164 REVISTA CLINICA ESPANOLA

CRETINISMO (*)

Esquema de clasificacion y algunos aspectos
clinico-fisiopatolégicos.

A. SANCHEZ AGESTA, E. ORTIZ DE LANDAZURI,
v J. SILLERO FERNANDEZ DE CANETE.
Clinica Médica Universitaria.

Seccion del Consejo Superior de Investigaciones Cientificas,
Departamento de Frofilaxisz del Bocio de la Jefatura Fro-

vineial de Sanidad. Granada
Profesor: E. OrT!Z pE LANDAZUR!,

I

El cretinismo continua siendo no solo un pro-
blema social y terapéutico, sino también en al-
gunos aspectos en su fisiopatologia y clinica.
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Es sobre estos ultimos en los que pretendemog
aportar algunos datos recogidos en nuestra ex-
periencia.

Su distincion habitual en endémico y espo-
radico, traduce un hecho clinico al par que fj-
siopatolégico. El primero, en efecto, se da en
zonas de endemia bociosa, y €l es también, por
lo general, bocioso, aunque el bocio pueda ser
mas o menos expreso, a veces dificil de diluei-
dar en la pura observacion clinica o hacerse
solo aparente cuando han transcurrido unos
anos en la vida del enfermo. El segundo, por e]
contrario, aparece en zonas exentas de ende-
mia y por lo comun sin bocio, siendo entonces
identificable con la atireosis congénita; pero
puede también ofrecerlo v en ocasiones tener
un caracter familiar.

Endémicno
Cretinismo

/ Esporddico

\ Con bocio
| Atrofia tiroidea
Sin bocio (atireosis congénita)
Con bacio (a veces, cardacter familiar)

Resulta asi que la presencia o ausencia de
bocio no es un rasgo diferencial definitivo,
como corrientemente se ha venido admitiendo,
ya que tanto uno como otro pueden exhibirlo.
El cretinismo esporédico por aplasia tiroidea,
por consiguiente sin bocio, no precisa mayor
comentario, ya que el trastorno encuentra su
justificacién en una anomalia del desarrollo em-
brionario de esta glandula y el organismo se
verd privado desde su nacimiento de toda fun-
ciébn tiroidea. Por el contrario, en las circuns-
tancias raras en que tal estado cretino se da
de forma esporadica y sin embargo con bocio,
su interpretacion quedaba bastante problemati-
ca, ya que en estos casos aislados era muy di-
ficil aceptar la misma etiopatogenia que se ad-
mite de modo dominante para el bocio y creti-
nismo endémico. En lineas generales, se consi-

dera hoy a estos ltimos eomo consecuencia de

una carencia yodica y posiblemente también vi-
taminica—factores principales de RICHARD '—,
a la que anadiria como circunstancias coadyu-
vantes otras influencias que aumentan las ne-
cesidades de hormona tiroidea en el organismo
como el frio, pubertad, embarazo, etc., que in-
terfieren en la sintesis hormonal (noxas vege-
tales, deficiencias proteicas, estimulo inadecua-
do de hormona tireotropa, etc.), grupos ambos
de condiciones que han sido llamados “factores
de manifestacion” por WEsPI® Pero es claro
que, siendo el déficit ybdico el factor funda-
mental y el que explica el cardcter endémico,
por comin deficiencia extendida a una region
determinada, no podia aceptarse igual origen
para el bocio del cretinismo esporadico, pues

(*) Comunicacién presentada a la I Reunion de la So-
cledad Espafiola de Endocrinologia. Granada, junio 1954,

seria suponer que dicha carencia podia ocurrir
de forma-electiva v casi desde su estado em-
brionario para un individuo aislado en una po-
blacion bien abastecida de este elemento, En
estos Gltimos anos las investigaciones de dife-
rentes autores utilizando I'"' (HAMILTON y co-
laboradores ¥, LERMAN y cols.', STANBURY ¥y
HEeDGE °, HUBBLE“, MCGUIRR y HUTCHISON ')
han esclarecido, al menos en parte, la intimi-
dad de la génesis bociosa v estado cretino de
esta forma esporadica. Sus observaciones, en
efecto, realizadas en casos de cretinismo fami-
liar esporadico bocioso, han probado que tales
tiroides eran capaces de una captacion adecua-
da de I de la sangre, que incluso en algunos era
alta, y que este I captado era elaborado por la
glandula en la formacion de un producto y lan-
zado a la sangre, como se demostraba por la
falta de su almacenamiento en tiroides y ele-
vacion de la radioactividad en el I-proteico del
suero, pero que el producto sintetizado no po-
dia aislarse, o en muy pequefa cantidad, en la
fraccion de las proteinas del plasma que vehi-
culan la hormona funcionalmente activa, tiro-
xina o triyodo 2-5-3 tironina. Es decir, los ti-
roides de estos ecretinos familiares con bocio,
de zona no endémica, por un defecto constitu-
cional probable en la enzimatica de la sintesis
hormonal, derivan el I extraido de la sangre ha-
cia la formacién de otros productos yodado-
proteicos, sin eficacia biolégica, por donde se
Jjustificaria su estado hipotiroideo y degenera-
cidn cretinica; sus tiroides mostraban hiper-
actividad—estimada por la rapida metaboliza-
cién del I (“turn-over” y6dico) y aspecto his-
tolégico de la glandula—, pero en direccion bio-
quimica aberrante. Segiin HuUBBLE, el defecto
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no seria absoluto, sino cuantitativo, y depen-
diendo de la mayor o menor deficiencia tiroxi-
nica el distinto grado de cretinismo.

Este aspecto de la cuantia de actividad fun-
cional del bocio parece ser también muy impor-
tante para la forma endémica. Las investiga-
ciones llevadas a cabo con I'*' en las comarcas
de endemia bociosa de Mendoza * (Argentina),
han puesto de relieve que estos bocios pueden
tener una gran capacidad de captacion del I,
o sea, mostrar un grado de actividad conside-
rable, Su anulacion funcional, pues no seria
absoluta, sino cuantitativamente insuficiente,
bien por la primordial carencia yodica, bien
porque a ¢sta se anadiesen aquellas circunstan-
cias que WESPI ha calificado de factores de ma-
nifestacion. La primera respuesta del tiroides
al deficit de T es una hiperplasia compensado-
ra, que si aquella deficiencia se mantiene—con
la probable colaboracion de otros factores es-
trumigenos—puede experimentar un proceso
degenerativo de involucion, fibrosis, calcifica-
cién, quistico, etc., pero permaneciendo zonas
de tejido glandular en estado de regeneracion e
hiperplasia susceptibles de un grado de funcion
elevada, que por no ser sin embargo suficientes
para suplir las necesidades tiroxinicas del or-
ganismo, pueden coexistir con un estado hipo-
tiroideo, analogamente a lo que se ha podido
comprobar en enfermos tiroidectomizados por
Basedow ", en que no obstante el rapido “turn-
over' yodico que el tejido tiroides restante
manifestaba eran bien patentes los sintomas
de hipotiroidismo. Aunque en el bocio del cre-
tinismo endémico el grado de degeneracion
histologica sea mucho mas extremado, ya des-
de el nacimiento, puede suponerse que en él
se dan también circunstancias parecidas y que
én el bocio de algunos cretinos hay islotes
de tejido capaces de una actividad funcional,
si bien indigente, lo que en cierto modo expli-
caria el distinto grado de cretinismo que pue-
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de observarse. Ya DE QUERVAIN ' hizo notar
que en las zonas de endemia los cretinos con
bocio tenian una talla mayor y menor retraso
de desarrollo que aquellos que no lo presen-
taban.

Tanto en la variedad endémica como espora-
dica la causa fundamental del cretinismo seria
la falta de hormona tiroidea (EEGGEBERGER ).
Esta deficiencia funcional del tiroides radica-
ria ya desde la vida embrionaria y motivaria
en consecuencia un desarrollo defectuoso de los
érganos durante la misma, que se manifestaria
mas tarde por ese “multiple complejo sintomé-
tico somatico y psiquico” que, segin DE QUER-
VAIN, es el estado cretino. Para EGGENBERGER,
la etiologia no ofrece duda: “El cretinismo es,
para decirlo de una vez, un estado hipotiroi-
deo” (“Der Kretinismus ist, ganz allgemein
gesagt, ein hypothyreotischer Zustand™). Y
analogo es el concepto de WESPI * cuando lo de-
fine como “la suma de todos los trastornos de
desarrollo y metabélicos pre y postnatales, con-
dicionados por una insuficiente funcion tiroi-
dea, que ocurren en una zona de endemia a cau-
sa de la deficiencia yodica dominante”. El tras-
torno de desarrollo que tiene lugar ya en la
época prenatal, explicaria las diferencias sin-
tomaticas y terapéuticas que separan al cre-
tino del simple hipotiroidismo infantil adqui-
rido o del mixedema del adulto. La atrayente
simplicidad de esta teoria, sostenida por los
autores suizos, halla un apoyo considerable en
la elegante experiencia de SMITH y cols. ', que
han conseguido un cretinismo experimental en
perros destruyendo el tiroides fetal por la ad-
ministracién de I'" a las madres prenadas.

Por lo expuesto anteriormente sobre la etio-
patogenia de las distintas variedades de creti-
nismo, y atendiendo a su conducta con el test
de captacion del I'"* y liberacion de vodo tiro-
xinico (Itx) en sangre, podriamos hacer este
esquema de clasificacion:

No captacion de 1.

No Itx en sangre ...

Cretinismo esporddico por atireosis o hiploplasia congé-
nita (REILLY y BAYER ).

Captacién pobre de I.

Itx minimo o nulo en sangre

Cretinismo endémico con atrofia tiroidea boeciosa.

Captacion normal o algo baje de 1

Itx mas o menos bajo en sangre

Cretinismo endémico poco graduado, con bocio mani-
fiesto e islotes glandulares hiperpldsicos (STANBURY ®).

Captacion alta de I,

X nulo 0 minimo en sangre; presencia de otros com-
buestos yodados proteicos en la misma sin actividad
hormonal ..., :

Cretinismo esporiadico con hocio, frecuentemente fami-
liar (LERMAN y cols. *, STANBURY y HEGGE®, HUBBLE °,
MCGUIRR y HUTCHISON %),

R
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afios en el colegio, donde se comprobé que su capacidag
intelectual era por bajo de las de su edad y aun me.
nor que las mas pequefas. Sabe leer y escribir “para
su apafio”. Psigmsmo infantil. Desde los doce afios, epi-
sodios diarreicos con dolor de viente y vémitos, deposi-

En el grafico que sigue resumimos las ideas
esbozadas, advirtiendo que tiene sélo el valor
de un esquema para fijar de un modo sencillo
este aspecto fisiopatolégico del cretinismo (fi-

gura 1). ciones acuosas sin moco ni pus. Poco apetito. A veces
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Fig. 1.—Esquema de las distintas variedades del cretinismo atendiendo al comportamiento del tiroides en el metabo-
lismo del yodo.

11 edemas de piernas. Parasitosis intestinal repetidas. De
pequefia fué sometida a tratamiento tiroideo (doctor
GALDO), pero desde hace cinco afios no ha hecho nin-
guno. Menarquia a los dieciocho afios; frecuentes épo-
cas de amenorrea, de uno a tres meses; otras veces
menorragias, que se prolongan de una a tres semanas.
Ultimamente la regla es escasa. Ignora antecedentes
venereos.

Retraso corporal. Talla, 137 e¢m. Facies cretina, con
ligera palidez de piel y mucosas. Cola de cejas, rala.

A continuacion vamos a comentar ciertos as-

pectos del cretinismo, segin la experiencia que

! hemos podido recoger en aquellos casos que

: fueron estudiados mas detenidamente, Las

ideas expuestas en el apartado anterior nos per-
mitiran mayor concisién en lo que sigue:

RC———

METABOLISMO BASAL, COLESTERINEMIA Y YODEMIA.

‘. La determinacion de estos valores en los cre-
tinos no sélo puede tener un interés practico en
algln caso particular para juzgar su evolucion
o controlar su tratamiento, sino que encierra
también muchas incégnitas en intima relacién
con la fisiopatologia de estos estados, ya que
su comportamiento es muy distinto del que teé-
ricamente debia esperarse en una hipofuncion
tiroidea. Vamos a examinar algunos ejemplos.

Recientemente hemos tenido ocasién de prac-
ticar estas determinaciones en un caso de cre-
tinismo esporadico sin bocio cuya historia es
la siguiente:

Fig. 2—C. C. M. (Caso I). Silla turca.

Pelo seco. Manos cortas y rechonchas, Piel seca y 48
pera, Dientes cortos, mal implantados, separados. L&
bios gruesos. Lengua saburral. No vello axilar y escaso

Caso 1. C. C. M,, enferma de veintidés afios, soltera, pubiano. No hay desarrollo mamario. Ref. II tono en

natural de Granada (28-VIII-1953). Padre, muerto de
tuberculosis pulmonar. Madre, vive, cardi6pata. Han
sido cinco hermanos: uno, murié pequefio; restantes, sa-
nos; el menor es la enferma Desde que nacié la notan
més pequefia; comienza a hablar a los cinco afios; a
andar, no recuerda, pero con retraso, Ha estado siete

base, Pulso, 60. Tensién arterial, 90/65, Nada respird:
torio. Abdomen blando, con higado palpable un dedo;
no bazo. No se pa'pa tiroides. Fondo de ojo y campo
visual, normales. Catarata en ambos ojos, constituida
por manchas redondeadas y otras en forma de copos
filamentosos, de color blanco o azul verdoso la mayo
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ria, de tamafio variable, r{lﬁ.& abundante en las zonas
intermedias ¥ corticales, sin mostrar en su configura-
jon y distribucion relacién directa con la estructura
gnatomica del cristalino (profesor CARRERAS), Astigma-
yismo miépico. Silla turca (fig. 2) grande, balonada.
Hematies, 3.300.000. Hb., 64. Vg., 0,96. L., 6.650, F.
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Desde el dia 15-1X-1953 se le administran tres com-
primidos diarios de tiroxina Roche de 0,5 mg. hasta el
6-X-1953 en que se suspende. Bajo este tnico trata-
miento experimenta una mejoria acusada en su com-
portamiento psiquico que se hace méas vivo y despierto;
piel mas fina y caliente, con mejor color, modifcidndose
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Fig. 3.—Metaboliamo basal. Colesterinemia y vodemia, (Caso I), C. C. M.

tosindfilo, 2. Baso6filos, 1. Neutrofilos, banda 8. Seg-
mentados, 50. Linfocitos, 29 Monocitos, 10. Wester-
green, 42/80. Proteinas, 6,5. Albimina, 2,25. Globulina,
38. Fibrin6geno, 0,45. Globulinas: alfa, 1,51; beta, 1,29;
gamma, 1, Calcemia, 10,9 mg. por 100. Fosforemia, 5
miligramos por 100. Serologia de lies, negativa. Urea
th sangre, 0,44 gr. por 1.000. Orina, normal.

Los valores de MB., colesterina y yodemia van ex-
Presados en la tabla I y graficamente en la figura 3.

TABLA 1
Yodemia (gammas %)
Fecha MB % Colesterina — = .
= mg. % 1P I inorg.
29-VII1 = 13 245 -
15-IX - s 5,5 24
Tiroxina, = : i
2-IX - 8,1 2,2
24-IX - : 9,7 2,4
29-1X - — 6, 2,5
6-X - . 10 2
14-% + 8 160 - -
e —

su sequedad y aspereza. 14-X-1953: Talla, 139 cm. He-
maties, 3.600.000. Hb., 72. V. glob,, 1. L., 8,100. F., 4,0,
464 y 17,9, W, 35-65. Fosfatasa alcalina, 104 (Bo-
dansky). Calcemia, 124 mg. por 100. Fosforemia 5,8
miligramos por 100,

Como se ve en la tabla I y figura 3, hay una
perfecta correlacion entre la colesterina alta y
MB bajo antes de iniciar el tratamiento tiro-
xinico y la inversion de estos valores al final
de aquél. La yodemia (yodo proteico) parte de
una cifra que puede considerarse normal y se
eleva bajo la administracion de tiroxina para
alcanzar su valor mas alto al finalizar el tra-
tamiento. Este comportamiento del IP bajo la
administracion tiroxinica es normal y puede
servir de control de la misma, verificando su
dosificacion en la sangre. Correspondiendo a
la mejoria que la modificacién de los valores
de MB y colesterina expresan, hubo un aumen-
to de 2 cm. en la talla, elevacion de los globu-
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los rojos y Hb, y, sobre todo, se produjo una
mayor viveza en su psiquismo,

Nos parece, pues, ser éste un buen ejemplo
del valor de estas determinaciones como corre-
lato bioquimico-metabélico de una evolucion fa-
vorable del cretinismo. El que el IP inicial ten-
ga un valor normal, puede ser debido a que
este IP sea en una proporcién minima tiroxi-
nico y el resto esté formado por compuestos
proteicos yodados sin actividad hormonal, tal
como ha sido comprobado en las experiencias
con I'* ya aludidas de STANBURY y HEDGE,

Fig. 4.—A, 8, 8 (Caso 11

HueBLE, McGUIRR y HUTCHISON, etc., en casos
de cretinismo esporadico, aparte de que, como
afirma RALL %, no s6lo es por término general
més baja la yodemia proteica en los hipotiroi-
deos, sino que ademas la proporcion de yodo ti-
roxinico en la misma es mucho mas baja de la
que se halla en el eutiroideo—en que viene a ser
de un 37 al 93 por 100—, siendo maxima por el
contrario en los hipertiroideos (en que hasta el
100 por 100 del IP puede ser tiroxinico). Atn
hay otras posibles interpretaciones que expli-
casen esta discordancia entre los valores del
MB y colesterina e IP: el MB traduce en defi-
nitiva el impacto de la hormona tiroidea sobre
los tejidos y el nivel de la colesterinemia es un
cofenémeno de la lipidemia total, cuya eleva-
cibn en estos estados de descenso de las: com-
bustiones organicas seria por movilizacién, se-
gln la opinién mantenida por JIMENEZ DiAZ y
CASTRO MENDOZA '°. Por consiguiente, ambos va-
lores representan en cierto modo el factor peri-
férico de respuesta de los tejidos a la accibon
hormonal tiroidea, y pudiera suceder que estos
organismos cretinos, cuyo desarrollo se ha vis-
to alterado desde la época embrionaria—segin

T
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el concepto que antes hemos expuesto—, tyyje.
sen una sensibilidad muy reducida a la tiroxing
por falta de diferenciacion. La importancia ge
este factor periférico ha sido subrayada por
KLEIN ", MYANT ** ha llegado también a la cop.
clusién, como fruto de sus experiencias con i
que incluso en sujetos normales el nivel de ge.
tividad funcional tiroidea puede ser muy dife.
rente para cada individuo; mas concretamente,
VOGLIAZZO y sus cols. ', de sus observaciones
realizadas en un grupo de cretinos deducen que
la capacidad de sus tejidos periféricos para re.
tener la hormona debe ser muy e¢levada. Ep
suma, bien porque el IP sea en minima parte
tiroxinico, bien porque aun existiendo una frac.
cién apreciable de tiroxina en el mismo la res-
puesta tisular esté muy decrecida, puede ocy-
rrir, como en el caso presentado, que haya una
discordancia entre el IP y los valores de MB y
colesterina.

El caso siguiente, también de cretinismo es-
poradico, muestra otra faceta de esta discor-
dancia:

Caso II. A. S. 8., mujer de veintitrés afios, soltera,
natural de Illora (3-IV-1954), Nacié a los siete meses,

sin ufias, con un trastorno urinario gue se resolvid a
los cinco dias del parto, Aprende a hablar a los cuatro
o cinco afios ¥y anda a los tres o cuatro. Siempre alra-

sada, aunque sin molestias, hasta hace dlez o doce afies,
en que nota crujidos en rodilla derecha. con claudica-

cién, que le hace caer; hace seis afios se presenta un
derrame en esta articulacidon, extrayéndose un liquido
serosanguinolento; persiste su claudicacién y hace un

afio nuevo derrame que también precisa ser punzado,
saliendo un liquido de similares caracteristicas. Nuevo
derrame en diciembre pasado, pero ahora en la rodila
izquierda, con reahsorcién esponténea; posteriormente
nuevos brotes de derrame con igual curso. Eruptivas en
la infancia, con hipoacusia bilateral desde el saram-
pion. Neumonia con cinco y diez afios. Historia de ca-
tarros respiratorios. An no ha menstruado. El padre
padece asma; la madre vive, sana; un hermano, menor,
bien de salud. Ninguno tiene bocio,

Talla, 126 cm. (fig. 4). Cabeza grande y despropor-
cionada. Cuello corto, con papada; se palpa, dudosa-
mente, el tiroides, blando, Extremidades proporciona-
das. Barbilla huida. Cintura escapular alta, con térax
ancho y estern6n saliente. Manos pequefias con dedos
conicos. Pelo de implantacién normal, algo seco; ausen-
cia de vello axilar y pibico. Mamilas muy poco des
arrolladas y apenas pigmentacién areolar. Piel gruesa
y algo seca. Paniculo adiposo muy pronunciado en to-
rax y abdomen. Nariz bien implantada. Discreto exof-
talmos. Genitales pequefios, de caracteristicas infanti-
les; Gtero muy pequefio, Citologia vaginal: Cel. superf,
3 por 100—intermedias, 43 por 100—; basales, 54 pof
100; infantilismo genital, con muy bajo porcentaje de
estréogenos (profesor BEDOYA), Otitis media supurad_a
remota, actualmente inactiva, con cicatrices y hund-
miento timpdnico. Auscultacién cardiopulmonar, nor
mal. Tensién arterial, 105/65. Nada anormal palpable
en abdomen. Dentadura, 15 piezas en la arcada Sup®
rior (uno de ellos mal implantado) y 18 en la inferior
Radiografia de corazén y pulmén, normales, Est6mag®
¥y transito intestinal, normal. Délico-sigma,

Hematies, 3.900.000. Hb., 78. V. glob,, 1. L, 8.300.
F., 2,0, 6,0 y 30,6. W., 20/49. Serologia de ltes, negat"
va (Kahn, Citocol y Meinicke). Orina: Densidad, 1.019.
Indicios de alblimina; escasos hematies y piocitos Y &7
guna célula renal, g

Fosforemia, 4,6 mg. por 100, Calcemia, 9,6 mg. po
100. Fosfatasa alcalina, 9 unidades (Bodansky). Test
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de Thorn (0,3 c. c. adrenalina), 277-107. Robinson-Po-
wer, 400 ¢. ¢. (noche); 650 c. ¢, (1.* h.), 60 c. ¢. (2 h.)
v 70 ¢. ¢ (3. h). A = 50. Prueba de Engel y Scott
{respuesta glucémica a insulina intravenosa con carga

Flg, 5. —(Caso I1), Enf. A, S, A, Silla turca,

de glucosa, Jr. Clin, Investig., 29, 151, 1950): 100, 51,
188, 186, 148, 100 y B2 mg. por 100.

ECG, normal con QII-QIII marcada. Eje eléctrico,
normal. Posicién eléetrica, intermedia.
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Silla turca (fig. 5), ligeramente aumentada.

Los valores de MB, colesterina y yodemia van expre-
sados en la tabla II y en la grafica (fig. 6).

Desde el 1-V-1954 se le administra Tiroides Leo, dos
comprimidos diarios del ntimero 1, que interrumpe unos
dias antes del 1-VI-1954, en que se repiten estas deter-
minaciones con el resultado transcrito en la tabla II.

TABLA II

Yodemia (gammas %)

Fecha ME % Colesterina — . - —
mg. % IP I inorg.
5-IV-54 — D 281 2.4 0,7
24-IV-54 -— — 24 0,7
30-IV-54 - — 3,0 =
Tiroxina. — — — =
1-VI-54 + 28 216 1,3 2,0

Las mismas determinaciones se hicieron en sus pa-
dres con el resultado siguiente:

Padre, MB - 24 por 100. Colesterina, 209 mg, por
100. IP, 1,3. I inorg., 2.0 (gammas por 100).

Madre, MB -+ 12 por 100. Colesterina, 232 mg por
100. IP, 2,0. T inorg., 0,8 (gammas por 100).

En este caso, el MB y la colesterina experi-
mentan la misma modificacion que hemos vis-
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to en la enferma anterior bajo la administra-
cién de un preparado tiroxinico y sus valores
antes de éste son, como en aquélla, los corres-
pondientes a un estado hipotiroideo; el IP es
bajo por el contrario—comprobado en tres de-
terminaciones en fecha distinta—antes del tra-
tamiento y no se eleva en cambio después del
mismo, como habiamos observado en el caso
anterior. Si nos fijamos en que el I inorg., an-
tes también constante, ha aumentado, podria

[ *

bocio Q
R

Fig. 7.—(Casos III y IV). Arbol genealégico

sugerirse que éste es uno de esos casos en que
existe una gran apetencia tisular por la tiro-
xina—cuyo impacto en la periferia se traduce
en las modificaciones del MB y colesterina—
que ha sido rapidamente sustraida de la san-
gre, encontrando ahora, como producto final
de su destruccion en los tejidos, un aumento
del I inorg. en la misma que apenas es captado
por la hipoactividad tiroidea.

Como se ve, el estudio de la yodemia en los
cretinos, como en general en los estados hipo-
tiroideos, despierta interrogantes muy suges-
tivos por las discordancias apuntadas—senala-
das también, en una escala mas amplia, para el
mixedema en general por ORTIZ DE LANDAZURI,
MCORREALE DE CASTRO, ESCOBAR DEL REY y MORA
LARA *°, en observaciones recogidas en este mis-
mo Servicio—, interrogantes que sélo podran
ser resueltos por el empleo de los modernos
test con I'" y la identificacion de las diversas
fracciones del IP en la sangre.

Merece un breve comentario el bajo nivel de
IP en ambos padres, que aunque de talla algo
reducida, no mostraban por otra parte ninguna
anormalidad patolégica en relacion con el pro-
blema que tratamos, siendo tanto su MB, como
cifra de colesterinemia, dentro de limites nor-
males. Cabria pensar que en ellos la glandula
tiroidea funciona con un ritmo bajo de trabajo,
pero suficiente para cubrir las necesidades de
su organismo—caso opuesto al equilibrio a un
alto nivel (“Gleichgewicht auf hd&heren Ni-
veau”) de que habla WESPI—y que este rasgo
constitucional de su tiroides fué transmitido
—probablemente acentuado—a la enferma, en
la que ademas la sensibilidad tisular periférica
estaria muy reducida, conjunto de circunstan-
cias—a las que quiza habria que anadir una

R
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hipofuncion pituitaria muy verosimil por Sus
rasgos morfologicos—que habrian conducidg a
su estado cretino.

En contraste con los ejemplos anteriores ge
cretinismo esporadico, presentamos a continyg.
cion la historia de un cretinismo familiar ep
dos hermanos, ambos con atrofia tiroidea ho.
ciosa y padre también portador de bocio, pro-
cedentes de un foco de endemia bociosa en |g
aldea de Carriones, anejo del pueblo de Cag-
tillejos, en el extremo oriental de la provineia
de Granada:

Padre, de cuarenta y seis afos, natural de Huéscar,
domiciliado en Carriones (anejo de Castillejos). Sin an.
tecedentes familiares de bocio (ver drbol genealgicy
de toda la familia en la fig. 7). Bocio pequefo, como
almendra, a ambos lados del cuello, Historia de acei-
dentes, probablemente epilépticos, muy espaciados y be-
nignos. Mb., 3 por 100. Colesterina, 71 mg por 100
Talla, 164.

Madre, de cuarenta y siete afos, natural de Albox
(Almeria), donde s86lo residid siete alos en su infancia:
desde entonces en Carriones. Buena salud

La aldehuela de Carriones se halla situada
en un vallg entre montanas, circundada por los
rios Galera y Guardal, abasteciéndose de agua
de este ultimo mediante una acequia. S6lo tie-
ne 80 vecinos y las casas son cuevas; hace mu-
cho frio. La alimentacion es monétona y pobre,
sobre todo en proteinas animales y fruta: co-
munmente a base de harinas, patatas garban-
zos, judias, ete.

Fig, 8.—A. U, G. (Caso III),

Caso III. A. U. G., de diecinueve afios. Castillejos
(Granada) (15-IX-1950),

Nacié en Carriones, donde ha vivido siempre. Emba:
razo y parto, normal Tomé el pecho bien y su aspecto
era normal al nacer. Los primeros pasos, a los catorce
afios, y en la actualidad atin no sabe hablar. Al pare
cer, gran dificultad de audicién. Denticién muy tardi
y deforme, como la de los viejos. Si se le deja quieto
no se mueve apenas y solo sefiala alguna cosa que de-
sea, por ejemplo, para beber, Desde hace dos anos le
ha aparecido un bulto en. el cuello con dificultad paré
tragar; ha crecido paulatinamente. Cuando come S¢
lleva la mano al vientre, por lo que suponen sus padres
que le duele (fig, 8).

Talla, 101 ecm. Peso, 21,400 kilos, Perimetro de cué&
llo, 32,5 em, Cara de viejo, tipicamente cretina. NariZ
hundida en su base. Ojos con pérpados abotargados
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Pelo escaso, pero fuerte, Dientes pequefios, sobresalien-
do apenas de las encias, con borde en sierra. En el cue-
llo se palpan dos tumoraciones pequefias, tamafio hue-
vo de gallina, duras, deslizables. Ausencia de caracte-
res sexuales secundarios, Térax infantii, sin nada anor- 'Ik\

mal en la auscultaciéon pulmonar ni cardiaca. Abdomen
prominente, con hernia umbilical (fig. 8). Pene y tes- s ’
tes, infantiles. Piel seca, fria, aspera, atréfica. En la 3
mano izquierda s6lo se aprecian los dedos pulgar y :
medio, faltando el mefiique, ¥ se esbozan el anular e
indice. Genu-valgum. Higado y bazo no palpables. No
emite ninguna palabra; a veces rie y gesticula, Marcha
insegura. Radiografia: Corazén algo aumentado,
Colesterinemia, 178 mg. por 100. Calcemia, 13,2 mi-
ligramos por 100. Cloremia, 473 mg. por 100, Urea en
sangre, 0,41, Van Slyke: SBC, 58 por 100 y 45 por 100.
Creatinina libre, 175 mg. por 100. Creatina, 75 mg. por
100, Orina: Densidad, 1.030; ausencia de elementos
anormales v sedimento normal Hematies, 3.600.000.
Hb., 84 por 100. Vg. 1,16, L., 5400, F.: 2,0, 59, 28 y 12.
W., 3/10. Heces: Duras, homogéneas, color pardo;
abundantes restos de tejido vegetal, v escasos de tejido
muscular bien digerido, con alguna gota de grasa neu- !
tra; ausencia de pardsitos. :
Radiografia de silla turca: Parece algo aumentada.
Radiografia del carpo (fig, 9): Sélo se ven dos huesos,
el grande v ganchoso, con un esbozo de epifisis del ra-
dio, faltan las epifisis de los metacarpianos. Edad 6sea
Radiogralin de rodilla. aproximada, dos afios. Radiografia de rodilla (fig. 10) :

Fig 4 A, U, G, (Caso 111 Fig., 10 A, U G, "Cago I11)
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No hay soldadura de las epifisis del fémur y tibia, lo
que normalmente debe ocurrir a los diecinueve afios.

Tratamiento con un preparado tiroideo desde el 21-
IX-1950 hasta darse de alta en 7-XI-1950. La piel se
hace mds caliente y el pe o méds suave; disminuye la
distension abdominal, el abotagamiento de parpados y
el foetor oral desagradable que antes ten'a. Pronuncia
alguna palabra y parece que la audicién es mejor.

Hematies, 3.830.000. Hb., 81 por 100. Vg., 1,06, L.,
8.650. F., 2,0, 4-71 y 16,56 (30-IX-1950).

Hematies, 3.940.000. Hb., 80. Vg., 1. L., 14.200. F. 3,0,
1-73 y 15,8. W., 43/72 (28-X-1950).

Colesterina, 198 mg. por 100 (30-X-1950),

Ingresa de nuevo en abril de 1951 Se siguen apre-
ciando los bultos del cuello ¥ en general persisten las

Fig, 12.—M_ U. G. (Caso IV).

modificaciones favorables observadas antes con el tra-
tamiento., Colesterina, 188 mg. por 100 (abril 1951).
Colesterina, 185 mg. por 100 (16-V-1951). Calcemia, 9,5.
Cloruros en sangre, 563 mg por 100. Hemat., 4.540.000.
Hb., 80. Vg., 0,9. L., 6.200. F., 6,0, 0-63 y 23,8. W., 4/12,
Talla, 105 cm.

Durante esta nueva estancia en la clinica s6lo se dié
cuatro dias un comprimido de tiroxina Roche, que hubo
de suspenderse por parecer que acentuaba su dificultad
en la marcha Cuando se di6 de alta andaba =olo. En la
tabla III estdn expresados los valores de colesterina ha-
llados en distintas fechas y graficamente en la fi-
gura 11,

Caso IV. M. U. G., mujer de veintidés afios. Casti-
llejos (Granada) (15-1X-1950). Hermana del anterior.
Como su hermano, nacié en Carriones, donde ha vivido
siempre, ¥y en las mismas condiciones de habitacién y
alimentacién que su hermano.

Embarazo y parto normal. Al nacer le notaron la ca-
beza més grande que lo normal y no tomé el pecho
hasta los doce dias, siendo antes alimentada por orde-
fio. Con ocho afios le notan un bulto en el cuello que
ha ido creciendo de forma progresiva. Anduvo a los
doce afios, y por esta época pronuncié las primeras pa-
labras, pero no sabia reir como los nifios Generalmente
86lo gesticula; ahora se rie siempre que se la mira.
Muy estrefiida, precisando irrigaciones; mucho frio
siempre. Denticibn muy tardia, sin precisar fecha.

Peso, 19,500 kilos. Talla, 104 (figs. 12 y 20). Cara
llena, de vieja, abotargada, con parpados abultados.
Frente y nariz pequefia, ésta hundida en su base. Pelo
fuerte vy seco. Piezas dentarias rudimentarias, que ape-
nas sobresalen de las encias, muy separadas unas de

e
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otras, con dos filas en la arcada inferior. Lengua Eran-
de. Bocio en cuello del tamafio de una naranja, ape.
cidndose otros dos nédulos, mas peguefios, durocs y des-
lizables, Térax de aspecto infantil con red venosa ep
p ano anterior. Mamas ligeramente abultadas, sin otrog
caracteres sexuales secundarios. Piel 4spera, seea
fria. Dedos cortos, gruesos. Auscultacion cardiopulmpg.
nar, normal. Pulsaciones, 82, Abdomen globuloso, con
hernia umbilical; el higado se palpa un dedo; no bazo,
Perimetro de cuello, 36 em,

Lo mismo que su hermano, refiere la madre que per-
manece siempre quieta si se la deja, gesticula lo que
desea y apenas habla, todo lo cual se confirma en g
examen, Parece comprender algo de lo que se le dige,
Dentro de su gran retraso mental, tiene un nivel muy
ligeramente superior al de su hermano.

Radiografia: Corazdon aumentado de tamafio. Radio-
grafia de silla turca: Parece mas bien pequefia. Radio-
grafia del carpo (fig. 13): Se observan los huesos gran-
de, ganchoso, piramidal y semilunar y la epifisis infe-
rior del radio es bien visible. Edad Gsea aproximada:
Cuatro afios. Radiografia de rodilla (fig. 14): No hay
soldadura de la epifisis inferior femoral ni de la supe-
rior tibial.

MB L 5 por 100, Colesterinemia, 135 mg. por 100.
Cloremia, 520 mg. por 100, Urea, 0,36 gr. por 100 (san-

gre). Van Slyke: SBC, 42 por 100 y 29 por 100. Calce-
mia, 12,4 mg. por 100. Orina normal i(densidad, 1.020)
Creatinina libre, 112 mg. Creatina, 13 mg.

Hematies, 3,620.000 Hb., 88 Vg., 1,2 L. 5800 F,
3,0, 0-69 vy 18,10. W., 21/45

ECG: Ritmo, 83 por minuto, sinusal, regular. Bajo
voltaje. P baja. SI1 ancha. Complejo ventricular asti-
llado en IIL

Examen ginecolégico: Caracteristicas infantiles, au-
sencia de pilificacién vulvar y tutero pequefio, asi como
ovarios, que se palpan; ninguna tumoracién pévica

Fig. 13—M, U, G, (Caso IV), Fig. 14.—M. U, G, (Caso IV
Xadiografia del carpo, Radiografia de rodilla.

Colpocitologia: Secrecién estrogénica, si bien disminui-
da, que provoca cambios en la mucosa vaginal, pero
no con dintel suficiente para determinar menstrud
cion.

Tratamiento con la misma medicacién tiroidea qué
a su hermano y durante el mismo periodo de tiempo:

28-X-1950: Colesterinemia, 171 mg. por 100, Hemé
ties, 3.840.000. Hb., 75 por 100, Vg, 1. L., 9.400. Fu
3,0, 1-59 y 29,8, W., 45/77. En esta fecha se extirparon
dos nédulos tiroideos para biopsia. Informe (pl'_ﬂfesor
J. P. CAsADO): Trastorno de la organizacion folwu}*l“"
Se hallan grandes macizos de células que no han I
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gado & diferenciarse funcionalmente y los foliculos pre-
sentes, cuya organizacion es incompleta, estdn consti-
tuidos, por lo general, por células planas de arquitec-
tura con escaso valor funcional. Coloide muy escaso.
En conjunto, se trata de un trastorno de desarrollo.
En la microfotografia a pequefo aumento (fig. 15) se
pueden apreciar zZonas de tejido conjuntivo, zonas de
macizacion celular y otras de foliculos apldsicos, y en
Jas figuras 16 a 19 se ve cada una de estas zonas por
separado a mayor aumento.

Después del tratamiento tiroideo experimenté una
mejoria similar a la de su hermano,

Nuevo ingreso en 10-IV-1951. Mds despierta ¥y viva,
mejor audicién y habla mdas claro. Segtn la madre,

b
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‘Hg. 15.—-M, U, G, (Caso IV). Biopsia de tiroides. Pequeiio

aimento: Zonas de foliculos aplisicos, zonas de condensa-

cién celular y zonas de conjuntivo fibroplistico indiferen-
clado.

cambia el pelo v ¢l nuevo es mas fino. Menos estreii-
da; no precisa irrigaciones. Peso, 22 kilos. Talla, 104
tentimetros, Denticidn, igual. Abertura palpébral mds
amplia; han desaparecido las infiltraciones subcutédneas,
Mayor aumento de mamas. Lengua menos grande. No
S¢ palpa higado. Informe ginecoldgico: Utero algo ma-
Yor de 4 em, Colpocitologia: Abundantes bacilos de Do-
derlein en eultivo puro; abundantes células vaginales
o tf)das las capas, predominando las de estrato inter-
Medio y numerosos niicleos sueltos, resultado de la des-
tmfﬁc_ién celular, Activa secrecién estrogénica, pero no
Suficiente para motivar menstruacién.
'q!\I{‘l? -L' 35 por 100. Colesterinemia, 157 mg. por 100
1‘9.'- -1951). Colesterinemia, 170 mg. por 100 (15-V-
“1). Cloremia, 596 mg. por 100, Calcemia, 9,7 mili-
;Efl‘umns por 100, Hematies, 4.340.000. Hb., 87 por 100.
8. 1. L., 6.600, F., 10,0, 0-62 y 22,6. W., 6/18,
" ECG: Mayor voltaje. P, bien expresa en IT y SIT me-
t:“‘ Pronunciada. Persiste astillamiento complejo ven-
lcular en IIT. Ritmo sinusal regular: 90 por minuto.
& 8 valores de MB y colesterinemia van expresados
N la tabla IIT y en la figura 21.
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TABLA II1
M 1. G Al UL G
Fecha MB % Co.!('st. mg. % Colest. mg. %
26-1X-1950 4+ 5 135 178
Tratamiento tiroideo —
28-X-1950 - 171 198
9-IV-1951 + 35 157 188
16-V-1951 - 170 185

Fig, 16.—(Caso IV), Biopsia de tiroides, Zona de foliculos

a mas aumento, Obsérvese la falta de diferenciacitn del

epitelio, Entre los foliculos se encuentran zonas macizas de
células indiferentes,

Como puede verse, la colesterinemia en es-
tos dos casos de cretinismo completo endémico
es normal o ligeramente aumentada; pero de
todas formas, no lo es en el grado que podria
esperarse de tan extrema insuficiencia tiroidea,
no modificindose tampoco con el tratamiento
tiroxinico. La misma afirmacion puede hacerse
respecto al MB en el hermano en que pudo rea-
lizarse (M. U. G., caso IV),

En la literatura que hemos podido consultar
no se halla ninguna referencia sobre la coleste-
rinemia en los cretinos o s6lo algunas obser-
vaciones aisladas. Se sabe, desde luego, que el
mixedema puede hallarse en un nivel de coles-
terina en sangre normal, y que como afirma
SKANSE ' ésta no es una condicién precisa
para su diagnostico. Mas llamativo es que di-
cha colesterinemia no se modifique bajo la me-
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Fig. 17.—(Caso IV), Biopsia de tiroides, Folliculo a mfas au-

mento, El epitelio es plano y no diferenciado especificamen-
te. Bl coloide estd infiltrado de células descamadas de pro
toplasma hidrdpico.

Fig. 18.—(Caso IV), Biopsia de tiroides, En esta zona s=e
observa una proliferacion celular de digposicién cordonal
y con células de tipo embrionario.
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dicacion tiroidea en estos cretinos, hecha que
podria interpretarse como un trastorno ep la
movilizacion de los lipidos—si aceptamos que
ésta es la causa de la hiperlipemia e hiperco-
lesterinemia en el hipotiroidismo—, lo que ng
es inverosimil dado el torpor metabélico gene-
ral de estos casos, como los que comentamos,
de cretinismo total. En las observaciones de
VoGLIAZO y cols. ' sobre cretinismo endémieq
el nivel de colesterina did también un resulta.
do normal.

La determinacion del MB en estos enfermos,
y mas con un retraso de desarrollo tan extremo
como el que nos ocupa, hay que acogerla con

Fig. 19.—(Caso IV), Biopsia de tiroides, Detalle a gran au-
mento de los elementos celulares que forman los grandes
macizos Interfoliculares,

reservas por la dificultad de su realizacion ¥
por la falta de un patron adecuado a que re-
ferirla. De todos modos, la mayoria de los au-
tores (MARX **, EGGENBERGER "', DE QUERVAIN "
etcétera) coinciden en que sus cifras, aunqué
bajas, nunca lo son tanto como en el mixedema
del adulto y aun pueden hallarse dentro de los
limites normales (DE QUERVAIN y PEposI %, Vo-
GLIAZO y cols. '"); entre nosotros, PIULACHS ¥
CANADELL #, por el contrario, aseguran haber
encontrado desviaciones negativas intensas.

IT1
TAMANO DEL BOCIO Y CRETINISMO ENDEMICO.

Algunos autores (MARX *, FucHs *°) asegl”
ran que existe una cierta relaciéon entre la exis
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tencia 0 no de bocio y el mayor o menor re-
traso del cretino dentro de las zonas de ende-
mia. Nosotros sustituiriamos los términos de
hocio 0 no por los de muy manifiesto y menos

20.—M, U, G, (Caso IV), Véase ia facies tipica cretina
v 2]l nddulo bocieoso de esta enferma

Fig.

aparente, dada la dificultad de afirmar su au-
sencia en algunos casos si la exploracion no es
cuidadosa, En nuestra modesta experiencia pa-
rece confirmarse este aserto; los tres casos en
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que el bocio era mintsculo o inaparente eran
los de talla mas baja de todos los observados:
dos de ellos son los de cretinismo endémico fa-
miliar antes referidos, con tallas de 101 (caso
ITI) y 104 (caso IV); el tercero, sin bocio, con
talla de 80 cm., es el siguiente:

Caso V. Enferma E. G, C., de diecisiete afios, natu-
ral de Churriana (véase su fotografia en REV. CLIN.
ESP., 28, 360, 1948, de donde transcribimos su historia).
Padres sanos, sin antecedentes bociosos familiares (véa-
se drbol geneal6gico fig. 23). Familia bien acomodada.
Desde que tenia un afio le notan un desarrollo muy
retrasado que se ha ido acentuando en tal forma que
actualmente su talla es de 80 cm. Caida de pelo, Piel
Aspera, resquebrajada. Caspa. Facies cretina, con nariz
ancha, hundida en su base. Cabeza grande., Manos an-
chas. Dedos amorcillados. Abdomen voluminoso con her-
nia umbilical., Ausencia de vello ptbico. No menarquia.
No bocio,

Véase, por contraste, una cretina hallada en
Capileira (Alpujarra) con bocio voluminoso (fi-
gura 22) en el que el desarrollo corporal era
muy superior a los casos anteriores, y la que re-
ferimos a continuacion, también con bocio vo-
luminoso y talia de 132 em., ambas de zona de
endemia.

Caso VI
soltera, natural de Laroles (Granada)

N. P. A, mujer de cuarenta y dos afos,
(T-VII-1947).
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Padre, muerto a los noventa y cuatro afios. Madre,
vive con ochenta y dos. Han sido 14 hermanos, de los
que han muerto ocho; la enferma procede del quinto
embarazo. Ha vivido siempre en Laroles, Alimentacion
pobre en grasas y proteinas. No enfermedades anterio-

Fig. 22.—Cretina de Capileira, Obsérvese su bocio volumi-

naso

res., Menarquia con diecisiete aflos, Amenorreica hace
dos afos. Desde los doce—a consecuencia de “un sus-
to"—, tumoracién en cuello, lado derecho, que ha ido
creciendo, sobre todo en los dos afios tltimos, hasta al-
canzar el tamafio de una cabeza de feto (fig. 24); dias

ESPANOLA
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antes de las reglas le- aumentaba de volumen. Desdg
hace un afno, disnea de esfuerzo. Hace cinco meses se
nota otro bulto en la regién lateral izquierda de) Cle-
llo del tamafio de una almendra: se ha tratadg con
yodo sin experimentar modificacion.

Talla, 132 em. (fig. 24). Facies cretina. Cejas hiep
pobladas. Pelo escaso, Piel moreno-terrosa, Mucosasg Ji.
geramente cianéticas y lengua idem. Caries. Bocig vo.
luminoso, lateralizado hacia la derecha, de consisteneiy
dura, surcado por vasos venosos en su superficie (j.
beza algo grande en proporcioén con el resto del cuerpo;
tronco, extremidades y manos, normales. Mamas bjey
desarrolladas. Vello pubico. Abdomen voluminoso, tim.
panico, sin hernia umbilical. Nada anormal cardiopyl.
monar ni palpable en vientre. Tension arterial, 115/85
Pulso, 96, regular.

ECG: Buen voltaje. QII-QIII, marcadas. Astillamicn.
to de R,

Silla turca, pequena (fig. 25). Radiografia
dilatado globalmente,

Retraso mental considerable (se la conoce por “la
tonta del pueblo”) Hace encargos y sabe contar has.
ta 40, pero en cambio no puede decir cudnto es la mij-
tad de 6. Sabe ¢l mes y ¢l dia de la semana, ME, 19
por 100,

A causa de los trastornos mecanicos que originaba
su bocio fué intervenida dos afios méas tarde, realizén-
dose una tiroidectomia parcial v falleciendo cuatro dias
mas tarde (27-111-1949).

Resumen del informe necréptico: Encéfalo de aspec
to normal en su superficie. Adherencias pleurales dere-
chas. Pequefio absceso del pulmén de este lado. Corazin
cubierto en su totalidad por una capa adiposa mas
gruesa en los surcos interventriculares y a nivel de
auriculas; peso, 280 gr. Colon voluminoso y largo, con
mucosa de aspecto normal. Higado de tamafio normal;

Corazon,
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Fig, 20.—B, G. C, (Caso V), Arbol genealdgico.
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pso, 1,450 gr.; al corte, zonas de infiltracién difusa
o irreguar de color pardo-amarillento, Vias biliares
pvrzm‘f“-‘:""“- Estomago, normal, Péncreas, normal, Bazo,
plando, de aspecto arrugado; peso, 180 gr. Utero del
tamafio de una naranja mediana. Rifién: peso, 165 gra-
mos. Hipofisis: peso, 404 mg. Suprarrenales, 14 gra-
mos, Ovaries pequefios, blandos; el derecho presenta

Fig. 24.—N, P. A. (Caso VI)

un cuerpo liteo. Tiroides grande, globuloso, constitui-
do por dos masas laterales, de mayor tamaifio la iz-
quierda, v un istmo estrechado; peso, 187 gr. (la pieza
extirpada pesaba en la operacién 142 gr.).

Informe histopatolégico (resumen): Abceso pulmo-
nar, Degeneracion grasa y glucogénica del higado con
hepatitis serosa incipiente, Adipositas cordis. Nefritis
intersticial y degeneracién turbia del epitelio renal. Ti-

Fig, 25.—N. P. A, (Caso 1V), Radiografia de silla turca.

Toides: Zonas de estructura embrionaria, con formacio-
Nes cordonales domindantes, y periféricamente, a nivel
f]." la cdpsula, iniciacién de foliculos con células poco
diferenciadas y sin coloide (figs. 26 a 29). En otras
Partes del tiroides se ohservan intensas hemorragias in-
tﬁrﬁticiales. que en algunos puntos forman hematomas
Tecientes, con iniciacién de infiltracién conjuntiva, Al-
ternando con las zonas de estructura embrionaria hay
otras de adenoma difuso.
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Debe advertirse que esta relacién entre des-
arrollo corporal y bocio voluminoso o mintascu-
lo en el cretinismo endémico es sélo para los
casos extremos, en uno u otro sentido, y desde
luego no implica que en los portadores de bo-
cios manifiestos exista un paralelismo entre el
volumen de éstos y el grado de su retraso or-
ganico. La interpretacion que ha merecido este
hecho, que ya fué sefialado por DE-QUERVAIN,
es que en los casos con bocio grande pueden
existir zonas de la glandula hiperplasicas y ca-
paces de una cierta actividad funcional, por lo
que el grado de cretinismo seria menor en ellos
que en los que el bocio falta o es muy pequeno

Fig. 26.—N, P. A, (Caso VI), Tiroides, Microfotografia, Ti-
roides embrionario. Vista panoramica, Disposicion en cor-
dones de células indiferenciadas,

por proceso atrofico regresivo. Un ejemplo de
esto nltimo es el caso IV, de cretinismo total
y enorme retraso somatopsiquico, con talla de
104 em., y en que el examen bidpsico del né-
dulo extirpado mostraba areas de esclerosis
conjuntiva muy extensas y otras de masas ce-
lulares embrionarias con escasos foliculos in-
completamente organizados. Que los bocios
grandes de los cretinos sean capaces de un cier-
to grado de funcion parece hoy atestiguado por
las experiencias ya citadas de STANBURY en la
region de Mendoza (Argentina), demostrando
su alta captacion de I'**, Repetimos, sin embar-
g0, que esto no quiere decir gque a mayor bo-
cio menor trastorno de desarrollo, pues no toda
glandula voluminosa es puramente hiperplasi-
ca, y mas en los cretinos, sino que puede suce-




Fig, $T.—N,; F. A (Caso VI). Tiroides Microfotogralia
Zona periférica, subcapsular, Obsérvese la disposicidn tu
bular de las células, como esbozo de pequefios folleulos

Fig. 28-N. P. A. (Caso IV), Tiroides, Microfotografla.

- Imagen a gran aumento de la zona en que se inician los
foliculos, Notese la falta de diferenciacion celular al tipg
maduro.
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der, y en verdad ocurre con predominante fre.
cuencia, que el tamafo del tiroides esté cond-
cionado por quistes regresivos, calcificaciones,
extensas zonas de esclerosis, ete., o por un
gran adenoma embrionario del tipo deseritg -
por WOLFLER, como es ejemplo el caso VI que
acabamos de relatar. Finalmente, habria que
anadir que kbastara un islote hiperplasico con
funcién muy activa para compensar en ciertg
modo el defecto funcional del resto del organo,
como sostiene CosTA * y a semejanza de lo vis-
to en los restos de tiroides de los Basedow
tiroidectomizados (SZILAGIE y cols. ).

h:‘:

%
e o

Fig, 20.—N. P. A, (Caso VI, Tiroldes, Micrototogralia.

Detalle a gran aumento de la zona cordonal, Células cu-

boides, formando columnas sin detalles citolégicos de ma-
durez,

[l

La misma relacion comentada entre bocio ¥
talla la encontramos entre aquél y desarrollo
sexual en el cretinismo endémico con idénticas
salvedades. En ninguno de los tres casos con
bocio mintsculo o ausente (ITI, IV y V) habia
tenido lugar la menarquia o el desarrollo pu-
beral.

v
SILLA TURCA Y CRETINISMO.

Este aspecto fué estudiado ya por RODRIGUEZ
MORENO, DE LA HIGUERA y ORTIZ DE LANDAZU-
RI*" en esta misma clinica: su conclusion es
que la silla turca en estos enfermos no guar-
daba ninguna relacién con el trastorno endo-
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crino. Nosotros hemos vuelto a examinar ahora
este testimonio radiografico, pero limitdndonos
a aquellos enfermos en que se habia podido ha-
cer un estudio general mas completo; son cinco
en total (casos I, II, IIT, IV y VI); de ellos, en
dos estd aumentada (I y II), que son los casos
de cretinismo esporadico, y en uno de éstos
muy manifiestamente.

Aunque no es licito deducir ninguna conclu-
sion de tan pocos casos, si parece oportuno re-
cordar que este aumento de la silla turca se
ha considerado como una de las caracteristicas
del cretinismo pituitario (BUNN *), en el que
también el estado mental—por término me-
dio—es superior al tiroideo, siendo por el con-
trario mas acusado el mixedema—casi ausente
en el segundo—, y esbozandose los rasgos del
infantilismo hipofisario. Nuestro caso IT podria
etiquetarse en este categoria por la gracilidad
de sus miembros, dedos finos, ausencia de ca-
racteres sexuales secundarios, tipica distribu-
cion adiposa, ete., todo esto coincidiendo con el
retraso psiquico, hipercolesterinemia e IP fran-
camente bajo; pero falta el mixedema, que es
siempre muy expresivo en el cretinismo pitui-
tario. Por otra parte, la prueba de Thorn con
adrenalina y la de sensibilidad insulinica, se-
gun pauta de ENGEL y SCOTT, ambas normales,
hablan en contra de una insuficiencia hipofi-
saria,

Por lo que se sabe, la hipofisis no parece ser
pequena en los cretinos, sino mas bien grande
(MARX *'), Las investigaciones de SCHOENE-
MAN * mostraron que donde el bocio es endé-
mico se hallan muy cominmente alteraciones
estrumatosas en el 16bulo anterior pituitario, y
CYoN ** encontré también semejantes alteracio-
nes hipofisarias en los jovenes bociosos de Ber-
na. Nosotros, en la tnica cretina que hemos po-
dido autopsiar, comprobamos una hipéfisis de
tamano dentro de lo normal, con peso de 404
miligramos. Es interesante que en el cretinis-
mo experimental de los perros, por destruccion
del tiroides fetal con I'"' (SMIDT y cols. ), se
encontrara la hipoéfisis también grande. Esta
eéxperiencia parece sugerir que el aumento de
la_hipéfisis es secundario a la inactividad ti-
roidea—igual en las experiencias de ZECWKER
y colaboradores en ratas tiroidectomizadas—,
interpretacion que ya fué defendida por WEGE-
LIN* hace afios, pero que ha sido muy discu-
tida en el caso del cretinismo endémico y no
cuenta con el asenso general.

Vv

DESARROLLO OSEO. METABOLISMO DEL CALCIO
Y FOSFORO.

El retraso esquelético en el cretino corres-
Ponde a lo que cabria esperar de una insufi-
tlencia tiroidea que se instala ya antes del na-
timiento. Hay retraso en el crecimiento longi-
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tudinal, manifiesto por la cortedad de la talla,
y retraso en la diferenciacion, siendo por lo ge-
neral mas acusado el segundo. En los casos ex-
tremos la diferencia entre la edad dsea y la
real del sujeto puede ser asombrosa: ejemplo
bien demostrativo son los dos hermanos creti-
nos que hemos presentado (casos III y IV); en
el primero (A. U. G.), la edad 6sea, juzgando
por la radiografia del carpo, era de dos anos,
mientras que la real era diecinueve; en el se-
gundo (M. U. G.), por el mismo testimonio, te-
nia un edad dsea de cuatro anos, aproximada-
mente, siendo la real veintidos anos (ver radio-
grafias).

El defecto de osificacion es mas acentuado
para el hueso endocondral de donde resulta la
tipica facies del cretino, con la base de la nariz

Fig. 30.—A, U, G, (Caso 1II). Puede apreciarse claramente

el predominio de la talla superior (vertex-pubis) sobre la

inferior, Véuse también la morfologia rudimentaria de la
mano izquierda,

aplastada y ancha, ojos separados, etc., por el
poco desarrollo de la base del craneo, tradu-
ciéndose en la columna por un trastorno en la
osificacion de los arcos vertebrales y apoéfisis
transversas y posteriores, asi como de los car-
tilagos epifisarios de ambas laminas de los
cuerpos vertebrales, entre los que los discos
hacen protrusién, pudiendo dar al conjunto de
la columna un aspecto moniliforme. Esta queda
asi también retrasada en el cretino (LAWFORD
KNAGGS ). El mismo defecto de osificacion
motiva las proporciones infantiles de la pelvis,
la que, igual que los huesos largos de las extre-
midades inferiores, puede experimentar ademas
deformaciones por el peso del cuerpo.

El retraso de crecimiento de las extremida-
des es mas acentuado en las inferiores, al me-
nos en los casos de degeneracion mas intensa,
por lo que la mitad superior del cuerpo resulta
mas larga, como se puede ver muy expresiva-
mente en nuestro caso III (A. U, G.) (fig. 30).
WILKINS y FLEISCHMAN ** consideran que es
especifico en el trastorno esquelético la que lla-
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man disgenesia epifisaria: en vez de un centro
de osificacion tinico aparecen varios, en islotes,
que gradualmente se fundirian, dando a esta
estructura del hueso un aspecto fragmentario.
Radiograficamente puede verse a menudo, en
los extremos diafisarios, una serie de bandas
transversales (caso IV, M. U, B, figs. 13 y 9)
gque no son, sin embargo, exclusivas de estos es-
tados. Mas demostrativas para el retraso Oseo
son las radiografias del carpo, en las que como
hemos visto se patentiza muy bien el trastorno
de diferenciacion por la ausencia de los nucleos
de osificacion de algunos huesos del mismo. La
mano es muy tipica, con los dedos cortos y
gruesos (fig. 11, easo IV, M. U. G.). Es intere-
sante la anomalia que presentaba el menor de
los dos hermanos cretinos, en cuya mano iz-
quierda los dedos anular e indice apenas se es-
bozan rudimentarios.

En todos los casos observados la denticion
era muy defectuosa, con mala implantacion de
las piezas, alteraciones en la forma de los dien-
tes, ete., y en cretinos totales su aparicion muy
retrasada.

Aunque existen muy pocos datos concretos
en la literatura, se afirma que hay una cierta
tendencia a un enlentecimiento en el metabolis-
mo del Ca y P (SELYE, ROBERTSON ") : la excre-
cion urinaria de estos elementos seria baja,
pero rara vez se halla hipercalcemia y el nivel
de P inorgéanico en sangre también seria nor-
mal. Nosotros igualmente hemos encontrado
una calcemia dentro de los limites fisiol6gicos
(tabla IV) que no se modifica por el tratamien-
to tiroxinico (*). Sin embargo, en la enferma
C. C. M. (caso 1), con cretinismo esporadico y
con cataratas de caracteristicas endocrinas, se
observo una inclinacion hacia la hipercalcemia
cuando se la sometia a una dieta proteica muy
rica en calcio (principalmente a base de leche y
queso) (tabla V).

TABLA IV
Calcemia mg. %
Enfermos —_—— . L YT
Antes tx, Después tx.
BN M | e 10,9
2o L L R R 9,6
e A WG Syl 13 9.5
Tu e 0 TS £ I o Y 12 9.7
TABLA V
Calcemia en mg, %
Fecha R e
Dieta libre Dieta rica en Ca
Caso 1.
9-I1X-1953 10,9
11-IX-1953 — 12,1
14-1X-1953 12,6 -
20-1X-1953 —_ 16,5

i*) En realidad, en log dos hermanos cretinos, A. U, G,
vy M, U, G., hay un descenso de la calcemia, después de la
tiroxina, del mismo orden del afirmado por DENT., (DENT,
C, BE.: The Kidney, pag. 242, Ed. Eewis, A, A. G. Ciba
Simposium. London, 1954.)
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En los dos casos en que se determinaron Jag
fosfatasas alcalinas (casos I y II) se hallaroy
discretamente aumentadas (10,4 u. y 9 u,, res.
pectivamente) ; TALBOT * afirma que son bajas,
aunque sus observaciones se refieren a ningg
(igual BRAID ) ; segliin CANTAROW ¥, no se mo.
difican.

En resumen, coincidiendo con los datos de
otros autores, no hallamos ninguna modificy-
cion ostensible en la calcemia de los cretinos.

\.'
CRETINISMO NERVIOSO,

Desde que MCCARRISON ** publicara sus ob-
servaciones sobre los cretinos de la region del
Himalaya, se viene conociendo en la literatura
con el nombre de cretinismo nervioso aquellos
casos que se acompanan de manifestaciones
neurologicas, excepcién hecha de la sordomu-
dez y el atraso mental. Este autor observd
que casi una tercera parte de los cretinos de
aquella zona montanosa mostraban signos pa-
recidos a los de la enfermedad de Little o cua-
dros de tetania, sugiriendo una posible partici-
pacién paratiroidea en el proceso. Este tltimo
punto no ha sido después confirmado y acaba-
mos de ver que si existe alguna desviacion cal-
cémica mas bien es en sentido contrario al que
debiera ocurrir en una tetania por hipoparati-
roidismo. Por el contrario, es cierto que en el
cretinismo—independientemente de Jas formas
de sordomudez e idiocia—pueden ofrecerse sig-
nos de déficit neuroldgico, lo mas comun de
afectacion del sistema piramidal o extrapira-
midal, que son para los que se sigue emplean-
do como término descriptivo el nombre de cre-
tinismo nervioso. Hay que darle, sin embargo,
la razén a MARX cuando critica que se quiera
separar una forma especial de cretinismo ba-
sandose s6lo en estos sintomas. El caso que re-
ferimos a continuacion puede calificarse dentro
de este grupo:

Caso VII, Enfermo A, H. R., de dieciséis afos. Glies
jar Sierra (Granada). Procede de zona endémico-bocio-
sa (13-I11-1948) Padre, con rasgos cretinos; madre,
con bocio. Han sido siete hermanos, de los que sélo Vi
ven cuatro; uno de ellos tiene bocio y otro es cretino

Parto dificil. Desde los cuatro meses notan su anor
malidad y retraso. Por esta fecha, y coincidiendo coll
un cuadro febril, comienza a hacer movimientos extré:
fios con la boca y ojos.

Comenzé a andar a los cinco afios, Aspecto cretind
Discreta hiperplasia tiroidea. Asimetria facial: Retrac
ci6n de la mitad derecha. Marcha espdstico-atdxica, col
la mirada dirigida hacia el suelo, Hipertonia de extré:
midades, mas marcada en las inferiores, en que es muy
acentuada. Actitudes de las manos con tendencia ateté:
sica, sobre todo en la derecha, Hipereflexia de miem-
bros. No hay reflejos patolégicos. Abdominales, conser
vados.

En resumen: Se trata de un enfermo con ras
gos cretinos poco marcados, procedente de _.20,113
endémico-bociosa, con antecedentes familiares
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en sus padres y hermanos bocio-cretinos, y que
muestra un cuadro neuroldgico de atectacién
piramidal-extrapiramidal que recuerda al sin-
drome de Little. La herencia pareceria jugar
aqui un cierto papel y esto nos da pie para co-
mentar brevemente este factor. Desde luego, la
frecuente coexistencia de bocio y cretinismo en-
tre los padres y sus descendientes no es un he-
cho raro en la endemia cretinica y la historia
que acabamos de referir constituye un ejemplo,
asi como también es conocido la presentacién
de cretinismo en dos o mas hermanos, circuns-
tancia de la que hemos expuesto otro ejemplo
(casos III y IV). Pero estos hechos no son un
argumento solido en pro del origen genético, ya
que los factores etiopatogénicos de ambas for-
mas de endemia—bocio y cretinismo—se han
de dar con maxima concurrencia entre los que
comparten en mayor intimidad habitos comu-
nes de alimentacion, domicilio, ete. Por otra
parte, las investigaciones de VERSCHEUR * re-
ferentes a la presentacion de bocio en gemelos
uni y bivitelinos, sugieren que la herencia pue-
da tener cierta responsabilidad, aunque ésta
sea s6lo, como indica EUGSTER *°, de simple co-
laboracion en el sentido de que se heredaran
ciertas caracteristicas biolégicas que facilita-
rian el desarrollo del bocio o la degeneracion
cretina, pero con la participacién fundamental
de la carencia yédica. Su papel, pues, debe que-
dar estrictamente reducido al de un sumando
més, accesorio; el arbol genealGgico (fig. 23)
de la enferma E. G. C. (caso V), con cretinismo
total y sin ningtin antecedente bocioso o creti-
no en varias generaciones, muestra bien que
ésta no es una condicién precisa para que se
engendre este estado.

VI
CONSIDERACIONES FINALES,

Los datos de que hoy disponemos sobre el
metabolismo yoédico en las diferentes formas
del cretinismo, conjugados con algunas de
Sus caracteristicas clinicas, permiten bosquejar
una clasificacion de este proceso sobre una base
fisiopatologica, en la que se comprenden el es-
poradico y endémico, con sus variedades res-
pectivas de boecioso o no. No se nos oculta que
la validez de esta clasificacion—que soélo pre-
tende ser un esquema coordinador de investi-
gaciones recientes con observaciones clasicas—
ofrece un doble flanco a la critica. Por una par-
te, no hay todavia un suficiente niimero de ex-
Periencias en que este aspecto del metabolismo
Yodico se haya investigado en las diferentes ca-
tegorias de cretinos y seria preciso disponer de
Mas copiosos datos para comprobar si las ca-
lacteristicas apuntadas, y que sirven de eje a
este esquema, se confirman o no. Parece evi-
dente ademas que dentro de algunos de los gru-
Pos aislados con este criterio—por ejemplo, en
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el cretinismo esporadico o endémico con bocio—
la conducta del metabkolismo yédico difiere en
algunos matices, como son grado de captaciéon
tiroidea dcl I, medida en que éste es elaborado
como yodo proteico y fraccién de éste que es
tiroxinico u hormonal, ete., lo que resta homo-
geneidad al grupo respectivo y puede aproxi-
mar, en este aspecto, a dos casos individuales
pertenecientes a grupo distinto: tal circunstan-
cia quizd podra darse, por ejemplo, entre un
cretino esporadico con bocio y uno endémico
también con €l. Por otra parte, la distincién en-
tre cretinismo esporadico y endémico—pres-
cindiendo de las atireosis congénitas—debe aco-
gerse con ciertas reservas, ya que, como hizo
notar MARANON *, la zona de endemia no tiene
el limite geografico estricto en que es aparente,
sino que puede extenderse mucho més alla de
los lindes conocidos, y asi calificar de espora-
dicos enfermos que en realidad se hallan suje-
tos a las mismas condiciones que la zona endé-
dica, aunque en aquéllos no se hagan éstas tan
ostensibles. (Este puede ser muy bien el caso
de nuestros enfermos I y II.)

El estudio paralelo del MB y los niveles de
colesterina e IP en sangre de los cretinos ofre-
ce un gran interés, dado que cada uno de estos
indices de la funcién tiroidea refleja un aspecto
distinto de la misma. Mostramos algunos ejem-
plos que parecen prokarlo asi y hacemos hin-
capié, en este sentido, en la probable importan-
cia que el factor periférico o de respuesta ti-
sular puede tener en estos enfermos. Sélo te-
niendo esto presente parecen justificarse, hi-
potéticamente, algunas de las discordancias
apuntadas. Es de esperar que en el futuro la
correlacion de estos valores, junto con la deter-
minacién de la fraccién yodo-proteica hormo-
nal—o butanol extraible—en sangre y del
“turn-over” ycdico con I'!, pueda explicarnos
muchas de las aparentes paradojas que ain en-
cierra el cretinismo.

Con las salvedades que en el texto anterior
se indican, confirmamos la inversa relacion en-
tre el tamano del bccio y grado de degenera-
cién cretina, ya apuntada por otros autores.
Las razones que justifican esta relacién ya han
sido mencionadas. En resumen puede decirse
que el cretino con kocio es de mayor desarrollo
corporal porque su glandula tiroidea ha preser-
vado cierta funciéon hormonal, lo que no ocurre
en la atrofia tiroidea, que muestra el méaximo
grado de cretinismo. S6lo en este sentido se
puede aceptar la tajante afirmacién de BENDA *2
de que “el cretino endémico es el paciente que
no tiene bocio”,

No hemos encontrado ningin patrén carac-
teristico en el tamafo de la silla turca del cre-
tino. Por lo que respecta al desarrollo éseo, el
rasgo mas acusado es la falta de su diferencia-
cion y el mejor modo de atestiguarlo la radio-
grafia del carpo; quiza no haya otro indice mor-
folégico que exprese con tanta evidencia el re-
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traso en la diferenciacion del organismo, com-
parable s6lo con el retardo mental y sus se-
cuelas.

Los niveles de calcemia y fosfatasas no acu-
san desviacion sensible; tampoco se modifican
con el tratamiento tiroxinico de un modo va-
lorable. Sin embargo, de acuerdo con otros au-
tores, se observo una tendencia a la retencion
del Ca—manifestada por hipercalcemia—en un
cretino sometido experimentalmente a una die-
ta muy rica en este mineral.

La degeneracion cretinica puede acompanar-
se de un sindrome neurologico—independiente-
mente de la sordomudez y oligofrenia—que se
revela por signos de afectacién piramidal y ex-
trapiramidal: presentamos un ejemplo tipico.
Esta forma de “cretinismo nervioso” o “neuro-
cretinismo”, como se la ha llamado, no se jus-
tifica sin embargo como entidad clinica distin-
ta, puesto que dichos signos neuroldgicos, mas
0 menos expresos, no son excepcional rareza
en el cretino. La dificultad en la marcha, tan
frecuente en los casos extremos—como en el
ejemplo familiar que hemos estudiado—, puede
comprenderse también como un defecto en la
diferenciacion del sistema nervioso y, por con-
siguiente, de neurocretinismo.

RESUMEN,

Basandonos en los datos sobre el metabolis-
mo yodico en el cretinismo, se expone una cla-
sificacion fisiopatologica de éste que tiene un
valor de esquema para comprender las diferen-
tes formas clinicas que ofrece en sus varieda-
des esporadica v endémica, seglin presenten o
no bocio.

A continuacion, y apoyandonos en una expe-
riencia personal, se comentan algunos aspectos
clinicos y fisiopatologicos del eretinismo refe-
rentes al comportamiento del metabolismo ba-
sal, colesterinemia y yodemia en este estado;
relacion, entre la presencia o no, de bocio en
el cretinismo endémico y desarrollo corporal;
tamafio de la silla turca; desarrollo 6seo y me-
tabolismo del calcio, v se aporta finalmente un
caso de cretinismo endémico con afectacion
neurologica.

Deseamos expresar nuestra gratitud a la doctora
G. MORREALE DE CASTRO, que realizé la yodemia de los
enfermos estudiados, y al doctor J. P. CASADO por su
ayuda en el estudio histopatoldgico, asi como a los doc-
tores J. R. MORA LARA y M. NUREZ CARRIL por las de-
terminaciones analiticas y seccién autépsica.
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SUMMARY

On the basis data on iodine metabolism in
cretinism a physiopathologic classification of
cretinism is given that serves as a key to the
knowledge of the various clinical forms de-
sending on the presence or absence of goitre,
and on its sporadic or endemic nature.

Some comments based on personal experience
are made upon various clinical and physiopa-
thologic aspects of cretinism concerning the
behaviour of the basal metabolic rate, choles-
teraemia and iodaemia in these conditions; re-
lationship between the presence or absence of
goitre, endemic cretinism and somatic growth;
size of the sella turcica; bone development and
caleium metabolism. The paper ends with a case
of endemic cretinism with neurological invol-
vement.

ZUSAMMENFASSUNG

Auf Grund des Jodstoffwechsels beim Kreti:
nismus wird eine physiopathologische Klass!:
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fizierung desselben vorgenommen; diese dient
gleichzeitig als Schema zum Verstindnis der
verschiedeaen klinischen Formen bei den spo-
padischen und endemischen Varietiten, je nach-
dem sie mit oder ohne Kropf einhergehen.

Im Anschluss daran und an eine eigene
Beobachtung LEespricht man einige klinische
und physio-pathologische Probleme des Kreti-
nismus in Bezug auf: das Verhalten des Grun-
dumsatzes, der Cholesterinaemie; der Jodaemie;
die Beziehung zum Auftreten oder nicht Auftre-
ten eines Kropfes beim endemischen Kretinis-
mus und bei der korperlichen Entwicklung; die
Groesse des Tiirkensattels; die Knocheaent-
wicklung und den Kalkstoffwechsel; zum
Schluss bespricht man einen Fall von endemis-
chen Kretinismus mit neurologischer Auswir-
kung.

RESUME

En se basant sur les données du métabolisme
jodique dans le crétinisme, oa expose une clas-
sification physiopathologique de celui-ci qui a
une valeur de schéma pour comprendre les
différentes formes cliniques qu'il offre dans ses
variétés sporadique et endémique, s'il y a ou il
n'y a pas de goitre.

Ensuite, et nous appuyant sur une expérience
personnelle, on commente certains aspects cli-
niques et physiopathologiques du crétinisme,
quant a4 la conduite du métabolisme basal, cho-
lestérinémie et iodémie dans ces états, rapport
entre la présence ou non de goitre dans le cré-
tinisme endémique et développement corporel,
dimention de la chaise turque, développement
osseux et métabolisme du calcium; finalement
on présente un cas de crétinisme endémique
avec affectation neurologique.

ESTUDIOS ESPIROGRAFICOS DE LA IN-
SUFICIENCIA RESPIRATORIA

La funcion ventilatoria en los asmdticos.

R. FROUCHTMAN, A. CISCAR y J. SEGIMON,

Servicio de Asma y HEnfermedades Alérgicas del Hospital
de la Santa Cruz y San Pablo, Earcelona.

Director: . FROUCHTMAN,

III

_Se estudian 23 enfermos distribuidos en los
Sliguientes grupos etiopatogénicos:

Alergénicos .... Pty oy, T
Infecciosos ............... ;i ot 18
Mixto
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Se trata de asmaéticos con dos o mas anos de
historia, los cuales segiin su estado clinico du-
rante la exploracion se clasifican en los si-
guientes tipos:

Tipo I. Pacientes en excelente estado y que
llevan una vida normal, con buena expansion
tordcica y diafragmatica y sin necesitar medi-
cacion asmolitica de ninguna clase.

Tipo II. Sujetos cuya actividad normal se
ve interrumpida de vez en cuando ror la apa-
ricién de pequefios signos asmoides (opresion a
la marcha, sibilancias, ete.), facilmente yugu-
lables con drogas por via bucal. En el momen-
to de su estudio la semiologia toracica puede
ser normal o bien se oyen algunos sibilantes.

Tipo III. Pacientes en periodo de ataque,
con actividad limitada, signos de broncoeste-
nosis y que necesitan repetidos calmantes.

Tipo IV. En pleno acceso asmatico,

Al exponer los resultados obtenidos en as-
maticos en algunos de los cuales se repitieron
los registros en distinto estado, se senala de
preferencia el estado 6ptimo del paciente, de-
jando los valores hallados en otras situaciones
como punto de comparacion.

RESULTADOS,

M, C. E. (Mdax. cap. esp.) y C. U. C. V,
(Co¢€f, util, ¢. vital). — En nuestros anteriores
trabajos senalamos el valor de esta prueba y
de su coeficiente, ya que la resistencia opuesta
por los factores que afectan la elasticidad pul-
monar—fibrosis, ingurgitacién vascular—o a la
permeabilidad bronquial, determinan un des-
censo del maximo volumen de aire que el su-
jeto es capaz de expulsar en la unidad de tiem-
po, es decir, de la fuerza espiratoria. Normal-
mente esta cantidad espirada en el curso del
primer segundo representa un 80 por 100 de la
C. vital, si bien la cifra puede ser algo mayor
cuando se trata de jovenes entrenados a los
deportes; en las mujeres, en los sujetos de vida
sedentaria y con el aumento de la edad, este
coeficiente puede disminuir normalmente hasta
un 74 por 100.

Una aplicacién clinica de este impulso o
fuerza espiratoria es la practica propuesta
por VOLHARD y repetidamente recomendada por
JIMENEZ Diaz, Wyss y HADORM: consiste en po-
ner la mano delante de la boca del enfermo
obligandole hacer una brusca espiraciéon. Ya en
1908 quiso VOLHARD calcular este golpe de es-
piracién construyendo un anemémetro y en 1925
FLEISCH ide6 su neumotacografo para medir la
velocidad de esta corriente de aire.

Este test es ampliamente utilizado, sobre
todo por la escuela francesa, con el nombre de
“prueba de TIFFENEAU o Capeacidad pulmonar
utilizable al esfuerzo”, al cual conceden una im-
portancia mayor que al maximo volumen mi-
nuto; DRUTEL y DECHOUX publican reciente-
mente una interesante revision sobre esta




