CUADRO II 

Síndrome bioló[¡ico estático en 25 ¡onnrts m i.rlrrs. 

CALCALIURIA 
Ca 

FOSFATURIA 
X.t.. Xombrc;; S PS \Cn X PI - Pu/ Ps 

Fos 
Máx ｾＱｩｮ Ｎ＠ ｾｦ｣､ Ｎ＠ Máx. Mln Med. Ale. -

l. Abn. o 64 23 43 93 23 2.140 303 120 211 9 7 
2. Bell. o ... 34 15 25 91 31 2.820 340 290 313 10 5,5 
3. Beno. o 77 76 76 91 35 Normal. 328 207 307 8,5 5 4. Bois. o . .. 42 18 31 96 44 Normal. 513 185 499 11 4 
5. Boud. o .. 106 57 7S 105 31 Normal. 401 225 313 10 1,5 
6. Caud. o . . 65 34 62 8 25 2.300 480 315 345 13,5 
7. Coqu. o .. . 86 62 74 98 41 Normal. 681 400 f>61 12.5 ;, 
8. Dama. o . 75 33 63 90 24 2.160 350 210 268 11 6 9. De fr. o . 80 38 54 91 23 2.100 913 696 797 34 5 10. Eise. o .. 76 31 62 93 35 Normal. 650 300 ,¡30 15 3.5 11. Forn. o . 64 58 61 100 32 Nm·mal. ;'120 460 ·185 15 

12. Fren. o ... 72 62 68 92 29 2.670 625 300 ·110 15 
13. Gorn. o .. 65 35 33 91 30 2.700 560 305 157 15 6 14. Grin. o 61 32 48 92 32 Normal. 723 ri2:-¡ l)(jf¡ 9 3 
15. Géni. o 68 60 64 89 24 2.140 6.)3 :>09 50.> 21 6.5 
16. James. o .. 63 55 59 94 34 Normal. 350 292 a21 20 5 
17. Mass. o .. 32 32 32 97 10 Normal. ＲＵｾ＠ Ｚｷｾ＠ :.!3'1 :; 4 
18. Pape. o 88 44 66 100 3 ::'\m·mal. :no 297 33:i ｾＮＵ＠ 6 19. Pe tí. o .. 68 38 46 88 2J 2.225 ..tt36 15l.i 312 12 ｾ＠
20. Roth. o 88 44 68 88 29 2.550 655 1 i2 ［Ｌｾｯ＠ 20 12 
21. Ro u l. o 98 32 61 100 3 ::'\ormal. 510 315 112 11,5 4 22. St. Ama. o . 98 50 74 96 31 Normal. 273 202 237 i ,5 3 23. Sena. o 74 70 72 92 34 Normal. ·156 -115 ·13ri 12,5 ij 
24. Truc. o . 36 24 30 96 43 Normal. 3!12 28;} Ｚｊｧｾ＠ fl 5,5 
25. Valé. o ... 158 135 146 92 :;o 2 760 620 f¡3Q !l7r) l!l :? 

Términos medios. 55 94 32 Normal 1 ,,., 13 
o 

2 homtres. 
< n•>tmal 

23 mujeres. 

CUADRO III Siete veces, es decir, en la mayoría de los ca· 
Resultados ele út ]Jrueba de hipcrcalcariurirt provoc11d11 sos, la respuesta es intermedia entre la de un 
correspondientes a Zas nueve horCts consecutivas tt la individuo normal y un osteomalácico, o sea que 
inyección inf)'(!1'enosa de 20 c. c. de gluconato de calcio se observa una eliminación de menos del 20 por 

a 10 por 100. 
1CO del calcio inyectado. 

Resultados 2) Test de la vitamina ｄ ｾ Ｎ＠
Control Prueba a) Prueba standard (modificaciones de la 
Calcariu- Calcat·iu- Porcenta- calcariuria cinco días después de la ingestión N.n Nomht·es ria de 9 ria de 9 Diferen- jede Ca 

horas horas cia en mg. inyectado de 30 mg. de vitamina D2 ). (Cuadro IV y fig. 2.) 

4. Bois. . ... .. 21 60 + 39 22 r, 
5. Boud. 16 27 + 11 6 (i( 

CAL CAL/U/11/A / 6. Caud. 28 64 + 36 20 r,, mg. A 
8. Dama. ·· ··· 50 77 + 27 16 r¡, 24h. 

10. Eise. .. .. 23 50 + 50 16 e¡, 390 
11. Forn. 11 61 + 53 29 r¡, 
12. Fren. 28 61 + 16 19 'ir 330 13. Gorn . .... . 15 47 + 22 13 r¡, 
15. Géni. 33 37 + 45 10 r¡,. 
16. James. 21 66 + 27 26 r;;, 270 
19. Peti. .. 21 53 + 32 18 r¡, 
20. Roth. 15 29 + 14 8 r¡, 210 21. Roul. . ..... 60 107 + 47 27 'Ir 
23. Sena .... .. 21 32 + 11 6 r¡, 

150 25. Valé. 61 88 + 37 21 r¡, 

Términos medios 90 
15 casos ..... 28 58 + 30 17 r¡, 

30 E 

o mg. Vif.JJ. Cinco veces la respuesta es normal, aumento 30 60 
entre 25 y 33 por 100 (1, 16, 21, 4, 25) . . os· 

Fig. 2. - Test a la vitamina n,: al Pt·ueba ｳｴｾｾ［ｮ､｡ｲ＠ · ＮｾＧｯ｣｡ｬﾷ＠
Tres veces la respuesta es del tipo osteomalá- teoporosis (hipercalcariúricosl. B, Ostcoporosts ｾｯｾｲｭ｡ｳ＠

cico, aumento de menos del lO por 100 (5, 23, 20). cariúricos). e, Oateopot·osis (hipocalcat•lurlcoR). ' 
mixtas. E, Osteoma.laC'iaR. 
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CUADRO I\' 

Jl1 Oill/Íf'IH'ÍOII('S i/1 la l 'lllC'tii'ÍIIrio por ､ｲ ［ｾﾡｳ＠ I 'J r I'U ¡¡ff.s lif nfa mí¡¡a D ,. 

Control 
20 mg. f¡() mg ｾ＠ 90 mg 120 mh. t 150 mg. 

----- -
｟Ｚｾｾ Ｐ ｭ｢ｲ｣ｳ＠

ctét· nwdiol ct. m .1 ( di f., ct m 1 Cdif. 1 ct. m 1 ( cli( ¡ (t. m.1 1 clif. 1 lt. m.1 (<lit.) 

·13 39 4 69 
Abri. .. 25 60 35 108 
Bell. .. 76 101 + 25 131 
Beno. · 31 63 t- 32 70 
Bois .. .. 

76 64. 12 102 
Boud. (i2 78 16 157 
ca u d. 

［［ｾ＠ 81 27 88 
Defr .. (i2 74 t 12 107 + Eise .. 

61 120 + 58 240 ｾ＠

Forn. 
6R 81 1- 17 56 

Fren. 
Géni. (j 1 46 18 102 t 

3' 80 -t 45 í 8 + Gorn. ,) 

Grin. 48 153 + 105 160 .¡. 

James. ;,9 72 13 111 

.\fass. 32 53 31 187 

Pape .. 66 112 46 185 t-
Pe ti. 46 73 t 27 88 + 

Roth. 68 170 + 102 272 + 
St. Ama ... 74 132 + 58 166 
Sena .. 72 106 31 173 + 
Truc. 30 71 .¡. 11 79 ... 
Va1é ..... 146 120 20 176 

Términos 
medios 60 ｾ ｩ ｏ＠ ( ... 30¡ 137 ( ｾ＠

I. La calcariuria no se eleva nunca en las 
mismas proporciones que en las osteoporosis. 

II. En cinco enfermos, baja. como ｾｮ＠ la os­
teomalacia. 

III. En general (17 casos sobre 22) la cal­
cariuria aumenta ligeramente: 27 mg. C'n tér­
mino medio. 

b) Test prolongado. 
Modificacionrs de la calcariw·ia. Debido a la 

;a1ca liurj a/24h . 

300 

250 

200 
/ 

30 60 so 

F,g ., 
· ｾ ＭＭ ｨ ｬ＠ ｔｾｳｴ＠ . 

· PI olongadn: 1 ndi<'<' dt• In vitamina n, snbn• 
In <'nl<'arhn·in 

26 190 + 117 
83 10R t- 143 192 + 167 
5R 
39 70 ·t 45 156 . 125 
26 105 30 149 + 73 
95 255 193 
34 96 42 130 t- 76 220 + 166 
45 177 115 

17!l 
12 70 2 120 52 164. 96 -t- '1 
38 157 .¡. 93 
43 10:i t 70 169 + 134 

112 221 ¡- 173 
52 203 ｾ＠ 146 

156 145 113 
lHl 

12 153 t 107 151 .,.. 105 163 117 
204 300 232 
93 

101 
19 
30 2-14 + 98 

77¡ 169 109) 

ausencia o al débil aumento de calcariuria des­
pués de 30 mg. de vitamina D_, administramos 
15 mg. de calciferol cada tres días. 

La calcariuria inicial, generalmente taja, 59 
miligramos en término medio, se eleva de ma­
nera progresiva después de 60, 90, 120 mg. de 
vitamina D .. , atestiguando la saturación progre­
siva del hueso en Ca. Llega a 86 mg. (en térmi­
no med10), o sea 30 mg. después de 30 mg. de 
vitamina D.; a 130 mg. (en término medio), o 
sea 77 mg., después de 60 mg. de vitamina D2; 
a 173 mg. (término medio), o sea + 109 mg., 
después de 90 mg de vitamina ｄ ｾ Ｎ＠

Modificacionrs de la ｦｯ＼ｾｦｯｲ･ｭｩ｡Ｎ＠
Nos sorprendió el comprobar los difer-entes 

efectos obtenidos por la vit. D. según la tasa ini­
cial de la fosforemia. (Cuadro V y fig. 4.) 

FosForemis. 
mg. 

Confr. vr 6r 9r T T mg. 
% 

50 

Ps>-40 

.40 1 1 

ＮＴＰ＾ｐｳｾＳＰ＠ ___ ,........ 
30 
Ps , _ _ / 

ＲＰｾＭＴＭＭＭＭＭｾＭｾｾＭｾＭｾＭＭＭ
o 30 60 90 120 150 me¡ 

ｖｩｦｾｭｭ｡Ｎ＠ .DP 

1.- ModifH':I<·i<HH.'>' ｊ･ｴｬＧｲｭｭ｡､｡ｾ＠ p<ll' la \ ' lt:lll11lll' n <'ll 
la fo!lfort>mt(l. 

• 
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CUADRO V 

il1odificucio11CS ele lu fosforcmw por i11/luc11cia c/1 ¡,, ntami11a n,. 

.._\nt(\s ._ 30 mg . GO m¡;; ＱｾＰ＠ mg. , 150 rn, 
Tipos dt' 1 osfot·enua \'ot ll, Vitamina n , Vitamina U \'it anoinn 1 > \ 1\atnina L 

tt.m.l ((. lll .l (( mi 1 t . m . l lt m.) 

Bajas 21 3R ( -t 14) ·lO ( t 1 G) 11 ( 201 46 ..... ........ 
Medias 32 36 (+ 4) 3fl ( ¡ Í ) 1·1 ( 12) .. 
Aumentadas 42 ... 39 ( 3) ·11 ( ¡ 2) 

CUADRO VI 

RIS!tltlllios til' los l .t·tmt IICS lllllltomo¡,a/o/lil¡u·os 

Esttgmas dt• In ostt·npot·osis ¡.; ti"-lllltN ,¡,. In ｾｾｾｴｴ•ｯｮﾡ［ｴｬ｡｣Ａ｡＠

Tntbt'<'ll lns 
￺ＺＮＮ［ｾ｡＠ t•nrnn'ei-

(las, linus, <'lllllllo ｾ＠ Tonh\•t 'IIIUS 
ｬｴ ﾷ￺ｾｩ ｬｴ•Ｚ＼Ｌ＠ dl'l- lun .. :n·nanu:-t :\J,\tluln OSt•US rt,•("HUS• Bm·•lut•Qlot Ｚ｜ｬｾｵｬ｡＠

gadns t'll"·l tl<·hndos nohpo,..a tltuidns o.;t• ｯｬＨｬｴＧｾ＠ fthi'OS3 

Abri. 
Bell. 
Caud. 

....... .... ... ······ .... 

Coqu .. .................. .. 
Dama .. .............. ... .. . 

Defr. 

Eise. 
Géni. 

Grin ............................. .. ... .. . 
Mass ........... ........... ...... . ...... . 
Peti. ............................ . ..... . . 
Roth ............... .. ................ .. 
St. Ama .............................. . 
SenL . ............... .................. . 
Valé ........... ........ ................. . 

ｾ＠

+ t 
+ 

ｾＰＱﾷｭ｡ｬ･ｳＮ＠

+ 

+ +-

+ 
ｾＰＱﾷｭ｡ｬ･ｳ Ｎ＠

-f 
++ 
++ 
++ 
++ 
+ 

++ 

( •¡ <O. B. +J osteoblastosis activa. 

t t 
t+ 
-t 

.... 
-t 

;-1 

..... 
ｾＰＱﾷｭ｡ｬ･ｳ Ｎ＠

-t 
++ 
+ 
+ 

++ 
++ 
++ 

l. Cuando es baja (24 mg. en término me­
dio) se produce rápidamente una neta hiperfos· 
foremia (de 14 a 20), como en las osteomalacias. 

2. Cuando es normal (32 mg.), el aumento es 
menos importante (de 4 a 12). 

3. Cuando la fosforemia inicial es elevada 
(42 mg.) , el aumento no es sensible. 

Parecería que el acrecentamiento de la fosfo­
remia, por influencia de 30, 60, 90 y 120 mg. de 
vitamina D2, fuera inversamente proporcional a 
la tasa inicial de la fosforemia. 

!V.-EXAMEN ANATOMOPATOLÓGICO DEL IIUES:J. 

Fueron practicados exámenes histológicos en 
15 enfermos. En los otros casos la punción biop­
sia fué rechazada o no dió indicación alguna (en 
efecto, la delgadísima cortical de los osteoporó­
ticos se hunde fácilmente bajo la presión del 
trocar). 

Trece veces observamos los estigmas habitua­
les de la osleoporosis: enrarecimiento y delga­
dez de las trabéculas óseas, aumento discre-

-t- + 
+ + + 

"t 1 (.) t 
tO. B. 1 

t- -l + 
1 t-t + 

10. B. 1 l 
t t -;-+ 

(Ü. B. + 1 

t-
-t 1 1 

(0, B. 
+ 'T 

--r 
Normal. +J. ++ +7 
Normal. + 

-r 
Normal. + t 
Normal. +-f t 

to ( + ) o neto ( f t ) de los canales haversianos. 
En la misma proporción (lrccc veces ) com_pro· 
bamos la existencia de borduras osteo1des. 
acompañadas aun cuatro veces de un aumento 
manifiesto de la actividad osteoblástica. 

Casi en la misma proporción existen trabécU· 
las óseas reconstituídas. Por fin, la médula no 
es siempre grasa, algunas veces es normal, otras 
fibrilar. 

DISCUSIÓN. 

La distinción establecida por ALBRIGHT Y 

REIFENSTEIN 1 enlre las atrofias óseas de la os· 
leoporosis y las hiperosleoblaslosis con ｢ｯｲ､ｾ＠
osteoides ha sido accplada con dificultad. 

. . . os tanto que parec1a ex1sllr. en ｮｾｮ［Ｎ･ｲｯｳｯｳ＠ cas •. ico. 
desde el punlo de vista chmco como anatom. 
era la simultaneidad de los dos procesos. ·e· 

LAYAN!, con DuRuPT '1 y CHAOUAT ｾ Ｎ＠ ha ｾＺ Ｐ Ｎ＠
sentado observaciones de enfermos que r\eo· 
légicamente tenían todos los signos ､ｾ＠ Ｑｾ＠ ostra· 
porosis, y (;n las que, s in embargo, ｣ｸ Ｑｳｴｬ｡ｾ＠ ｮｾ＠
zos de Milkman. Además, a pesar de los sJg 



ToMO L){XIl 
ﾡＮＡＨｾＡｅｒｏ＠ 4 

OSTEOPOROSIS Y OSTEOMALACIA 239 

steomalacia, la terapéutica con estrógenos 
de 0 tra eficaz, como si se tratara de osteopo-
se mues , . · d" 
rosis. Por otra ｰ｡ｾｴ･Ｌ＠ LIEVRE ·: m 1ca que

1 
nt o des 

raro la coexistencia en un misi?do esque e o e 
. de atrofia y bordes oste01 es. signos . h " . 1 Estas comprobaciOnes ICieron pensar ｱｵｾ＠ ,a 

d. t·nción establecida por ALBRIGHT era, qmza, 
IS 1 , t' t , 

d asiado esquema 1ca y que, cuan o mas, se 
ｾ＠ d . . 

podía hablar de probce
1 
ｾｯｴｳＮ＠ con pre ommanc1a 

osteoporótica u Ｎｯｳｴｾｾ＠ as tea. , 
La individuahzaciOn de los dos smdromes, 

racias a las exploraciones bioquímicas del es­
ｾｵ･ｬ･ｴｯ＠ el uno de hipofijación de calcio exóge­
no (• ) '(síndro!lle., de ｨｩｰｯｯｾｴ･ｯ｢ｬ Ｌ｡ｳｴｯｳｩｳＩＬ＠ y el 
otro de hiperfiJaCIOn de ｾ｡ｬ･ｬｏ＠ exogeno. ｾｳｭ､ｲｯﾭ
me de hiperosteoblastosis), ha permitido de­
mostrar que era legítimo oponer, tanto desde el 
punto de vista clínico como te:apéutico, la ｯｾﾭ
teoporosis, o de una manera mas general la hi­
poosteoblastosis, a l_a osteomalacia, es decir, a 
la hiperosteoblastosis. 

Habiendo podido establecer la existencia de 
un síndrome biológico de hipo e hiperosteoblas­
tosis, descubrimos después, en los años 1954 y 
1955 •, ", que no era excepcional encontrar en 
un enfermo particularísimos signos biológicos 
que constituían una especie de término medio 
entre la hipo y la hiperosteoblastosis: el síndro­
me fosfocálcico de estas formas mixtas de os­
teoporosis y osteomalacias será el objeto de este 
estudio. 

ASPECTOS CLÍNICOS Y RADIOLÓGICOS. 

Diecisiete veces sobre veinticinco pensamos 
en una osteoporosis senil, a causa del aspecto 
clínico: dolores pelvirraquídeos, asociados fre­
cuentemente a un síndrome trofoestático. Nada 
permite suponer, en el aspecto radiológico, la 
asociación de una osteomalacia: las vértebras 
Y las caderas presentan la nitidez particular de 
la trama y los contornos que caracterizan la os­
teoporosis, así como los hundimientos vertebra­
les tan frecuentes en esta enfermedad. En con­
secuencia, las osteoporomalacias se presentan 
con el aspecto radiológico de la osteoporosis, y 
solamente la exploración biológica permite de­
mostrar que a la osteoporosis se asocia la osteo­
malacia. 
, ｾｩｮ＠ embargo, en tres casos el aspecto radio­

logico es típico de la osteomalacia: con trazos 
､ｾ＠ Milkman, textura y contornos sin nitidez. 
Cmco :reces comprobamos simplemente una li­
ｾｾｲ｡｟ｾｉｳｭ｟ｩｮｵ｣ｩ￳ｮ＠ de la densidad ósea, sin modi-

acion m de la trama ni de los contornos. 

SíNDROME BIOQUÍMICO. 

ｦｯｾ ＰＵ Ｎ＠ caracter-es bioquímicos del síndrome fos­
cio alc!co y, sobre todo, las exploraciones fun-

nales nos permitieron en todos los casos re-
(;)-
ción) ｯｅｬｮｾﾷ｡ｬ ｣ｩｯ＠ exó::-('no, es decir, el Ca ingerido (alimenta­
meJor ｡｢ｳｯ･ｾｾｾ､ｯ＠ (¡Jrueba de hipercalcariuria provocada), o 
calciferol, r 1 o por int<>stino luego de la administración dt> 

formar nuestro diagnóstico, revelándonos la 
existencia de una forma biológica muy particu­
lar en todos esos decalcificados que con fre­
cuencia considerábamos como osteoporóticos; 
esta fórmula no creemos que haya sido indicada 
hasta el momento. 

Síndrome fosfocálcico estático. 

La existencia de una calcemia ligeramente 
disminuida a 92 mg. en el 64 por 100 de los 
casos es el primer hecho insólito, mientras que 
en las osteoporosis la tasa de calcio sanguíneo 
es siempre normal. 

La reducción de la calcariuria, que se encuen­
tra entre 55 y 80 mg., también tiene un valor 
indicador, aunque se le encuentre relativamen­
te con frecuencia en la osteoporosis, siendo de­
pendiente de una insuficiencia renal, que mu­
chas veces pasa inadvertida, o de la edad de los 
sujetos, generalmente ancianos, en los que el 
turn-over del metabolismo cálcico parece retar­
dado. 

La fosforemia, como en la osteoporosis, es 
frecuentemente normal (52 por 100) o aumen­
tada (24 por 100) . Sólo tiene significación par­
ticular cuando está disminuida, lo que sucede 
en un 1 4 de los casos. 

La fosfaturia está reducida once veces sobre 
veinticinco, lo que constituye un hecho comple­
tamente insólito en un sujeto que se presenta 
como osteoporótico. 

Por otro lado, en los casos en que la fosfatu­
ria es normal o aumentada, como en las osteo­
porosis, la fosforemia es baja como en la osteo­
malacia, de lo que resulta un aumento del co­
ciente PU/ PS. 

En otros términos, el síndrome fosforado se 
diferencia del de la osteoporosis, ya por la re­
ducción de la fosforemia o de la fosfaturia, ya 
del cociente fosfaturia/ fosforemia, que está dis­
minuido, como en las nefritis glomerulares (por 
reducción de la fosfaturia), o elevado, como en 
los hiperparatiroidismos, por disminución de la 
fosforemia. Sólo en algunos casos la relación 
fosfaturia fosforemia es normal. 

En resumen, en un sujeto que se presenta 
como osteoporótico llamarán la atención: una 
hipocalcemia o una hipocalcauria, frecuentes 
modificaciones del síndrome fosforado que con­
sisten en la reducción de la fosforemia o de la 
fosfaturia. 

En realidad, los caracteres del ｳ￭ｮ､ｲｯｾ･＠ di­
námico son los que mejor evocan la coeXIsten­
cia de hipo e hiperosteoblastosis en esqueleto. 

E xplomciones dinámicas.-Hipcrcalcarittria 
pr01Jocada. 

Esta prueba aporta informaciones de grandí­
simo interés. 

Aunque cinco veces sobre quince la calcariu-
ria aumente en proporciones normales (25 a 33 
por 100), los resultados obtenidos en los diez 

• 
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casos restantes fueron, para nosotros, una sor­
presa. En estas mujeres ancianas que clínica y 
radiolégicamente se presentaban como ostcopo­
róticos, comprobamos tres veces un aumento de 
calcio urinario de sólo el 10 por 100, como en 
las osteomalacias, y siete veces del 10 al 20 por 
lCG, es decir, un tipo intermedio. Esta última 
respuesta constituye un tipo de reacción muy 
particular, que es también el de las osteoblas­
tosis cuando se encuentran asociadas a un pro·· 
ceso osteolítico, como en los cánceres osteo­
blásticos y en la mayor parte de los hiperpara­
tiroidismos. 

Test de la vitamina ｄ ｾＮ＠

El carácter híbrido de la osteopatía, ya evo­
cado por la hipercalcariuria provocada, puede 
ser afirmado gracias a este test, que casi per­
mite mensurar la importancia re lativa de los 
dos procesos de hipoosteoblastosis (osteoporo­
sis) y de hiperosteoblastosis (osteomalacia). 
ｾｦｩ･ｮｴｲ｡ｳ＠ que en los osteoporóticos 30 mg. de 
\ itamina D 2 son suficientes para desencadenar 
una hipercalcariuria inmediata, elevada y pro­
longada, aquí comprobamos sólo un leve aumen­
to del calcio urinario, puesto que no sobrepasa 
los 30 mg., y aun en cinco enfermos se observa, 
como en los osteomalácicos, una disminución. 

Si se quiere aumentar la calcariuria por enci­
ma ､ ｾ＠ los valores normales, es necesario admi­
nistrar 90 mg. de calciferol como mínimo. La 
calcariuria provocada así no sobrepasa neta­
mente los límites normales (169 mg. en término 
medio) ; además disminuye considerablemente 
ocho o diez días después de la interrupción de 
la vitaminoterapia. Otro síntoma interesante : el 
aumento de la fosforemia por el calciferol se 
produce cada vez que al comienzo existe una 
hipofosforemia y es tanto más marcado cuanto 
el fósforo sanguíneo está disminuído al prin­
cipio. 

Los dos grandes tests de exploración funcio­
nal del esqueleto se comportan, pues, de una 
manera bien particular en la mayoría de los ca­
sos. Las respuestas son intermedias entre lo que 
se observa en la osteomalacia y osteoporosis: 
aumento de la calcariuria del 10 al 20 por J 00 
solamente en la prueba de sobrecarga cáldca; 
elevación débil y pasajera de la calcariuria des­
pués del calciferol; necesidad de continuar la 
vitaminoterapia si se quiere aumentar tempo­
rariamente la calcariuria a lo normal. 

Punción biopsia. 

Trece veces sobre quince comprobamos indis­
cutiblemente a la vez signos de osteoporosis: 
trabéculas enrarecidas y adelgazadas, espacios 
medulares ensanchados, y los estigmas habi­
tuales de la osteomalacia : amplios bordes os­
teoides, y aún en cuatro observaciones: multi­
plicación de los osteoblastos. 

Notamos, por fin, una neta transformación 

arquitectural y en cuatr_o .v.eces una médula fi. 
brilar, que evocan ｾ｡＠ rosiblhdad de un hiperfun. 
cionamiento parallro1deo. 

FISIOPA TOLOGiA. 

Si se trata de comprender las razones de la 
yuxtaposición, en las mismas trabéculas, d• 
atrofia ￳ｳｾ｡Ｌ＠ es decir _hipo?steoblastosis, y bor. 
des ostc01des, es decir, h1perosteoblastosis, se 
encuentran factores susceptibles de explicar la 
génesis de ambos procesos; pero no se corn. 
prende que un esqueleto, aunque con inhibición 
osteoblástica, pueda devenir, sin embargo, e 
alguna de sus partes un centro de neta prolife. 
ración osteoblástica. 

Entre los f artorrs (/( o sir o¡,orosis hay qli': 
considerar que, de 25 de nuestros nfermos, 19 
son mujeres de más de sesenta años. Otro hechv 
esencial: casi todas nuestras enfermas tuvieron 
una menopausia precoz y ocho han Rido histe­
rectomizadas. 

La ostc 011Wlcu·w puede razonablemente aln· 
buirse al hecho de que 13 dl' nuestros enfcrm, 
comen poco ｾＬ＠ sobre todo no ingiPrcn ni lech 
ni queso. Por otra parte, la absorción intestinal 
es probablemente mrdwcrc en nuC\'e de ellas, 
puesto que sufrieron una gastt·ectomía. La pre· 
sencia de tejido ostcoide se dcbel'Ía a una m1ne· 
ralización defectuosa de la trama orgánica por 
carencia de mge::;tión o insuficiencia de absor· 
ción cálcica. 

En realidad, para que haya tejido osteoide es 
necesario que los osteoblastos se multipliquen. 
hipertrofien. Ahora bien, si estos enfermos son 
osteoporóticos es justamente porque en ellos se 
encuentran ｲｾ ｵｮｩ､｡ｳ＠ las condiciones tisulares 
(senilidad, inmovilización) y glandulares Ｈｩｮｳｾﾷ＠
fi.ciencia estrógena) que condicionan la ｡ｰｬ｡ｳＱｾ＠
osteoblástica. Si los osteoblastos no pueden ru 
formarse, ni desarrollarse, ni multiplicarse 
¿cómo explicar las hiperosteoblastosis que con· 
dicionan la edificación del tejido osteoide? 

Para que sobre este terreno de ｡ｰｬ｡ｳｩｾ＠ celular 
puedan proliferar focos de ostcoblastos1s, es, ｮｾﾷ＠
cesario invocar un poderoso factor ｯｳｴ･ｯｾｬ｡ｳｴｩﾷ＠
co. Hemos indicado los argumentos expenmen· 
tales, anatómicos y clínicos que permiten creer 
que la hormona paratiroidea no se limita a des· 
truir el esqueleto por medio de los osteoclastos. 
sino que también controla la edificación ósea por 

· nues· medio de los osteoblastos. Ahora blCn, en 
tros enfermos existen ciertos síntomas de repa· 
ración arquitectural, proliferación fibrila!, en 
algunos casos hipofosforemia, que pueden mter· 
pretarse como hiperparatiroidismo. . ca 

Es posible que, como consecuencia de la . 
rencia cálcica, asociada a la osteoporosis, ｣ｯｮｲｾ＠
tituya un estímulo susceptible de ｡ｵｭ･ｾｴ｡ｲ＠ ia 
actividad paratiroidea y vencer así la ｾｮ･ｾｾｳ＠
osteoblástica de las mujeres ｡ｮ｣ｩ｡ｮ｡ｾＬ＠ ｰｲ Ｑ ｾＬ｡＠ ti: 
por otra parte, de estcroides de edtficacwn 
sular. 
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TRATAMIENTO. 

sta descalcificación mixta, ligada a ｬｾ＠ apla­
A et ·de (ostcoporosis) y a la carencia (os-

ia os 801 
· d d t ' t' s 1 · ) conviene sm u a una erapeu 1ca 

te?ma ｾｾｾＺ､ￍｦｩ｣｡｣ｩ￳ｮ＠ osteoi?e ｾｲ＠ los ･ｳｴｲ￳ｧ･ｾｯｳ＠
miX_ta 1 de remincrahzacwn por la vlta­
gemta es Y 

ｭｩｮｾ＠ ｾｦ･｣ｴｯＬ＠ la práctica de los tratamientos de 
E 1 'ficación demuestra que nunca se presen­

deca CI des dificultades para remineralizal' las 
tan gran d · · 
trabéculas osteoidcs, ｳｩ･ｭｾｲ･＠ ·fue . se ｾ＠ ;rums­
tren suficientes cantidades e v1

1 
｡ｭ｟ｭｾ＠ , o que 

se puede hacer vigila?do la _ca ｣｡ｲｮｾｲｴＱ｡＠ y actce-
. mente la calcem1a. Casi no exis en os eo-"ona . 

ｾ｡ｬ｡｣ｩ｡ｳ＠ que no se puedan curar, mientras q_ue 
numerosas osteoporosis son rebeldes a cualqmer 
tratamiento. . . 

Pensando que en la osteomalacia la ｨｾｰ･ｲｾｳＭ
teoblastosis es el ｲｾｳｵｬｴ｡ｾｯ＠ de la ｣｡｟ｲ･ｾ｣ｴ｡＠ cal­
cica y del hiperfuncwnamiento parat1r01deo que 
ella provoca, mineralizamos ｮｾ･ｳｴｲｯｳ＠ enfermos 
de manera intermitente con la Idea de que la ca­
rencia cálcica será susceptible de desencadenar 
crisis de hiperosteoblastosis. 

Procedemos de la siguiente manera: 
1. Veinticuatro días por mes, 2 mg. de un 

estrógeno de síntesis, y tres ve;es por mes, 
50 mg. de testosterona de absorcion lenta. _Esta 
terapéutica de edificación tisular es reahzada 
sin interrupción. 

2. Cada cuatro días administramos 15 mg. 
de vitamina D2 , hasta que la calcariuria llegue 
a 180 ó 200 mg., lo que significa que todas las 
zonas osteoides se han mineralizado. 

3. En este momento interrumpimos la vita­
minoterapia e instituimos un régimen relativa­
mente ¡;obre en calcio (supresión de leche y que­
so), hasta que la calcariuria baje nuevamente a 
alrededor de 70 u 80 mg. por aumento del espa­
cio osteoide, por el doble efecto de los esteroides 
genitales y de la privación de calcio. 

4. Retomamos entonces la vitaminoterapia, 
basándonos para la posología en los resultados 
del tratamiento anterior. 

Aunque hayamos perdido de vista algunos de 
nuestros enfermos, creemos que en su mayoría 
los resultados son buenos y que esta doble ･ｾﾭ
fermedad cura más fácil que la osteoporosis 
rura. 

Esta asociación mórbida relativamente afor­
tunada, parece probar que 'un esqueleto atrófico 
es capaz de fabricar osteoblastos cuando los 
arortes cálcicos disminuyen. ¿Por qué no ins­
Pirarse de este ejemplo y en las osteoporosis 
reb;ldes suprimir los aportes cálcicos en ciertos 
penados, con la esperanza de despertar así la 
ｦｳｴ･ｯ｢｟ｬ｡ｳｾｯｳｩｳ＠ que las alteraciones tisulares de 
ba ｾｮ｣ｩ｡ｭ､｡､Ｌ＠ la insuficiencia de esteroides ana-
ohzantes, impedirían el desarrollo? 

r Pronto indicaremos cómo hemos llegado a rea­
tl_zar esta terapéutica de estimulación osteoblás­
Jca, con la técnica de la carencia cálcica inter-

mitente, y cuáles son los resultados que se pue­
den lograr en el tratamiento de las osteoporosis 
rebeldes. 

RESUMEN. 

Los autores demuestran que los resultados de 
la clínica y la radiografía no permiten recono­
cer la asociación de osteoporosis y osteomala­
cia, pero que ésta puede afirmarse, aun sin biop­
sia, gracias a las características de los resulta­
dos de las exploraciones fosfocálcicas, tanto 
estáticas como dinámicas, del esqueleto. 

En estos sujetos que frecuentemente se pre­
sentaban clínica y radiológicamente como os­
teo¡:;oróticos, la calcemia y especialmente la cal­
cari uria están en general por debajo de lo nor­
mal; pero, sobre todo, lo más significativo es qu2 
el calcio inyectado es insuficientemente excre­
tado (entre 10 y 20 por 100) y que, además, ､ｾｳﾭ
pués de la administracién de vitamina D 2 , la 
calcariuria sólo se eleva débil y temporaria­
mente. 

(Trabajo del Centro de Reumatología Viggo-Petersen 
y de la consulta de endocrinología del Hospital Lari­
toisiere, Servicio del Profesor Adjunto S. DE Sl1:ZE, sub­
vencionado por el Instituto Nacional de Higiene, Profe­
sor BuG:\ARD.) 
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SUMMARY 

The writers prove that the association of ｯｾﾭ
teoporosis and osteomalacia cannot be estabh­
shed on the strength of clinical and X-ray exa­
minations, though its presence can be positively 
recognised, even without biopsy, thanks to ｾｨ･＠
characteristics of bone examinations ｣ｯｮ｣･ｲｮｭｾ＠
both static and dynamic phosphorus-calcium 
assay. . . 

In these subjects, who are often ｣ｨｮｾ｣｡ｬｬｹ＠ and 
radiologically reported as ｯｳｴｾｯｰｯｾｯ｢｣Ｌ＠ blo?d­
calcium and, particularly, calcmm m the_ ｵｲｾｮＮ ･＠

are generally below normal. The most s_Ismf_l­
cant fact, however, is that injected calcmmr IS 

insufficiently excreted (between 2_0 an? 20 r ) 
and in addition calcium in the ｵｾｭ･＠ ｾｉｳ･ｳ＠ onlv 
slightly and temporarily after v1tamm ｄｾ＠ ad­
ministration. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Wle von den Autoren bewiesen wi_rd, gestat­
ten die klinischen und ｲｾ･ｴｧ･ｮｯｬｯｾＱｳ｣ｨ ･ｮ＠ Er­
gebnisse kein Erkennen emer Verbmdung von 
Osteoporose und Osteomalazie, ｟ｨｾｮｧ･ｧ･ｮ＠ kann 
dieselbe aber auch ohne ProbeexZision auf Grund 
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der charakteristischen Ergebnisse statischer 
und dynamischer Phosphor- Kalziumuntersu­
chungen am Skelett mit Sicherheit bestimmt 
werden. 

Bei diesen Patienten besteht klinisch und 
roentgenologisch eine Osteo:porose, wobei die 
Kalkamie und insbesondere die Kalkaliurie im 
allgemeinen unterhalb der normalen \Verte lie­
gen; das bezeichnenste ist aber vor allem eine 
ungenügende Ausscheidung von injiziertem 
Kalzium {zwischen 10 und 20 <'{:), sowie eine zu 
schwache und nur vorübergehende Erhohung 
der Kalkaliurie nach Vitamin D2-Gabe. 

RE SUMÉ 

Les auteurs prouvent que les résultats de la 
clinique et la radiographie ne permettent pas de 
reconnaitre l'association d'ostéoporose et os­
téomalacie, mais que celle-ci peut s'affirmer, 
meme sans biopsie, grace aux caractéristiques 
des résultats des explorations phosphocalciques. 
aussi bien statiques que dynamiques, du sque­
lette. 

Chez ces sujets, qui fréquemment se présen­
taient clinique et radiologiquement comme des 
ostéoporotiques, la calcémie, et spécialement la 
calcaliurie, étaient en général dessous de la nor­
mal, mais surtout, ce qui est plus significatif 
c'est que le calcium injecté est insuffisamment 
excrété (entre 10 et 20 C() et en plus, apres 
l'administration de Vit. D2, la calcaliurie ne 
s'éleve que faible et temporairement. 

RESULTADOS DEL TRATAMIENTO DE LA 
IDPERTENSION ARTERIAL CON HEXAME­
TONIO, TALAZINA Y OTROS FARMACOS 

J. VARELA DE SEIJAS AGUILAR, M. FERNÁNDEZ 
ARENAS, A. ESQUIVEL JIMÉNEZ, A. MARCHÁN 

CoLADO y J. M. DÍAZ. 

Instituto de Investigaciones Cl!nicas y Médicas. 

Instituto Nacional de Cardiologla. 

Desde la introducción del hexametonio para 
el tratamiento de la hipertensión arterial se 
comprobó que, pese a ser capaz de reducir la pre­
sión arterial temporalmente, no es un compues­
to absolutamente satisfactorio para tratamien­
tos de larga duración, sobre todo si la hiperten­
sión es grave. 

La hidralazina resultó útil para el tratamien­
to de la hipertensión, pero producía efectos se­
cundarios desagradables, tales como el aumen­
to del gasto cardíaco y taquicardia, efectos que 
pueden evitarse con la administración previa 
de hexametonio. Prácticamente, desde 1952, es-

tos dos fármacos no volvieron a usarse r . 
parado! ｾｩｮｯ＠ en tratamientos combinados,: ｾ＠
yor ubhdad por cuanto se reforzaban ｭｵ ｾﾷ＠
mente y el hexametonio aminoraba ｰ｡ｲ｣ｩ｡ｾﾷ＠
te algunos efectos secundarios de la hidralazi t· 

Hemos utilizado la asociación hexametonna. 
hidralazina en el tratamient.o de 94 ｨｩｰ･ｲｴ･ ｾ＠
con ｲ･ｾｵｬｴｾｾｯｳ＠ bastante sa!tsfactorios. En ･ｳｾ＠
comumcacwn queremos scnalar los resultados 
así como las reacciones y fracasos ｴ･ｲ｡ｰ￩ｵｴｩ｣ ｾＬ＠
observados por nosotros durante el año y med! 
de observación a que som<'timos estos enfermos 
Muchos de ellos reciben actualmente ｴｲ｡ｴ｡ｭｩｬｾＮ＠
to diferente, pero se incluyen aquí porque sub. 
pertensión se controló satisfactoriamente ｡ｮｴｾ＠
de cambiar la medicación. 

MATLRIAL Y ?IIÉTODOS . 

Dr\'idimos f'l malt•l'inl f'n dos g1·an<lf'.'i grupos: un 1' 
mer grupo que rncluyc 2.; casos f'n los que la ｴ･ｮｾＱＶｮ｣＠
terial mínima no l'lobn•pasa ha 11 o llllll. Hg., y un -eg¡;: 
do grupo que comprpndc 6!'1 ¡·asos c•n los que la ter..;: 
arterial mimma sobrepasa los 110 mm. Hg. 

k1.s normas g-cnt'ralr.s lit> tratnmit' nto fueron las t­
guientes . los ｣｡ｳｯｾ＠ f'n insutic·wn¡·¡a c>anliacn con¡:e..<tm 
se trataron ron ､ｩｧｩｴ￡ｬｩｲｯｾＮ＠ rPst ril 'l'tón salina v diuré 
l 'OS antes dr. init•inr· In allm1nistrai' IClll de la árociaru 
hexamctonio-hi<lmlnzina. t' lllllllh> sus dfrn:; tensioll!!!! 
mínimas eran inferrori'S u 11 o mm. Hg- , para rlim 
la posil>ihdad de> una htpert,..nsión df' estasis, ｦｲ･｣ｾＺ･ｴＺ［＠

<'ll Jn ;nsuficif'rt<'in ' "ll'"f' tn·n : l'Il los ¡•aso.'! con dt 
m vrns s 1 1 ｾ＠ 1 t r¡t "PI't•• t•l tr·ntnn•ie"t" t 
cardíaco y el gangliopléjico. 

La asociación hexametonio-hidralazina se adminism 
alternando la dosis de cada medicamento cada seis hr. 
ras, de manera que el paciente recibe la dosis total dJ • 
ria de hexametonio en dos tomas separadas por un ir· 
tervalo de doce horas, y otro tanto ocurre para la h: 
dralazina. Cuando el régimen de vida del paciente ｮｯｾ＠
permitía tomar con esta reguralidad los medicamento; 
los administramos simultáneamente cada ocho hora; 
pero esta forma de administración no nos parece la: 
eficaz como la anterior. 

El éxito del tratamiento combinado se valoró por ｊｾ［＠
cifras tensionales consegu idas cuando el paciente ｴｯｬｾ＠
raba la dosis eficaz, que manten la su tensión minima en 
lOO mm. Hg. o por debajo de esta cifra, y el fracaso JlO 
la intolerancia absoluta a los fármacos para las dO$; 
que reducían la tensión a los niveles señalados, o por t 
alcanzar éstos. 

En todos los casos se inició el tratamiento :on ､ｯｾ＠
pequeñas de hexametonio: 125 mg. por día Y :> mg .. 
talazina, dosis que se aumentó progresivamente co 
intervalos de una semana, hasta a lcanzar una ｲ･､ｾ｣ﾷ＠
ción de la tensión minima vigilando las reacciones e­
rapéuticas, que se ｴｲ｡ｴ｡ｲｯｾ＠ sintomáticamente (obstruc· 
cíón nasal, sequedad de boca y estreñimiento). 

RESULTADOS. 

. ' de 
Grupo 1, 25 casos. El tiempo de evolucton 

1
, 

estos casos, contado desde la iniciación de 0
: 

síntomas hasta que fueron vistos por ｮｯｳｯ ｴｾｾﾡＧ Ｐ＠
fué de quince días a once años, y la ･ ､｡ｾ＠ 05 En 
entre cuarenta y uno y sesenta y ocho ｡ｮｯｳｾｴｲｯ＠
siete casos existía angor pectoris Y en ･ｾ＠ nto. 1 
de éstos hubo mejoría durante el ｴｲ｡ｴ｡ｲｮｬｾ､ ･ｮﾷ＠
En tres casos encontramos previamente acc1 

tes vasculares cerebrales. 


