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El cretinismo continúa siendo no sólo un pro­
blema social y terapéutico, sino también en al­
gunos aspectos en su fisiopatología y clínica. 

F.nilém t(•n 

E:-oporádtn• . .. .. 

Resulta así que la ｰｲ･ｾ･ｮ｣ｩ｡＠ o ausencia de 
bocio no es un rasgo diferencial definitivo, 
como c·0rrientemente se ha venido admitiendo. 
ya que tanto uno como otro pueden exhibirlo. 
El cretinismo esporádico por aplasia tiroidea, 
por consiguiente sin bocio, no precisa mayor 
comentario, ya que el trastorno encuentra su 
justificación en una anomalía del desarrollo em­
brionario de esta glándula y el organismo se 
verá privado desde su nacimiento de toda fun­
ción tiroidea. Por el contrario, en las circuns­
tancias raras en que tal estado cretino se da 
de forma esporádica y sin embargo con bocio, 
su interpretación quedaba bastante problemáti­
ca, ya que en estos casos aislados era muy di­
fícil aceptar la misma etiopatogenia que se ad­
mite de modo dominante para el bocio y creti­
nismo endémico. En líneas generales, se consi­
dera hoy a estos últimos como consecuencia de 
una carencia yódica y posiblemente también vi­
tamínica-factores principales de RICHARD 1-, 

a la que añadiría como circunstancias coadyu­
vantes otras influencias que aumentan las ne­
cesidades de hormona tiroidea en el organismo 
como el frío, pubertad, embarazo, etc. , que in­
terfieren en la síntesis hormonal (noxas vege­
tales, deficiencias proteicas, estímulo inadecua­
do de hormona tireotropa, etc.), grupos ambos 
de condiciones que han sido llamados "factores 
de manifestación" por WESPI 2 • Pero es claro 
que, siendo el déficit yódico el factor funda­
mental y el que explica el carácter endémico, 
por común deficiencia extendida a una región 
determinada, no podía aceptarse igual origen 
para el bocio del cretinismo esporádico, pues 

e•) Comunicación presentada a la I Reunión de la So­
elcdarl ｅｾｰ｡ｦＧｬｯｬ｡＠ d<' Endoc rinolog ía. Granada. juntn 1954. 

Es sobre estos últimos en los que pretendemos 
aportar algunos dato!> recogidos en nueRtra ex­
periencia. 

Su distinción habitual en enclérnico y espo­
rádico, traduce un hecho clínico al par que fi ­
siopatológico. El primero, en C'feclo, se da en 
zonas de endemia bociosa. y él e8 también. por 
lo general, bocioso, aunque el bocio pueda st>c 
más o menos ･ｸｰｲ･ｾｯＮ＠ a veces dificil de diluci­
dar en la pura observación clínica o hacerse 
!>Ólo aparente cuando han transcurrido unos 
años en la vida del enfermo. El se?tmclo. por el 
contrario. aparece en zonas exentas ele ende­
mia y por lo común .;in bocio, siendo Pntonncs 
identificable con la atireosis congénita: pero 
ruede también ofl'CC'Crlo ｾＧ＠ en OCA.siones ten<>r 
un carácter familiar. 

C1•n hoc10. 
,\ trof1a tJrot tlca 

Sm O<ICto (att!<'OSIS ··ongtnltn 
• Con ho(•io la \'PCPS, ('(IJ ftcll'r funulnt 1. 

:-;cría suponer que rl1cha carencia podía ocurnr 
de forma electi\·a ｾ＠ ca ｾｩ＠ desde su estado em­
brionario para un individuo aislado en una po· 
blación bien abastecida tlc cstl' elemento. F:n 
estos últimos ai)us In::; Ítl\'C'Stigat'iones rle dif€'­
rentes autores utilizandt I (I! \ ILT > y e 
laboradores , L ER\1AN y cols. \ STANBURY y 
HEDGE \ HUBBLE , MCGUIRR y HUTCHISON ') 
han esclarecido, al menos en parte, la intimi­
dad de la génesis bociosa y estado cretino de 
esta forma esporádica. Sus observaciones, en 
efecto, realizadas en casos de cretinismo fami· 
liar esporádico bocioso, han probado que tales 
tiroides eran capaces de una captación adecua· 
da de I de la sangre, que incluso en algunos era 
alta, y que este I captado era elaborado por la 
glándula en la formación de un producto y lan· 
zado a la sangre, como se demostraba por la 
falta de su almacenamiento en tiroides y ele­
vación de la radioactividad en el !-proteico del 
suero, pero que el producto sintetizado no po· 
día aislarse, o en muy pequeña cantidad, en la 
fracción de las proteínas del plasma que vehi· 
culan la hormona funcionalmente activa, tiro­
xina o triyodo 3-5-3 tironina. Es decir, los ti· 
roides de estos cretinos familiares con bocio, 
de zona no endémica, por un defecto ｣ｯｮｳｴｩｴ ｾﾭ

cional probable en la enzimática de la síntesis 
hormonal, derivan el I extraído de la sangre ha­
cia la formación de otros productos yodado· 
proteicos, sin eficacia biológica, por donde se 
justificaría su estado hipotiroideo y degenera­
ción cretínica; sus tiroides mostraban hiper­
actividad-estimada por la rápida ｭ･ｴ｡｢ｯｬｩｾ｡ﾭ
ción del I ("turn -over" yódico) y aspecto hiS­
tológico de la glándula· , pero en dirección bio­
química aberrante. Según HUBBLE, el defecto 
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no sería absoluto, sino cuantitativo, y depen­
diendo de la mayor o menor deficiencia tiroxí­
nica el distinto grado de cretinismo. 

Este aspecto de la cuantía de actividad fun­
cional del bocio parece ser también muy impor­
tante para la forma endémica. Las investiga­
ciones llevadas a cabo con 1131 en las comarcas 
de endemia bociosa de Mendoza 8 (Argentina), 
han puesto de relieve que estos bocios pueden 
tener una gran capacidad de captación del I, 
0 sea, mostrar un grado de actividad conside­
ral:le. Su anulación funcional, pues, no sería 
absoluta, sino cuantitativamente insuficiente, 
bien por la primordial carencia yódica, bien 
porque a ésta se añadiesen aquellas circunstan­
cias que WESPI ha calificado de factores de ma­
nifestación. La primera respuesta del tiroides 
al déficit de I es una hiperplasia compensado­
ra, que si aquella deficiencia se mantiene-con 
la probable colaboración de otros factores es­
trumígenos-puede experimentar un proceso 
degenerativo de involución, fibrosis, calcifica­
ción, quístico, etc., pero permaneciendo zonas 
de tejido glandular en estado de regeneración e 
hiperplasia susceptibles de un grado de función 
elevada, que por no ser sin embargo suficientes 
¡.,ara suplir las necesidades tiroxínicas del or­
ganismo, pueden coexistir con un estado hipo­
tiroideo, análogamente a lo que se ha podido 
comprobar en enfermos tiroidectomizados por 
Basedow '', en que no obstante el rápido "turn­
over" yódico que el tejido tiroideo restante 
manifestaba eran bien patentes los síntomas 
de hipotiroidismo. Aunque en el bocio del cre­
tinismo endémico el grado de degeneración 
histológica sea mucho más extremado, ya des­
de el nacimiento, puede suponerse que en él 
se dan también circunstancias parecidas y que 
en el tocio de algunos cretinos hay islotes 
de tejido capaces de una actividad funcional. 
si bien indigente, lo que en cierto modo expli­
caría el distinto grado de cretinismo que pue-

de observarse. Ya DE QUERVAIN 1
" hizo notar 

que en las zonas de endemia los cretinos con 
bocio tenían una talla mayor y menor retraso 
de desarrollo que aquellos que no lo presen­
taban. 

Tanto en la variedad endémica como esporá­
dica la causa fundamental del cretinismo sería 
la falta de hormona tiroidea (EGGEBERGER 11

). 

Esta deficiencia funcional del tiroides radica­
ría ya desde la vida embrionaria y motivaría 
en consecuencia un desarrollo defectuoso de los 
órganos durante la misma, que se manifestaría 
más tarde por ese "múltiple complejo sintomá­
tico somático y psíquico" que, según DE QuER­
VAIN, es el estado cretino. Para EGGENBERGER, 
la etiología 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 
análogo es el concepto de WESPI 12 cuando lo de­
fine como "la suma de todos los trastornos de 
desarrollo y metabólicos pre y postnatales, con­
dicionados por una insuficiente función t iroi­
dea, que ocurren en una zona de endemia a cau­
sa de la deficiencia yódica dominante". El tras­
torno de desarrollo que tiene lugar ya en la 
época prenatal, explicaría las diferencias sin­
tomáticas y terapéuticas que separan al cre­
tino del simple hipotiroidismo infantil adqui­
rido o del mixedema del adulto. La atrayente 
simplicidad de esta teoría, sostenida por los 
autores suizos, halla un apoyo considerable en 
la elegante experiencia de SMITH y cols. ' 3

, que 
han conseguido un cretinismo experimental en 
perros destruyendo el tiroides fetal por la ad­
ministración de P 31 a las madres preñadas. 

Por lo expuesto anteriormente sobre la etio­
patogenia de las distintas variedades de creti­
nismo, y atendiendo a su conducta con el test 
de captación del p ;H y liberación de yodo tiro­
xínico (Itx) en sangre, podríamos hacer este 
esquema de clasificación : 

No captación de l . 

No Itx en sangre . . . . Cretimsmo esporádico por atireos1s o hiploplasm congé­
nita (REJLLY y BAYE:R "). 

Captación 71oln·c de l . 

ltx mínimo o nulo en sangre .. Cretinismo endémico con atrofia tiroidea boc10sa. 

Captación nonnctl o al_t¡o bfl}ct til l . 

ltx más o mC'nos bajo en sangre Cretinismo endém1co poco graduado, con boc10 mant­
fiesto e islotes glandulares hiperplásicos (STAXBURY 8

). 

C'nptaci.ón alta de l. 

Itx nulo o mJnimo en sangre; prt:s<'ncia ck otros com­
puestos yodados proteicos en la misma sin aC'tividad 
hormonal . ... . .. . .. ......... . Cretinismo esporádico con bocw, frecuentemente fami­

liar (LERMAN y cols. 4
, STANBURY y HEGGE: •, HtroBLE . 

MCGUIRR y HUTCJIISON ' ). 
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En el gráfico que sigue resumimos las ideas 
esbozadas, advirtiendo que tiene sólo el valor 
de un esquema para fijar de un modo sencillo 
este aspecto fisiopatológico del cretinismo (fi­
gura 1). 

afios en el colegio, donde se comprobó que su capacidad 
intelectual era por bajo de las de su edad y aun me­
nor que las más pequeñas. Sabe leer y escribir "para 
su apafio". P.siqmsmo infantil. Desde los doce afias, epi­
sodios diarreicos con dolor de viente y vómitos, deposi­
ciones acuosas sin moco ni pus. Poco apetito. A veces 

TIROIDES NORMAL CRETINISMO EN OEMICO CRETINISMO ｅｓｐｊｾａｄｉｃｏ＠

' 
CON BOCIO ATROFIA BOCIOSA CON BOC.IO ATIREOSI5 COl'IG 

A 

YODO CAPTADO 

POR tL TIROIDES 

j 
(\ 

j 
/'1 1 

A. 1 1 
TAMAÑO T IROI01:5 \';() 1 "-----/ \:;!) \J) ｾ＠

1 

j 1 1 1 1 
1 "" TIROXINA 

F!g. l.-Esquema de las distintas variedades del cretinlsm o atendiendo al comportamiento del tlrohles en el metabo­
lismo del yodo. 

ll 

A continuación vamos a comentar ciertos as­
pectos del cretinismo, según la experiencia que 
hemos podido recoger en aquellos casos que 
fueron estudiados más detenidamente. Las 
ideas expuestas en el apartado anterior nos per­
mitirán mayor concisión en lo que sigue: 

METABOLISMO BASAL, COLESTERINEMIA Y YODEMIA. 

La determinación de estos valores en los cre­
tinos no sólo puede tener un interés práctico en 
algún caso particular para juzgar su evolución 
o controlar su tratamiento, sino que encierra 
también muchas incógnitas en íntima relación 
con la fisiopatología de estos estados, ya que 
su comportamiento es muy distinto del que teó­
ricamente debía esperarse en una hipofunción 
tiroidea. Vamos a examinar algunos ejemplos. 

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

Caso l. C. C. M. , enferma de veintidós afio.s, .soltera, 
natural de Granada (28-VIII-1953). Padre, muerto de 
tuberculosis pulmonar. Madre, vive, cardiópata. Han 
sido cinco hermanos: uno, murió pequeño; restantes, sa­
nos; e1 menor es la enferma. Desde que nació la notan 
más pequefia; comienza a hablar a los cinco afios; a 
andar, no recuerda, p ero con retraso. Ha estado siete 

edemas de piernas. Parasitosis mtestinal repetidas. De 
pequeña fué sometida a tratamiento tiroideo (doctor 
GALOO), pero desde hace cinco años 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 
venéreos. 

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

Fig. 2.-C. C. M. (Caso 1). Silla turca. 

P elo seco. Manos cortas y rechonchas. Piel seca Y ás­
pera. Dientes cortos, mal implantados, .separados. La· 
bios gruesos. Lengua saburral. No vello axilar y escaso 
pubiano. No hay desarrollo mamario. Ref., II tono_ en 
base. Pulso, 60. Tensión arterial, 90/ 65. Nada respira­
torio. Abdomen blando, con h igado palpable un dedo; 
no bazo. No se pa'pa tiroides. F ondo 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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rla, de tamafío ｶ｡ｾｬ｡｢ｬ･Ｌ＠ ｾ￡Ｎｳ＠ abundante en las zonas 
mtermedias .Y ｣ｾ ｲｴｬ｣｡ｬ ･ｳ Ｌ＠ sm ｾｯｳｴｲ｡ｲ＠ en su configura­
ción y distnbuc1ón r elación d1recta con la estructura 
anatómica ?el ｣ｲｾｳ ｴ｡ｬｩｮｯ＠ (pro.fesor CARRERAS). Astigma­
tismo mióp!CO. S1lla turca (f1g. 2) grande, balonada. 

Hematles, 3.300.000. Hb., 64. Vg., 0,96. L., 6.650. F. 

Desde el dla 15-IX-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 único trata­
miento experimenta una mejoría acusada en su com­
portamiento p.siquico que se hace más vivo y despierto; 
piel más fina y caliente, con mejor color , modifcándose 

.., . o 
"' !SI o g t. !2 

TRATAMIENTO TIROXIHlCO 

z5o •ZO zz 

Z30 +16 20 

llO •12 18 

190 •8 16 H.B. 

170 •4 14 

COL. 

150 o 12 

ＱｾＰ＠ Ｍｾ＠ 10 

110 ·8 8 

90 1Z 6 

70 ·16 4 

50 -20 z. - -- --- - --------- --- +----- -•-- .,.... ---- ...._------ ｾ＠ Ll. 

28 :50 
AGOSTO 

3 5 1 9 1\ 13 15 11 \9 2\ 2.3 ZS 27 Z9 1 3 5 1 9 11 13 15 11 19 l1 Z3 
SEPTIEMBRE OC.TUBRE 

l!'ig. 3.-Metabolismo basal. Colesterinemia y yodemla. \Caso !) , C. C. M. 

eosinófilo, 2. Basófilos, 1. Neutrófilos, banda 8. Seg­
mentados, 50. Linfocitos, 29. Monocitos, 10. W ester­
green, 42/80. Protelnas, 6,5. Albúmina, 2,25. Globulina, 
3,8. Fibrinógeno, 0,45. Globulinas: alfa, 1,51; beta, 1,29; 
gamma, l. Calcemia, 10,9 mg. por 100. Fosforemia, 5 
llliligramos por 100. Serologla de lúes, negativa. Urea 
en sangre, 0,44 gr. por 1.000. Orina, normal. 

Los valores de MB., colesterina y yodemia van ex­
Pre.'lados en la tabla I y g ráficamente en la figura 3. 

TABLA I 

Fecha 
Yodemla (gammas'< l 

MB D'r Colesterina 
m g. % IP I inorg. -- ·---

29-VIII 13 245 
15-IX 5,5 2,4. 

Tiroxina. 
21-IX 8,1 2,2 
24-IX 9,7 2,4 
29-IX 6,3 2,!i 
6-X 10 2 
14-X + 8 160 

su sequedad y aspereza. 14-X-1953: Talla, 139 cm. H e­
maties, 3.600.000. Hb., 72. V. glob., l. L., 9,100. F ., 4,0, 
4,64 y 17,9. W., 35-65. Fosfatasa alcalina, 10,4 (Bo­
dansky). Calcemia, 12,4 mg. por 100. F osforemia, 5,8 
miligramos por 100. 

Como se ve en la tabla I y figura 3, hay una 
perfecta correlación entre la colesterina alta y 
MB bajo antes de iniciar el tratamiento tiro­
xínico y la inversión de estos valores al final 
de aquél. La yodemia (yodo proteico) parte de 
una cifra que puede considerarse normal y se 
eleva bajo la administración de hroxina para 
alcanzar su valor más alto al finalizar el tra­
tamiento. Este comportamiento del IP bajo la 
administración tiroxínica es normal y puede 
servir de control de la misma, verificando su 
dosificación en la sangre. Correspondiendo a 
la mejoría que la modificación de los valores 
de MB y colesterina expresan, hubo un aumen­
to de 2 cm. en la talla, elevación de los glóbu-
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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 bioquímico-metabólico de una evolución fa­
vorable del cretinismo. El que el IP inicial ten­
ga un valor normal, puede ser debido a que 
este IP sea en una proporción mínima tiroxí­
nico y el resto esté formado por compuestos 
proteicos yodados sin actividad hormonal, tal 
como ha sido comprobado en las experiencias 
con l' 1 ya aludidas de STANBURY y HEDGE, 

/ 

Fig. 4. A. S. S. (Cnso II l. 

HUBBLE, McGUIRR y HUTCHISON, etc., en casos 
de cretinismo esporádico, aparte de que, como 
afirma RALL 1

G, no sólo es por término general 
más baja la yodemia proteica en los hipotiroi­
deos, sino que además la proporción de yodo ti­
roxínico en la misma es mucho más baja de la 
que se halla en el eutiroideo-en que viene a ser 
de un 37 al 93 por 100-, siendo máxima por el 
contrario en los hipertiroideos (en que hasta el 
100 por 100 del IP puede ser tiroxínico). Aún 
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 
cofenómeno de la lipidemia total, cuya eleva­
ción en estos estados de descenso de las· com­
bustiones orgánicas sería por movilización, se­
gún la opinión mantenida por JIMÉNEZ DíAZ y 
CASTRO MENDOZA 16

• Por consiguiente, ambos va­
lores representan en cierto modo el factor peri­
férico de respuesta de los tejidos a la acción 
hormonal tiroidea, y pudiera suceder que estos 
organismos cretinos, cuyo desarrollo se ha vis­
to alterado desde la época embrionaria- según 

el concepto que antes hemos expuesto-, tuvie­
sen una sensibilidad muy reducida a la tiroxina 
por falta de diferenciación. La importancia de 
este factor periférico ha sido subrayada por 
KLEIN 1

' . MYANT ｾｾ＠ ha llegado también a la con. 
clusión, como fruto de sus experiencias con p 3t 
que incluso en sujetos normales el nivel de ｡｣ｾ＠
tividad funcional tiroidea puede ser muy dife. 
rente para cada individuo; más concretamente 
VoGLIAZZO y sus cols. 19

, de sus ｯ｢ｳ･ｲｶ｡｣ｩｯｮ･ｾ＠
realizadas en un grupo de cretinos deducen que 
la capacidad de sus tejidos periféricos para re­
tener la hormona debe ser muy elevada. En 
suma, bien porque el IP sea en mínima parte 
tiroxínico, bien porque aun existiendo una frac. 
ción apreciable de tiroxina en el m1smo la res­
puesta tisular esté muy decrecida, puede ocu­
rrir, como en el caso presentado, que haya una 
discordancia entre el If' y los valores de MB y 
colesterina. 

El caso siguiente, también de cretinismo es­
¡.,orádico, muestra otra faceta de esta discor­
dancia: 

Caso ll A. S. S., mujer dl• veintitrés ru1os, soltera, 
natural dP Illora (3-IV-HI:í4 l. !'\ació a los siete mesrs, 
sin uñas, con un trastorno unnar ío que se resolvió a 
los cinco dias dl'l parto. Aprende a hnblar a los cuatro 
o cinco años y anda a los tres o cuatro. Siempre atra­
sada, aunque sin molestias, hasta hace- diez o doce afios. 
en que nota crujído . .<l l'n rodtlla den·rhn, con claudJca­
ción , que le hacP cal'l; hacl' ..c;eis mios . P pr<'.c;cnta un 
derrame C'n esta articulación, ('Xlrayéndosf• un líquido 
serosanguinolento; p<'rsistl' su daud!l'nc!f>n y harr •m 
afio nue\'O derrame que ｴ｡ｭ｢ｴｾｮ＠ prL·ct.sa ser punzad, 
saliendo lm líquido de similares características. Nuevo 
derrame en diciembre pasado, pero ahora en la rodilla 
izquierda, con reabsorción espontánea; posteriormente 
nuevos brotes de derrame con igual curso. Eruptivas en 
la infancia, con hipoacusia bilateral desde el saram­
pión. N eumonía con cinco y diez años. Historia de ca­
tarros respiratorios. Aún no ha menstruado. El padre 
padece asma; la madre vive, s ana; 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 tórax 
ancho y esternón salient e. Manos pcquefías con dedos 
cónicos. Pelo de implantación normal, algo seco; ausen­
cia de vello axilar y púbico. Mamilas muy poco des· 
arrolladas y apenas pigmentación areolar. Piel gruesa 
y algo seca. Panículo adiposo muy pronunciado en tó­
rax y abdomen. Nariz bien implantada. Discreto ･ｸｯｾﾭ
talmos. Genitales pcquefios, de caracteristicas infanti­
les; útero muy pequefío. Citología vaginal: Ce!. superf.. 
3 por lOO-intermedias 43 por 100- ; basales, 54 por 
lOO; infantilismo genital, con muy bajo porcentaje de 
estrógenos (profesor BEDOYA). Otitis media supurada 
remota, actualmente inactiva, con cicatrices y hundi­
miento timpánico. Auscultación cardiopulmonar, nor­
mal. Tensión arterial, 105/ 65. Nada anormal palpable 
en abdomen. Dentadura, 15 piezas en la arcada supe· 
rior (uno de ellos mal implantado) y 18 en la infenor. 
Radiografía de corazón y pulmón, normales. Estómago 
y tránsito intestinal, normal. Dólico-sigma. 

00 Hematíes, 3.900.000. Hb., 78. V. glob., l. L., 8.3 . · 
F., 2,0, 6,0 y 30,6. W., 20/49. Serología de lúes, ｮ･ｧ ｡ｴｾﾷ＠
va (Kahn, Citocol y Meinicke ). Orina: Densidad, 1.01 · 
Indicios de albúmina; escasos hematies y piocitos Y al· 
guna célula renal. r 

Fosforemia, 4,6 mg. por 100. Calcemia, 9,6 mg. pot 
100. Fosfatasa alcalina, 9 unidades (Bodansky). Tes 
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de ThOrn (0 3 c. c. aorenalina), 277-107. Robinson-Po­
wer, 400 c. c. (noche); 650 c. c. (1.' h.), 60 c. c. (2.• h.) 
y 70 c. c. (3.• h.). A = 50. Prueba de Engel y Scott 
(respuesta glucémica a insulina intravenosa con carga 

F'1g. 5. <Caso Ill. ｾｮｦ＠ A. S. A. Silla turca 

de glucosa, Jr. Clin. Invcsl!g., 29, 151, 1950): 100, 51, 
188, 186, 't·lS, 100 y 82 mg. por 100. 

f·:CG, normal, con QII-QIII marcada. Eje eléctrico, 
normal. Posición eléctrica, intermedia. 

1ZO O 6 

100 ·4 1t 

80 ·8 2. 1-------------.,.._. 

Silla turca (fig. 5), ligera:nente aumentada. 
Los valores de ME, co!esterina y yodemia van expre­

sados en la tabla II y en la gráiica (fig. 6). 
Desde el 1-V-1954 se le administra Tiroides Leo, dos 

comprimidos diarios del número 1, que interrumpe unos 
días antes del 1-VI-1954, en que se repiten estas deter­
minaciones con el resultado transcrito en la tabla II. 

TABLA II 

Yodemia (gammas "í l 
Fecha MB ':é Colesterina -·---

mg. 'O IP I inorg. 
-- -

5-IV-54 5 281 2,4 0,7 
24-IV-54 2,4 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, ME + 24 por 100. Colesterina, 209 mg. por 
100. IP, 1,3. I inorg., 2,0 (gammas por 100). 

Madre, ME + 12 por 100. Colesterina, 232 mg. por 
100. IP, 2,0. I inorg., 0,8 (gammas por 100). 

En este caso, el MB y la colesterina experi­
mentan la misma modificación que hemos vis-

TRAiAMIENiO TIRO'XI NI CO 

--- -• n. __ ____ .,. ___ __ ________ .,. __________ _ ------------------- IP. 

22.-IV 3 0-IV 1-Vt 

Fig. 6.-(Caso !I).-E. S S. Metabolismo basal. Colesterine mia y yodemia 
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to en la enferma anterior bajo la administra­
ción de un preparado tiroxínico y sua 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 habíamos observado en el caso 
anterior. Si nos fijamos en que el I inorg. , an­
tes también constante, ha aumentado, podría 

ＨｾＭＬＭＭＭＭｲＭＭＭＭＮＭＭＭｊｉｾ＠
ｾ＠ 1 1 J "\ Ｏｾ＠

boc. Ci" o 
10 ----.-----+ 

v.s. crd. v.s. ｣ｲｾｴＮ＠

Flg. 7.-(Casos III y IV >. At bol genealógico. 

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 rápidamente sustraída de la san­
gre, encontrando ahora, como producto final 
de su destrucción 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 apuntlillas-señala­
das también, en una escala más amplia, para el 
mixedema en general por ÜRTIZ DE LANDÁZURI, 
MORREALE DE CASTRO, ESCOBAR DEL REY y MORA 
LARA 20, en observaciones recogidas en este mis­
mo Servicio-, interrogantes que sólo podrán 
ser resueltos por el empleo de los modernos 
test con ｐｾ Ｑ＠ y la identificación 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 patológica en relación con el pro­
blema que tratamos, siendo tanto su MB, como 
cifra de colesterinemia, dentro de límites nor­
males. Cabría pensar que en ellos la glándula 
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 hoheren Ni­
veau") de que habla WESPI-y que este rasgo 
constitucional de su tiroides fué transmitido 
-probablemente acentuado-a la enferma, en 
la que además la sensibilidad tisular periférica 
estaría muy reducida, conjunto de circunstan­
ciás-a las que quizá habría que añadir una 

hipofunción pituitaria muy ve:osímil por sus 
rasg.os morfológicos-que habnan conducido a 
su estado cretino. 

En contraste con los ejemplos anteriores de 
cretinismo esporádico, presentamos a continua­
ción la hist oria de un cretinismo familiar en 
dos hermanos, ambos con atrofia tiroidea bo. 
ciosa y padre también portador de bocio, pro­
cedentes de un foco de endemia bociosa en la 
aldea de Carriones, anejo del pueblo de Cas­
tillejos, en el extremo oriental de la provincia 
ele Granada: 

Padre, d e cuan·nta y .Sl'l.S aflos, natural de ｈｵ ｾｳ｣ ｡ｲ＠

dom iciliado en Ca rriont•s (ant"jo dl' Castíll<'jos). Sin an: 
tecedC'nt<'s f amilia! PS dt> bocio <ver árbol genealógico 
d<' toda la familia t>n la fig. 7 l. Bocio pequeño, como 
almendra, a ambos lados del cuello. H istoria de acci­
dentes, probablPnwnt<' Ppilépticos, muy l'Spaciados y be· 
nignos. Mb.. 3 p :)J' 100. Coh·!>"t<'l ina. 71 mg, por 100 
Talla , 16 1. 

Madre, d<' cuan•nta y s t<'tl' aiios, natural Ul' Albox 
1 Almeria), dond<' sólo 1 esidió s iN e años en su infancia; 
dcsdl· t•ntonct>s Pn Canwnt>s. BuPna .salud. 

La aldehuela de Carr iones se halla situada 
en un vallf entre montañas, circundada por los 
ríos Galera y Guardal, abasteciéndose de agua 
de este último median te una acequ1a. Sólo tie­
ne 80 vecinos y las casas son cuevas; hace mu­
cho frío. La alimentación es monótona y pobre, 
soere todo en proteínas animales y fruta : co· 
múnmente a base de ha r inas, patatas. garban· 
zos, judías, etc. 

Fig. 8.-A. U. G. <Caso IIIl. 

Caso III. A. U. G., de diecinueve ai1os. Castillejos 
(Granada) (15-IX-1950). 

Nació en Carrioncs, donde h a vivido siempre. Emba· 
razo y parto, normal. Tomó el pech o bien y su aspecto 
era normal al nacer. Los primeros pasos, a los catorce 
afios, y en la actualidad aún no sabe hablar. Al ｰ｡ｲ ｾ ﾷ＠
cer, gran dificultad de audic ión. Dentición muy tardia 
y deforme, como la de los viejos. Si se le deja quieto 
no se mueve apenas y sólo scfiala alguna cosa que de· 
sea, por ejemplo, para bebe r. Desde hace dos años le 
ha aparecido un bulto en el cuello con dificultad para 
tragar; h a crecido paulatinamente. Cuando come se 
lleva la mano al vientre, por lo que suponen sus padres 
que le duele (fig. 8). 

Talla, 101 cm. P eso, 21,400 kilos. Perimetro de ｣ｵｾﾷ＠
llo, 32,5 cm. Cara d<' viejo, tipicamente cretina. Nanz 
hundida en su base. Ojos con párpados abotargadOS· 
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Pelo esca.so, pero fuerte. Dientes pequefios, sobresalien­
do apenas de las encias, con borde en sierra. F.n el cue­
llo se palpan dos tumoraciones pequeñas, tamaño hue­
vo de gallina, dura.<1, dc.qlizables. Ausencia dr caracte­
res sexuales secundarios. Tórax infantil, sin nada anor­
mal en la auscultación pulmonar ni cardiaca. Abdomen 
prominente, con hernia umbilical (fig. 8). Pene y tes­
tes, infantiles. Piel seca, fría, áspera, atrófica. En la 
mano izquierda sólo sr aprrcian los dedos pu'gar y 
medio, faltando el meñique, y sr csboz.an rl anula1· < 
índice. Genu-valgum. Hígado y bazo no palpables. No 
emite ninguna palabra; a veces ríe y gesticula. Marcha 
insegura. Radiografía: Corazón algo aumentado. 

Colesterinemia, 178 mg. por 100. Calcemia, 13,2 mi­
ligramos por 100. Cloremia, 4 73 mg. por 1 OO. Urea en 
sangre, 0,41. Van Slylte: SBC, 58 pot 100 y 45 por 100. 
Cteatinina libre, 17ft mg. por 100. Creatina, 75 mg. p01 
100. Orina: Densidad, 1.030; ausencia de C'lementos 
anormales y sedimento normal. Hematíes. 3 600.000. 
Hb., 84 por 100. Vg., 1,16. L., 5.400. F.: 2,0, 59, 28 y 12. 
W., 3/ 10. Heces: Duras, homogéneas, color pardo; 
abundantes restos de tejido vrgetal , y escasos de tejido 
muscular bien digerido, con alguna gota de grasa neu­
tra; ausencia de parásitos. 

Radiografía de silla turca: Pat·ece algo aumentada. 

Fil; ｾ＠ .• \ , l' , ( ; , t( ll»t> lll • l'k. 111 ,\, l'. ¡_; •ｬＮＬＺ•ｾｯ＠ llll . 
Hading"l':l fin .ll rodilln. 

Radiografía del carpo (fig_ 9) : Sólo se ven dos hUl'Sos, 
el grande y ganchoso, con un esbozo de ¡•pifisJs del ra­
dio, faltan las epífisis de los metacarpianos. Edad ósea 
aproximada, dos años. Radiografía de rodilla Cfig. 10): 
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No hay soldadura de las ep!fisis 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 más caliente y el pe o más suave; disminuye la 
distensión abdominal, el abotagamiento de párpados y 
el foetor oral desagradable que antes ten·a. Pronuncia 
alguna palabra y parece que la audición es mejor. 

Hemat!es, 3.830.000. Hb., 81 por 100. Vg., 1,06. L., 
8.650. F., 2,0, 4-71 y 16,5 (30-IX-1950). 

H ematies, 3.940.000. Hb., 80. Vg., l . 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 y 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, 553 mg, por 100. Hemat., 4.340..000. 
Hb., 80. Vg., 0,9. L. , 6.300. Ａ＼ ｾＮ Ｌ＠ 6,0, 0-63 y 23,8. W., 4/ 12. 
Talla, 105 cm. 

Durante esta nueva estancia en la clínica sólo se dió 
cuatro dias un comprimido de tiroxina Roche, que hubo 
de suspenderse por parecer que acentuaba s u dificultad 
en la marcha Cuando se dió de alta andaba solo. En la 
t11.bla III ･ｳｴ￡ｾ＠ expresados los valores de colesterina ha­
llados en distintas fechas y gráficamente en la fi­
gura 11. 

Caso IV. M. U. G. , mujer de veintidós afios. Casti­
llejos (Granada) (15-IX-1950). Hermana del anterior. 
Co:no su hermano, nació en Carriones, donde ha vivido 
siempre, y en las mismas condiciones de habitación y 
alimentación que su hermano. 

Embarazo y parto normal. Al nacer le notaron la ca­
beza más grande que lo normal y no tomó el pecho 
hasta los doce días, siendo antes alimentada por orde­
flo. 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 pronunció las primeras pa­
labras. p ero no sabia reir como los nifios. Generalmente 
sólo gesticula; ahora se r!e siempre que se la mira. 
Muy estrefiida, precisando irrigaciones; mucho frio 
siempre. Dentición muy tard!a, sin precisar f echa. 

Peso. 19,500 kilos. Talla, 104 (fig-s. 12 y 20). Cara 
llena, de vieja, abotargada, con párpados abultados. 
Frente y nariz pequefia, ésta hundida en su base. P elo 
fuerte y seco. Piezas dentarias rudimentarias, que ape­
nas sobresalen de las encías, muy separadas unas de 

otras, con dos filas en la arcada inferior. Lengua gran­
de. Bocio en cuello del tamaño de una naranja, apre­
ciándose otros dos nódulos, más pequefios, duros y des­
lizables. Tórax de aspecto infantil, con red venosa en 
p ano anterior. Mamas ligeramente abultadas, s in otros 
ca.racteres sexuales secundarios. Piel. áspera, seca y 
fna. Dedos cortos, gruesos. Auscultación cardiopulmo­
nar, normal. Pulsaciones, 82. Abdomen globuloso, con 
hernia umbilical; el h igado se palpa un dedo; no bazo. 
Perímetro de cuello, 36 cm. 

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 el 
examen. Parece comprender algo de lo que se le dice. 
Dentro de su gran retraso mental, tiene un nivel muy 
ligeramente superior a l de su hermano. 

Radiografia: Corazón aumentado de tamaño. Radio· 
grafia de silla turra: Parece más bien pequcfia Radio­
grafia del carpo (fig. 13 l: Se observan los huesos gran­
de. ganchoso, piramidal y semilunar y la epífisis infe­
rior del radio es bien visib!e. Edad ósea aproximada: 
Cuatro años. Radiografía de rodilla (fig. 11 l : ｾｯ＠ hay 
soldadura de la epífisis infPríor femoral ni de la supe­
rior tibia!. 

MB ｾ＠ 5 por 100. ColesterinPmia, 135 mg. por 100. 
Cloremia, 520 mg. por 100. Urea, 0,36 gr. por 100 !san· 
gre). Van Slykc: SBC, 42 por 100 y 29 por 100. Calcc­
mia, 12,4 mg. por 100. Orina normal (d(•nsidad, 1.020) 
Creatinina libre, 112 mg Cn•atina, 13 mg. 

Hematíes, 3,620.000 Hb , 88. V g , 1 ,2. L.. 5.800. F., 
3,0, 0-69 y 18,10. w .. 21 45 

ECG: Ritmo, 83 por minuto, sinu1<al. regular. Bajo 
voltaje. P baja. Sil ancha. Complrjo ventncular ｡Ｎｾｬｩﾷ＠

liado en III. 
Exam en ginecológico: Caraclt>ri.stiea!'; infantiles. au­

sencia de pilificación vulvar ｾ＠ útero pequt•ño, n.si co:no 
ovarios, que se palpan; ninguna tumorarlón pé:\'H'a. 

Fig. 13.-M. U. G. (Caso IV) . Fig. 14.- M. U. G. (Cas? IVJ. 
ltadiografla del carpo. Radiografía de rodilla. 

Colpocitología: Secreción estrogénica, si bien disroinui· 
da, que provoca cambios en la mucosa vaginal, pero 
no con dintel suficiente para determinar menstrua.· 
ción. 

Tratamiento con la misma medicación tiroidea que 
a su hermano y durante el mismo periodo de tiempo. 

28-X-1950: Colesterinemia, 171 mg. por 100. Hem;· 
ties, 3.840.000. Hb., 75 por 100. Vg., 1. L., 9.400. ·• 
3,0, 1-59 y 29,8. W., 45/ 77. En esta fecha se ･ ｸｴｩｲｰ｡ｲ･ｾ＠
dos nódulos tiroideos para biopsia. Informe (pr_ofe:o 
J . P. CASADO): Trastorno de la organización folJCU ｾ［Ｚ＠
Se hallan grandes macizos de células que no han 
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gado a ､ｩｦ･ｲ･ｮ｣ｩ｡ｲｳｾ＠ ｦｵｾ｣ｩｯｮ｡ｬｊ＿･ｮｴ･＠ ｾ＠ los foliculos pre­
sentes, cuya orgamzac1ón rs mcomp Pta, rstán consti­
tuidos, por lo genPral, po1· células planas de arquitec­
tura con escaso valor funcional. Coloidr muy r·scaso. 
En conjunto, l'e trata de un trastorno dr drllarrollo. 
En la microfotografía a prqurño aumento (fig. 15) se 
pueden aprrciar zonas dr trjido conjuntivo, zona.c; de 
maciLarión celular y otras dr folículos aplásicos, y rn 
las figuras 16 a 19 sr vr ra<ia una dr estas 7.ona.c; po1 
separado a mayor aumrnto. 

Drspnés del tratamirnto tiroideo expcrimrntó una 
mrjor!a similar a la dr su hrrmano. 

Nurvo ingreso en 10-IV-1951. Más dPspicrta y viva, 
mrjor audición y habla más claro. Según la madre, 

Fig. 15. M. U. G. (Caso IVl. Biopsia de tiroides. Pequel1o 
aumento: Zonas de follculos aplásicos, zonas de condensa­
｣ｩ￳ｾ＠ celular y zonas d<' <·onjunth·o fibroplústico indiferen-

ciado. 

camb1a el pelo y el nuevo es más fino. Menos estreñi­
da; no precisa irrigaciones. Peso, 22 kilos. Talla, 104 
centímetros. Dentición, igual. Abertura palpebral más 
amplia; han desaparecido las infiltraciones subcutáneas. 
Mayor aumento de mamas. Lengua menos grande. No 
se Palpa higa do. Informe ginecológico: Utero algo ma­
yor de 4 cm. Colpocitolog!a: Abundantes bacilos de Do­
derlcin rn cultivo puro ; abundantes células vaginales 
en todas las capas, predominando las de estrato inter­
medio v numerosos núcleos sueltos, resultado de la des­
trucción celular. Activa secrrción estrogénica, pero no 
SUficiente para motiva¡· menstruación. 

MB + 35 por 100. Colesterinemia, 157 mg. por 100 i9
9
-IV-1951 ). ColestPrinrmia, 170 mg. por 100 (15-V-
51). Cloremia, 596 mg. por 100. CalcPmia, 9,7 mili­

ｾｲ｡ｭｯｳ＠ por 100. Hemat irll, 4.340.000. Hb. , 87 por 100. 
g., l. L. , 6.600. F. , 10,0, 0-62 y 22,6. W., 6/18. 
ECG: Mayor voltaje. P, bien expresa en II y Sil me­

ｾｾ＠ pronunciada. Persiste astillamiento complejo ven­
rJcular en IIJ. Ritmo sinusal regular: 90 por minuto. 
Los va1ores de MB y colcstcrinemia van exprrsados 

en la tabla m y en la figura 21. 

TABLA III 

M. {T r; A. U. G. 

Fecha MB <( ｃｯｬｾｳｴＮ＠ mg. e;; Colesl. mg. r, 

26-IX-1950 t 5 135 178 
Tratamiento tiroideo -4 

28-X-1!l50 171 198 
9-IV-1951 ｾ＠ 35 157 188 
16-V -1951 170 185 

Fig. 16.--(Caso IV). Biopsia de tiroides. Zona d!' follculos 
a más aumento. Obsérvese la falta de diferenciación del 
epitelio. Entn' los foliculos se encuentran 7.onas maC'izas de 

célula!< indifet·entes. 

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 podría 
esperarse de tan extrema insuficiencia tiroidea, 
no modificándose tampoco con el tratamiento 
tiroxínico. La misma afirmación 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 sólo algunas obser­
vaciones aisladas. Se sace, desde luego, que el 
mixedema puede hallarse en un nivel de coles­
terina en sangre normal, y que como afirma 
SKANSE 21 ésta no es una condición precisa 
para su diagnóstico. Más llamativo es que di­
cha colesterinemia no se modifique bajo la me-
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Fig. 17.-(C"aso IV). Biopsia de tiroides. Follculo 11 ｭ￡＾ｾ＠ nu­
mento. El epitelio es plano y no diferenciado espcctficnmen­
te. El coloide está infiltrado de células descamada:. de pro-

toplasma hidrópico. 

Flg. 18.-(Caso IVl. Biopsia de tiroides. En esta zona se 
obse1·va una proliferación celular de ､ｩｾｰｯｳｩ｣ｩ￳ｮ＠ cordonal 

y con células de tipo embrionario 

dicación tiroidea en estos cretinos, hecho que 
podría interpretarse como un trastorno en la 
:z:novilización de los ｬ￭ｰｩ､＿ｳＭｾｩ＠ ｡｣ｾｰｴ｡ｭｯｳ＠ que 
esta es la causa de la h1perhpemia e hiperco­
lesterinemia en el hipotiroidismo-, lo que no 
es inverosímil dado el torpor metabólico gene­
ral de estos casos, como los que comentamos 
de cretinismo total. En las observaciones ､ｾ＠
VOGLIAZO y cols. 11

' sobre cretinismo endémico 
el nivel de colesterina dió también un resulta­
do normal. 

La determinación del MB en estos enfermos 
y más con un retraso de desarrollo tan ･ｸｴｲ･ｭｾ＠
como el que nos ocupa, hay que arogerla con 

Fig. 19.-\Caso IV). Biopsia de tiroiclc:;. Detalle a gran au· 
mento de los elementos celulares que forman los grandes 

macizos interfoliculares. 

reservas por la dificultad de su realización Y 
por la falta de un patrón adecuado a que re­
ferirla. De todos modos, la mayoría de los au­
tores (MARX 21 , EGGENBERGER 11 , DE QUERVAIN 10

, 

etcétera) coinciden en que sus cifras, aunque 
bajas, nunca lo son tanto como en el mixedema 
del adulto y aun pueden hallarse dentro de los 
límites normales (DE QUERVAIN y PEDOSI 22

, Vo­
GLIAZO y cols. 10); entre nosotros, PiuLACHS Y 
CAÑADELL 23

, por el contrario, aseguran haber 
encontrado desviaciones negativas intensas. 

III 

TAMAÑO DEL BOCIO Y CRETINISMO ENDÉMICO. 

Algunos autores (MARX 2\ FucHs 25 ) ｡ｳ･ｾｵﾭ

ran que existe una cierta relación entre la exis-
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tencia o no de bocio y el mayor o menor re­
traso del cretino dentro de las zonas de ende­
mia. Nosotros sustituiríamos los términos de 
bocio o no por los de muy manifiesto y menos 

F1g. 20.-M. V. U. !Caso IV). Véase la facies típica cr·eti n a 
y el núduln bo<'ioso dP esta cnfet·ma. 

aparente, dada la dificultad de afirmar su au­
sencia en algunos casos si la exploración no es 
cuidadosa. En nuestra modesta experiencia pa­
rece confirmarse este aserto; los tres casos en 

ｾ＠

o/) z: 
tu • al ¡: w 

1: < ｾ＠

l: .... 
w ｾ＠
:r o 

V 

5 280 

26 

.1¡ 240 

que el bocio era minúsculo o inaparente eran 
los de talla más baja de todos los observados: 
dos de ellos son los de cretinismo endémico fa­
miliar antes referidos, con tallas de 101 (caso 
I ll) y 104 (caso IV) ; el tercero, sin bocio, con 
talla de 80 cm., es el siguiente: 

Caso V. Enferma E. G. C., de diecisiete aftos, natu­
ral de Churriana (véase su fotografía en Rv.·. CLlN. 
ESP., 28, 369, 1948, de donde transcribimos su historia). 
Padres sanos, sin antecedentes bociosos familiares (véa­
se árbol genealógico fig. 23). Familia bien acomodada. 
Desde que tenia un año le notan un dPsarrollo muy 
retrasado que se ha ido acentuando en tal forma que 
actualmente su talla es de 80 cm. Caída de pelo. Piel 
áspera, 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 púbico No menarquia. 
ｾｯ＠ 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 continuación, también con bocio vo­
luminoso y tal:a de 132 cm., ambas de zona de 
endemia. 

Caso VI. N. P. A., mujer de cuarenta y dos años, 
so!tera, natural de Laroles (Granada) (7-VII-19471. 

HM 

•ｾｏ＠ ＲＲＰ ｾＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＺＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭ

t 3 3 200 

•20 180 

•10 2. 160 

O HO 

·10 1 120 

19 21 23 25 ll 29 
SEPTIEMBRE - SO 

3 s 1 9 11 13 ｾｾ＠ 11 ,q 2.1 n 25 n zq 
OC'TUSRE - 50 

CL 

ABRIL-5'1 MA'í0-5( 

l<'ig. 21. M. U. U. (Caso IV l. Metabolismo basal. colestcri nemia y cih·a de hcmatlt•s. 
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Padre, muerto a los noventa y cuatro afias. 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 La.roles. Alimentación 
pobre en grasas y proteinas. No enfermedades anterio-

F1g. 22.-Cretina d<> Capileira Ob!:'érvesl' su bocio volumi· 
ｮｯｾ＠ o. 

res. Menarquia con d1ec1siete años. Amenorre!Ca hact 
dos años. Desde los doce- a consecuencia de "un sus­
to"-, tumoración en cuello, lado derecho, que ha ido 
creciendo, sobre todo en los dos años últimos, hasta al­
canzar el tamaño de una cabeza oe feto (fig. 24 l; ､￭｡ｾ＠

antes de las reglas le aumentaba de volumen. Descte 
hace un año, disnea de esfuerzo. Hace cinco meses se 
nota otro bulto en la región lateral izquierda del cue­
llo del tamafio de una almendra: se ha tratado con 
yodo sin experimentar modificación. 

Talla, 132 cm. (fig. 24). Facies cretina. Cejas bi<>n 
pobladas. Pelo escaso. Pi el moreno-te rrosa. Mucosas ¡¡. 
geramente cianóticas y lengua ídem. Caries. Bocio vo. 
luminoso, lateralizado hacia la derecha, de consistencia 
dura, surcado por vasos venosos en su s uperficie Ca­
beza algo grande en proporción con el resto del cuerpO· 
tronco, extremidades y manos, normales. Mamas ｢ｩ･ ｾ＠
desarrolladas. Vello púbiro. Abdomen voluminoso, tim­
pánico, sin hernia umbilical. Nada anormal cardiopul­
monar ni palpable en vientre. Tensión arterial, 115/ 85. 
Pulso, 96, r egular. 

ECG: Buen voltaje. QJI-QIJI. marradas. A.stillam1cn­
to de R. 

Silla turca, pequeña (f1g . 25 l. Radiografía: Corazón 
(!ilatado globalmente. ' 

Retraso mental consHIC'r·able (se la ronocP por "la 
tonta del pueblo"). Hace encargos :r sab<' contar has­
ta 40, pero en cambio no puede decir cuánto es la m1. 
tad de 6. Sabe el mes y l'l dla dE' la semana MB, 19 
por 100. 

A causa d\' los trastornos nwcánicos qu<• onginaba 
su bocio fué intervemda do.<; afios más tardt'. realizán­
dose una tiroidl'ctomia pa•Tial y fallecH•ndo cuatro ､ｬ｡Ｎｾ＠
más tarde (27-III-1949 ) 

Resumen di'! mforme nrcrópt1co: Enréfalo di' aspec­
to normal en su superficie'. AdhE'renr1a.s pll'uralC'.s dl'rP· 
chas. P equefio absceso del pulmón de rste lado. Corazón 
cubierto en su t otalidad por una capa adiposa má.;; 
gruesa en lo!l surcos inlrrv!'nlricularl'!'l y a nivel d•' 
aurículas; peso, 2RO gr Colon volumino.so y largo. ron 
mucosa dr aspC'rlo normal. 111¡::-ado Of' tamailo normal; 
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peso, 1,450 gr., al corte, zonas de infiltración difusa 
e irrcgu·ar de color pardo-amarillento. Vías biliares 
permeables. Estómago, normal. Páncreas, normal. Bazo, 
blando, de aspecto arrugado; peso, 180 gr. Utero dC'I 
tamaño dr una naranja mediana. Riñón: peso, 165 gra­
mos. Hipófisis: peso, 404 mg. Suprarrenales, 14 gra­
mos. Ovarios pequeños, blandos; el derecho presenta 

Fig. 24 N. P. A. (Caso VI) 

un cuerpo lúteo. Tiroides grande, globuloso, constituí­
do por dos masas laterales, de mayor tamaño la iz­
quierda, y un istmo estrechado; peso, 187 gr. (la pieza 
extirpada pesaba en la operación 142 gr.). 

Informe histopatológico (resumen) : Abceso pulmo­
nar. Degeneración grasa y glucogénica del hígado con 
hepatitis serosa incipiente. Adipositas cordis. Nefritis 
intersticial y degeneración turbia del epitelio r enal. Ti-

l 

Fig, 25. N. P. A, (Caso IV>. Radiografía de silla turca. 

roide.s: Zonas de estructura embrionaria, con formacio­
nes cordonaiC's dominantes, y periféricamente, a nivel 
de la cápsula, iniciación de folículos con células poco 
diferenciada..c; y sin coloide (figs. 25 a 29). En otras 
Partes del tiroides se observan intensas hemorragias in­
ｴ･ｲｾｴｩ｣ｩ｡ｬ･ｳＬ＠ que en algunos puntos forman hematomas 
rec1entes, con iniciación de infiltración conjuntiva. Al­
ternando con las zonas de estructura embrionaria hay 
otras de adenoma difuso. 

Debe advertirse que esta relación entre des­
arrollo corporal y bocio voluminoso o minúscu­
lo en el cretinismo endémico es sólo 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
gánico. La interpretación que ha merecido este 
hecho, que ya fué señalado por DE QuERV AIN, 
es que en los casos con bocio grande pueden 
existir zonas de la glándula hiperplásicas y ca­
paces de una cierta actividad funcional, por lo 
que el grado de cretinismo sería menor en ellos 
que en los que el bocio falta o es muy pequeño 

Fig. 26.-N. P . A. (Caso VI). Tiroides. Microfotografia. Ti­
roides embrionario. Vista panorámica. Disposición en cor­

dones de células indiferenciadas. 

por proceso atrófico regresivo. Un ejemplo de 
esto último es el caso IV, de cretinismo total 
y enorme retraso somatopsíquico, con talla de 
104 cm., y en que el examen biópsico del nó­
dulo extirpado mostraba áreas de esclerosis 
conjuntiva muy extensas y otras de masas ce­
lulares embrionarias con escasos folículos in­
completamente organizados. Que los bocios 
grandes de los cretinos sean capaces de un cier­
to grado de función parece hoy atestiguado por 
las experiencias ya citadas de STANBURY en la 
región de Mendoza (Argentina), demostrando 
su alta captación de 1131

• Repetimos, sin embar­
go, que esto no quiere decir que a mayor bo­
cio menor trastorno de desarrollo, pues no toda 
glándula voluminosa es puramente hiperplási­
ca, y más en los cretinos, sino que puede suce-
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F 11:0. 27.-:-.:. l . . '.. tCaso VlJ. TH·o¡de". :\1icro1otogralla . 
Zona periférica. subcapsular. Obsérvellc la ､ｩｳｰｯｾｩ｣Ｍｩ￳ｮ＠ tu ­

bular rle lall células. como t>sbozo de p('(¡ut>ños folkuln' . 

F ig. 28. ::-<. P. A. (Ca:;o IV). TlrOI<Ie:;. MICI'Oioto¡.:rufla. 
I magen a gran aumento de la zona en que se ｩｮｩ｣ｾｩ｡ｮ＠ los 
folle-u lo,;. NótP>¡c• la falta de diferenciación c·elula1· a l tipo 

madu ro. 

der. y en verdad ocurre con predominante fre­
cuencia, que el tamaño del tiroides esté condi­
cionado por quistes regresivos, calcificaciones 
extensas zonas de esclerosis, etc., o por ｵ ｾ＠

gran adenoma embrionario del tipo descrito 
por WOLFLER, como es ejemplo el caso VI que 
acabamos de relatar. Finalmente, habría que 
añadir que l::astará un islote hiperplásico con 
función muy activa para compensar en cierto 
modo el defecto funcional del resto del órgano, 
como sostiene CosTA '!" y a semejanza de lo vis­
to en los restos de tiroides de los Basedow 
tiroidectomizados (SZILAGJE y cols. 0 ). 

Fig. 29.-X. P .• \. tCaso vlJ. Tit·oitks. :\1icrofotog1afia. 
Detalle a gran aumt>nto de la zona cordonal. Células cu­
boides, formando columnas sin detalles citológicoil de ma-

durez. 

La misma relación comentada entre bocio Y 
talla la encontramos entre aquél y desarrollo 
sexual en el cretinismo endémico con idénticas 
salvedades. E n ninguno de los tres casos ｣ｾ ｮ＠
bocio minúsculo o ausente (III, IV y V) h abla 
tenido lugar la menarquia o el desarrollo pu­
beral. 

IV 

S ILLA TURCA Y CRETINISMO . 

E ste aspecto fué estudiado ya por RODRÍGUEZ 
MORENO, DE LA H IGUERA y ÜRTIZ DE LANDÁZU­

RI 
27 en esta misma clínica: s u conclusión es 

que la silla turca en estos enfermos no guar­
daba ninguna relación con el trastorno endo· 
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crino. Nosotros hemos vuelto a examinar ahora 
este testimonio radiográfico, pero limitándonos 
a. aquellos enfermos en que se había podido ha­
cer un estudio general más completo; son cinco 
en total (casos I, II, III, IV y VI) ; de ellos, en 
dos está aumentada (I y II), que son los casos 
de cretinismo esporádico, y en uno de éstos 
muy manifiestamente. 

Aunque no es lícito deducir ninguna conclu­
sión de tan pocos casos, sí parece oportuno re­
cordar que este aumento de la silla turca se 
ha considerado como una de las características 
del cretinismo pituitario (BUNN 2H), en el que 
también el estado mental-por término me­
dio-es superior al tiroideo, siendo por el con­
trario más acusado el mixedema--casi ausente 
en el segundo-, y esbozándose los rasgos del 
infantilismo hipofisario. Nuestro caso II podría 
etiquetarse en este categoría por la gracilidad 
de sus miembros, dedos finos, ausencia de ca­
racteres sexuales secundarios, típica distribu­
ción adiposa, etc., todo esto coincidiendo con el 
retraso psíquico, 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 insulínica, se­
gún pauta de ENGEL y SCOTT, ambas normales, 
hablan en contra de una insuficiencia hipofi­
saria. 

Por lo que se sabe, la hipófisis no parece ser 
pequeña en los cretinos, sino más bien grande 
(MARX 2

' ). Las investigaciones de SCHOENE­
MAN ｾＡﾷ＠ mostraron que donde el bocio es endé­
mico se hallan muy comúnmente alteraciones 
estrumatosas en el lóbulo anterior pituitario, y 
CYON ｾｯ＠ encontró también semejantes alteracio­
nes hipofisarias en los jóvenes bociosos de Ber­
na. Nosotros, en la única cretina que hemos po­
dido autopsiar comprobamos una hipófisis de 
tamaño dentro' de lo normal, con peso de 404 
miligramos. Es interesante que en el cretinis­
mo experimental de los perros, por destrucción 
del tiroides fetal con p:a (SMIDT y cols. 13 ) , se 
encontrara la hipófisis también grande. Esta 
experiencia parece sugerir que el aumento de 
la hipófisis es secundario a la inactividad ti­
roidea-igual en las experiencias de ZECWKER 
r colaboradores en ratas tiroidectomizadas-, 
mterpretación que ya fué defendida por WEGE­
L.IN 31 hace años, pero que ha sido muy discu­
tida en el caso del cretinismo endémico y no 
cuenta con el asenso general. 

V 

DESARROLLO ÓSEO. METABOLISMO DEL CALCIO 
Y FÓSFORO. 

El retraso esquelético en el cretino corres­
P?nde a lo que cabría esperar de una insufi­
｣ｾ･ｾ｣ｩ｡＠ tiroidea que se instala ya antes del na­
Cimiento. Hay retraso en el crecimiento longi-

tudinal, manifiesto por la cortedad de la talla, 
y retraso en la diferenciación, siendo por lo ge­
neral más acusado el segundo. En los casos ex­
tremos la diferencia entre la edad ósea 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 ósea, juzgando 
por la radiografía del carpo, era de dos años, 
mientras que la real era diecinueve; en el se­
gundo (M. U. G.), por el mismo testimonio, te­
nía un edad ósea de cuatro años, aproximada­
mente, siendo la real veintidós años (ver radio­
grafías). 

El defecto de osificación es más acentuado 
oara el hueso endocondral de donde resulta la 
típica facies del cretino, ｣ｾｮ＠ la base de la nariz 

Fig. 30.-A. U. G. (Caso III). Puede apreciarse claramente 
el predominio de la talla superior (vertex-pubis) sobre la 
Inferior. Véase también la morfolog!a rudimentaria de la 

mano izquierda. 

aplastada y ancha, ojos separados, etc., por el 
poco desarrollo de la base del cráneo, tradu­
ciéndose en la columna por un trastorno en la 
osificación de los arcos vertebrales y apófisis 
transversas y posteriores, así como de los car­
tílagos epifisarios de ambas láminas de los 
cuerpos vertebrales, entre los que los discos 
hacen protrusión, pudiendo dar al conjunto de 
la columna un aspecto moniliforme. Esta queda 
así también retrasada en el cretino (LA.WFORD 
KNAGGS 32

). El mismo defecto de osificación 
motiva las proporciones infantiles de la pelvis, 
la que, igual que los huesos largos de las extre­
midades inferiores, puede experimentar además 
deformaciones por el peso del cuerpo. 

El retraso de crecimiento de las extremida­
des es más acentuado en las inferiores, al me­
nos en los casos de degeneración más intensa, 
por lo que la mitad superior del cuerpo resulta 
más larga, como se puede ver muy expresiva­
mente en nuestro caso III (A. U. G.) (fig. 30). 
WILKINS y FLEISCHMAN 33 consideran que es 
específico en el trastorno esquelético la que lla-
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man disgenesia epifisaria: en vez de un centro 
de osificación único aparecen varios, en islotes, 
que gradualmente se fundirían, dando a esta 
estructura del hueso un aspecto fragmentario. 
Radiográficamente puede verse a menudo, en 
los extremos diafisarios, una serie de bandas 
transversales (caso IV, M. U. B., figs. 13 y 9) 
que no son, sin embargo. exclusivas de estos es­
tados. Más demostrativas para el retraso óseo 
son las radiogt afías del carpo, en las que como 
hemos visto se patentiza muy bien el trastorno 
de diferenciación por la ausencia de los núcleos 
de osificación de algunos huesos del mismo. La 
mano es muy típica. con los dedos cortos y 
gruesos (fig. 11, caso IV. M. U. G.). Es intere­
!Sante la anomalía que presentaba el menor de 
los dos hermanos cretinos, en cuya mano iz­
quierda los dedos anular e índice apenas se es­
bozan rudimentarios. 

En todos los casos observados la dentición 
era muy defe::!tuosa, con mala implantación de 
las piezas, alteraciones en la forma de los dien­
tes, etc., y en cretinos totales su aparición muy 
retrasada. 

Aunque existen muy pocos datos concretos 
t.n la liteutura, se afirma que hay una cierta 
tendencia a un enlentecimiento en el metabolis­
mo del Ca y P (SELYE, ROBERTSON 1

) : la excre­
ción urinaria de estos elementos seria baja, 
pero rara vez se halla hipercalcemia y el nivel 
de P inorgánico en sangre también sería nor­
mal. ｾ･ｳｯｴｲｯｳ＠ igualmente hemos encontrado 
una calcemia dentro de los límites fisiológicos 
(tabla IV) que no se modifica por el tratamien­
to tiroxínico ( ) . Sin embargo, en la enferma 
C. C. M. (caso I ), con cretinismo espor ádico y 
con cataratas de características endocrinas, se 
observó una inclinación hacia la hipercalcemia 
cuando se la sometía a una dieta proteica muy 
rica en calcio (principalmente a base de leche y 
queso) (tabla V). 

TABLA IV 

Enfer:nos 
Calcemia mg. % 

Antes tx. Después tx. 

I . C. C. M ..... ... . 
Il. A. S. S ........ ....... . 

10,9 
9,6 

13 
12 

III. A. U. G.. .. ...... . .. 9,5 
9,7 IV. M. U. G .. 

Fecha 

Caso I. 
5-IX-1953 

11-IX-1953 
14-IX-1953 
29-IX-1953 

TABLA V 

Calcemia en mg. 'C 

Dieta libre 

10,9 

12,6 

Dieta rica en Ca 

12,1 

16,5 

(•¡ En realidad, en los dos hermanos crelinos, A. U. G. 
Y. M, U. G., hay un descenso de la calcemia, después de In 
11roxina, rtel mismo orden del afirmado por DI':':T. (DENT, 
C. E.: The ](fdne¡¡, pAg. 242. Ed. Eewis, A. A. G. Ciba 
S!mposiu:n. London, 1954 ) 

En los dos casos en que se determinaron las 
fosfatasas alcalinas (casos I y II) se hallaron 
discretamente aumentadas (10,4 u. y 9 u., res. 
pectivamente); TALBOT • .. afirma que son bajas 
aunque sus observaciones se refieren a ｮｩ￱ｯｾ＠
(igual BRAID '1" ); según CANTAROW ', no se mo­
difican . 

En resumen, coincidiendo con los datos de 
otros autores, no hallamos ninguna modifica­
ción ostensible en la calcemia de los cretinos. 

V 

CRETINISMO NERVIOSO. 

Desde que McCARRIS0N ' publicara sus ob· 
se.rvaciones sob.re los cretinos de la región del 
H1malaya, se viene conociendo en la literatura 
con el noml::re de cretinismo nenioso aquellos 
casos que se acampanan de manifestacioneí:i 
neUl'ológicas, excepción hecha de la sordomu· 
dez y el atraso mental. Este autor observó 
que casi una tercera parte de los cretinos de 
｡ｱｾ･ｬｬ｡＠ zona montañosa mostraban signos pa· 
rec1dos a los de la enfermedad de Little o cua· 
dros de tetania, suginendo una posible partici· 
pación paratiroidea en el proceso. Este último 
punto no ha sido después confirmado y acaba· 
mos de ver que si ex1sle alguna desviación cal· 
cémica más bien es en sentido contrario al que 
debie1-a ocurrir en una tetania por hipoparati· 
roidismo. Por el contrario, es ClCl to que en el 
eretinismo-independientemente de las formas 
de sordomudez e idiocia-pueden ofrecerse sig· 
nos de déficit neurológico, lo más común de 
afectación 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 razón a MARX cuando critica que se quiera 
separar una forma especial de cretinismo ba­
sándose sólo en ･ｳｾｯｳ＠ síntomas. El caso que re­
ferimos a continuación puede calificarse dentro 
de e.ste grupo: 

Caso VII. Enfermo A. H. R., de dieciséis afias. Gtie· 
jar Sierra (Granada). Procede de zona <:>ndjmico-bocio­
sa (13-III-1948). Padre, con rasgos cretinos; madre. 
con bocio. Han sido siete hermanos, de los que sólo 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 con 
un cuadro febril, comienza a hacer movimientos extra· 
ños con la boca y ojos. 

Comenzó a andar a los cinco años. Aspecto cretino. 
Discreta hiperplasia tiroidea. Asimetr!a facial: Retrac­
ción de la mitad derecha. Marcha espást ico·atáxica, con 
la mirada dirigida hacia el su<:>lo. Hiperton!a de extre· 
midades, más marcada en las infpriores, <:>n que es muY 
acentuada. Actitudes de las manos con tendencia atetó· 
sica, sobre todo en la derecha. Hipercflcxia de micro· 
br os. No hay reflejos patológicos. Abdominales, conser· 
vados. 

En resumen: Se trata de un enfermo con ras­
gos cretinos poco marcados, procedente de zona 
endémico-bociosa, con antecedentes familiares 
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en sus padres y hermanos bocio-cretinos, y que 
muestra un cuadro neurológico de atectac1ón 
piramidal-extrapiramidal que recuerda al sín­
drome de Little. La herencia parecería jugar 
aquí 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 cretínica y la historia 
que acabamos de referir constituye un ejemplo, 
así como también es conocido la presentación 
de cretinismo en dos o más hermanos, circuns­
tancia de la que hemos expuesto otro ejemplo 
(casos III y IV). Pero estos hechos no son un 
argumento sólido en pro del origen genético, ya 
que los factores etiopatogénicos de ambas for­
mas de endemia-bocio y cretinismo-se han 
de dar con máxima concurrencia entre los que 
comparten en mayor intimidad hábitos comu­
nes de alimentación, domicilio, etc. Por otra 
parte, las investigaciones de VERSCIIEUR 39 re­
ferentes a la presentae;ión de bocio en gemelos 
uni y bivitelinos, sugieren que la herencia pue­
da tener cierta responsabilidad, aunque ésta 
sea sólo, como indica EUGSTER to, de simple co­
laboración en el sentido de que se heredaran 
ciertas características biológicas que facilita­
rían el desarrollo del bocio o la degeneración 
cretina, pero con la participación fundamental 
de la carencia yódica. Su papel, pues, debe que­
dar estrictamente reducido al de un sumando 
más, accesorio; el árbol genealógico (fig. 23) 
de la enferma E. G. C. (caso V), con cretinismo 
total y sin ningún antecedente bocioso o creti­
no en varias generaciones, muestra bien que 
ésta no es una condición precisa para que se 
engendre este estado. 

VI 

CONSIDERACIONES FINALES. 

Los datos de que hoy disponemos sobre el 
metabolismo yódico en las diferentes formas 
del cretinismo, conjugados con algunas de 
sus características clínicas, permiten bosquejar 
una clasificación de este proceso sobre una base 
fisiopatológica, en la que se comprenden el es­
porádico y endémico, con sus variedades res­
pectivas de bocioso o no. No se nos oculta que 
la validez de esta clasificación-que sólo pre­
tende ser un esquema coordinador de investi­
gaciones recientes con observaciones clásicas­
ofrece un doble flanco a la crítica. Por una par­
te, no hay todavía un suficiente número de ex­
periencias en que este aspecto del metabolismo 
Yódico se haya investigado en las diferentes ca­
tegorías de cretinos y sería preciso disponer de 
más copiosos datos para comprobar si las ca­
racterísticas apuntadas, y que sirven de eje a 
este esquema, se confirman o no. Parece evi­
dente además que dentro de algunos de los gru­
pos aislados con este criterio-por ejemplo, en 

el cretinismo esporádico o endémico con bocio­
la conducta del metabolismo yódico difiere en 
algunos matices, como son grado de captación 
tiroidea dd I, medida en que éste es elaborado 
como yodo proteico y fracción de éste que es 
tiroxínico u hormonal, etc., lo que resta homo­
geneidad al grupo respectivo y puede aproxi­
mar, en este as¡;ecto, a dos casos individuales 
pertenecientes a grupo distinto: tal circunstan­
cia quizá podrá darse, por ejemplo, entre un 
cretino esporádico con bocio y uno endémico 
también con él. Por otra parte, la distinción en­
tre cretinismo esporádico y endémico-pres­
cindiendo de las atlreosis congénitas-debe aco­
gerse con ciertas reservas, ya que, como hizo 
notar :MARAÑÓN tl, la zona de endemia no tiene 
el límite geográfico estricto en que es aparente, 
sino que puede extenderse mucho más allá de 
los lindes conocidos, y así calificar de esporá­
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 
índices de la función tiroidea refleja un aspecto 
distinto de la misma. Mostramos algunos ejem­
plos que parecen probarlo así 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. Sólo te­
niendo esto presente parecen justificarse, hi­
potéticamente, algunas de las discordancias 
apuntadas. Es de es¡;erar que en el futuro la 
correlación de estos valores, junto con la deter­
minación de la fracción yodo-proteica hormo­
nal-o butano! extraíble-en sangre y del 
"turn-over" yédico con 1131, pueda explicarnos 
muchas de las aparentes paradojas que aún en­
cierra el cretinismo. 

Con las salvedades que en el texto anterior 
se indican, confirmamos la inversa relación en­
tre el tamaño del bccio y grado de degenera­
ción cretina, ya apuntada por otros autores. 
Las razones que justifican esta relación ya han 
sido mencionadas. En resumen puede decirse 
que el cretino con bocio es de mayor desarrollo 
corporal porque su glándula tiroidea ha preser­
vado cierta función hormonal, lo que no ocurre 
en la atrofia tiroidea, que muestra el máximo 
grado de cretinismo. Sólo en este sentido se 
puede aceptar la tajante afirmación de BENDA ﾷｾ＠
de aue "el cretino endémico es el paciente que 
no Üene bocio". 

No hemos encontrado ningún patrón carac­
terístico en el tamaño de la silla turca del cre­
tino. Por lo que respecta al desarrollo óseo, el 
rasgo más acusado es la falta de su diferencia­
ción y el mejor modo de atestiguarlo la radio­
grafía del carpo; quizá no haya otro índice mor­
fológico que exprese con tanta evidencia el re-
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traso en la diferenciación del organismo, com­
parable sólo con el retardo mental y sus se­
cuelas. 

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

La degeneración cretínica puede acompañar­
se de un síndrome neurológico-independiente­
mente de la sordomudez y oligofrenia-que se 
revela por signos de afectación piramidal y ex­
trapiramidal: presentamos un ejemplo típico. 
Esta forma de "cretinismo nervioso" o "neuro­
cretinismo", como se la ha llamado, no se jus­
tifica sin embargo como entidad clínica distin­
ta, puesto que dichos signos neurológicos, más 
o 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 
diferenciación del sistema nervioso y, por con­
siguiente, de neurocretinismo. 

RESU:\IEX. 

Basándonos en los ､｡ｴｯ ｾ＠ sobre el metabolis­
mo yódico en el cretinismo, se expone una cla­
sificación fisiopatológica de éste que tiene un 
valor de esquema para comprender las diferen­
tes formas clínicas que ofrece en sus varieda­
des esporádica y endémica, según presenten o 
no bocio. 

A continuación, y apoyándonos en una expe­
riencia personal, se comentan algunos aspectos 
clínicos y fisiopatológicos del cretinismo refe­
rentes a l comportamiento del metabolismo ba­
sal, colesterinemia y yodemia en este estado; 
relación, entre la presencia o no, de bocio en 
el cretinismo endémico y desarrollo corporal ; 
tamaño de la silla turca; desarrollo óseo y me­
tabolismo del calcio, y se aporta finalmente un 
caso de cretinismo endémico con afeetación 
neurológica. 

Deseamos expresar nuestra gratitud a la doctora 
G. MORRF:ALE m; CASTRO, que realizó la yodemia de los 
<'nfermos estudiados, y al doctor J. P. CASADO por su 
ayuda en el estudio histopatológico, así como a los ñoc­
tores J. R. MORA LARA y M. N'Oi'lEZ CARRif, por las d<'­
terminaciones analíticas y S('CCión autópsica. 
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SUl\IMARY 

On the basis data on iodine metabolism in 
cretinism a physiopathologic classification of 
cretinism is given ihai serves as a key to the 
knowledge of thc various clinical forros de· 
pending on the presencc or absence of goitre, 
and on its sporadic: or endemic nature. 

Sorne comments based on personal experience 
are made upon various clinical and physiopa· 
thologic aspects of cretinism concerning the 
behaviour of the basal metabolic rate, chales· 
teraemia and iodaemia in these conditions; re­
lationshi p between the presence or absence of 
goitre, endemic creiinism and somatic growth: 
size of the sella turcica; bone development and 
calcium metabolism. The papcr ends with a case 
of endemic cretinism with neurological invol· 
vement. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Auf Grund des J odstoffwechsels beim Kreti· 
nismus wird cine physiopathologische Klassi· 
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fizierung desselben vorgenommen; diese dient 
g!eichzeitig als Schema zum Verstandnis der 
verschiede.1en klinischen Formen bei den spo­
radischen und endemischen Varietaten, je nach­
dem sie mit oder ohne Kropf einhergehen. 

rm Anschluss daran und an eine eigene 
Beobachtung tespricht man einige klinische 
und physio-pathologische Probleme des Kreti­
nismus in Bezug auf: das Verhalten des Grun­
dumsatzes, der Cholesterinaemie; der J odaemie; 
die Beziehung zum Auftreten oder nicht Auftre­
ten eines Kropfes beim endemischen Kretmis­
mus und bei der korperlichen Entwicklung; die 
Groesse des Türkensattels; die Knoche11ent­
wícklung und den Kalkstoffwechsel; zum 
Schluss bespricht man einen Fall von endemis­
chen Kretinismus mit neurologischer Auswir­
kung. 

ｒｾｓｕｍｅ［＠

En se basant sur les données du métabolisme 
iodlque dans le crétinisme, o.1 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 a 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, 
dimcntion 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 función ventilatoria en los asmáticos. 

R. FROUCHTMAN, A. CISCAR y J. SEGIMON. 
l:iervic io de Asma y Enfermedades Alérgicas del Hospital 

de la Santa C1·uz y San Pablo. Barcelona. 

Dirl.'ctor: R . ｆｒ ｏｕｃ ｈｔｾｦａｾＮ＠

III 

Se estudian 23 enfermos distribuídos en los 
siguientes grupos etiopatogénicos: 

Alcrgénicos .. .. .. . . .. . .. .. .. . . . . . . . . 7 
Infecciosos .. . . . .. .. .. . . . . .. . . . . . .. . . . 13 
Mixto ..... ...... ... .. ... . .. .. . ... . .... . 1 
Complicados . .. .. . .. . . .. . . .. . . .. . 2 

Se trata de asmáticos con dos o más años de 
historia, los cuales según su estado clínico du­
rante la exploración se clasifican en los si­
guientes tipos: 

Tipo I. Pacientes en excelente estado y que 
llevan una vida normal, con buena expansión 
torácica y diafragmática y sin necesitar medi­
cación as:nolítica de ninguna clase. 

Tipo II. Sujetos cuya actividnJ normal se 
ve interrumpida de vez en cuando :ror la apa­
rición de pequeños signos asmoide::; (opresión a 
la marcha, sibilancias, etc.), fácilmente yugu­
lables con drogas por vía bucal. En el momen­
to de su estudio la semiología torácica puede 
ser normal o bien se oyen algunos sibilantes. 

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

Tipo IV. En pleno acceso asmático. 
Al exponer los resultados obtenidos en as­

máticos en algu:10s de los cuales se repitieron 
los registros en distinto estado, se seña!a de 
preferencia el estado óptimo del paciente, de­
jando los valorE-s hallados en otras situaciones 
como punto de comparación. 

RESULTADOS. 

111. C. E. (Máx. cap. esp.) y C. U. C. V. 
(Coef. util. c. vital).- En nuestros anteriores 
trabajos señalamos el valor de esta prueba y 
de su coeficiente, ya que la resistencia opuesta 
por los factores que afectan la elasticidad pul­
monar-fibrosis, ingurgitación vascular-o a la 
permeabilidad bronquial, determinan un des­
censo del máximo 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 jóvenes 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 aplicación clínica de este impulso o 
fuerza espiratoria es la práctica propuesta 
por VOLHARD y repetidamente r ecomendada por 
JIMÉNEZ DíAZ, WYSS y HADORM: consiste en po­
ner la mano delante de la boca del enfermo 
obligándole hacer una brusca espiración. Ya en 
1908 quiso VoLHARD calcular este golpe de es­
piración construyendo un anemómetro y en 1925 
FLEISCH ideó su neumotacógrafo para medir la 
velocidad de esta corriente de ｾ｟ｩｲ･Ｎ＠

Este test es ampliamente utilizado, sobre 
todo por la escuela francesa, e on el nombre de 
"prueba de TIFFENEAU o CapC>.cidad pulmonar 
utilizable al esfuerzo", al cual conceden una im­
portancia mayor que al máxi':no volumen mi­
nuto; DRUTEL y DECHOUX publican reciente­
mente una interesante revisión sobre esta prw 
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