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RESULTADOS DE LAS EXPLORACIONES

FOSFCOCALCICAS EN 25 CASOS DE FORMAS

MIXTAS DE CSTEOPOROSIS Y OSTEOMA-
LACIA

A. LicHTWITZ, S. DE SEZE, D. Hioco, PH. Bor-
DIER, A. MAZABRAUD y L. F. MIRAVET.

Este trabajo tiene por objeto demostrar que,
aunque la clinica y la radiografia no permitan
descubrir la asociacién de osteoporosis y osteo-
malacia, ésta puede reconocerse sin biopsia, ba-
sandose tunicamente en los resultados de las ex-
ploraciones fosfocalcicas estaticas y dinamicas
del esqueleto.

MATERIAL CLINICO Y EXPLORACIONES BIOQUIMICAS

Las exploraciones clinicas, radiolégicas, bio-
quimicas y anatémicas de 200 sujetos que pre-
sentaban una decalcificacion, provocada por las
causas mas diversas, nos mostraron en 25 casos
(12 por 100) la presencia de una asociacion de
osteoporosis y osteomalacia.

L

SINDROME CLINICO RADIOLOGICO.

En su casi totalidad, 19 veces sobre 25, se
trata de mujeres ancianas de mas de sesenta
anos, que presentan signos clinicos y radiologi-
cos de desmineralizacién, con predominancia
pelvirraquidea. Los signos clinicos y radiolégi-
cos son; .

Diecisiete veces los de la osteoporosis (nime-
rosl, 2 24,789, 10, 12, 14, 16, 18, 20, 21, 22,
23, 24).

Tres veces los de la osteomalacia (ntimeros
6, 15, 19).

En los cinco enfermos restantes comprobamos
una decalficacién banal, sin caracteres particu-
lares, con predominancia vertebropelviana (ni-
meros 5, 11, 13, 17, 25). Cuadro I, signos radio-
Iégicos y factores etiolégicos. )

II.—SINDROME EICLOGICO ESTATICO.

Calcemia, calcariuria, fosforemia, fosfaturia,
fosfatasas alcalinas.

La calcemia es normal (95 al 105 mg.) sélo en
nueve casos (o sea el 36 por 100) : las otras 17
veces es inferior a 92 mg. (64 por 100). (Cua-
dro II.)

La calcariuria es baja, 55 mg. en término me-
dio, pero existen variaciones individuales, en el
transcurso de las cuales aparecen oscilaciones
con maximas que se encuentran en el limite in-
ferior de lo normal (80 mg.) y minimas reduci-
disimas (alrededor de 20 mg.).

La fosforemia puede repartirse en tres cate-
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gorias, segun este: disminuida (24 mg, ep térm,
no medio), en el 24 por 100 de los casos: normy
(31 mg. en término medio), en c<|_ 52 por 100 d;
los casos; aumentada (42 mg. en térming mt‘diof_
en ¢l 24 por 100 de los casos.

La fosfaturia, contrariamente a 19 que se gh
serva en la osteoporosis, esta disminuida ey !a
mayoria de los cagos; s¢lo ocho veces alcanzg ¢
sobrepasa la normal (500 mg.).

El estudio comparativo de la fosfaturia y fog.
foremia muestra tres variedades de anmﬁalias
del cociente fosfatemia-fosfaturia (normal, 14

En un primer grupo de 11 casos, el mis -
meroso (2, 3, 4, 5, 7, 16, 17, 18, 21, 22, 24), yp
fosfaturia baja se asocia a una fosforemia nop.
mal o elevada, como en las nefritis glomerulares

En un segundo grupo de tres casos (9, 15, 20
sucede lo contrario. La fosfaturia s normal s
no aumentada, mientras que la fosforemia es ip.
ferion 25 mg.: la relacién fosfaturia-fosfore.
mia esta elevada, como si existiera una disminy
cién de la reabsorcion tubular del fésforo tipe
hiperparatiroidismo.

En los 11 enfermos restantes ¢l cociente fos
faturia-fosforemia no esta modificado, ya sea ls
fosfaturia baja (1, €, 8, 19) o normal (10, 11, 12
14, 23. 25).

[La tasa de fosfatasas alcalinas s My varna
ble:

Diecisiete veceés normal, entre 3 y 6 U. B.

Cuatro veces baja, igual o inferior a 2 U. B

Cuatro veces superior a 6 U. B, ‘

L TET——

111.—SINDROME BIOQUIMICO DINAMICO.

1) Hipercalcariuria provocada (aumento de
de la calcariuria en las nueve horas que siguen
a la inyeccidén endovenosa de 175 mg. de calcio).

En los 15 enfermos en quienes realizamos i
prueka tuvimos los siguientes resultados (cua
dro IIT y fig. 1) :
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por via intravenosa,




23
s
CUADRO 1 &
SIGNOS RADIOLOGICOS FACTORES ETIOLOGICOS
Trama Contornos
- Hundimiento Fracturas patoligicas de Factores Carencias Factores Edad
Nt Nombres L % T 0. M Q. P. 0. M vertebral Milkman los miembros glandulares . v Ca
(1) (2)
1 Abri. S : ] =1 0 0 i Castracion. —- rastrectomia. 72
2. Bell. ... - + 1 - (1] b (Cuello fémur), Castracion. 4= :astrectomia. 49
3. Beno. . & t b 0 0 Inexplorado, 68 O
4. Bois. . o by : + Normales. b - 0 0 0 Inexplorado. a7 o
3. Boud. ! L} " -1 0 0 0 ;;
Costillas. iastrectomia. 76 =
6. Caud. . : ==t (i b 0 -+ Isqu. pubis ':5
Fémur. s Gastrectomia. 78 >
1. Cogu. s Normales. R BN 0 0 o Gastrectomia. T8 =
- (Cuello fémur). O
8. Dama. e S - 4 } t e i 0 -+ (Mufieca ). + Gastrectomia. 62 L
(Costilla). 72
9. Defr. iy, - ‘ : 1 ¢ et e o) 0 -+ (Cuello fémur), - Normal. o8 -
(Cotiledén dcho.). ‘
10. Eise. — o : 0 0 b (Cuello fémur), - Inexplorado. 73 O
11. Forn. . oo - Normales. 0 0 0 Castracion, Inexplorado. T2 ,__j_g':
12. Fren. : TR -+ o 0 0 - (Cuello fémur), 1+ Gastrectomia, 74 &S
13. Gorn. 1 ver - b -+ 0 0 (1] Castracion. Inexplorado. 64 =
14. Grin. : Ty - Normales. b+ 0 0 Menop.: 38. Inexplorado. T0 __'-“-=;.
15. Géni. D e e e S Norm. Normales. 0 + Pubis. o4
Isquion. Menop.: 38. Aquilia. 58 oY
16. James. < = . Normales. b4 0 + 4+ 4+ (Costilla). =
- (Fémur). Menop.: 35. Gastrectomia, 74 .:2
+ (Radio). e
17. Mass. s : T 1 0 0 0 4= Inexplorado. 72
18. Pape. T 1 L ES] 0 0 44 70
19. Peti. e, } “ 4 i+ Isqu. pubis 0 Gastrectomia. 73
20. Roth. - b o ! ko4 ] 0 C. alargado. 54
21. Roul. X Samennd t : 0 0 Inexplorado. 59
29 8BE. AMA. ooisaneeis Normales. £a ol 0 0 Inexplorado. 62
24 L T TR R f + ok 0 0 Menop.: 39. b Inexplorado. 73
-7 S o AR RS i f b | 0 0 Castracion,. = Inexplorado. 51
6. VAL o iae ~+ 4 0 0 0 Gastrectomia. 61
(1) O, P.: Osteoporosis. (2) O. M.: Osteomalacia,
83
b
- - - %_- - -‘ “— - ’ . -_- -~ s - - -
i e i A s e SRA T R T S - s - e =
" - . - = e - - - - — - = -




236 REVISTA CLINICA ESPANOLA 28 fobrery 1
CUADRO 11
Sindrome bioldgico estdatico en 25 formas miatas
—
CALCALIURIA Ca FOSFATURIA
N.s Nombres s P S (Ca P) 7 Pu/Ps Fa‘:l
Max Min Med Miax. Min Med It
. AW o 4 23 43 93 23 2.140 303 120 211 9 .
2. Bell 0. 34 15 25 91 31 2.820 340 280 413 10 54
3. Beno. 0 77 76 76 91 35 Normal 328 207 307 8.5 5'
4. RBRois 0 42 18 31 96 R Normal, 013 185 499 11 {
5. Boud. Oy 106 57 76 105 31 Normal. 401 225 313 10 15
6. Caud. 0 65 34 62 88 25  2.300 480 315 345 1385 ¢ |
7. Coqu. 0 86 62 74 98 44 Normal. 684 100 061 125 5
8 Dama 0 75 33 63 90 24 2.160 350 210 268 11 8
9. Defr 0 80 38 o4 01 23 2.100 913 696 797 3 5
10, Eise. 0 76 31 52 93 35 Normal. 650 300 530 15 ar
11. Forn. 0 64 58 61 100 32 Normal 520 160 485 15
12. Fren. 0 72 32 68 92 29 28670 625 200 140 15 7
13. Gorn, 0 65 35 35 91 30 2.700 a6 S05 157 15 B
14. Grin 0 61 32 48 82 32 Normal 723 526 G665 9 4
15. Géni. 0 68 60 64 80 24 2.140 653 0% 5015 91 i1
16. James. o 63 20 o9 94 34 Normal 350 202 32 20 5
17. Mass 0 32 32 32 a7 40 Normal 258 218 5 4
18. Pape 0 K8 44 66 100 38 Normal 370 297 R.5 6
19. Peti. o 68 38 46 B8 25 2.225 166 156 12 2
20. Roth. 0 R 44 68 a3 29 6855 172 20 12
21. Roul 0 98 32 61 100 38 Normal n40 315 11.5 4
22. St. Ama 0 98 50 T4 06 31 Normal 273 202 7.5 3
23. Sena. 0 T4 70 T2 92 34 Normal. 456 115 125 6
24. Truc 0 36 24 30 96 43 Normal 302 285 4 5
25. Valeé o 158 35 146 92 a0 2.760 620 530 675 19 2
Términos medios 55 94 32 Normal §2 13 4

24 miujeres.

L8]

CUADRO III

Resultados de la prueba de hipercaleariuria provocadu

correspondientes a las nueve horas consecutivas a la

inyeccion intravenosa de 20 c. ¢. de gluconuto de calcio
a 10 por 100.

Resultados

Control Prueba -
Caleariu- Calcariu- Porcenta-
N0 Nombres ria de 9 ria de 9 Diferen- je de Ca
horas horas cia en mg. inyectado
4. Boia. .\.... 21 60 + 39 22
5. Boud. v 16 27 + 11 6
6. Caud. 28 64 + 36 20 %
8. Dama. .. 50 77 + 27 16 %
10. Eise, .... 23 50 -+ 50 16 <
11. Forn. T 61 + 53 29 o
12. Fren. 28 61 + 16 19
13. Gorn. ... 15 47 + 22 13 %
15. Géni, .... 33 37 + 45 10 %
16. James. ..... 21 66 - 27 26 7
19. Peti. .. 21 53 + 32 18 %
20. Roth. : 1D 29 + 14 8 %
21, ‘Roul:: .. 60 107 -+ 47 27 %
23. Sena. ... 21 32 + 1 6 %
25. Valé, - 61 KR + 37 21
Términos medios
15 casos ....... 28 58 4 30 17 %

Cinco veces la respuesta es normal, aumento
entre 25 y 33 por 100 (1, 16, 21, 4, 25).

Tres veces la respuesta es del tipo osteomala-
cico, aumento de menos del 10 por 100 (5, 23, 20).

Siete veces, es decir, en la mayoria de los ca-
sos, la respuesta es intermedia entre la de un
individuo normal y un osteomalacico, o sea que
se observa una eliminacién de menos del 20 por
100 del calcio inyectado.

2) Test de la vitamina D..

a) Prueba standard (modificaciones de la
calcariuria cinco dias después de la ingestion
de 20 mg. de vitamina D.). (Cuadro IV y fig. 2.)

CALCALIUIRIA /
m9- 4 246,

. .

270 .

210 ,

150 | §
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5;. vit. D.

A, D

Fig. 2—Test a la vitamina D:: a) Prueba standar: B
teoporosis (hipercalcarituricos). B, Osteoporosis l““%,r:rrﬁgs
cariGricos). C, Osteoporosis (hipocaleariaricos). Dy

mixtas. E, Osteomalacias, !
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CUADRO Iy
B |
Waodilhicaciones de o coleariner por dasis crecientes d ilarmina . '
_-——-_--_.__ 7|
Oontrol <0 mg i ) mg 120 mg 150 mg
‘\",mnl'r'?- {fer. meain) it 1.1 111 lif " m. (dif.) £ m.) (if.)
43 39 : 69 26 190 117 wath
Abri 95 B0 35 108 108 143 192 167
Bell. . 76 101 - 25 134 58 j
Bo]I],TL ! a1 63 | 32 T0 39 70 45 156 - 125
Bois. . 76 64 2 102 26 105 30 149 73
meui' 62 78 16 157 95 255 193 '
e 54 81 27 88 34 o 12 130 -+ 76 220 166
Defr. . 62 74 12 107 15 77 115
F-':'(’{\ i3] 81 | 17 12 70 2 120 + 52 164 96
Géni 64 = e H0E . - !
i 35 80 45 T8 3 107 70 169 134
{
Irl‘.r}:[: 3 153 105 160 112 221 T3 y
.I'-nm.‘H i i2 L3 111 200 146
SE e 39 55 31 187 156 14 13
Mass. s .
Pape 112 6 185 19 :
Peti 16 73 + 27 8§ i2 15 151 05 163 117 .
5 . i 102 re ()4 0 .
Roth. L19 ROE 2 2 )
_;EJ Ama T4 132 D& 166 a3
TS 72 106 34 73 10 K
True 30 v 11 79 19 |I
Valé 146 120 20 6 i 144 G8] )
Términos 9 A
medios B0 G0 () A i 164 106
i S
— i
[. La calcariuria no se eleva nunca en las ausencia o al débil aumento de caleariuria des- bRy |
mismas proporciones gue en las osteoporosis. pues de 30 mg. de vitamina D,, administramos oV |
II. En cinco enfermos, baja. como en la os- 135 mg. de calciferol cada tres dias. gt v
4

teomalacia.

III. En general (17 casos sobre 22) la cal-
cariuria aumenta ligeramente: 27 mg. en ilér-
mino medio.

b) Test prolongado.

Modificaciones de la calcariuria. Debido a la

A

S oell

;alcaliuris

Fig 3 by T
) Te
€8t Prolongado: Indice de In
la caleariuria

vitamina Ds sobre

La caleariuria inicial, generalmente baja, 59
miligramos en término medio, se eleva de ma- ]

nera progresiva después de 60, 80, 120 mg. de T
vitamina D., atestiguando la saturacion progre- !
siva del hueso en Ca. Llega a 86 mg. (en termi- " '-_'
no medio), o sea + 30 mg. después de 30 mg. de s
vitamina D.; a 130 mg. (en término medio), o T (e
sea + 77 mg., después de 60 mg. de vitamina D.; ILEAGRE
a 173 mg. (término medio), o sea 109 mg., il 113
despues de 90 mg de vitamina D.. 34 ek
Modificaciones de la fosforemia. 4 .
Nos sorprendi¢ el comprobar los diferentes J it o
efectos obtenidos por la vit. D. segin la tasa ini- (3
cial de la fosforemia. (Cuadro V y fig. 4.) LYy
i
fosforenna : i RE |I‘
!;,ly‘ . ".
% | Contr. V230 60 90 120 150 mg. ao
| J AR
| ‘4 )
50 1 i " A :!-'
‘ vyhdiace
Ps>40 it
) b ] P A e
= ) ]
40°Ps :
] r
30 : :
Ps )
20 :

120 150
Vitamina D2
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CUADRO V

Modificaciones de la fosforemia por influencia de la vibaming D
Ante (1] E o mg =t} M
Tipos de fosforemia Vit. D anun ) Vitami : \ :
Lt m (L. 1 1
lejilﬁ : 24 a8 (+ 14) 40 (4 18) 1 ( 20 46 (4
Medias g 32 36 (4 1) 39 (4 7) 4 12)
Aumentadas ... $2 38 3) 4. (+ 2)
—
CUADRO VI
Resultados de los exdmenes anatomopatologicos
teaporosis Estigma e la oateomalacia
T b i
Nombres ™
i Ty
Abri ; »
Bell. <
Cand J
(0. B )
(:Oqll. g Normales -
Dama, 1
0O B |
Defr. L
0. B
Eise, A : = ¢
Géni, . i . Normales Normales
). |
Grin. { 1
WA s s -
15 A — Normal. +4  mha 1=t
e 1 T e Normal.
St. Ama. -
Sena. . Normal. !
IR e/ s v T s Normal, }- 4 { —
(*) (0. B. +) osteoblastosis activa.
1. Cuando es baja (24 mg. en término me- to (+) o neto (+ +) de los canales haversianos

dio) se produce rapidamente 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.

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

IV.—EXAMEN ANATOMOPATOLOGICO DEL HUESO.

Fueron practicados examenes histologicos en
15 enfermos. En los otros casos la puncion biop-
sia fué rechazada o no di6 indicacion alguna (en
efecto, la delgadisima cortical de los osteoporo-
ticos se hunde facilmente bajo la presion del
trocar).

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

En la misma proporcién (trece veces) comp®
bamos la existencia de borduras osteoide
acompafadas aun cuatro veces de un aument
manifiesto de la actividad osteoblastica.

Casi en la misma proporcion existen trabeel
las 6seas reconstituidas. Por fin, la médula ot
es siempre grasa, algunas veces es normal, Otr®
fibrilar.

DISCUSION.,

La distincién establecida por ALBRIGHT
REIFENSTEIN ' entre las atrofias oseas de 12 [L,‘..‘
teoporosis y las hiperosteoblastosis con borde
osteoides ha sido aceptada con dificultad. l;
que parecia existir en numerosos casOS‘_m.ﬂ..
desde el punto de vista clinico como anatom™ §
era la simultaneidad de los dos procesos.

LAYANI, con DURUPT® y CHAOUAT ha EI.{},
gentado observaciones de enfermos qué ‘"at;&
l6gicamente tenian todos los signos de 1 Osl!'ﬂ' r
porosis, y en las que, sin embargo, existidl 06
zos de Milkman. Ademas, a pesar de 1os 8
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osteomalacia, la terapéutica con estrogenos
o tra eficaz, como si se tratara de osteopo-

ues : B
. s’; por otra parte, LIBVRE * indica que no es
;arﬂ .la cocxistencia en un mismo esqueleto de

gignos de atrofia y bordes _osteoidcs.

Estas comprobaciones hicieron pensar que l’a
distincion establomgia. por ALBRIGHT era, quiza,
demasiado esquematica y que, cuanto mas, se
podia hablar de procesos con predominancia
osteoporotica u ostqulast'lca. :

La individualizacion de lo.s dE}s_51ndromfas.
gracias a Jag exploraciones bioquimicas del es-
queleto, el uno de hipofijacién de calcio exdge-
no (%) (sindrome de hipoosteoblastosis) y el
otro de hiperfijacion de calcio exogeno (sindro-
me de hiperosteoblastosis), ha permitido de-
mostrar que era legitimo oponer, tanto desde el
punto de vista clinico como t(‘E'apéutico. la os-
teoporosis, 0 de una manera mas general la hi-
poosteoblastosis, a la osteomalacia, es decir, a
la hiperosteoblastosis.

Habiendo podido establecer la existencia de
un sindrome biolégico de hipo e hiperosteoblas-
tosis, descubrimos después, en los anos 1954 y
19554,  que no era excepcional encontrar en
un enfermo particularisimos signos biologicos
que constituian una especie de término medio
entre la hipo y la hiperosteoblastosis: el sindro-
me fosfocalcico de estas formas mixtas de os-
teoporosis y osteomalacias sera el objeto de este
estudio.

ASPECTOS CLINICOS Y RADIOLOGICOS.

Diecisiete veces sobre veinticinco pensamos
en una osteoporosis senil, a causa del aspecto
clinico: dolores pelvirraquideos, asociados fre-
cuentemente a un sindrome trofoestatico. Nada
perrr;ite suponer, en el aspecto radiologico, la
asociacién de una osteomalacia: las vértebras
y las caderas presentan la nitidez particular de
la trama y los contornos que caracterizan la os-
teoporosis, asi como los hundimientos vertebra-
les tan frecuentes en esta enfermedad. En con-
secuencla, las osteoporomalacias se presentan
con el aspecto radiolégico de la osteoporosis, y
solamente la exploracién biolégica permite de-
mostrar que a la osteoporosis se asocia la osteo-
malacia.
lési]cno i?lJti}rgo, en tres casos el aspecto radio-
do Mill{malr?lc? de %a osteomalacia: con trazos

1950 vooes Oxtlina y contornos sin nitidez.

e dismil compr obamos sllmplgmente' una l!~

i Inucion de la densidad 6sea, sin modi-
€10n ni de la trama ni de los contornos.

SINDROME BIOQUIMICO.

Los caracte
ocaleico y, g
Clonales nog

res bioquimicos del sindrome fos-
obre todo, las exploraciones fun-
permitieron en todos los casos re-
) El o g "

! calcio exggeno, es decir, el Ca ingerido (alimenta-

cion) q in
yec g 2 g
¢ctado (prueba de hipercaleariuria provocada), o

Mejor ghsg
talcifepy), rbido por intestino luego de la administracion de
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formar nuestro diagnéstico, revelandonos la
existencia de una forma biolégica muy particu-
lar en todos esos decalcificados que con fre-
cuencia considerabamos como osteoporéticos;
esta férmula no creemos que haya sido indicada
hasta el momento.

Sindrome fosfocdlcico estatico.

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

La reduceion de la caleariuria, 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 célcico parece retar-
dado.

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

La fosfaturia estd reducida once veces sobre
veinticineo, lo que constituye un hecho comple-
tamente insélito en un sujeto que se presenta
como osteoporético.

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 sindrome fosforado se
diferencia del de la osteoporosis, ya por la re-
duccién de la fosforemia o de la fosfaturia, ya
del cociente fosfaturia/fosforemia, que esta dis-
minuido, como en las nefritis glomerulares (por
reduccion de la fosfaturia), o elevado, como en
los hiperparatiroidismos, por disminucion de la
fosforemia. S6lo en algunos casos la relacion
fosfaturia/fosforemia es normal.

En resumen, en un sujeto que se presenta
como osteoporético llamaran la atenciéon: una
hipocalcemia o una hipocalcauria, frecuentes
modificaciones del sindrome fosforado que con-
sisten en la reduccién de la fosforemia o de la
fosfaturia.

En realidad, los caracteres del sindrome di-
namico son los que mejor evocan la coexisten-
cia de hipo e hiperosteoblastosis en esqueleto.

Exploraciones dindmicas—Hipercalcariuria
provocada.

Esta prueba aporta informaciones de grandi-
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 clinica y
radiolcgicamente se presentaban como osteopo-
réticos, comprobamos tres veces un aumento de
calcio urinario de s6lo el 10 por 100, como en
las osteomalacias, y siete veces del 10 al 20 por
1C0, es decir, un tipo intermedio. Esta ultima
respuesta constituye un tipo de reaccion muy
particular, que es también el de las osteoblas-
tosis cuando se encuentran asociadas a un pro-
ceso osteolitico, como en los canceres osteo-
blasticos y en la mayor parte de los hiperpara-
tiroidismos.

Test de la vitemina D..

El caracter hibrido de la osteopatia, va evo-
cado por la hipercalcariuria provocada, puede
ser afirmado gracias a este test, que casi per-
mite mensurar la importancia relativa de los
dos procesos de hipoosteoblastosis (osteoporo-
sis) y de hiperosteoblastosis (osteomalacia).
Mientras que en los osteopordticos 30 mg. de
vitamina D, son suficientes para desencadenar
una hipercalcariuria inmediata, elevada y pro-
longada, aqui comprobamos sélo un leve aumen-
to del calcio urinario, puesto que no sobrepasa
los 30 mg., y aun en cinco enfermos se observa,
como ¢en los osteomalacicos, una disminucion.

Si se quiere aumentar la calcariuria por enci-
ma de los valores normales, es necesario admi-
nistrar 90 mg. de caleciferol como minimo. La
calcariuria provocada asi no sobrepasa neta-
mente los limites normales (169 mg. en término
medio) ; ademas disminuye considerablemente
ocho o diez dias después de la interrupcion de
la vitaminoterapia. Otro sintoma interesante: el
aumento de la fosforemia por el calciferol se
produce cada vez que al comienzo existe una
hipofosforemia y es tanto mas marcado cuanto
el fosforo sanguineo esti disminuido al prin-
cipio.

Los dos grandes tests de exploracion funcio-
nal del esqueleto se comportan, pues, de una
manera bien particular en la mayoria de los ca-
s0s. Las respuestas son intermedias entre lo que
se observa en la osteomalacia y osteoporosis:
aumento de la calcariuria del 10 al 20 por 100
gsolamente en la prueba de sobrecarga calcica;
elevacion 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.

Puncién 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-
fuales de la osteomalacia: amplios bordes os-
teoides, y aun en cuatro observaciones: multi-
plicacion de los osteoblastos.

Notamos, por fin, una neta transformacién
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arquitectural y en cuatro veces una médylg
brilar, que evocan la posibilidad de un hiperf
cionamiento paratiroideo.

fi
un.

FISIOPATOLOGIA.

Si se trata de comprender las razoneg de la
yuxtaposicion, en las mismas trabéculag i
atrofia Osea, es decir hipoosteoblastosis, y b
des osteoides, es decir, ]1i]=<~t‘nsl.t.=nhlast0§is, 8
encuentran factores susceptibles de explicar |,
génesis de ambos procesos; pero no se egp.
prende que un esqueleto, aunque con inhibjcig
osteoblastica, pueda devenir, sin embargo, g
alguna de sus partes un centro de neta prolife.
racion osteoblastica.

Entre los factores de osteoporosis hay qu
considerar que, de 25 de nuestros enfermos, 18
son mujeres de mas de sesenta anos. Otro hech
esencial: casi todas nuestras enfermas tuviera
una menopausia precoz y ocho han sido histe
rectomizadas.

La osteomalacia puede razonablemente atri
buirse al hecho de que 13 de nuestros enfermos
comen poco y, sobre todo, no ingieren ni lech
ni queso. Por otra parte, la absorcién intesting
es probablemente mediocre en nueve de ellas
puesto que sufrieron una gastrectomia. La pre
sencia de tejido osteoide se deberia a una mine
ralizacion defectuosa de la trama orgénica po
carencia de ingestion o insuficiencia de absor-
cion caleica.

En realidad, para que haya tejido osteoide ¢
necesario que los osteoblastos se multipliquen
hipertrofien. Ahora bien, si estos enfermos son
osteopordéticos es justamente porque en ellos s
encuentran recunidas las condiciones tisulares
(senilidad, inmovilizacién) y glandulares (inst
ficiencia estrégena) que condicionan la aplasid
osteobléstica. Si los osteoblastos no pueden N
formarse, ni desarrollarse, ni multiplicarse
icomo explicar las hiperosteoblastosis que cor
dicionan la edificacién del tejido osteoide?

Para que sobre este terreno de aplasia celul!
puedan proliferar focos de osteoblastosis, s ne
cesario invocar un poderoso factor osteoblast:
co. Hemos indicado los argumentos experimel
tales, anatémicos y clinicos que permiten crest
que la hormona paratiroidea no se limita a des
truir el esqueleto por medio de los osteoclastos
sino que también controla la edificacion 6sea P
medio de los osteoblastos. Ahora bien, en nué
tros enfermos existen ciertos sintomas de rep*
racién arquitectural, proliferacién fibrilar, &
algunos casos hipofosforemia, que pueden inte”
pretarse como hiperparatiroidismo.

Es posible que, como consecuencia de 18 &
rencia calcica, asociada a la osteoporosis cons
tituya un estimulo susceptible de aumentar i:
actividad paratiroidea y vencer asi la iner
osteoblastica de las mujeres ancianas, priva ti:
por otra parte, de esteroides de edificacion
sular,

‘——'-E"--—_——-————F‘“
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TRATAMIENTO.

scalcificacion mixta, ligada a la apla-
sia osteoide [ost(!(‘)[mms_is} y a la carencia (os-
teomalacia), conviene sin duda una terapéutica
mixta de edificacion pst.{:mlgie por los estlrogc_r}l.:}s
genitaics y de reminera izacion por la vita
mina D. N : _

En efecto, la practica de los tratamientos de
decaleificacion demuestra que nunca se presen-
tan grandes difiqult.adog; para remmerallzaf: las
trabéculas osteoides, siempre que se adminis-
tren suficientes ca_nt_:dades de vitamina D, lo que
se puede hacer vigilando la calcariuria y acce-
coriamente la calcemia. Casl no existen osteo-
malacias que no se puedan curar, mientras que
numerosas osteoporosis son rebeldes a cualquier
tratamiento.

Pensando que en la osteomalacia la hiperos-
teoblastosis es el resultado de la carencia cal-
cica v del hiperfuncionamiento paratiroideo que
ella iu‘m-'nca. mineralizamos nuestros enfermos
de manera intermitente con la idea de que la ca-
rencia calcica sera susceptible de desencadenar
crisis de hiperosteoblastosis.

Procedemos de la siguiente manera:

1. Veinticuatro dias por mes, 2 mg. de un
estrogeno de sintesis, y tres veces por mes,
50 mg. de testosterona de absorcion lenta. Esta
terapéutica de edificacion tisular es realizada
sin interrupeion.

2. Cada cuatro dias administramos 15 mg.
de vitamina D,, hasta que la calecariuria llegue
a 180 6 200 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 pobre en calcio (supresion de leche y que-
s0), hasta que la calcariuria baje nuevamente a
alrededor de 70 u 80 mg. por aumento del espa-
clo osteoide, por el doble efecto de los esteroides
genitales y de la privacién de calcio.

. Retomamos entonces la vitaminoterapia,
basandonos para la posologia en los resultados
del tratamiento anterior.

Aunque hayamos perdido de vista algunos de
tuestros enfermos, creemos que en su mayoria
los resultados son buenos y que esta doble en-
;i:;zledad cura més facil que la osteoporosis
tufaséz asociacién morbida, relativamente afor-
4 ca_épaé‘(‘cﬁ‘ pro_bar que un esqueleto atrofico
a}‘aﬂrtgsz 'l(" fabrl‘c:u'_ osteoblastos cu'ando los
Pirarsé Ea cicos disminuyen. ;Por qué no ins-
rebeldes e OS»_tt“eJeinplo y en 'lag osteop«?rns:s

Suprimir los aportes calcicos en ciertos

ri :
getmdﬂs. con la esperanza de despertar asi la
Steoblastosis qu

A esta de

& ancianidad. | e las z}lter‘_aciones tisqlares de

olizanteg ad, la l_n-fiuﬁcienma de esteroides ana-
P €S, Impedirian el desarrollo?

(.. conto Indicaremos c6mo hemos llegado a rea-

a tera_.peutica de estimulacién osteoblas-

b la técnica de la carencia cdlcica inter-

tlea,, co
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mitente, y cuales son los resultados que se pue-
den lograr en el tratamiento de las osteoporosis
rebeldes.

RESUMEN.

L.os autores demuestran que los resultados de
la clinica y la radiografia no permiten recono-
cer la asociacion de osteoporosis y osteomala-
cia, pero que ésta puede afirmarse, aun sin biop-
sia, gracias a las caracteristicas de los resulta-
dos de las exploraciones fosfocalcicas, tanto
estaticas como dinamicas, del esqueleto.

En estos sujetos que frecuentemente se pre-
sentaban clinica y radiologicamente como os-
teoporoéticos, la calcemia y especialmente la cal-
cariuria estan en general por debajo de lo nor-
mal; pero, sobre todo, lo mas significativo es que
el calcio inyectado es insuficientemente excre-
tado (entre 10 y 20 por 100) y que, ademés, des-
pués de la administracicn de vitamina D., la
calcariuria sélo se eleva débil y temporaria-
mente.

(Trabajo del Centro de Reumatologia Viggo-Petersen
y de la consulta de endocrinologia del Hospital Lari-
toisiére, Servicio del Profesor Adjunto 8. pg SEzZE, sub-
vencionado por el Instituto Nacional de Higiene, Profe-
sor BUGNARD.)
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SUMMARY

The writers prove that the association of os-
teoporosis and osteomalacia cannot be establi-
shed on the strength of clinical and X-ray exa-
minations, though its presence can be positively
recognised, even without biopsy, thanks to the
characteristics of bone examinations concerning
both static and dynamic phosphorus-calcium
assay.

In these subjects, who are often clinically and
radiologically reported as osteoporotic, bIogd-
calcium and, particularly, calcium in the urine
are generally below normal. The most signifi-
cant fact, however, is that injected calcium is
insufficiently excreted (between 20 and 20 )
and in addition ealecium in the urine rises only
slightly and temporarily after vitamin D, ad-
ministration.

ZUSAMMENFASSUNG

Wie von den Autoren bewiesen wird, gestat-
ten die klinischen und roetgenologischen Er-
gebnisse kein Erkennen einer Verbindung von
Osteoporose und Osteomalazie, hingegen 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 Osteoporose, wobei die
Kalkidmie und insbesondere die Kalkaliurie im
allgemeinen unterhalb der normalen Werte lie-
gen; das bezeichnenste ist aber vor allem eine
ungeniigende Ausscheidung von injiziertem
Kalzium (zwischen 10 und 20 %), sowie eine zu
schwache und nur voriibergehende Erhohung
der Kalkaliurie nach Vitamin D.-Gabe.

RESUME

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,
méme 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 %) et en plus, aprés
I'administration de Vit. D,, la calcaliurie ne
s'éléve que faible et temporairement.

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

J. VARELA DE SEIJAS AGUILAR, M. FERNANDEZ
ARENAS, A. EsquiverL JIMENEZ, A. MARCHAN
CoraApo y J. M. Diaz.

Instituto de Investigaciones Clinicas y Médicas

Instituto Nacional de Cardiologia.

Desde la introduccién del hexametonio para
el tratamiento de la hipertensién arterial se
comprobé que, pese a ser capaz de reducir la pre-
sién arterial temporalmente, no es un compues-
to absolutamente satisfactorio para tratamien-
tos de larga duracion, sobre todo si la hiperten-
sién es grave.

La hidralazina resulté util para el tratamien-
to de la hipertension, pero producia efectos se-
cundarios desagradables, tales como el aumen-
to del gasto cardiaco y taquicardia, efectos que
pueden evitarse con la administracién previa
de hexametonio. Practicamente, desde 1952, es-

28 febrey 11&

tos dos farmacos no volvieron a usarse
parado, sino en tratamientos combinadog
yor utilidad por cuanto se reforzabap Mty
mente y el hexametonio aminoraba parciahm‘
te algunos efectos secundarios de la hidra[am‘

Hemos utilizado la asociacion hﬂxﬁmetnn;.
hidralazina en el tratamiento de 94 hiPEI'ten;
con resultados bastante satisfactorios, gy ts'
comunicacion queremos senalar los rESultad(:
asi como las reacciones y fracasos terapéytiy,
observados por nosotros durante el afig ymecf
de observacion a que sometimos estos enferme
Muchos de ellos reciben actualmente tratamje,
to diferente, pero se incluyen aqui porque gy;
pertension se controlé satisfactoriamente antss
de cambiar la medicacion, '

MATERIAL Y METODOS.

Dividimos el material en dos grandes grupos: un

mer grupo que incluye 25 casos en los que la tensitn s
terial minima no sobrepasaba 110 mm. Hg., v un segw
do ETUpO que !'Hn:{‘Tt'T‘a'ft' 69 casos en los {111;' 1a tensé
arterial minima sobrepasa los 110 mm. Hg.

Las normas generales de tratamiento fueron las s
guientes: los casos en insuficiencia cardiaca congest
se trataron con digitdlicos, restriceién salina v digs
cos antes de iniciar la administracion de la :;sw-ur:_.-

hexametonio-hidralazina, cuando sus cifras tensionsls
minimas eran inferfores a 110 mm. Hg., para elimiy

la posibilidad de una hipertension de estasis, freouens

en la insufic iencin congestiva #n los casos con i'LfF.
mayores se inicid simultdAneamente el tratamiento tm
cardiaco y el gangliopléjico.

L.a asociacion hexametonio-hidralazina se adminisid
alternando la dosis de cada medicamento cada seis i
ras, de manera que el paciente recibe la dosis total di
ria de hexametonio en dos tomas separadas por un i
tervalo de doce horas, y otro tanto ocurre para lah
dralazina. Cuando el régimen de vida del paciente no¥
permitia tomar con esta reguralidad los medicamenie
los administramos simultdneamente cada ocho hori
pero esta forma de administracién no nos parece lif
eficaz como la anterior,

Hl éxito del tratamiento combinado se valord por I
cifras tensionales conseguidas cuando el paciente tol
raba la dosis eficaz, que mantenia su tension minima €
100 mm. Hg. o por debajo de esta cifra, y el fracaso !
la intolerancia absoluta a los fdrmacos para las d“ﬂf
que reducian la tensién a los niveles sefialados, 0 por®
alcanzar éstos.

En todos los casos se inicié el tratamiento

3
o I < . i
pequenias de hexametonio: 125 mg. por dia y 2 mg-‘l
talazina, dosis que se aumenté progresivamente ®

T ——
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con dost

intervalos de una semana, hasta alcanzar unad I'Eduf'
cién de la tensién minima, vigilando las reacciones [
rapéuticas, que se trataron sintomaticamente (obstrt
cion nasal, sequedad de boca y estrefiimiento).

RESULTADOS.

Grupo 1, 25 casos. El tiempo de evoluelon]‘t
estos casos, contado desde la iniciacion 4 {t
sintomas hasta que fueron vistos por 1105”“1];;
fué de quince dias a once afios, y la Eda‘_i ose .
entre cuarenta y uno y sesenta y ocho anos 0
siete casos existia angor pectoris y €N C]mm
de éstos hubo mejoria durante el tratamie :
En tres casos encontramos previamente acc!
tes vasculares cerebrales.




