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JUSTIFICACION DE LA TESIS

Ha sido el constante estimulo y el diario ejemplo, recibidos
en la Sala 45, y en general en el - Instituto de Patologfa Médica, en
donde prima un espiritu de observacidn, desarrollado a traves de la
labor duré,, pero comstructiva, que sobre el paciente se practica, las

que han despertado el interes por un tema de la ciencia endocrinoldgica.

El tema de &sta tesis tuvo su gé€nesis justamente ante las
constantes preguntas y dudas que, frente a los pacientes que aquejaban
el sindrome hipertir§ideo, nos haciamos: " Como estd el metabolismo
del calcio en el hipertiroidismo? Qud alteraciones sufre la calcemia?
Y la calciuria? Por qué estd aumentada? - Quée consecuencias tiene
la alteracidn del metaboliémo cllcico?" - Estas preguntas, £a1 vez ya
tratadas, despertaronr en nuestra ;;aciente curiosidad cientffica, el
des€o de aportar, sino un estudio agotador del tema, por lo menos
aclarar en parte la cuestién. Y que mejor campo que “el Instituto de
Patolog{a Médica, en donde es tan frecuente emcontrar, al mismo
tiempo que los pacientes, la directichy colaboracidn, para desarrollar

€ste trabajo? La idea tuvo también muy buena acogida en el Servicio



de Endocrinologfa experimental de la Universidad de Lovaina, en
donde encontramos un constante inter€s por el problema, dado el
crecido nimero de pacientes afectados de hipertiroidismo y en cuyes
laboratorios se nos presto una decidida y constante’colaboracio’n, es-

pecialmente en la investigacidn de los balances cdlcicos.

Finalmente, diremos que el mayor imteres del problema
radica en unificar en un cuadro finico las alteraciones producidas en
la esfera del metabolismo dé calcio, que acompafian a los diferentes
matices siatom{ticos segin la etapa cronolégica en que se desencadena

I
el sindrome.

Para el Profesor Marafion, nuestro imolvidable D, Grego-
rio, y para todos sus colaboradores, enm especial al Dr. D, Vicente
Pozuelo, el amigo y comnsejero de todos los dfas, mi eterno agrade-

cimiento.



CAPITULO1

BREVE RESENA HISTORICA Y CONCEPTO ACTUAL

DEL SINDROME HIPERTIROIDIO
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A, Resgeifa histérica.
B. Concepto actual del siadrome.

C. Congideraciones previas.




A - BREVE RESENA HISTORICA DEL SINDROME HIFPERTIROIDRO

En 1. 656, aparece el libro ‘"Adenographia’’, donde el anatomico in-
gles THOMAS WHARTON (1614-1673), describe por primera vez ''las

N

glandulas tiroideas'. Anteriormente, notifico sus observaciones en el
Real Colegio de Médicos de Londres. Lasg observaciones las hizo en la
region cervical del perro. El pensaba que la glandula segregaba un li-
quido viscoso dentro de la traquea para humedecerla y lubrificarla.
También pensaba que el mayor volumen de la glandula en lag mujeros
tenia un papel estétice, para darles una mayor gracia al contorno de su
cuello. El profescr de anatomia y cirurgiz BERNHARD NATHAMIEL
SCHREGER (1776-1825) estivo convencido, aun en ¢l anc 1791, influido por
el abundante ricgo sanguireo del tircides, que la glandula funcionaba
como un reductor y regulador vascular de la circulacion cerebral. Estas
cbserviciones dieron lugar a unas teoriag realmente fantasticas sobre
el funcionamiento fisiologico de la gland'uia, RUSH (1820) por ejemplo,

suponia que ¢l maycr tamano del tircides en la mujer '‘era necesario

33

para guardar ¢l organismo de las caugas de irritacion y contrariedades

P

pPsiquicas mas numercsas en la mujer que eén el hombre''. Otro autor de
la misma época HOFRICHTER (1820), combatia a esta teoria con unos
argumentos no menecs pintorescos. Decia: “si fuese cierto que el tiroides
contiene unas veces Mas sangre que otras, podria descubrirge éste efec-
to a simple vigta y ern éste caso, es evidente que la mujer habria dejado,
hace tiempo, de llevar el cuelle al aire, porgue los maridos hubiesen
aprendido & ver en la hinchazon de ésta glandula, lu senal de peligro

ante el inminente encjo de sus caras mitades'’.

Dentro de los criterios tan dispares, ne nos extranara que ha

kabido hasta autores que sostenian la idea de que la glandula tiroidea no



desempefBaba ningdn papel fisioldgico importante.

Hasta el final del siglo XIX, la funcidn del tirdides no quedd del
todo aclarada, En la antiguedad suponfan, entre otras cosas, que la
gldndula tirdidea era una gldndula salivar mis. Despu€s imaginaban
que tenfa una gran influencia sobre los drgamos sexuales femeninos.
Llamaroé6n la atencidn acerca del hecho de que el tirdides aumentaba
duraate la menstruacidn, en el embarazo y despu€s de la desfloracion.
El poeta romano CATUL (87-57 antes de Jesucrito) nos cuenta cémo sus
compatriotdas medfan las circunferencias del cuello a sus prometidas
antes y despu€s de la noche de bodas, para comvencerse de la virginidad
de ellas. Los autores medievales pensaban que la glandula tirdidea al-
macenaba la sangre arterial durante el suefio y as{ el encéfalo quedaba
an€mico" y se dormfa. Jhoann Heinrich Ferdinand AUTENRIETH (1772 -
1835) fue€ convencido, adn en el afio 1801 que el papel del tirdides era ejer-
cer el comtrol sobre el intercambio de gases entre la sangre y el pul-
mdn. Todavia a finales del siglo pasado, en 1870, Jearn Pierre RICOU,
decfa que la secrecidn del tirdides servirfa unicamente para el mejo-

ramiento de la entonacidn de la voz.

Segﬁn parece, ya GALENO (130-201) sospechaba la correlacidn
entre la hipdfisis y el tirdides. Tambi€n el médico persa IMA'IL AL
JUARJANI (? - 1135) en su libro de Medicina "Dhakhira al-khwariz-
mahahi " (El tesoro del rey Khwarizma) llamaba la atencidn sobre la

relacidn entre el exoftalmos y el bocio.

MORGANI (1761) y Giuseppe TESTA (1765-1814) conocfan el hi-
pertiroidismo. El primero que describid el hipertoridismo (em 1802)
fu€ el anatdmico y cirujano italiano Giuseppe FLAJANI. (1741-1808).
Sin embargo, segin OSLER, fué el médico inglés Caleb HILLIER
PARRO (1755-1822) quién hubiera descrito la enfermedad ya en el afo



1786. Pero sus trabajos '""Elements of Pathology and Therapeutic' y
""Elargement of the Heart'", se publicaron en 1825, De aqui surge, al
parecer, la disputa sobre la prioridad. Tantoc FLAJANI como PARRY
describen la enfermedad como una lesidn de corazon. Después lle-
garon las bellas descripciones de GRAVES y sobre todo de BASEDOW,
En 1835, el profesor de Medicina Interna en el '"Irish College of Phy-
sicians’ de Dublin, Sir Rober James GRAVES (1796-1835) dic’la me-
morable leccién sobre el hipertiroidismo . Sus trabajos se publicaron
el 1843 en "Loncon Medica: and Surgeg_y Journal" con el titulo de '"New
observed affection of the thyroid gland in females'’, donde habla de la
hipertrdfia del tirdides y palpitaciones del corazdn, sefialando ademds,

la nerviosidad de las mujeres afectas.

Sin conocer, al parecer, los trabajos de CRAVES,fue, sin embar-
go, el médico alemin Karl Adolf Von Basedow (1799-1854) quien did al
mundo médico la mds apreciada descripcién del hipertiroidismo, en
el afio 1840, siendo el autor el médico titular en la ciudad de Merseburg.
En la revista "Wochenschrifft fur die gesamte Heikunde' (Berlin),
publicd, bajo el titulo de "Exophtalmus durch Hipertrophie des Zellge-
wes in der Augenhonle' cuatro casos de hipertiroidismo, donde llamo’
la atencidn sobre el exoftalmo, bocio y taquicardia ("'triada de Merse-
burgo'). Dos de sus casos, trato’ con el yodo y eso con buena respuesta.
Sus trabajos, en un principio, no tenfan mayor eco, eso euntre otras
cosas, porque entonces Anton Theobald BRUCK (1798-1885) de Driburg
publico’ cince casos semejantes a los descritos por BASEDOW y los ca~-
racterizd como histéricos, llamando el cuadro como "Buphtjalmus
hystericus''. Hasta los mismos médicos alemanes ignoraban la des-
cripcidn del hipertiroidismo hecha por von BASEDOW. As{ ocurric’que
en el afio 1848 Eduard Heinrich H‘ENOCH (1820-1919- assistente en la
clinica de Romberg de Berlin,publico'un articulo sobre "Uber ein mit
Struma und Exophtalmus verbundenes Herzleiden', donde cito” sola-

mente a los autoges ingleses, diciendo que hasta entonces, ni alemanes,



ni franceses, habian descrito tal enfermedad. No obstante, solo un

mes después, el proprio von Basedow, publicd dos pequefias notas
donde se quejaba de que HENOCH ni siquiera menciond su descripcio’n.
Ura vez mas reunid todos los sintomas del hipertiroidismo, cambiardo
el nombre de von BASEDOW, que fallecid justamente hace cien afhos,
en 1854, quedd grabado com las letras de oro en la historia de Endocri-
rologia., Solamente tres afios antes de su muerte, en 1851, Morizt Hein-
rich ROMBERG (1795-1873), publicd veimtisiete casos de hipertiroidis-
mo cowpocic, excftalmo y lesidn cardfaca, diciemdo: "... dass Ver-
dients, jemem Symptomer-complex zuerst in seiner ganzen Bedeutung

gewurdigt zu haben, dem D. vorn BASEDOW gebuhrt..."

El primer casc dadcla. cnocer en Francia fué en el ano 1856 por
Jean Martin CHARCOT (1825-1893) quién 1lam® la atencidn sobre el
temblor - comocido por vor BASEDOW - como signo caracter{stico de
esta enfermedad, que €l ha comsiderado como uma de las formas de
histerismo, dfndole, ademfs, el nombre de '"Cachexio exoph-thalmi-
ca', Tauto él como Armaad TROUSSEAU (1801-1876) defexdfan la
teoria neurggenaaneurosis del simpgtico, como origen del hipertori-
dismo. La teoria, segua la cual, la enfermedad de Basedow se debia
exclusivamente a una alteracifn del s{stema mervioso simpgtico perduro/
hasta el anc 1886, cuando el neur8loge de Leipzig, Paul MOBIUS (1853 -
1907), demostrd gue el proceso morboso era producido por la hiper-
funcibn de la glgndula tiroidea. Armand GAUTIER (1837-1920) defen-
dié la misma teoria. Sim embargo, su valor se planteo otra vez
cuarndo Risak observo algunos casos del Hipertiroidismo post-ence-
falftico. E= 1880, PaulJules TILLAUX (1834-1904), y Ludwig REHEN
(1849-1930) practicaron las primeras tiroidectomias, logrando curar
la enfermedad. Siete anos despue’s, en 1887, FILEHNNE logr‘s

producir el hipertircidismo experimental por la lesidm de los cuerpos
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restiformes. Posteriotmmente, en 1918, LOHERMITTE (Francia) y LAFORA
(Espama), defendieron el origem hipotdlamo«hipofisario del hipertiroidis-
mo. Sin embargo, ya HOLZ NECHT y BONAK fueron comvencidos de que
el estfmulo principal que provocaba la enfermedad provenfa de la hi-
pSfisis. En esta resefia histdrica no debemos olvidar los mombres de
FRANZ MULLER (nacido en 1871) quien, en 1893, sospechd que en el
hipertiroidismo existia el metabolismo basal alto, la idea que fu€¢ confir-
mada dos afios después en 1895, por Adolf MAGNUS-LEVY. El america-
no Henri STANLEY PLUMMER (1874-1937), en 1924 describid el '"Base-
downismo' o '"meurosis Wegetativa basedowoide'. El mismo Bernard ZON-
DEK, era partidario, a su tiempo,de la teorfa perife’rica del origen del

hipertiroidismo ""Musk@ltonushormon' de Zondek.

B. CONCEPTO ACTUAL DEL SINDROME HIPERTIROIDEO

TS T o S ST S o S ST S S ST S oo NS CSEE ST SIS ESESCSIExIoz=SS===

A partir de 1950, casi todos los autores admiten la divisida del
hipertiroidismo en primitivo o tirdideo (adenoma téxico) y el secumda-
rio o cemtral, hipotilamo hipofisa.rio (Basedow-Graves). Tampoco fal-
tdrom autores que defendian la id€a de que el hipertiroidismo mo era otra
cosa que uma ''distireoisis'' de la gla’ndula tirfidea, o sea, que se trata-
ba de um trastormo cualitativo y no cuantitativo (PENDE, KLOSE,
MARIMON, LUCIEN, PARISOT, RICHARD, etc.)

Para MUSSIO FOURNIER, los problemes refereates al hiperti-
roidismo se hanm simplificado bastante, para €1, el hipertiroidismo es:
um término diagndstico para referirse a ua cuadro climico debido a uma
produccidn exagerada de hormona tirdidea a causa, ya sea de una hi-

perplasia difusa del tirdides, o de um bocio modular biperfuncional.
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Tal hipertiroidismo se ha cristalizado en las tres formas primci-

pales que, segun MARANON, serfan las siguientes:

1 La emfermedad de Basedow primitiva, clasica o bocio exoftilmico,
de origen hipofiso-hipotala'mico. por exceso de hormona tireotropa

y com uma hiperfur¢idn de la glafndula tirfidea secundaria.
2, El bocio modular téxico o de Plummer o b@cio basedowificado.

3. Finalmente, la neurosis vegetativa basedowoide, que es ur cuadro
corocido por varios mombres propuestos, y es, esencialmente, un
cuadro psicomeurdtico de personas estigmatizadas vegetativas meu-
ropaticas. Este cuadro puede comvertirse em uma enfermedad de

Basedow genuina.

No obstante, mo nos parece adecuado clasificar demasiado, porque
. » . . . 4
con cualquier criterio, por amplio que sea, siempre nos quedaran fuera
los cuadros como el sindrome A,B.D., el sindrome post-tiorace’lico,

etc. etc., que merecen ser estudiados en la patolog{a hipertirdidea,

Por lo tamto, lo mejor es quedarse com la amplia denominacidn de
""hypertiroidismos'', mosotros la emplearemos en €ste sentido sistemati-

camente a lo largo de €ste trabajo.

C. CONSIDERACIONES PREVIAS,

ST SS oSS DD IEDISo=D=ZZ===S=S==zx=x

Nuestro material de trabajo comsta de 31 casos de Basedow, de
los cuales 13 ham sido observados en la Sala 45 del Instituto de Patologfa
Médica y 18 casos observadosy estudiados en el Centro de Investiga-

ciones Endocrimologicas de la Universidad de Lovaime,



Para el presente trabajo hemos elegido aquellos casos en los
que el diagndstico mos ofrecia toda seguridad. De los 18 casos observa-
dos en el Instituto de Investigacidn Endocrina de Lovaina, los cimco
primeros tratan de hipertiroidismo benigros, en los que hemos efec-
tuado los balances cilcicos antes y después del tratamiento; siete
casos son de hipertiroidismo infantil, de los cuales en tres hemos
podido seguir la curva del crecimiento; en dos hemos hecho los balan-
ces cilcicos autes y despu€’s del tratamiento y por fin los dos dltimos
ros demuestran las alteraciones dseas comsecutivas a la enfermedad.
Despue’s estudiamos tres casos de Basedow de la castracidm, com
determinacion de los balances cdlcicos antes y despu€’s de la terapia;
dos casos de Basedow tratados com Propionato de Testosteroma. Y al
final dos casos de Basedow del adulto, tratados con Fenilpropionato
de Nor-Endrosterolona. Los trece casos restantes del Instituto de
Patologfa Mé€dica, fueronm estudiados en la Sala 45, dorde hemos hecho
un estudio radiogrdfico sistemdtico del crfneo, y hemos procurado
que en todos los casos se haya imvestigado por lo menos la calcemia.
De los 31 casos, 29 sor mujeres y solo dos hombres (nifios). La pro-
porcion es, pues, de 4,75 mujeres por 0. 25 hombres; estas cifras guar-
damrelacidn con las observadas por casi todos los endocriné'logos,

ddndose estadfsticas como estas:

Para FRAN CHWOSTECK, el predomirio del sexo femenino es
eun la proporcidn de 23, 8 contra 1; para WILLIAM PARRY-MURPHY,
11. 5 contra 1; para MARANON 7 contra 1.

Con relacion a la edaﬁd, el mayor nimero de pacientes, los hemos
hallado en la segunda decada de su vida, quince casos, coincidiendo de
€sta forma com lo que al respecto indican WILLIAM y SHERESHEENSH.

En cuanto a la frecuencia de la enfermedad, ew los primeros aros de la
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vida, estamos completamente de acuerdo em afirmar que es verdad-
eramente rara, solo dos casos de nuestro estudio pertemecexr a la
primera década; al respecto SATTLER emcueatra el hipotiroidismo
infantil em 1, 6 por 100; HELMHOLZ, encuemntra ain menos, un 0. 8
por 100. Anotamos, de paso, la poca frecuencia del hipotiroidismo en

los viejos.

En cuanle a las posibles causas desemcademantes, emcomtramos
en la immensa mayor{a de nuestro material, que el factor psiquico
juega um papel importaatisimo (85 % de muestros casos), para esta
apreciacidm, mos urimos com los autores modermos que caracterizan
la emfermedad de Basedow, como una enfermedad de la civilizacidn,
y que va manifestandose cada vez com mayor frecuemcia. El moderno
mq_de de@ vida, la semsacion de miedo, imseguridad, la vida sexualy
matrimonial disarmdnicas, las dificultades ecorndmicas, las ambi-
ciomes morbosas y pretemgiones irrealizables, etc. etc... forman
umos factores desencadenantes importantfsimos. Si mo comdicionan el
sfadrome, som como las teclas que lo ponen er marcha. Se citan
ciertas profesiomes, de mucha respomsabilidad éocia.l, que parecen-
predispomer a la dolemcia. En la literatura médica se mencionan los
cajero$, los militares durante la guerra, las telefonistas, etc...
BREHM, ha hecho el cilculo, diciendo que en um 85 por 100, se pudo
averiguar el trauma psiquico, em um 4 por 100, el uso imadecuado de
yodo, y em un 5 por 100 la infeccidn (foco) y solamente em un 6 por 100
la probable causa desemcademamte mo pudo ser establecida. El foco
infeccioso, em nuestro material, ha sido respomsable de ur nimero
reducido de casos, siemdo las demtarios, los focos se’pticos md's
frecuemtes, pero guardamdo tambieh relativa importancia los amigda-
lares y apendiculares. Afortumadamente comstatamos que el foco tuber-

culoso pulmonar tiemde a descaparecer, perdiemdo la importancia
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debido a los modernos y eficaces tratamientos. Para comcluir €ste
apartado de los factores desemcademantes, diremos que la pubertad,
el embarazo, la lactancia y la menopausia tambien los debemos temer
en cuemta demtro de la comstelacion etiol6gica, y er 3 de nuestros ca-

. . . £
sos estudiados ha sido la castracion la causa desemcadenante.

Después de hacer estas comsideraciomes previas, abordamos el
verdadero fim de nuestro estudio, que es, el de imvestigar el comporta-
miento del metabolismo calcico, en las diferemtes etapes cronolégicas
del hipertiroidismo. Revisaremos en el cap'ftulo que sigue los como-
cimientos que actualmente tememos sobre el metabolismo del calcio y
fdsforo. En los siguientes capitulos, iremos exponiendo el estudio de
los casos climicos, com su evolwidn progresiva, y el estudio del ba-

lance célcico antes y después del tratamieanto.

Para el estudio del metabolismo callcico hemos realizado tres

clases de imvestigaciones:

& .
a) Balamces calcicos .

b) Investigicio'n de la calcemia y calciuria (ambas pruebas realizadas

antes y despu€s del tratamiento).

c) Estudio radiogréfico (em 13 casos, para verificar el grado de decal-

. e . & 4
cificacion osea.




CAPITULO 1II,

CONCEPTOS MODERNOS.
METABOLISMO DEL CALCIO Y FOSFORO.

- s - e S M TS e e M e e wn S am W s mm A WP Mh W M N D M e W e e A e e e

A, METABOLISMO DEL CALCIO

1. Los aportes calcicos

a) La canmtidad de calcio en los alimentos
b) La absorcidn intestinal del calcio

1. Importancia de la iomizacion

2. El PH gastro-intestinal

3. La vitamina D y los esterdides hormonales.

2. Eliminacion del Calcio

a) Eu las heces

b) En las orinas

3. El balance calcico (mecesidades del calcio)

4, Distribucida del calcio en el orgamismo

a) En la sangre
1. El calcio difusible o ultrafiltrable
- El1 calcio ionizado
- E1l calcio no iomizado (difusible)
2. El calcio mo ultra-filtrable o no difusible
b) En los lfquidos extracelulares
c) En los tejidos

. ’
1. Accion sobre los musculos
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2. Accion merviosa
- Nervios cerebro-espinales
- Sistema vegetativo
- Corteza cerebral

3. Accidn sobre piel y fameras

4., Permeabilidad de las membranras y coagulacio‘n de la samgre.

B. METABOLISMO DEL FOSFORO

1. Aportes de fosforo

a. Cantidad de fosforo en los alimentos
b. Importamncia de la absor cion imtestinal
1. Iomizacién del fésforo
- orgafnico
. .
- imorgdmico
2. El pH gastro-iatestinal
3. Las fosfatasas

2. La eliminacidn del fosforo

a. El fosforo urimario
b. El fosforo fecal

3. El balance del fésforo (necesidades del fosforo)

4, Distribucidn del f8sforo em el orgamismo

a. En la sangre
1. El fdsforo imorgdnico
2. El {dsforo orgdmico
b. En los tejidos
1. El fdsforo dseo

2. El fdsforo celular

C. REGULACIONES HUMORALES Y TISULARES DEL METABOLISMO
CALCICO.

1. Re)gulacié’n humoral

1) Las proteinas
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2) El fosforo y otros electrolitd$ -
a) Calcio y fosforo
b) Calcio y otros cationes

3) El equilibrio 4cido-base

. Regulacidn tisular

a) Composicidn del hueso
a. Trama organica
b. El revestimiemnto minreral
b) Papel del hueso en la regulacidan calcica
a, Afinidades de la s®tamcia fumdamental por el calcio

b. Las precipitaciones fosfo-cdlcicas.




El calcio es, probablemente con el potasio, el electrolito cuyo
comportamiento en el organismo es el mas sorprendente. Indispensa-
ble para la vida de las células, en las cuales controla la permeabili-
dad, y para la unida de los elementos figurados de la samgre, comsti-
tuyendo la coagulacidn, es ante todos el electrolito de la fisiologia

del movimiento y del tomo vegetativo.

En estos territorios sangu{neos y celulares donde juega um papel
preponderante, se emcuentra paraddjicamente en cantidades frfimas.
Es el electrolito mds abundante de todo el organismo pasando el kilo-
gramo, cuardo el fosforo tam solo llega a 600 gramos, el potasio a 175

gramos y el sodio a 120 gramos.

La casi totalidad del calcio, se emcuentra situa_do em un anejo
especializado del tejido €orjuntivo, el tejido dseo donde él se reune con

el fdsforo.

En el curso de su recorrido por el organismo, el catida calcio se
une a diferemtes cuerpos, pero €stos som em la mayorfa de las veces
effmeros y con fimes limitados. El drico anién por el cual tieme afi-
nidades electivas y sq o con el que estd fundamentalmente determimado

es el fosforo.

Los contactos que se establecen emtre estos dos electrolitos son

extrafios. Todo concurre em el organismo para separarlos, porque al
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comtacto del uro con el otro, se unemn de uma manera tan indiso-

luble, que el precipitado de fd'sforo tric4dlcico que ellos forman es
un precipitado imdisoluble. Digeridos umidos, quedan sim embargo,
independientes gracias a uma serie de dispositivos que ocurren en

el momento de su colision.

En los alimentos estam unidos a los radicales organicos de
domde ellos deberan ser disociados para poder pemetrar em la mucosa
intestinal; en el imtestino som absorbidos a dos alturas difereates;
em la saungre, solo uma parte del calcio permanece libre, iomizada,
la otra, se emcuemtra combimada a las proteimas. Sim embargo, el
fdsforo se emcuentra jumto com otros catiomes y otras suttancia.s orga’.-'
nicas, En las orimas siempre que el calcio se elimima, tambien se

ercuentra el fo'sforo.

Por lo tamto, su destimo es el de reunmirse. Hasta el dltimo
momento quedan separados pues las barreras establecidas eatre los
dos som eficaces. Pero hay um tejido em el organismo donde ellos
son llamados tanto el umo como el otro: es la sl.&tancia fumdamental
modificada del tejido comjunmtivo que llamamos oseima. Conastituida
de mucopolisacaridos, solo se fija al calcio en las células especili-

. 4
zadas; los @steoblastos secretam uma emnzima que absorbe al fosforo.

Tarq);ie'n es por la imtervemcidn de la slhtancia' fumdamental
del hueso y no en razdm de su mucha afimidad, que el calcio y el
fosforo se reunen al fin, para formar estos miles de pequenos cris- ';
tales, de fdsfoko tricdlcico y que comstituyem la trama minmeral del

hueso.
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A partir de este momento, los dos electrolitos se emcargarda de
formar uma suerte de cemento, cuya funcidm es asegurar alguma rigi-
dez al conglomerado de slg'stancia.s organicas bafiadas de agua y que

comstituyem el cuerpo de la mayor parte de log seres vivos.

1. LOS APORTES CALCICOS.

Dependen:
a) De la cantidad de calcio de los alimentos

b) y sobre todo de la absorcidr imtestimal.

. . ' . . o .
A. E1l calcio de los alimentos. Nuestra alimentacior mos proporcioma en

R . .
término medidum poco memos de um gramo alrededor 800 mg. por dia. Es-
. . . s . . @ Id o
te calcio existe bajo forma orgamica en unionr a las proteimas y a los aci-
2 . . . . 7 .
dos orgamicos y accesoriamente bajo una forma imorganica: fosfato de

calcio (PO4)2 Ca; o carbomato de calcio (CO3 H)Z Ca.

. o . -
Los alimentos mas ricos en calcio son:

1) Productos ldcteos: por orden de importamcia: queso 930 mg. , leche
condemsada: 300 mg; leche de vaca: 100 mg; crema 85 mg; la leche de mu-
jer aporta 34 mg. solamente, pero su pobreza em fdsforo: 15 mg. (relacidm
Ca/P: 2,25) es enr efecto un perfecto agente de calcificacidn; la mante-
quilla contieme 15 mg. de calcio y uma cantidad floco mas o menos de f5s-

foro(relacion Ca/P = 0, 88).

2) Fuera de los diferentes quesos y leches se emcuentra tambien mas
de 100 mg. de calcio por 100 gr de los higos secos (160 mg. ) y les
coliflores (120 mg. ). La clara de huevo: 150 mg. a comdicidn de ser

corgumida sim la yema que es el alimento m%s rico del huevo.



3) La mayor parte de las verduras contiener poco fdsforo y de 40 & 60
mg. de calcio: zamahorias: 55 mg. , remolacha 43 mg; judfas verdes:
46 mg., lechuga, acelgas: 27 mg.; por el contrario, los tomates y las

. 4 .
alcachofas comtiemem mas fo'sforo que calcio.

4) Demtro de las frutas mds ricas en calcio y pobres em fdsforo, cita-
mos los ddtiles: 65 mg. ; las fresas: 41 mg. las maramjas: 44 mg; los
limones: 36 mg. Todas las otras frutas (manzamas, peras, melocoto-

. ey e . .
nes, albaricoques, pifias, platamos) comtienen mas fdsforo que calcio.

El calcio de estos alimentos, estd combirado tanto en las pro-
tefmas, como a los dcidos orgamicos. El calcio inorgénico solo existe
en pequefias proporciones en la alimentacién. Los regfmenes carem-
ciales de losde_portados y de las poblaciones com hambre, comtiemen
muchas verduras y es dificil admitir que es la caremcia cdlcica la que
condiciona la decalcificacidmn descrita, bajo el nombre de osteomala-
cia del hambre; hay otros factores menos importantes que entran en

. . 4 N
juego em las carencias calcicas,

Pero mas que la cantidad de calcio importa su cualidad, es

decir, su aptitud para ser absorbido.

B. LA ABSORCION INTESTINAL DEL CALCIO.

Depende de tres factores:
1. Grado de ionizacién de las sales de calcio.
2. El pH del medio intestinal

3. La tasa de vitamina D y de ciertos esterbides hormonales.
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1. IMPORTANCIA DE LA IONIZACION,

Contrakiamente a la mayorfa de los otros electrolitos y espe-
cialmente el sodio, una gran parte de calcio no es absorbido por el
intestino. Para franquear la mucosa intestinal, el calcio debe ser
ionizado, es decir, quedar libre de toda unidn con otros cuerpos. La
cantidad de calcio delous alimentos no tiene la significacic(n, sino la

medida que ellos tienen sales de calcio solubles e insolubles.

Las sales de calcio no disociables:

Ciertos alimentos contienen sales de calcio poco disociables
como los fitatos, los oxalatos, los fosfatos, no aportan al organismo

sino una pequefia cantidad de calcio.

a. FITATOS. - Este es el caso de los cereales: trigo, cebada, apena,
maiz, pues su cuticula envolvente contiene el dcido fitico; y éste, en
unidn con el calcio, constituye los fitatos de calcio, poco solubles.
También las harinas mal desembarazadas de su envoltura tienen una

accion decalcificante.

b) OXALATOS. - Se encuentran en las espinacas, acederas, berros.

Todos alimento§rico§en acido oxalico formagsales de oxalato de calcio

insolubles.

c) FOSFATOS. - Se ha descrito frecuentemente (WILKINS-Mc. LEAN)
que el calcio es mucho mejor absorbido que €stos, que tienen mucho
menos f§sforo en los alimentos, es decir, que la relacidn Ca/P es
mis elevada. Por tanto, los estudios metabdlicos de ALBRIGHT- 1940,
GARGILL, S. L. y PITTS nos muestran que un aumento del fosforo
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. . ./ .
en el régimen tiene muy poco efecto sobre la excrecidn fecal del calcio
y del fdsforo. Del mismo modo, parece que un desequilibrio de la re-

- 7 . < £ . . . .
lacidn Ca/P no tiene una accidn raqu1to’gena sino en ausencia de vita-

mina D,

2. PAPEL DELPOTASIO
El potasio, lo mismo que ciertos cationes, entran en competicidn

con el calcio,

2. EL PH- GASTRO INTESTINAL,

a) En el estdmago, bajo la accidn del 4dcido clorhfdrico, acido muy
fuerte, las sales de calcio y tambien los proteinatos son disociados. El
calcio se transforma al estado de cloruro de calcio, muy soluble, ioni-
zado y facilmente asimilable - fig. 2 (el cation Calcio equilibra el anion
cloro pero guarda su autonomia en medio de otros cationes que estardn
colocados al lado del cloro), tambien los proteinatos de calcio llegan
disociados al duodeno bajo forma de aniones (proteinas, cloro) y de
cationes (calcio, hidrdgeno). También la forma quimica bajo la cual
el calcio es ingerido, no produce sino muy poca influencia para la ab-

sorcion, contrariamente a lo que durante mucho tiempo se admitio”

b) La absorcidn del calcio se produce ma s rapidamente cuando
el medio es mis dcido. Tendrd lugar en la primera parte del intestino y so-
bre todo en el duodeno antes que la bilis y el jugo pancredtico alcalinicen

el bolo alimenticio.

El medio duodenal es en efecto acido pero, si el gfcido clorhfdri-
co del estémago es neutralizado por las bases duodenales se forman
al comienzo del intestino delgado acidos orginicos, sobre todo ldctico

o . . . .
y carbonico por producir una cierta acidez.



En otros términos, los acidos organicos liberados por la diges-
tior de las proteinas afgeleran la absorcion del calcio a nivel de la
parte inicial del duodeno. Un poco mis abajo, se encuentra bajo la
influencia de las secreciones pancreaticas y de la bilis, elevandose
el pH. - La alcalinidad dificulta entonces la absorcidn del calcio y la
fraccidn que nos es asimilada a nivel de la primera porcion del duode-

no es, en su mayor parte, excretada por las heces.

Despues de los trabajos de STEENBOCK, BELLIN Y WEIST,
parece probable que la vitamina D aumentaria los dcidos del medio

intestinal, aumentando la zona de absorcidn del calcio.

o - . . o .
En resumen, la aci alez gastrica disocia las sales de calcio y la

acidez duodenal fatrilita su absorcidn.

3. LA VITAMINA D y LOS ESTEROIDES HORMONALES.

Las sales de calcio atraviesan la mucosa duodenal gracias a la

#@cion de la vitamina D y mas accesoriamente de la hormona parati-
roidea. Nosotros veremos mis adelante que la vitamina D tiene no
solamente el poder de aumentar la absorcidn cflcica, pero igualmente
de ayudar a la eliminacidh del fdsforo. Ciertas afecciones pancreati-
cas e intestinales impiden la transformacicn de las grasas (transtornos
de la vitamina D), en £cidos grasos por la ausencia de lipasas pancrea-
ticas e intks tinales. Esta transformacidn en acidos grasos es indis-
pensable para la absorcidn de las grasas, y por lo tanto de la vita-

mina D,

o . . . . . s
§i la vitamina D no ha sido absorbida, el calcio no franquea mas
la barrera intestinal. El calcio que resta en el intestino, se combina
. 7 . . .
con la pequeiia cantidad de acidos grasos que se forman y se elimina®

en las heces bajo la forma de sales de calcio (jabones).
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Las sales biliares son igualmente necessarias:
a) Para emulsionar las grasas; b) Solubilizar los dcidos grasos y
activar las lipasas. Las afecciones intestinales, pancreafticas y bilia-

res pueden, por lo tanto, contribuir a reducir la absorcidn del calcio.

Estudios metabdlicos han demostrado que otros esteroides dis-
tintos a la vitamina D, juegan igualmente un papel importante en la ab-
sorcidn del calcio; éstos son los estero’ides hormonales: esterdides ge-
nitales que aumentan la absorcidn intestinal, la cortisona que, por el
contrario, pareee que la reduce, de dorde la eliminacidn de calcio fecal
disminuye con los estrégenos y andrdgenos y al contrario aumenta con
la ingestidn de cortisona o ACTH. El Calcio atraviesa la barerra intes-
tinal, a nivel de la primera parte del intestino; su absorcich es favore-
cida por la acidez del medio y por la accidn de los esterdides: Vitami-
na D, estrbgenos, andrggenos. Esta’ disminuida por la presencia de

fitatos, de oxalatos y accesoriamente por el potasio.

2. ELIMINACION DEL CALCIO,

La eliminacidn del calcic se hace esencialmente por las heces y

en muy poca cantidad por las orinas.

A, En las heces. - La eliminacion es del 80 al 85 % del calcio ingerido

o sea, alrededor de 500 a 700 mg. BEST y TAYLOR-REIFENSITEN.

El calcio contiene no solamente el calcio que no ha sido absor-
bido a nivel del duodeno, sino tambien una parte del calcio absorbido,

que es reescretado.

Estd excrecidn o reexcrecidn ha sidoc demostrada por Mc LEAN,

Segun ALBRIGHT, es muy débil y tiene lugar en el colon. El calcio
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absorbido en la primera parte del duodeno es en parte excretado abajo

a nivel del colen.

B. En las orinas, se encuentra del 10 al 15 % del calcio ingerido y al-

gunas veces mds. La calciuria fisioldgica es alrededor de 100 mg. dia-
rios por 800 gramos ingeridos. Naturalmente que es solo el calcio libre
yno el unido a las proteinas, el que puede franquear el filtrado glomeru-
lar, Existe un d\pfel en la eliminacidn del calcio, es decir, una cifra de
calcio plasmitico por debajo de la cual no se excreta mas. Este dintel

se sitia alrededor de los 70 mg. por litro, pero puede variar particular -
mente dependiendo del calcio difusible, sufriendo modificaciones de la
protinemia, del pH sanguineo y de otros factores, menos bien estable-

cidos.

3. ELBALANCE CALCICO.

El balance cilcico expresa la diferencia entre la cantidad de cal-

cio ingerida y la cantidad de calcio excretada por las heces y la orina.
El balance es positivo si hay retencidn de calcio, negativo en caso
de pardida mayor que los aportes. Y hay un equilfbrio si la absorcidn

. @ . . .
viene de compensar las perdidas urinarias y fecales.

En condiciones normales en el adulto debe haber equilfbrio y el
balance es nulo. Por el contrario, sometiéndose a un régimen calci-
privo, las orinas contienen siempre una cantidad de calcio provenien-
do de las reservas oseas. Es también posible determinar que si la
cantidad de calcio ingeridg%::or debgo de lo normal, el balance chi1-

cico resulta negativo.

Empiricamente, en el adulto, la cantidad de aporte para un

hombre de 70 kilos es de 300 a2 400 mg. de calcio por dfa. La relacidn
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Ca/p es de 0.50, considerada como adecuada para la absorcidn de
estos alimentos. El aporte de fdsforo debe ser alrededor del doble,

o sea, del 1.40 a 2 gramos.

En el nifio, y en el adolescente, la causa del crecimiento, y como
£ . o 2 . s s 4
logica consecuencia de la necesidad de mineralizar el tejido oseo, el

balance cdlcico es fuertemente positivo.

Entre los 3 y 13 anos, son retenidas alrededor de 10 mg. por
kilogramo diarios. El aporte minimo para que se fije €sta cantidad,

debe ser de 1 gramo hasta los 10 affogy de 1. 4 g hasta los 14 afios.

En la mujer embaragada, el balance calcico es igualmente positivo
con el fin de asegurar la form&cio’x_; del esqueleto fetal, La fijacion del
calcio moderada en lgs seis primeros meses (3 2 5 gramos) llega a ter-
minar hasta los 20 gramos. En los tres ditimos meses del embarazo
la fijacion media de la madre es de 16,5 gr., de los cuales son pues-

tos en reserva ciertas cantidades necesarias para la lactacidn.

Al comienzo de la lactacicn, aunque el régimen sea muy rico en
[ : LW .
fosforo y calcio, el balance es negativo, porque la madre ofrece al

nifio una media de 10 gramos par mes de calcio.

Practicamente, la racidn diaria de calcio durante el embarazo
serd de 1,50 a 3 gramos, sobre todo los dltimos meses, y durante la

lactacidn de 2 a 4 gramos.

El balance calcice nos aporta, como veremos, dos informes
esenciales, pudiendo nosotros apreciar no solamente el papel que
juegan los diferentes regula¥es end&crinos, sino también el estado del

mismo hueso.
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Referente a las condiciones y técnicas, como se efectdan los
balances calcicos, pueden verse en el capftulo siguiente (Métodos y téc-
nicas utilizadas). Es importante de verificar desde ahora que con el
régimen del enfermo la relacion Ca/P no esté por aebajo de 0.50,
siendo igualmente necesario que la racidn nitrogénica sea suficiente,
pues nosotros hemos visto la importancia de las carencias protéicas

a proposito de las osteomaldcias de hambre.

4. DISTRIBUCION DEL CALCIO EN EL ORGANISMO,

El calcio constituye alrededor del 2% del peso corporal en un
hombre de 70 kilos, o sea, de 1.2 a 1. 4 kilos. Estando en cantidad
menor, en la sangre y en los otros liquidos extracelulares en propor-
cidn poco importante siendo el tejido dseo el que representa la reser-

va casi exclusiva.

A. En la sangre.

Los hematies contienen muy poco calcio, siendo el plasma y el
suero donde se encuentra la mayor parte. La tasa normal de la calce-

. & eq e
mia varfa seglin el método utilizado.

En el adulto, lo normal es de 90 a 105 mg o 5 mEg.
Peso en mg/ Peso atomico x Valencia: 100/40 x 2 = 5 mEq

En el nifio estd entre 95 y 115.

Se puede considerar que hay una hipocalcemia cuando la tasa de calcio

baja de 10 mg. por debajo de 85 mg. en el adulto, 12.5 en el nifio.

El calcio total puede ser separado por ultrafiltracidn en dos por-
ciones de importancia cuantitativa mfs a menos iguales, pero cualitati-

vamente muy diferentes: el calcio filtrable y el calcio no ultrafiltrable.
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1. El calcio difusible o ultrafiltrable.

Constituye normalmente 45 al 55 % del calcio total (5 a 6.5 mg %)
ésto casi totalmente en estado idnico y muy poco (0.25 mg %) en

estado de sql;no disociada.

a. - El calcio ionizado. - Ha sido evaluado por MAC LEAN Y HAS-

TING, gracias a un método basado en la sensibilidad del corazon de la

rana a la concentracidn idnica del calcio. La amplitud de la contraccidn
Vs / 7’ AN

cardiaca es tanto mas fuerte en cuanto la concentracion ionica del cal-

cio es mds elevada Se ha podido también determinar (MAC LEAN-

HASTING) en un pH constante que el calcio ionizado esta”en relacion

inversa a la cantidad de proteings. La calcemia sube con la hipoprote-

inemia y baja con la hiperproteinemia.

Debido a €sa relacidn entre la concentracidn de la protefna y del
calcio idnico del plasma, conociendo la proteinemia y el calcio total
puede calcular el calcio iénico.

La formula es:

(Ca++) x Proteinemia
Proteinato de Calcio

-2,22

®
=K =10 a25<pH 7.35

.

Como vemos, el calcio ionizado es de una gran importaricia biolo'giéa.
Siendo el que permite la '"cristalizacidn dsea'’ cataliza la coagulacién
sangufnea, controcla en parte la permeabilidad de las membranas celu-
lares, regla la excitabilidad neuromuscular esquelética y cardiaca e

interviene en las reacciones cerebrales.

b. El calcio difusible no ionizado. - Se encuentra en el estado

de sales orgdnicas muy poco ionizables de tipo de citrato y tambien
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bajo la forma de fosfato tricalcico y de carbonatos. Su tasa no es de

15 a 20 mg como se crefa sino {nicamente de 2 a 3 mg (Mc LEAN-

HASTINGS). Si el calcio difusible no ionizable no parece tener ningt’m
A . s

papel biologico, por lo menos guarda con el calcio ionizado la pro-

piedad de ser excretado por el riﬁo”r; a la inversa del calcio no difusible.

2. El calgo no ultrafiltrable o no difusible.

En la sangre, la tasa es de 45 a 55 % del calcio total y estd por
entero fijado a las protefnas, teniendo alrededor de 0. 84 mg. de Calcio
por gramo de proteinas. Se ha podido ver que con pH normal, la tasa
de las protefnas permite de-epee"s saber, despu€s del diagrama de Mc
LEAN y HASTINGS, el valor del calcio ionizado.

Este calcio combinado bajo la forma de proteinato de calcio no
filtra en el estado normal a través de las membranas capilares y no es

por lo tanto excretado.

B. CALCIO EN LOS LIQUIDOS EXTRACE LULARES,

Todos los liquidos del organismo pobres en protefnas contienen
por litro una cantidad total de calcio -inferior a la del suero y es ma{s o
meﬁos igual a la tasa de calcio difusible. Se encuentra en la limfa, el
l{quido de los edemas y de las ascitis mecdnicas. Elflfquido cefalo-ra-
quideo merece una mencidn particular} practicamente sin protefnas, el
calcio que contiene es aproximadamente igual al calcio difusible del
plasma y por lo tanto es un {ndice de la concentracidn en calcio idnico.
No es por lo tanto, un filtrado del calcio sanguineo, pués la paratiroi-
dectomfa o el extracto paratiroldeo (que modifica el calcio sa.hgufneo)
no tiene la ma{s m{nima.vinfluencia sobre el calcio del 11’quido cefaldbrra-

<

'
quideo.



La existencia de calcio fuera de los tejidos mencionados, es muy
escasa. Los liquidos plasméticos (5 % del peso del cuerpo, o sea, 3.5
litres para un hombre de 75 kilog. ) no contienen en total mﬁs que 0. 35
grs. , de la misma manera en los espacios intersticiales (15 % del peso
del cuerpo o sea, 10,5 litros) solamente se encuentra el calcio ionizado
en cantidad de 50 mg por litro, es decir representa para 10.5 litros

525 mgs.

C. CALCIO EN LOS TEJIDOS.

Es en los tejidos y por asi decirlo unicamente en hueso, en donde
se encuentra la casi totalidad de los 1, 000 a 1, 200 gramos de calcio que
contiene el organismo. El calcio extraoseo, si bién en cantidad minima,
juega un papel esencial en la actividad muscular, del s{stema nervioso y en
el estado de la piel y de las faneras. Interviene igualmente en la permeabi-

lidad tisular y en la coagulacién de la sangre.

. & I's
1. Accion sobre los mudsculos.

La carencia calcica se traduce por modificaciones de la actividad
muscular, especialmente de las extremidades(tetania), del miocardio
(anomali’a del E.C.G., especialmente alargamiento de 6T, es decir, pro-
10ngaci6n de la sistole eldctrice) de los muisculos lisos, dando diferentes
espasmos gastro-intestinales(form‘as esofdgicas, pseudo-ulcerosas,

° L k3 3 v
piloricas, intestinales, etc.. )

2. Accidn nerviosa.

a. - Nervios cerebro-espinales.

Las diversas manifestaciones musculares de la tetania parecen
. <. . . -
sobre todo debidas al empobrecimiento en calcio de la union neuro-mis-
cular, como si las colinesterasas no pudieran neutralizar la acetilcolina

en la ausencia del calcio.
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b) S{stema vegetativo.

Siendo un cofermento de la colinesterasa, el calcio se comporta

como un inhibidor del vago.

9i el calcio tiene una influencia sobre el tono vegetativo, inver-
samente las modificaciones vegetativas peridfe'ricas o centrales (hipo-
talafmicas) serian capaces de provocar manifestaciones de tipo espas-
mofilien, pudiendo ser causa de la misma hipocalcemia. $e sabe que
ciertas alteraciones del s{stema vegetatito, como la seccion del esple’-
ni co (COLLEY y PEREZ), la ablacién del génglio cervical superior
(LERICHE-YUNG y WORINGER) podrian explicarse de hipocalcemia.
La existencia de tetanias de apariencia neurdgena (DECOURT y TUR-
DIEU) que cursan con o sin hipocalcemia, debe discutirse, siendo la exci-
tabilidad nerviosa periferica aumentada, discutiéndose la existencia de un

factor no tisular, en la utilizacidn del calcio.

N 4 N .
El calcio actia no solamente sobre los nervios cerebro-espinales y

vegeta&vos', sino tambign sobre la corteza.

c) Sobre la corteza cerebral .
T

La hipocalcemia entraha:

-Modificaciones del comportamiento psico-afectivo (emotividad,
ansiedad, irritabilidad del caracter con algun estado depresivo) ausen-
cias, lipotimias.

-Desde el punto de vista motor, 8@ producen convulsiones y en
algunas ocasiones sintomatologia pseudo-tumoral.

-Al examen electro-encefa.logra'.fico, frecuentemente se observa

una disrritmia lenta de alto voltaje.

3. Accion sobre piel y faneras.

Sobre la intervencic’;n en el sistema nervioso-vegetativo, se

ratifica la pregunta no resuelta de la influencia de la carenda
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7. /.. ’
calcica sobre los trastornos troficos, transcutaneos.

a. La piel puede volverse seca, espesa, escamosa

b. Las ufas se vuelven cortas, espesas, cruzadas por estrias blancas.

c. En los cabellos hay calvicie, alopecia.

d. En el tejido celular subcutdneo: esclerodermia progresiva, algunas
veces asociada a una catar¥fa (sfndrome de ROTHMUND),

e. Enlos dientes: estdn algunas veces surcados por lineas transversa-
les por defecto de la formacidn del esmalte. La atrofia del esmalte
se extiende en algunas ecasiones a toda la superficie del diente.

f. El cristalino: ciertas catar¥as bilaterales corticales, o parciales,

han gido atribuidas a un metabolismo defectivo del calcio.

4. Permeabilidad de las membranas y coagulacion de la sangre.

Fuera de la accidn sobre los musculos, el sistemgnervioso y la
piel y faneras, se dice que el calcio participaen el control de la per-
meabilidad de las membranas y tiene influencia en la coagulacich de
la sangre, siendo indispensable en las reacciones enzimaticas que se
llevan a cabo para la transformacidn de la protrombina y trombina y

. . v -
como inductor en la reaccién fibrindogeno-fibrina.
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B. EL METABOLISMO DEL FOSFORO

g e e e ]

Es desde todo punto de vista indispensable deternernos a consi-
derar algunos aspectos del metabolismo del fosforo, electrolito de

estrecha relacidn con el metabolismo del calcio,

El f8sforo es el electrolito de la energfa y del metabolismo de las
su%tancias orgafnica.s, tanto de las protefnas y de los hidratos de car-
bono, como de los lipidos. Se encuentra unido casi siempre a la
mayorfa de los cationes: en la sangre con el sodio; en los tejidos con
el potasio; en los huesos con el calcio, con quien forma precipitados

de fdsforo tricalcico insoluble.

1. APORTES DE FOSFORO.

Dependen:
a) De la cantidad de fosforo en los alimentos

b) De la importancia de la- absorcidn intestinal.

A. Fdsforo de los alimentos.

El régimen alimentario contiene siempre suficiente fdsforo: 1. 50

a 2 gramos de fosforo por dia, o sea, el doble del calcio.

El fosforo existe bajo forma inorginica y orginica. El fosforo
inorgafnico comprende lgs sales que el acido fosfdrico (PO4H3) forma

con los cationes calcio, potasio, sodio, magnesio.

- - . . ’ . .
En el fosforo organico, el acido fosfdrico esta unido a ciertas
. . oA 3
proteinas, grasas e hidratos de carbono. Los alimentos mas ricos en

7/
fosforo son:
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La yema del huevo: 530 mg. , les verduras, judfas verdes: 330 mg.;
lentejas: 350 mg. ; las carnes: 250 mg. ; los pescados: 220 mg; los guisan-

tes: 130 mg.

Por dg pajo de los 100 mg. contiene: el pan: 92 mg. las patatas:
57 mg. ; el arroz: 44 mg. Dentro de las frutas las peras, los melocotones,

y los albaricoques contienen una apreciable cantidad de fosforo.
Lé\ poca cantidad en calcio y la tasa elevada en fdsforo en los pesca-
dos y el %rroz, explican la frecuencia de las osteomalacias en la China,

donde estos dos productos forman la base de la alimentacion.

B. Absorcidn del fosforo.

La absorcidn del fosforo se cumple cuando se encuentra en estado
de iones fosfatos PO4 H.-.- o de PO2 HZ-:, cuando el medio es alcalino y es

suficientemente rico en fosfatasas,

La absorcién depende de:
Ionizacion del fosforo
del pH

de lasg fosfatasas

co LN —

- - a I
1. La ionizacion del fosforo.

La eficacia del fo'sforo es diferente, dependiendo del estado orgafnico

. 7 .
O 1norganico en el que se encuentra,

a. Fdsforo orgdnico. - Se pueden distinguir tres tipos de fosforo orgdnico

y cuya accidn fisioldgica estd en funcich con la facilidad con la cual se

hidroliza.

” 7 . .
1. En los casos raros, donde el fosforo organico es rapidamente

hidrolizable por el acido clorhidrico del est6mago, se comporta como el
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fosforo inorgénico y puede formar con los cationes Ca, Mg, sales poco

solubles pero asimilables.

2. Lo mais frecuente es que el fdsforo se emcuentre unido a
ciertos pl_‘6tid®s, lipidos, o glicidos, bajo la forma de esteres fosfo™
ricos, en cuyo caso la hidrblisis es mas lenta.

Tal fosforo no es practicamente modificado en la cavidad gafstri-»
ca, solo una accidn diast{sica, intestinal, dellipo fosfetasa puede romper
esta liazdn y liberar el ion fosfato. Esta forma de fosforo es facilmente

absorbible.
3. Ciertos cuerpos orga'nicos, la fitina por ejemplojdesperdician
una gran cantidad de fosforo no pudiehdo ser asimilable por resistirse

a toda hidrolisis.

b) Fosforo inorganico. No es eficaz sino cuamdo el cation de insolubili-

dad, al cual esta unido ést{, en una cantidad muy débil. Estos cationes

son entre otros el calcio, el aluminio el magnesio, el bronce y el hierro.

Cuando el calcio no puede ser absorbido @n los tramos altos del
. . . . . - <
intestino y en particular cuando la vitamina D falta, se combina mas
abajo con el fdsforo para formar el fosfato de calcio insoluble que es

eliminado por las materias fecales.

El ion aluminio es utilizado terapeuticamente para reducir la

cantidad de iones fosfatos absorbidos (SHORR).

2. El pH (la alcalinidad)
El pH es necessario para la absorcion del ion fosfato, inactivan-

dose las fosfatasas cuando el medio es acido.
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También para el fosforo debe de cuidarse que el pH esté vecino de
la alcalinidad para ser liberado. Esta absorcidn bdsica del fdsforo se
lleva en un medio alcalino opuesta a la absorcion del calcio que es en un

M 2
medio acido.

3. Las Fosfatasas. -

Este es un sistema enzimatico. Probahlemente las fosfatasas alcali-
nas del intestino que liberan las fosfatasas de diferentes uniones fosforicas:

glucofosfatasas, fdsforo proteico, fosfolipidos.

2. LA ELIMINACION DEL FOSFORO.

A. E1 fosforo urinario.

Lo mismo que el calcio,es eliminado en pequefias cantidades por la
orina (20 al 15 %) de los aportes se arrastran mis del 30 % del f&sforo
ingerido y como los aportes fosforicos son el doble de los aportes cdlci-
cos, habrd en las orinas seis veces mis fosforo que calcio. Un sujeto que
absorbe un gramo de calcio tendra’ 100 miligramos de calcio en las orinas

y alrededor de 500 a 600 miligramos de f§sforo.

Esta cantidad es, en realidad, muy variable, dependiendo de fac-
tores muy susceptibles de influenciar la reabsorcion tubular del fdsforo.
Esta reabsorcion estd bajo la dépende'ncia de factores metabcﬁicos, endo-

crinos y tubulares,.

Factores metabdlicos. - La reabsorcidn del fdsforo estd grandemente

influensiada por los aportes de fosforo.

Si los aportes de fosforo disminuyen, la reabsorcion de fdsforo por
el rifion aumenta., Las células renales retienen casi todo el f§sforo que

se filtra por el glomérulo; CRAWFORD y COLL, dicen que experimen-
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talmente la relacidn fdsforo absorbido sobre el fosforo filtrado, se
aproxima a la mitad, siendo lo normal que se encuentra por debajo de

1a primera, puesto que solamente una pequefifsima cantidad de fosforo
filtrado se encuentra en la orina. Inversamente, la reabsorcich renal

del fdsforo es mds reducida en tanto que los aportes de fdsforo aumentan,

R R . ) ' 4 .
La eliminacion del fdsforo estd no solamente en funcion de los

aportes, sino tambien de la presencia en el liquido tubular:

a) De ciertos acidos amingdos, como la glicocola y la alanina

b) De la gluccsa

La acidosis que provoca, como se ha visto, la elim inacion del
sodio y de otras bases como potasio y calcio, entrafia por un mecanis-
mo complicado la salida de fdsforo constituyendo una parte muy impor-

C <~ ° 9 °
tante de los acidos-urinarios.

Factor glandular. - Nosotroe veremos méis adelante que la hormona

paratirdidea reduce la reabsorcidn del fdsforo dinterviene en prime-

P . ° s
risimo plano en la regulacidn de la fosfaturia,

El AT 10 disminuye igualmente la reabsorcidn del fosforo, pero

en un grado menor.

La accidn de la vitamina D, so bre la eliminacidn del fosforo es
mucho menos fuerte que la del AT 10, El papel de las esterfides hor-
monales sobre la eliminacidn fosforica es mal conocide,

-

Factores tisulares. - La alteracion del tejido renal puede disminuir la

excrecidn de los fosfatos, en la glomerulonefritis, o aumentar €sta

excrecion por insuficiencia de la reabsorcién y en los tubulus renales.
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B. EL FOSFORO FECAL.,

En las heces se encuentra alrededor del 60 % del fosforo ingerido.
Este fosforo fecal comprende de una parte el fos_foro que ha escapado
a la absorcion intestinal, y de otra parte, el fdsforo absorbido que

vuelve a la luz intestinalla

La penetracio’n del fo'sforo a través de las mucosas se hace en la
parte inferior del intestino delgado, a nivel del ileon y su excrecidn por

el contrario se produce a nivel del duodeno.

La figura esquematiza las profundas diferencias que existen entre

la eliminacidn del f§sforo y la del calcio.

3. ELBALANCE DEL FOSFORO.

El estudio del balance fosfdrico presenta el doble interés de indi-

carnos las necesidades del fdsforo y segundo de aportarnog las indica-

. 3 - * ”
ciones precisas sobre los balances del calcio y nitrogeno.

NECESIDADES DEL FOSFORO EN EL ADULTO, DEL NINO Y DE LA MUJER

En el adulto. - EI balance es equilibrado, es decir, que nos permite es-

tablecer que Y aporte minimo por debajo del cual el balance se transforme

negativo es alrededor de 700-800 mg para un adulto de 70 kg.

- &2 . ‘ . 3
En el nifio. - La excrecion del fdsforo es inferior a los aportes. El

balance del f8sforo es positivo. Esto se explica por las necesidades
3 3 L3 I 3 X . . .
metabdlicas energéticas y enzimaticas del crecimiento; se considera que

el aporte minimo de fSsforo debe ser de 1.3 gr.

Ep la mujer embarazada. - El balance del fdsforo es igualmente positi-

vo, el aporte minimo es alrededor de 1.50 gr.
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Durante la lactacion. El régimen no debe ser inferior a 2.50 gramos.

4. DISTRIBUCION DEL FOSFORO EN EL ORGANISMO,

El fosforo se encuentra en la sangre y en los tejidos.

a) Fdsforo de la sangre. - En la sangre y los liquidos extracelulares se

encuentran los iones fosfatos, que por intermedio de un sistema enzima-
tico comprenden fosfatasas, fosforilasas, etc. tienen en equilibrio con
las fosfatasas tisulares.,

En la sangre, el fdsforo existe bajo la forma inorgdnica y organica.

1. El fdsforo inoggénico. - La tasa del adulto es de 32 mg. o sed, de oL

m. E, Q. Mientras que persista el perfodo del crecimiento esquelético ac-
tivo, la tasa normal es mids elevada 40 a 60 mg. Esta elevacidn puede

ser debida a la hormona somatotropa que aumenta laactividad de los osteo-
blastos y por lo tanto de las fosfatasas. Tambien explica probablemente

la hiperfosfatemia en la acromegalia,

Hay hipofosfatemia cuando la tasa de los fosfatos est{ por debajo
de la tasa minima de 27 mg. ; e hiperfosfatemia cuando E€sta llega hasta

la tasa mgxima. de 40 mg.

Los fosfatos inoi‘ginicos del suero son en la mayor parte ioniza-
dos. Tienen un pH de 7,4, el 80 % de los iones fosfatos esté.'r‘)ajo la
forma bivalente (PO4H=) y el 20 % estd baio farma monovalente (PO4H-).

Estos fosfatos son enteramente ultrafiltratles.

2. El fosforo orgfnico. - Comprende:

a. Los esteres fosfdricos.
b. El fdsforo de los fosfoamino lifpidos, tipo lecitina, de los cuales el

fosforo hace parte integral de la molécula,
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/7
La tasa de cada uno de estos fdsforos orgdnicos es mas o menos
alrededor de 50 mg. siendo la tasa total, es decir, de fdsforo orgini-
co, de esteres fosfatos y de los fosfo-aminodfpidos de unos 150 mg

con grandes variaciones.

o . '
En los globulos rojos, el fosforo inorginlco estd poco mas o menos
en la misma cantidad que en el suero, es decir, alrededor de 30 mg. |
pero el fdsforo total es muy elevado 800 mg con variaciones de 350 mg. ,

0 sea, con maximo de 1. 15 gr y un minimo de 0. 45 gr

b) El fosforo tisular, -

En la sangre, el fdsforo estd sobre todo, en union con el Na
(PO4 H Na2 y PO, H2 Na), en el hueso, el f{dsforo se encuentra bajo
forma de fosfato tricalcico y en los tejidos bajo forma de fosfato de K

(PO4 HK y PO4 H2 K) y de compuestos fosfo organicos.

1. El fdsforo oseo. -

En el hueso, el fdsforo esta en union sobre todo con el calcio.

La cantidad total de fdsforo en el organismo es alrededor de 650 gr
Los huesos y los dientes contienen alrededor de 500 gr. por lkilo de
calcio. La relacifn Ca/P es de cerca de 2. Pero cuando todo el calcio
(99 %) se fija sobre el hueso, el 74 % de fosforo unicamente esta en

el esquelkto.

Estas combinaciones forman los micro-cristales complejos Que
le sirven al hueso de pa.’el mecdnico, y de soporte y su funcida de
reserva en iones, no solamente de calcio y de fosforo, sino también
de fna.gnesio y como se ha dicho despue’s de los ditimos afios del sodio

y més accesoriamente del potasio.
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2. I1 fosforo celular.

El 20 % restante que no ha sido fijado por el hueso, juega un

papel esencial en la constitucion de la célula, en las combustiones y

s ° . L)
en el origen de diferentes funciones organicas.

a) El fdaforo es uno de los elementos esenciales en la estruc-
tura celular,

- Del protoplasma: fosfoproteinas, fosfolfpidos esteres como

la lecitina y los fosfolipidos del centro

- Del nficleo- formando las nucleoprotefnas.
b) Es indispensable en las combustiones hidrocarbonadas. Ninguna
transformacidn glicida es posible sin la presencia de una molécula de

P04 H2- La fosforilizacion interviene enseguida en toda la cadena de

combustiones de los glicidos.
c) Juega igualmente un papel en las mﬁltiples actividades celulares.

/
FUNCION EMERGETICA. - La mayor parte de la energfa liberada por

las diferent? s combustiones es producida bajo la forma de Adenosin-

Trifosfd_fo oA T. P,

FUNCION ENZIMATICA. -Se habla igualmente del papel DPN o difos-

foripirimidina-nucledtido en el transporte del hidrdgeno. El dcido

g . . 4 .
fosforicc tiene por otra parte un buen numero de coenzimas.

FUNCION TAMPON, - La relacidn entre los iones fosfato mono y disc™-

dicos es uno de los modos de equilibrioc del pH celular, extracelular y

urinario.

REGULACIONES HUMORALES Y TISULARES DEL METABOLISMO CALCICO

El metabolismo fosfocdlcico estd bajo la dependencia de tres
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sistemas de regulacidn: el humoral, el dseo y las glandulas de secrecidn

interna.

I. REGULACION HUMORAL, -

La actividad del calcio estd en funcidn:
1. De las proteinas de la sangre
2. Dela tasa de fosforo, como tambien de otros electrolitos

3. Del equilibrio dcido-base

Estudiaremos sucesivamente el papel de las proteinas, de los

fosfatos y del pH.

1. Las protefnas. - El calcio, al contrario de los otrogelectrolitos, no

se encuentra libre en el suero, no penetra a los hematies, pero se fija
|4 . . 4 . .2
a lag proteinas séricas, especialmente con la albumina, en pgeporcion

media de 0. 84 mg. de calcio por gramo de proteina.
Como solamente el calcio ionizado, es decir, el que se encuentra
unido a las protefnas, es el bioldgicamente activo, se conocerfa su

valor aproximadamente de la deduccidn de la medida del calcio total.

. . . P . : 7 .
Calcemias anormales sin significacidn patoldgica.

Una calcemia baja con proteinemia por debajo de lonormal, no
tiene significacio'n,pues la reduccidn de la calcemia puede ser debida
a la disminucion del calcio unido a las proteinas y que &¢ biologica-
mente inactivo. Las hipocalcemias de las nefrosis no se acompafian
de tetania, seguramente porque esta hipocalcemia lleva una fraccion
combinada a las proteinas que son muy bajas, siendo probable que el

calcio ionizado quede normal,
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. 7 . N
Calcemiaspatologicas de apariencia normal,

Si el calcio queda en 100 mg. cifra normal con una proteinemia baja
es que hay en realidad elevacion del calcio ionizado.

Si con la misma cantidad de calcio, 100 mg. , hay una proteinemia
elevada, significa por el contrario, que la calcemia estf reducida, En el
curso de ciertas osteosis hiperparatiroideas, la calcemia no esta casi

aumentada puesto que las proteinas son bajas,

El calcio, unido a estas proteinas, es reducido disminuyendo por

lo tanto el cakio total (ALBRIGHT).

2. El f8sforo y los otros electrolitos.

A. Calcio y fdsforo. La sangre puede ser congiderada como una solu-

cidn de sales fosfogﬁcicas. Esta solucidn se encuentra sometida a las

leyes de las sales poco solubles, es decir que el producto:

Calcio ionizado x fosfato ionizado es una constante

Ca ++x PO, H ~ = constante
Esto tiene su explicacidn en l2 climica pues en cuanto hay una modifica-
cidn en la tasa de undde estos iones, se implica un cambio en la tasa del
otro. La hipofosfatemia entrafia hipercalcemia, como por ejemplo, en

el hiperparatiroidismo.

La hiperfosfatemia se acompafia de hipocalcemia como por ejemplo

en la tetania.

Estas modificationes sanguineas tienefsu repercusidn sobre el
4 . ¢ o
fosfato calcico, Sseo, sea sobre los controles oseos o sobre la

» » 3 ° 4 -
eliminacidn por el rifidn del fSsfordy del calcio.



- 45 -

La resultante humoral, resultante del producto Ca ++ x PO4 H--
estd mantenida gracias a las modificaciones que se producen a nivel
de la fase sélida, es decir del fosfato tricalcico. Existe, pue/s, una
relacidn constante entre el calcio y el fosforo, gracias a la disolucion
de los cristales del hueso (decalcificacién) o lo contrario, cuando hay
precipitaciones fosfo-calcicas. La correccion es no solamente dsea,
sino tambien renal y los aportes y las necesidades de calcio y fosforo
requieren su importancia, el ri_jion interviene a su vez, gracias a las
influencias del paratirdides, reduciendo yhumentando las reabsorciones,

sobre todo de calcio.

Esta triple regulacion humoral, dsea y renal,puede ser transtor -
nada, cuando se encuentra a la vez hiperfosforemia e hipercalcemia,
En ciertas inguficiencias renales o en hiperavitaminosis D, el calcio y
el f§sforo no pueden ser rapidamente fijados sobre el hueso, eliminan-
dose por los rifiones precipitaciones fosfocdlcicas que se producen en

los tejidos.

B. El calcio y los otros cationes. - Se admite, despues de los tra-

bajos de J. LOEB que existe una relacion entre los cationes monovalen-

tes y las cationes bivalentes.

La irritabilidad neuro-muscular aumenta por el potasio y de una
p \
manera mas aparente por el sodio y disminuye por el calcio y por el

magne sio.
. 1s _ K+ Na+
Excitabilidad neuromuscular = m

3. El equilibrio acido-Base.

. o . & L4 o . .
La ionizacidn calcica estd en funcidn de la acidez: Normalmente, el
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medio sanguineo tiende hacia la alcalinidad, estando en relacién con
el punto isoeléctrico de las proteinas. Estas tienen un caracter acido
y como tales son capaces de fijar el calcio. Pero si el pH sanguineo
tiende a la acidez, la proteina pierde sus propiedades dcidas junto al
medio ambiente y transformandose alcalina, fija las valencias dcidas
y desprecia las bases, quedando el calcio libre y por lo tanto en forma
idnica.

Si es verdad la estricta relacidn que tiene con las proteinas
sanguineas, es igualmente importante la relacidn que tiene (el calcio)
con las proteinas tisulares, especialmente el tejido d'seo - Tanto mas

valencias acidas acumulen en la sangre habra mas calcio libre ionizado.

Al contacto con el hueso, la acidosis libera una parte de calcio del

fosfato de calcio aumentando por lo tanto el calcio ionizado.
Por lo tanto, diremos que la acidosis aumenta el valor ma X PJ.

Las modificaciones del pH, la tetania. La reduccidn del pH entrafa ra-

pidamente un aumento del calcio ultrafiltrable ionizado, pudiéndose
comprender la ausencia de la tetania cuando hay calcemias tan reduci-
das como en la acidosis renal e inversamente la facilidad con la cual

la alcalogis por hiperpnea se complica de tetania en las espasn)ofilfa.s.

Sin embargo, para Mc LEAN, las variaciones del pH sangufné‘o
son demasiado debiles en la patologfa para modificar la constante del
producto de solubilidad. El mismo CARTIER encuentra que en un pH
de 7, el hueso se demineraliza muy poco sentando la hipStesis que la
acidosis provoca la demineralizacidn por otros mecanismos; nog otros
veremos a €ste respecto el papel del rifidn y del hiperfuncionamiento

paratiroidiano. En resumen, la actividad del calcio ionizado aumenta
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por la acidosis y esta en razdn inversa de la tasa de las protefnas, del

o [ N .
fosforo y mas accesoriamente, del potasio.

Acidosis

a ionizado =
Ca ionizado Proteinas + P + K

II. REGULACION TISULAR DEL METABOLISMO CALCICO.

Para comprender el papel del hueso en el metabolismo del calcio

Id N . s 2
y del fosforo, es necessario que abordemos su composicion:

1. Composicidn del hueso. - El hueso esta compuesto de una trama orga-

nica, sobre la cual se fijan los mismo§ cristales de las sales de calcio
y f8sforo.

Estudiaremos:
A. La trama orgénica

B. Los compuestos minerales,

A. LA TRAMAORGANICA. Estd compuesta de fibras y células de tejido

conjuntivo, capaces de fijar el calcio y el f§sforo. Este tejido conjuntivo
que tiene la propiedad de calcificarse, es llamado tejido osteoide, por

los histologos y oseina por los bioquimicos.

1. La sl}stancia fundamental. - Estajffor mada de mucopolisacaridos.

ANALISIS QUIMICO. - Los mucopolisacaridos estan formados por la

o . 14 . . -
mucina, la condroifina y el acido hialurdhico.

. . . 3 L3 . L4
Mucina y condrofina. - Estdn constituidas por la asociacion de una

proteina y de un grupo prostético.

La proteina es una escleroproteina que por calentamiento en la

autoclave dan lugar a una gelatina,
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El grupo prOstético es un oltopolimero de un grupo qu{mico for-

. s . . o .
mado por la union del acido glicuronico con una exosa.

El 4cido hialurfnico se diferencia de la mucina y de la condroin-

. ° 3 3 3 (& - ’ 13 -
tina, entre otras modificaciones, por la ausencia del acido sulfurico. {

2. Les fibras conjuntivas, -

LAS CELULAS, - Las células originales se transforman en osteo-

blastos y osteoclastos, y ultimamente cuando el hueso se forma, en os-

teocitos.

a. LOS OSTEOBLASTOS. -

Morfologia. -Los osteoblastos se encuentran en los rebordes de las

laminas dseas, bajo la forma de una fila @nica y continua., Son altos,
cuando el hueso se forma, bajos y separados sobre el hueso anciano.
Aparecen muy oscuros, pues su protoplasma es muy basofilog y
su ndlcleo muy rico en cromatina. El protoplasma contiene un abun-
dante conffrioma.
El nfcleo excéntrico del lado opuesto a la trabécula dsea, encier-

. i d
ra un voluminoso nucleolo.

Papel de los osteoblastos. - Se ha dicho habitualmente que son los que

producen la oseina y la fosfatasa alcalina. Su papel es en realidad muy
complejo. Parece enefecto, que constituyen una gran parte de los ele-
mentos indispensables para la edificacidn de la sustancia fundamental

para las combustiones y otras funciones.

Se comprende por el estudio bioquimico de los osteoblastos, que su
alteracion, especialmente la osteoporosis, entrafia modificaciones
profundas:

1. De la estructura de la sustancia fundamental
2. De las combustiones (insuficiencia en glicdgeno y citocromooxidasa)

3. En las actividades enzim4ticas y eppecialmente fosfotdsicas.
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b. LOS OSTEOCLASTOS. -

Morfologfa. - Los osteoclastos son células gigantes, multinu-

cleadas y de forma muy irregular. Su citoplasma es acidbfilo.

Génesis de los osteoclastos. - Los osteoclastos provienen de la celula

mesenquimatosa directamente o indirectamente por intermedio de los

fibroclastos o de los reticulocitos.

Papel de los Osteoclatos. - E1 papel de los osteoclastos ha sido objecim

o . . . . 4
de muy diversas discusiones, Tienen a su cargo la reabsorcidh osea.

c. LOS OSTEOCITOS. - Los osteocios son pequefiag célulag fusifor-

mes, que recuerdan los fibrocitos. Su citoplasma es ligeramente ba-
sofilo, conteniendo pequefias gotas de grasa y un condrioma abundante.
El m{cleo es central con la cromatina en coma, No se le observan '
mitosis. Se encuentran situados dentro de la sustancia dsea calcificada.
Alojados en cavidades, en forma ovular, se anastomosan 18s unas con
lgs otres y se introducen en los canalfculos dseos que irradian en to-

das direcciones.

B. EL REVESTIMIENTO MINERAL,

Sébre la s:Etancia fundamental modificada del tejido conjuntivo

u oseina se deposita la trama inorgafnica, sobre fodo fosfdc,a.lcica.'

El simple anidlisis nos permite establecer groseramente la natu-
raleza quimica y la cantidad de los diferentes iones que entran en la
composicidn mineral del hueso: sabemos mucho menos de la propor-
cidn exacta de las sales que la constituyen.,

Nosotros veremos:

1. La composicién quimica global: E1 hueso contiene alrededor del 25 %

de H20, 30 % de materia orgdnica y 45 % de materia mineral.
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1) La reparticion del H20 es muy desigual:

18 % en los huesos largos (fermur y himero)

40 % en la columna vertebral, costillasy hueso ilfaco.
Este agua del esqueleto es rapidamente intercambiable como EDELMAN
lo ha demostrado gracias al DEUTERIO.,
2. El material organice se compone de 3,55 % a 5,09 de nitrggeno, esta
tasa se eleva con la edad. '
3. El material mineral se reparte de la siguiente manera (en relacion
con 100 gr de hueso seco)

Calcio 16.5 a 20.8 %

Fosfato 5.5a 8.9 %
La relacion Ca/P ge establece entre 2,10 y 2. 80 %
La relacion Ca/N esta entre 3,9 y 4,8 % y parece medir el grado de
demineralizacién del hueso, de manere mas exacta que la relacion P/N
que es de 1,5 a 2.

La actividad fosfdtasica varia de 0.20 a 0, 80 unidades Bodansky
por gramo de su%tancia gsea., pudiendo aumentar con la edad, con m{-

ximo hacia los 40, 50 aiios.

o0 )
El hueso, reserva de sodio y de. potasio. BERGSTROM ha demostrado que

existe en el hueso una reserva importante de sodio y de potasio.
Pero, mientras que autores como SHOHL no encuentran dm 20 grs
de sodio en todo el esqueleto, EDELMAN muestra que hay alrededor de

60 gramos, es decir, otro tanto que en el resto del organismo.

Los procesos que presiden la reparticidn de sodio del hueso son
aun mal conocidos. Es asi, como en el Addison, cuando los liquidos
extracelulares son pobi'es en sodio, el tejido gseo, que no es sino un
apéndice del tejido conjuntivo esta sobrecargado, por el contrario, en

sodio.
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La cortisona invierte estas anomalias y empobrece el sodio del
hueso, como lo hace igualmente con el calcio. Este sodio de origen
4 . . . .
oseo, no es siempre eliminado y contribuye probablemente a la con-

stitucidn de edemas cortisdnicos.

LICHTWITZ con PARLIER y DELAVILLE han mostrado que
ciertos edemas cortisdnicos no podfan ser explicados por una reten-
cidn de sally agua exogenas puesto que el peso de €stos sujetos ede-
matosos, no aumentaba proporcionalmente por la retencidn hidrosddica

intersticial.

"
El hueso contiene igualmente, segun BERGSTRO“ una cantidad

apreciable de potasio, 35 mEq en la rata joven, 19 mEq en la rata adulta,

2. Proporcidn en las diferentes sales.
1. Losdfosfatos. - EI fosfato tricdlcico (PO,),Cay H2 (OH), re-

presenta los dos tercios (74,4 %) del mineral total. Los otros fosfatos

son el fosfato disddico (2,44%) y el fosfato trimagnésico (0. 92 %)

2. Los carbonatos. - El carbonato de calcio se encuentra en un

10.3 % y solamente enl.2 % de carbonato de magnesio.

o . . . .
3. Las sales organicas. - Se encuentra el calcio unido tambié¢hn

. G s . /, N . ’
a sustancias organicas: acido citrico, la’ctico y sobre todo proteinas.

El citrato de calcio tiene una tasa de 2 %. E! lactacto de calcio
se encuentra unicamente en una cantidad de 0.19 %. Calcio y fosfatos
se encuentran unidos, en importante proporcion, a las proteinas
(0. 72 %). Es necesario, igualmente, tener en cuenta los oligoele-
mentos: zinc, barium y sobre todo estrombiun, que activan las

precipitaciones cdlcicas.
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PAPEL DEL HUESO EN LA REGULACION CLASICA,

Después de haber visto que el calcio aportado por la sangre, esta’

practicamente todo fijado en razon de las propriedades particulares

de una subs.ancia protéica, la oggina que parece producirse al contacto
del hueso, con altas concentraciones de fdsforo,los puntos de partida
de las precipitaciones cdlcicas. Si bien es cierto que la osificacidn
aparece como el resultado de un proceso doble, de una parte la fijacion
de iones calcicos, y de otra parte de la formacidn y depdsito de crista-

les de fosfato tricalcico.

A. Afinidades de la sultancia fundamental por el calcio.

Se puede tener una idea precisa, acerca de esta afinidad de la
sWstancia fundamental per las sales de calcio, despuds que su existencia
ha sido ilustrada por la cromatografia, los implantes de cartﬂago y su

. . . ’.
mecanismo precisado por las auto-radiografias.

-Fisiopatogenia de la afinidad de la subtancia fundamental por el calcio.

Son mal conocidas las modificaciones de la su‘%tancia fundamental, que
tienen como consecuencia la fijacio'n ca’lcica, sin embargo, cuando se
decalcifican los huesos largos, la subtancia fundamental despojada de

su revestimiento mineral se coloca metacromaticamente, lo que signi-
fica que ella posee numerosas valencias dcidas libres. Cuando la ma-
triz qsea estd casi calcificada, pierde sus propie dades metacromdticas,

. . . o g . .
pudiendo ser debido a la unidn de valencias dcidas con el calcio.

Por las auto-radiografias del hueso en ratas, hechas unos dias
, <
despu€s del nacimiento y despues de la inaec(idn de sulfato marcado (535),
se localiza en la unidn diafiso-epifisaria, en el sitio donde se producem

la maduracidn y el principio de la osificacidn.
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e e . 4 .
B. Las precipitaciones fosfo-calcicas. -

Lo que diferencia el hueso de los otros tejidos, es que los
electrolitos, en lugar de combinarse simplemente a las proteinas,
forman otros pequeflos precipitados >que‘son los microcristales de

fosfato tricilcico.

De €stas consideraciones, evidentemente complejas, emergen
sin embargo un cierto nfimero de ideas simples, que nos permiten
comprender mejor el mecanismo de la mayor parte de las decalcifica-

ciones.

1) La primera es que el factor mineral juega un papel muy reducido y
que, fuera de algunas osteomala’cias, por insuficiencia de la absor-
cidn fosfocdlcica, de origen gastro-intestinal, o por exceso de elimi-
nacion, por alteracion anatomica o funcional del rifidn, hdy siempre
bastante fo'sforo y calcio para mineralizar la trama orgdnica. Son

las modificaciones de la parte viviente del hueso, que dan origen a

la mayoria de las osteopatias (osteoporosis).

2) La segunda nocicn que se deduce, es la necesidad de distinguir en

el estudio funcional de la trama orginica:

- De una parte, el papel de los mucopolisacafridos, es decir, del estado
f{sico-quimico de la sll’stancia fundamental.

/
- Y de otra parte, el de las emgimas de precipitaciones fosfocalcicas,

es decir, el estado funcional de los osteoblastos.

Es probat lemente por su accio’n, tanto sobre la sustancia fun-
damental, tanto sobre los osteoblastos, que‘actufan factores tan dife -
rentes como las vitaminas D y C, las hormonas paratiroideas, estero'i-
des, somatotropa, tiroidea, el sistema vegetativo, el movimiento o la

. eq e . d
inmovilizacion.
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A, LA RECOLECCION DE LAS HECES Y DE LAS ORINAS,

Los enfermos sobre los cuales han sido practicados los balances
calcicos, se encontraban hospitalizados y fueron objeto de una vigilan-
cia particulars Se les prohibic’aceptar cualquier alimento distinto del

que les proporcionaba el servicio de dietética.

Los pacientes estaban sometidos a un re'gimen estrictamente
pesado. La cantidad de calcio de este régimen ha sido calculada, de
acuerdo a las tablas de SHERMAN (1941) Todo lo que quedaba sobre
el plato del enfermo despues de comer, fué cuidadosamente pesado y
la cantidad de calcio que contenfa, deducida del aporte tedrico del
régimen, de tal manera que se conocia lo mds exactamente que era

posible el aporte real del calcio ingerido.

La recolecciocn de las orinas y de las heces no se comienza sino
despu€s de haber sometido durante seis - dias de régimen experimen-
tal al paciente. Siendo de importanca capital vigilar para que nada
de las orinas o de las heces se pierda o desperdicie. Las heces y las
orinas son recogidas por periodos de tres dias. Como lo recomiendan
MORELLE y STEENHOUT (1932), las orinas son conservadas en

presencia de acido clorhfdrico (0.5 cc. de acido clorhidrico por 100 cc. )

B, METODO DE DOSIFICACION EN LAS ORINAS
Para dosificar el calcio urinario ha sido utilizado el metodo de
SHOHL y PEDLEY (1922).

Reactivos.

1. Acido sulfurico concentrado.
2. Persulfato de amonio (cuidando de no tener contacto con el aire,

° . . * . . .
investigar si este reactivo no contiene nada de calcio.
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3. Acido oxalico en soluci.o'n al2,5 %

4, Amoniago concentra‘,do.‘

5. Rojo de metilo (disolucidn de cg 2 de rojo de metilo en 100 cc de
alcohol al 50 por 100,

6. Acido sulfirico normal (aproximadamente) diluyendo 30 cc. de
dcido sulfdrico concentrado hasta un volumen de un litro.

7. Permanganato de potasio 0. 05 normal.

Técnica. En un ERLENMEYER de 250 cc se meten 100 cc de orinas
no filtradas, se agregan 5 cc de dcido sulfdrico concentrado y tres o
cuatro gramos de persulfato de amonio; se tapa la abertura del ERLEN-

MEYER con un embudo y se caldéa a la ebullicion.

Se mantiene hirviendo durante una hora, o hasta que todo el per-
Sulfato se haya reducido y que el liquido no tenga ninguna espuma al

agitarlo.

Despues se affaden 10 cc de acido oxAlico en solucidn al 2.5 % y
se enfria el liquido al nivel de la temperatura del laboratorio. Se neu-
traliza entonces con amo(niaco concentrado, y ademas comd gotas de la
solucidn del rojo de metilo al 0. 02 % en alcohol al 50 %, que sirve de

indicador.

Se enfrfa otra vez la solucidn obtem& al nivel de la temperatura
del laboratorio y si la solucidn se vuelve roja se la neutraliza otra

vez, Se la deja reposar durante una noche.

El otro dia, se ﬁltré. todo en un filtro durd pero sin galcio, de un

diametro de 12 centimetros.

Se lava el precipitado y el ERLENMEYER tres veces con agua
destilada, llenando cada vez 2/3 del contenido de filtro y dejando
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esgcurrir el lfquido completamente.

Se rompe el filtro en su centro y con agua destilada se arrgstra
el precipitado al frasco en donde se ha efectuado la precipitacio'n. Se
termina de lavar el filtro con acido sulfirico normal y caliente. El
volumen final debe llegar aproximadamente a 100 cc. Se afiaden 10 cc
de cido sulfdrico concentrado, se calienta todo hasta la temperatura
de 70° o 80° y se gradﬁa la solucidn con permanganato de potasio 0. 05
normal hasta que aparece una colorarion rosa persistente durante quin-

ce segundos.

Se hace una medida de control sobre un testigo que oontenfa todos

los reactivos utilizadog.

La diferencia expresada en cc. entre la medida sobre las orinas
y el testigo, indica el nombre de mg. de calcio que contienen 1l@s 100 cc.

de orina analizada.

C. DOSIFICACION DEL CALCIO EN LAS HECES,
Esta dosificacidn hecha segdn el método de CLARK y COLLIP
modificado por GORTER y DE GRAAF (1956)

Reactivos.

1. Acido nitrico normal

2. Solucidn al 5 % de acetato de sosa

3. Indicador: disolucion de 60 mg de verde de bromocresol y 75 mg. de
rojo de metilo en 100 cc. de alcohol al 96°

4. Solucicn de oxalato de amonium al 4 %

5. Amoniaco diluido (2 cc de amoniaco liquido al 10 %) diluido en 100 cc

de agua destilada.



Solucion de cloruro de calcio al 25 %
Acido acético al 10 %,

Acido sulfirico normal.

o 0N O

Permanganato de potasio 0. Ol normal (es necesario prepararlo ex-
temporanéamente desde una solucién 0.1 normal de permanganato
de potasio (3. 161 g por litro) diluyendola con agua destilada,

10. Solucidn determinada de calcio que contiene estrictamente 5 m.

eq. / litro. Se disuelven 140 mg, de Ca O (secado a una temperatura
de 600°C) en 6 cc. de dcido clondrico normal calentdndolog por
fin se anade agua destilada hasta que se obtiene un volumen de un

litro.

Técnica. - Las heces de un perfodo de tres dfas estdn homogeneiza-
das por medio de agua destilada, de tal manera que se obtiene una

suspensidn bien igual y de un volumen de 1.5 litro.

Se caldéa a la ebullicidn durante cinco minutos, en un ERLEN-
MEYER una mezcla compuesta de 4 cc . de la suspensidon de heces ho-
mogeneizadas y de 44 cc. de acido nitrico normal. Despue’s del en-
friamiento, se echan el contenido defERLENMEYER en un frasco
graduado y se afiade, agué. destilada hasta que se tiene un volumen total

de 100 cc.

Una parte de esta mecha es centrifugada, poniendo un tubo de

centrifugacion 2 cc. del liquido sobrenadando y 2 cc de agua destilada,

En otro tubo de centrifugacion de ponen 2 cc. de la solucion
marcada de calcio (5 m. eq/litro) y 2 cc. de una solucidn normal de

acido nitrico dilufda al 4 %.

. . ¢
Por fin, en un tercer tubo, se ponen 2 cc. de la solucion normal

de {cido nftrico dilufda al 4 % y 2 cc. de agua destilada.



En cada uno de los tres tubos, se echa una gota del indicador y
el numero de gotas necessario de la solucidn de acetato de sosa para
obtener el color del viraje, es deciy gris oscuro. Despues, en cada

tubo también se echan 2 cc. de la solucidn de oxalato de amonium.

Se mezcla en cada tubo muy prudentemente y se dejan descansar
por lo menos una hora. Entonces, los tubos seran centrifugados durante
diez minutos. Se pipetea muy prudentemente el liquido sobrenadando. A
lo que queda en los tubos se afiaden entonces 2 cc. de amoniaco diluido sin

agitar.

Otra vez, es necesario de centrifugar los tubos y de pipetar des-
pués el 1fquido sobrenadando. Entonces se examinar{ el resfduo para
ver si no contiene ningun ion oxdlico m&s, afiadiendo a €ste unas gotas de
cloruro de calcio al 25 % y de acido acético y se calienta a la ebullicidn.,
Si la solucidn permanece limpida, significa que el residuo fué bastante

. . - 4
lavado; en el caso contrario, se volvera a lavarlo con amoniaco diluido.

Después de una ultima épiracion con la pipeta del liquido sobrena-
dando en los tubos, se afiade 1 cc. de Acido sulfirico normal y se disuel-
ve el residuo calentando lo al nivel de una temperatura aproximada de

80°C en bafio de marfa.

Después se gradufa la solucidn de permanganato de potasio 0. 0l nor-
mal, utilizando una pipeta graduada, has-ta la aparicion de una coloracidn

rosa,

Duranteva graduacidn, la temperatura del liquido no puede bajar

demasiado.

Se calculan entonces de la manera siguiente:
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a)El mfrnero de cc. de permanganato utilizado para la suspensidn de
las heces.

b) El nfimero de cc. de permanganato utilizado para la solucids marca-
da de calcio.

c) El nimero de cc. de permanganato utilizado para el testigo (tercer
tubo).

. . ! .
Entonces, la muestra analizada de la suspension de heces contiene:

a -c¢

5o X 125 m. eq . de calcio por litro.

D. REPRESENTACION GRAFICA DE LOS BALANCAES CALCICOS.

Para representar los balances, hemos utilizado el metodo re-
comendado por REIFENSTEIN, ALBRIGHT y WELLS (1945), ESTE
contiene en la misma representacidn figurada, el balance, el aporte
alimenticio de calcio, la excrecion del calcio en las heces y la ex-

<« @ s . . .
crecion calcica urinaria,
.. . .
Se consatruye el grafico de la manera siguiente:

1) La ordenada demuestra la escala de calci*raduada en 100 mg por
veinticuatro horas

2) La abscisa estd graduada en perfodos de tres dfas

3) Se traza una linea horizontal en cero, a partir de la cual se traza la
columna de los aportes alimenticios y a partir de la cual serd posi-
ble de medir el balance

4) El aporte estd designado bajo la forma de una columna que partiendo
de la 1fnea de base, se dirige hacia el extremo inferior del grdfico.

5. La excrecidn estd{ sefialada, bajo la forma de una columna que
partiendo por debajo de la columna de los aportes, asciende hacia

. 4 . .
el extremo superior del grafico. La excrecifn fecal esta’ marcada
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por rayas que van en un sentido y la excrecion urinaria esta marcada

por rayas que van en el sentido contrario.

Si el balance es equilibrado, la columna que sefiala la excrecicn llega
exactamente a la linea de base, es decir, que la excrecidn es igual a

los aportes. Si hay retencion de calcio, es decir, si la excrecidn es
inferior a los aportes, la columna que sefiala la excrecidn no subira”
hasta la linea basal y quedard una zona blanca representando la reten-
cio’n. Si hay pe’rdida de calcio, es decir, sila excrecidn es superior a
los aportes, la columna que representa la excrecion subira’por encima
de la lfnea basal y toda la superficie subrayada por encima de ésta l{nea,

- genalard la pérdida de calcio.



CAPITULO IV,

METABOLISMO DEL CALCIO EN EL HIPERTIROIDISMO,
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Metabolismo del calcio en elBasedow comu’n.

Metabolismo del calcio en el Basedow de la castracion y

menopausia.

Metabolismo del calcio en el Basedow del nifio.
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A, METABOLISMO DEL CALCIO EN EL BASEDOW COMUN,

1. Estado de la cuestidn
2. Casos clinicos

» v #
3, Discusion

En los capi'tulos anteriores, hemos tratado las generalidades
del hipertiroidismo, del metabolismo del’ calcio y fosforo, y de las

N
tecnicas.

¢ . . .
En este sub-capitulo, realizaremos un estudio de conjuncto, es
o . . . M av I'd
decir, de las posibles manifestaciones clinicas y alteraciones metabd-
. . 4 . .
licas, que relacionadas con la esfera calcica se producen en el hip €r

tiroidismo banal,

1. ESTADO DE LA CUESTION
AUB, BAUER, HEATH, ROPES y HUNTER (1929) han sido los

s P 4 M
primeros en demostrar que la excrecion de calcio kante fecal como

. M 4 . . v 3 ° M .
urinario, esta aumentada en el hipertiroidismo y disminuye en el hipo-

tiroidismo.

ROBERTSON (1930) pone en evidencia que el exceso de la hormo-
na tiroidea en el estado de tirotoxicosis, actda sobre el rifién, dismi-
nuyendo el dintel del calcio, llevando a una disminucion del calcio

. . ! . o
sérico y a un fuerte aumento de la excrecion urinaria,

AUB, ALBRIGHT, BAUER (1932) muestran que la administracidn
de tiroidina en los pacientes con hipoparatiroidismo, provoca una

. . o . s 7’
elevacion de la excrecion urinaria del calcio y del fo'sforo.
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ALBRIGHT, BAUER, AUB (1931) demuestran que el aumento de
excrecidn del calcio provocado por el tirdides no es sino el resultado

de una acidosis. *

PUGSLEY, ANDERSON (1932) sugieren que la excrecidn elevada

de calcio fecal podrfa ser el resultado de la falta de absorcidn.

El aumento de la excrecidn del calcio puede ser considerable y lle-
gar a cifras de siete veces la normal, como lo han visto ALBRIGHT,
BAUER, ROPES y AUB (1929) . Si la excrecidn de calcio y fdsforo estd
fuertemente aumentada en el curso del hipertiroidismo, la tasa sangufnea
es por el contrario estrictamente normal, como lo han visto Mc CULLAGH
(1928), AUB, BAUER, HEATH y ROPES (1929), PUPPEL (1941) GROSS
(1941) y SNAPPER (1949),PUPPEL, KLASEN y CURTIS (1939) han mostra-
do que contrariamente a lo que pasa en la enfermedad de von RECKLING-
HAUSEN, en el hipertiroidismo, la administracidn de una cantidad sufi-
ciente de calcio, puede modificar un balance calcico negativo, en un

s . P
balance calcico positivo.

PUPPEL, GROSS, Mc CORMICK y HERDLE (1945) han mostrado
que la vitamina D favorece grandemente en el hipertiroidismo el balance
calcico positivo. Esto lo ha confirmado LICHTWITZ (1954). SNAPPER
(1939) ha descrito varios casos de hipertiroidismo donde la decalcifica-

cién extrema del esqueleto habfa provocado deformaciones y fracturas.

PUPPEL (1945) mantiene que deber{a de darse diariamente 3 mg

de calcio para restaurar la cantidad de calcio disminuida.
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II. CASOS CLINICOS. -

He aqui las observaciones personales a través de las cuales
hemos estudiado, en enfermos diagnosticados de hipertiroidismo banal:

- Los balances calcicos

- La calcemia y fosforemia

=Y en log ultimos 1l casos, las radiograffas del craneo.

CASO 1,

La sefiora Part. A De 32 afios de edad, como consecuencia de

una fuerte emocidn sufrida hace tres meses, empieza a sentirse nervio-
sa, ansiosa ,con insomnio. Siente palpita ciones al menor esfuerzo,no
soporta ya el café cargado, el ruido le incomoda. Ha adelgazado 6500 kg.

suda de modo anormal y tiene temblores que la molestan bastante.

Al examen, el estado de nutricidn es mediocre, 52,500 kg. por
1,66 m., tiene una exoftalmia moderada, con signo de De Grafe bastante
acusado, la palpacidn del cuello revela la existencia de una hip&llasia
tiroidea moderada. El pulso estd a 112 por minuto, la tension arterial
al2/6,5, tiene un eretismo cardio-vascular intenso.

El examen hematologico es normal:

Hb. 91 p. 100

G.R. 4.620. 000

G.B. 7,150

Formula leucocitaria; N 61
El
B O
L 32
M6

El colesterol es de 151 mg. por 100 cc.
El metabolismo basal es de + 517.
La calcemia es de 10,3 mg.

La fosforemia es de 3,4 mg.
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El balance cdlcico, efectuados 3 periodos consecutivos de 3 dfas,

muestra que es negativo (ver cuadro)

Después de una preparacidn operatoria por iodo, la enferma sufrid una
tiroidectomfa subtotal, Esta restablecid rapidamente la salud de la

enferma.

Después de dos meses, la exoftalmia desaparecid, el pulso estd a
76 por minuto, el metabolismo basal esta a + 8 p. 100 y el peso subio’a
58, 7kg. En este momento, el porcentaje de colesterol es de 187 mg. p
100 cc. la calcemia estd a 10,1 mg. y el porcentaje de fdsforo esta’a

3,6 mg. El balance cdlcico es de nuevo determinado.

Cuadro I.
Balance calcico antes y después#tnoidectom{a erjel caso I de hipertiroidismo

Perfodo | Aportacion Excrecida de calcio (mg) Balance
de Ca mg. urinar,| Fecal Total mg
Autes de operacizfn
1 817 212 756 968 =151
2 809 214 732 946 -137
3 825 228 725 953 -128
Dos mesee deepuée,
1 842 142 636 778 + 64
2 837 151 608 759 + 78
3 830 149 630 779 + 51

Asf pues, bajo el efecto de 1a tiroidectomfa a la vez que el

. . .o 3 ’ . .
hipertiroidismo desaparece, el balance calcico de negative se vuelve

positivo. A pesar de ello, no se vé modificacion del porcentaje de

calcio y de fdeforo de suero.
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CASO 2,

La senorita C. - de 26 afios de edad, siente que se vuelve ner-

viosa después de algunos meses, siente palpitaciones, adelgaza y suda
~abundantemente. Sus reglas han disminuido en abundancia, pero si-

guen siendo regulares.

Al examen, el peso es todavia satisfactorio con 57 kg. 300 para
1.61 m., existe exoftalmia moderada, con signo de De Graefe y signo
de Stelwag, tiene temblor en los dedos en extension, el cuello esta’

deformado por un bocio de volumen moderado y de consistencia blanda,

El pulso late 116 veces por minuto, la tensidn arterial estd a
14/6,5 - existe eretismo cardio-vascular,

El examen hematologico da:

Ho 83 p. 100

G.R. 4,720, 000

G. B. 6.250

Formula leucocitaria N 62
EO
Bl
L 29
M 8

Colesterol 135 mg p. 100

Calcio 9,7 mg '

Fo’sforo 3,6 mg

El metabolismo basal es de + 38 p. 100

. 7 L4 . .
La enferma es puesta en observacion y un balance calcico es establecido

tres perfodos congecutiVos de tres dias.

El tratamiento médico es instituido llevando consigo 30 cg. por
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dia de Prominal y 300 mg. , después al cabo de dos meses 200 mg. de

propil-tiuracilo.

Después de 3 meses, el estado de la enferma se l;nejoro' bastante;
gand'l kg. 800 y pesa 59.100 kg pero el temblor no ha desaparecido casi
por completo y el pulso es todavia de 92 en reposo y 12 enferma siente
todavfa palpitaciones con el esfuerzo.

El metabolismo basal es de + 22 p. 100

El colesterolles de 158 mg. p. 100

La calcemia es de 3, 8 mg.

En este momento, el balance cilcico es determinado de nuevo 3 se-

ries de 3 dfas consecutivos.

El tratamiento se prosigue con una dosis de 20 ¢g de Prominal y

de 200 mg. , después 150 mg. de Propil-Tiuracilo.

Después de seis meses, la enferma estd mucho mejor; ha ganado en
total 6.300 kg. y pésa 63 kg. 6, el temblor ha desaparecido completamente,
el pulso estd en 72 por minuto y la enferma no tiene ya palpitaciones.

El metabolismo bagal es de + 6. p. 100

El colesterol es de 176 mg. p. 100

La calcemia es de 9,6 mg.

La fosforemia es de 3,7 mg.

. 14 . P
En este momento, una nueva serie de 3 balances calcicos de 3 dias es

practicada.

He aqui un cuadro que da los resultados de los tres balances

4
. Vg
calcicos en estos tres periodos:
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Cuadro 2.

Balances calcicos del 2. caso de hipertiroidismo antes, después de 3

meses y despuésl de 6 meses de tratamiento por el propil-tiuracilo.

Perlodo | Apor. de Ekcrecio’n de calcio (ma Balance
Ca Mg. Urinar] fecal total Mg
Antes de tratamiento
1 802 262 832 1094 - 292
2 | 789 247 | 795 1042 - 253
3 | 793 231 834 1065 - 272
Despue’s de 3 meses
1 787 192 657 849 - 62
pa 796 187 656 843 - 47
3 1117 178 658 836 - 59
Después de 6 meses
1 788 | 128 636 764 + 24
2 802 142 618 760 + 42
3 790 140 629 769 + 31

4
En esta enferma, conviene hacer notar queel balance fuertemente

negativo antes del tratamiento, se majord bastante qug dandose debil-

mente negativo aun alkabo de 3 meses de tratamiento, cuando el hiper-

tiroidismo no estaba mas que parcialmente reducido. Después de seis

meses de tratamiento, cuando la enferma volvio’a ser normotiroidea, el

g
balance calcico se ha vuelto ligeramente positivo.

La calcemia y la fosforemia sequedaron normales siempre en cada

uno de estos tres perfodos.
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Caso 3.

La senora Cor, L, - De 28 anos de edad, desde un parto hace seis
meses, estd nerviosa, adelgaza y siente palpitaciones; la.s]nglas son

normales.

Al examen se nota la delgadez (52 kg. para 1 m 64) exoftalmia con
signo de De Graefe, temblor de dedos en extensidn, una hipertrofia
moderada de la tirdides, una taquicardia en 108 por minuto, con eretismo
cardio-vascular y tensidn arterial en 13 /7,

El examen hematoldgico da:

Hb. 86. p. 100

G.R. 4.540, 000

G.B.5.800
Formula leucocitaria N 59
' E 2
BO
L 32
M7

Colesterol 152 mg. p. 100
Calcio 10,2 mg
Fosforo 3,7 mg

El metabolismo basal es de + 41 p. 100

El balance calcico es determinado durante 3 perfodos consecutivos
de 3 dfas:

N N O o,
La enferma es sometida entonces a un tratamiento medico llevan-

do 20 Qa de prominal y 300 mg de propil-tiuracilo.

Después de cinco semanas de €ste tratamiento, el estado de la
enferma ha mejorado notamente; la enferma ha ganado 3,2 kg. y pesa

55,2 kg. el pulso estd en 80 por minuto, no hay eretismo cardio-
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vascular, pero existen aun palpitaciones con el esfuerzo.
El metabolismo basal esta’en +18 %
El colesterol estd en 172 mg p. 100
El calcio en 9,9 mg.

El fdsforo en 3,4 mg.

En éste momento, el balance calcico ee{de nuevo determinado, en 3 series
de 3 dias consecutivos.
El tratamiento se prosigue por una dosis de 20 cg. de Prominal y

200 mg de Propil-tiuracilo por dfa.

Después de cuatro meses, el estado se ha mejorado de nuevo; la
ganancia ponderable (mejora de peso) es en total de 5,8 kg,el pulso en
reposo es de 72 por minuto, el estado cardid-vascular es normal, ya
que el pulso es de 72 por minuto, en posicidn de descanso.

El metabolismo basal es de + 3 p. 100

El colesterol es de 183 mg. p.100

El calcio es de 9,8 mg.

El fdsforo es de 3,4 mg.

El balance calcico es de nuevo determinado tres veces en 3 series
de 3 dfas consecutivas. '

He aqui un cuadro que da el resultetlo de las exploraciones del meta-

. L4 .
boligmo calcico.

Cuadro 3.
Balances cilcicos del tercer caso de hipertiroidismo antes, des-
pués de seis semanas y despue’s de cuatro meses del tratamiento por el

Propil-Tiuracilo.



Perfodos Apog’. de| Excrecion de calcio (mg) Balance
Ca (mg)| Urinar, Fecal] Total mg.
Antes tratamiento , '
1 812 212 762 974 - 162
2 798 244 676 920 - 122
3 804 203 758 961 - 157
Despu€’s 6, semanas
1 800 142 634 776 + 24
2 787 157 588 745 + 42
3 792 148 606 754 + 38
Despues 4 meses
1 805 104 617 721 + 84
2 8l2 92 644 736 + 76
3 785 98 585 683 +102

El balance cilcico de la enierma de negativo neto se ha vuelto
positivo con la mejoria del estado y mejor{a del peso de la paciente.
Este balance era tanto mas positivo cuanto el hipertiroidismo era mas

eficazmente combatido y el aumento del peso se acentuaba.

« o . [4 N Pé
Egtas modificaciones en el balance calcico no estan acompafladas

3 T P 4 . .
de ninguna modificacion de la calcemia o de la fosforemia.

(iasoé;a

La sefiora Dev. O. - 39 ahios de edad, consulta por palpitaciones
y una taquicardia aparecida hace seis meses aproximadamente y que
va acompaflada de adelgazamiento y una disminucidn en la abundancia

de las reglas.

En el examen, existe un pequefio espasmo del elevador del

parpado dando un brillo a la mirada sin verdadera exoftalmia; hay
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un signo de De Graefe muy marcado, temblor de los dedos en extensicn,
unapequefia hiperplasia de la tirdides. El pulso esta en 116 por minuto,
la tension arterial en 12,5/4 con eretismo cardio-vascular. El estado de

nutricidn es satisfactorio (60,2 kg-1,66 m.)

La piel esta humeda;nada de anomalias del tractus genital,

El examen hema.tolo’gico dd los resultados siguientes:

Hb. 92 p. 100
G.R. 4.800, 000

G.B. 7.050

Fdérmula leucocitaria N 62
EO
BO
L 33
M 5

Colesterol: 126 mg. p.100 cc.
Calcemia: 9,6 mag.
Fosforemia: 3.5 mg

Metabolismo basal: +36 p. 100

El balance caflcico es determinado tres series de tres dfas conse-
cutivos,.

La enferma es tratada después con descanso, prominal con una
dosis de 30 cg. por dfa y Propil-tiuracilo, con dosis, primeramente,

de 300, después de 200 mg por dia.

Después de tres meses, el estado de la enferma se ha mejorado
netamente; pesa 63,4 kg y ha engordado pues 3,2 k.; el pulso no esta

ya mAs que en 76 por minuto;no hay eretig gno cardio-vascular, las
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palpitaciones y el nerviosismo han desaparecido; el metabolismo basgal

esta en + 9, p. 100,

El colesterol es de 182 mg. p. 100

l.a calcemia es de 9,8 mg.

La focforemia es de 3,6 mg.

El balance cdlcico es determinado de nuevo durante 3 series de 3

['4 .
dias congecutivos.

He aquf los resultados de las exploraciones hechas sobre e!’balance

2
calcico:

Balances cflcicos antes y durante el tratamiento por el Propil-

tiuracilo en el caso 4. de hipertiroides benigna.

Perfodes| Apor. . Excrecidn de calcio (mg) - Balance
Ca (mg) Urinar.] fecal total mg

Antes de jratamiento

1 825 198 839 1037 - 212

2 832 212 828 1040 - 208

3 840 172 862 1034 - 194
Durante tratamiento

1 812 128 622 750 * 62

z | 807 92 645 737 | +70

3 809 115 636 751 +58

El balance célcico, negativo en perfodo de hipertiréides, se ha
vuelto poeitive €uando ha sido combatida eficazmente, sin que haya

" v P . £ N o N
habide modificacion de la calcemia ni de la fosforemia.
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Caso 5. ‘ :

La senora Ver. L. - De 42 affos edad, tiene un bocio desde la edad

de 20 afios, Aparentemente dicho bocio no ha alterado su salud €ste

tiempo, pero desde hace cinco meses aproximadamente se ha vueltp nerviosa
ceiente palpitaciones, ha adelgazado 6 kilos, no tiene apetito y suda ma’s que
antes. Sus reglas son regulares, pero han disminuido en abundancia un

poco.

Al examen, el cuello estd deformado por un bocio bastante volumino-
so ya, en el cual se sienten unos diez nicleos. Hay exoftalmia poco impor -

tante con signo de De Graefe y temblor de los dedos. La piel es humeda.
El estado de nutricion es mediocre, 56,3 kg. para 1,64 _

El pulso es rafpido, en 112, irregular, bastante golpeado, la tensidn
arterial estd en 13/6,5. El electrocardiogramdmuestra una disociacion

auriculo-ventricular y una preponderancia izquierda.

El examen hematolo’gico es normal
Hb. 87 p. 100
G.R. 4.480, 000

G.B. 6.750
Fdrmula leucocitaria N 58
| E 2
Bl
L 32
M7

El colesterol es de 159 mg. p.100
La calcemia es de 10,2 mg.

La fosforemia es de 3,8 mg.
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El metabolismo basal es de + 42 p. 100,

El balanee calcico es efectuado 3 perfodos consecutivos de 3 dias.

Se decide practicar la tiroidectom{a subtotal; es desarrollada sin
incidentes; los balances calcicos, por perfodos de tres dias, se empiezan
de nuevo a partir del 6. dfa despues de la intervencioh,

El 62 dfa después de la intervencidh, la calcemia estd en 9,8 mg. y
la fosforemia en 3,7 mg.

El dia 192 después de la intervencidn, la calcemia esta en 9,9 mg.
y la fosforemia en 3,8 mg.

Dos meses después de la operacio‘n,— el estado general se ha trans-
formado y el M, B, esta’en - 2 p. 100,

He aqui un cuadro de la evolucidn del balance chlcico antes y des-

pués de la operacidn,

Cuadro V.
Evolucidn de los balances cflcicos en un caso de adenoma téxico

de la tirdides antes y después de la operacidn.
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Perfode | Aport. Excrecidn cllcica en mg. Balance
Ca mg. Urinario] ¥ecal| Total _ mg.

Antes operacién
1 802 242 872 1114 - 312
2 815 237 850 1087 - 272
3 783 212 872 1084 - 301

Después operacidn
3 782 188 696 884 - 102
4 791 182 700 882 - 91
5 832 157 747 904 - 72
6 806 168 679 847 - 41
7 782 152 618 770 +12
8 812 151 622 773 + 39
22 810 148 600 748 + 62
23 778 129 598 727 + 51
24 1790 140 601 741 +49

~ £ . . .
E!l balance calcico que era fuertemente negativo antes de la operacion,
. P d ) . s ter

se mejord progresivamente hasta volverse ligeramente positivo, 3 semangs

& N 4 P I 4
después aproximadamente de la operacion y ser positivo 2 meses mas tarde.

e . ‘. .
Egstas modificaciones del balance calcico no provocaron ninguna

e ! . . .
modificacion de 1la calcemia ni de la fosforemia

.C_wa.io.f’; (
Pilar M, de la V. 22 anoe. Natural de Sigﬁenza (Provincia de Gua-
dalajara), Vive en su pueblo en una casa de nulas condiciones higienicas

y poco confortable. Comida regular.

Antecedentes familiares: Padre muerto de accidente vascular cerebral

(embolfa) a la edad de 65 anos. Madre vive sana. 3 hermanos sanos. En



=J
co
'

su familia no hay antecedentes tiropSticos , ni otras endocrinopatias.

) . s .
Antecedentes personales. - Nace de embarazo a término. Parto elltocico,

Crecimiento y desarrollo psico-fisico completamente normal. Enferme-
dades corrientes de la infancia. Angindas con mucha frecuencia. A los 17
afios fué operada. Siempre ha sido muy nerviosa.

LY

Enfermedad actual. - Hace unos ocho meses que se encuentra floja,

como sin fuerzas en las piernas, Con mucho nerviosismo, que la man-
tiene en un estado de angustia, especialmente por las noches no pudiendo
cdciliar el suefio prontamente. Ha nqado que ha perdido unos cinco ki-
los en los tres dltimos meses. Siente de vez en cuando crisis de palpita-
ciones como si se le fuera a salir el corazon, le dura unos minutos, Tiene
mucha transgpiracion. Al mismo tiempo, sus hermanos le notan que los
ojos los tiene mas salientes y con una mirada m4s brillante. Tambien se
nota qu%l cuello le ha aparecido una especie de bulto difuso, que le mo-

lesta y le va creciendo despacio, pero siempre constantemente.

Examen clinico. - Enferma tipo II, en rsgular estado de nutricidn, facies

de angustia, mirada exoftalmica y brillante. Enferma muy nerviosa. A la
ingpeccioh, se nota un cuello de acuerdo a su tipo, algo engrosado. A la
palpacidn, se apré@cia una gla’.ndula. tino,itles hiperplasiada, de consistencia
blanda, que sigHe los movimientgs de deglu‘cio"'n; se aprecia latido arte-

rial, Dermografismo positivo.

Corazdn: auscultacioh: arritmico- taq{uica'rdico, se auscultan
salvas de extrasistoles. Soplo sistdlico en fioco mitral. Pulso 98/minuto.
T.A.12/9. Temblor acentuado en extremxidades superiores. Hiperreflexia

osteotendinosa.
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Laboratorio. - Examen hematologico:
Hb: 87 %
G.R.:4.300,000 (Valor globular: 1, 01)
G.B.:5.000
Fdrmula leucocitaria: N 62
EO
BO
L 36
M2

V.S. 3 mm (1% hora)

Colesterina total: 198,37 mg. %
Colesterina libre: 68,80 mgs.
Esteres de colesterina: 129,37 mgs.

Relacion: esteres de colesterina = 0,65
colesterina total

Metabolismo basal: + 53 %

Calcemia: 14 mgs %
Calciuria: Grupo IIIl de KETTING
E.E.G. Disfuncidn discreta de las estructuras de la

base cerebral con hiperexcitabilidad cortical moderada,

. L. ’ - . . « 7
Radiografia del craneo: Ligera osteoporosis, se aprecia en region

fronto-parietal y regio’n occipital. Silla turca de tamafo normal.

Caso 7,
Mary Carmen G.G. 29 afios. Soltera, Natural de Sama de Langreo

(P. de Oviedo). Su residencia en Madrid, en casa higiénica y bien ventilada.

Antecedentes familiares: Padre muerto hace 15 afios no se sabe de qué.

Madre muerta hace 13 anos de cancer en la garganta. 3 hermanos

. . 4 . Lo
viven sanos. No se recogen antecedentes bociogenos o embriopaticos
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dentro del arbol genea’logico. La regidn de donde proviene es abundante

en bochs.

Antecedentes personales. - Nace de embarazo a término, parto normal,

. - . R4 .
lactancia materna hasta los 2 afios; lenguaje, denticion, primeros pasos

a su debido tiempo. Crecimiento y desarrollo psico-fisico normal.

Vida genital. - Menarquia: 14 afios, reglas ciclicas, tipo 3-4/28, sin
amenorrea.
Enfermedad actual. - Consulta porque desde hace 5 afios y sin encontrar

una causa aparente que desencadenara el cuadro, se nota muy nerviosa
y que los ojos se le han ido protuyendo muy lentamente pero siempre en

forma progresiva.

Ultimamente, nota oleadagde calor que le suben por el cuello hasta
la cara. Se ha acentuedo mucho la transpiracidn tiene las manos siempre
humedas por un sudor molesto y pegajoso. Crisis de palpitaciones fre-
cuentes que le duran cinco minutos y que le repiten casi a diario. Nota
que 'ha disminuido de peso, aproximadamente 2 kilos en un mes. Aumen-
to del apetito. Le ha aumentado de volumen el cuello. Su caracter ha
cambiado encontrandose ahora muy angustiada y con gran depre sion. -

Tolera mejor el frio que el calor.

Examen clinico. - Peso: 54 kilos. Enferma tipo II, regular estado de

.nutricion, presentando fuertemente exoftalmia y con un facie con sensa-
cion de fatiga y cansancio. Signos de De Graefe- Enrth Moebius, positi-
vos. Temblor fino de los pafrpados al cerrarlos (S. de Rosembarch).
Cuello: bien conformado de acuerdo a su tipo. A la palpacidn, se nota
una hiperplasia difusa de la glandula tircidea, de consistencia blanda y

que signe los movimientos de la deglucidn. Signo y maniobra de Marafiond
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Auscultacién cardfaca: tonos apagados, arrastre poco percep-
tible en foco mitral.
Pulso: 96/ minuto. T.A.:12,5/8
Abdomen: nada de particular.
Miembros superiores: temblor en ambos brazos, mas acentuado en

manos. Reflejos osteotendinosos exaltados.

l.aboratorio: Examen hematolo'gico:

Hb: 86 %
G.R. 4.400. 000 (Valor globular: 0. 98)
C.B. 7.600
Fdrmula leucocitaria: N 67
E1
BO
L 30
M2

V.S. 5 mm (12 hora)
Colesterina total: 163,87 mgs.
Colesterina libr: 68,80 mgs.
Esteres colesterina: 95, 07 mgs

Relacidn Esteres colesterina = 0, 65
Colesterina total

Calcemia: 14 mgs.
Calciuria: grupo III de KERWING

Glucemia basal: lgr %o

Exploracign con isotopos radioactivos: Hiperfuncional, con hipercap.ta-
eidn: 52 % |

Radiografia del craneo: Demineralizaciéride la bdveda. Signos de osteo-

'porosis progresiva, No se aprecian calcificationes intracraneales,

silla turca de apariencia normal. Macizo facial Normal.
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Caso 8.
Carmen F.C, 21 atios. Soltera. Natural de Salices (P. de

Cuenca).

Antecedentes: Padre: fallecido Madre vive sana, 3 hermanos mz;.s, sin

nada patoldgico. Niega antecedentes endocrinolfgic0s - y enfermedades

congénitas en sug ascendientes.

Antecedentes personales. - Nacida de embarazo y partos normales.

e . . .
Sarampion, enfermedades de la infancia. Anginas frecuentes.

Vida genital. - Menarquia: 15 ahos. Tipos 4-5/30. Con hiper y polime-

norrea,

Enfermedad actual. ~-Desde hace dos meses y a raiz de un disgusto con

su novio, empezd a sentirse muy nerviosa, muy cansada, con pe'rdida

de fuerzas para el trabajo. Algo de disnea de esfuerzo. Notd que sus
ojos se leprotufan, sentfa palpita giones, algunas veces tos, molestias
al deglutir y un cierto aumento del volumen del cuello. Suda mucho y
tiene siempre lag manos muy himedas, Tolera mejor el frio que el calor.

Ha perdido tres kilos de peso.

Examen clfnico. - Enferma tipo II, en regular estado de nutricidn, algo

asténica., con buena coloracion de piel y mucosas, piel muy sudorosa.
Facies basedowide. Ojos asimétricos, a diferente nivel, nistggmus,
espontaneo. Mirada brillante, exoftdlmica y sin parpadeo. Escleroticas
blanco-azuladas. figno de Stelwag y de De Graefe.

Cuello en concordancia non biotipo, con dermografismo positi-
vo. Prueba de Maraﬁo’n-}_ﬂe palpa un tirdides bilobulado de consistencia
renitente y superficie nodular, se ausculta doble soplo en tirdides.
Corazon: tonos acentuados) en foco mitral se aprecia soplo sistdlico Yy

. /.
arrastre presistolico.
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Abdomen: se palpa hfgado, un través de dedo, por debajo del re-
borde costal.

En extremidades superiores: se aprecia temblor marcado de las
manos. Reflejos osteodendinosos exaltados. Peso 45 kilos. Pulso:
120/minuto. T.A. 11,5/6.

Laboratorio: Examen hematoldgico:
Hb 91 %
G.R. 4.740. 000 (Valor globular: 0,97)
G.B, 5.400
Formula leucocitaria: N 57
E 3
BO
L 39
M1

V.S. 12 mm (1% hora)

Bilirsubinemia total: 0. 760 mgs.

Bilir_ubina directa: 0,126 mgs.

Bilir,ubina indirecta: 0. 634 mgs.

Curva de calcemia:

Basal: 11,38 mgs; a los 30' no =g registra; a los 60
minutos: 11. 97 mgs. a los 120 minutos: 10. 59 mgs
Calciuria: Grupo IV de KEATTING

Metabolismo basal: + 58 %

. 2 - . - . .’ .
Exploracion con isotopos radioactivos: Hipercaptacion con absorcion

uniforme.

Radiograffa del craneo: Normal,

Caso 9.
La sefiorita Rod. F, Fer. - De 22 anos de edad, soltera, estudiante

(Madrid).
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) - v ’ 0 3
Antecedentes familiares. - Madre: reumatica. Padre: nervioso. Resto

PR . . . ’
de familiares: sin ningQn antecedente de endocrinopatia aparente,

Antecedentes personales: Nacida de embarazo normal, parto distdcico,

. . . . . 7 :

naciendo muy ciandtica. Lactancia materna. Sarampion (1 ano). Denti-
4 - . .

cion y marcha: normal., Habld solo a los ocho ahos. Tosferina. Viruela,

Anginas frecuentes. Dolores reumatdides en las articulaciones (aspirina

mejora).

Vida genital. -Menarquia: 10, 1/2 afios. Al principio, los periodos dura-

ban seis dias sin ninglin ritmo. Ahora disminuyeron. Flujo amarillo.

Enfermedad actual. - Consulta porque siente que viene padeciendo desde

la edaddde seis afios una sensgacion de opresién a nivel del cuello, Tiene
nerviosismo e irritabilidad, Desde hao?afio y medio, las molestias se le
han aumentado, teniendo tambieh palpitaciones.

Metabolismo: ha perdido 10 kilos en cinco anos.

A. Circulatorio: palpitaciones.

Psiquismo: la enferma es buena colaboradora en la exploracio'n.

Muy emotiva, Caracter fuerte. Intranquila,

Examen clinico. - Enferma tipoff+J.Buen estado de nutricidn. Mirada

ligeramente exoftaflmica, muy brillante. Retraccidn de los pérpados
superiores. Signo de De Graefe: positivo. Pupilas isocdricas. Cuello:
corto- a la inspeccidn se nota pulsacién de las yugulares. Maniobra y
signo de Marafidn: +, A la palpacio’n se aprecia en parte central un
nddulo del tamafio de una almendra que sigue los movimientos de la
deglucio‘n. .
Ausgcultacidn: corazon; arrastre presistc':lico en foco mitral -
tonos aumentados - taquicardia: 96- T. A, 10,5/6,5- Reflejos osteoten-
dinosos: exaltados. Liger{simo temblor en las extremidades superiores.

Manos sudosas y himedas.
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Laboratorio: El examen hematolo'gico es normal;
| Hb: 93 % |
G.R. 4,520. 000 (Valor globular: 1. 03)
G.B. 4.800
Formula leucocitaria: N 51 %
E 2%
. B 0%
L 46%
M 1%

Colesterina total: 189,75 mg.
Colesterina libre: 73,10 mg. %
Esteres de colesterina: 116,65 mg. %

Relacion: Esteres de colesterina = 0,61
Colesterina total

Metabolismo basal: + 20%

Calcemia: 11,27 mg.

Calciuria: tipo III de KEATTING

Balance negativo.

Curva de Glucemia:

Basal: 1. 06 gr. %o - 30 minutos: 1,12 g. %o
60 minutos: 1.25 g. %o

. ¢ 4 s .
Radiografia d¢ crdneo en proyeccion lateral: Crdneo: mesocéfalo, sin

. . 7
alteraciones estructurales de la bdveda, Neumatizaciony desarrollo nor-

mal, Sillaltur ca de forma redondeada pequefia.

Caso 10,
Manuela A, de 36 anos. Casada, Natural de Pozoblanco (Cordo&a)

Antecedentes familiares: Padre muerto de derrame cerebral. Madre:

vive y padece de hipertensidn. 7 hermanos: uno muerto de probable

’£ .
proceso cistico agudo. Los otros hermanos son sanos.
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Antecedentes personales. - Nace de parto eutScico. Alimentacion materna.

Primeros pasos, palabras y denticidn en época normal. Tifoidea. Pulmonia.

Vida genital, - Menarquia: 14 afios. Tipo 4/23. Reglas ritmicas, sin trag-

4
tornos, Embarazos normales. Partos tardios.

Eufermedad actual. - Hace dos afios que empieza con flojedad, pérdida de

peso, diarrea. Siempre ha sido nerviosa, Hace un afio empezd a notar

los pérpados hinchados y cefaleas. En ég ta época le dolia la nuca y con-
sulto’ a un médico que le diagnOSticd' bocio. Hace meses que se le acentuan
sus molestias, se siente con mucha angustia, Transpira mucho y tiene
mucho temblor en manos y piernas. Ha perdido diez kilos de peso desde
el comienzo de la enfermedad. Tiene deposiciones liquidas tres o cuatro

diarias.

. . . € :
Examen clinico. - Enferma tipo II, con buena coloracion de piel y muco-

sas. Exoftalmos bilateral, Temblor de pdrpados al cerrar los ojos. Signo
de DevGraefe:-ﬁ_

Cuello: no se palpa tirdides, no hay adenopatfas.

Corazdn: soplo sistdlico en punta. Respiratorio: normal,

Pulso 84 /minuto. T.A. 13,5/5. Ligera exaltacion de reflejos osteo-

tendinosos.
Laborarorio: Examen hematolo’gico:
H.B.:90 % ,
G.R. 4,850,000 (Valor globular: 1. 00)
G.B. 15.700
Formula leucocitaria; N 66%
E4 %
B 0"
L30%

M 2%
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V.S, 5 mm (lt'h'ora)
Curva de glucemia;

Basal 0, 94 grs, %o. 30 minutos: 1,25 gr;. %o
Colesterina total; 198,37 mgs %
Colesterina libre;: 77,40 mgs %

Esteres de colesterina: 120) 97 mgs.
Metabolismo basal; + 53%

Calcemia: 11 mgs

Na: 346,6 mgs %o

K: 19,9 mgs "o

17 Cetosteroides: 8,33 mgs. por 24 horas.

. ’
Radiografia defcraneo; normal

Caso 1l
Ana M, P, 34 afios. Natural de Don Benito (Badajoz) ocupacio’n:

servicios domésticos Viuda.

Antecedentes familiares: Abuela materna: muy nerviosa, temblor gene-

ralizado a todo el cuerpo, murio de avaneada edad. Padre: Muerto de
accidente a los 42 ahos. - Madre vive: de 52 anos, con dolor de piernas.
Marido fusilado por cuestiones politicas. 4 hermanos, uno de ellos ha
tenido alteracion mental, ‘

Antecedentes personales. - Nace de embarazo a término. Parto eutdcico.

Lactancia materna. Colitis frecuentes. Paludismo hace 14 afiog. Cuando
tenia 18 a'ﬁoé le cayo una teja en la cabeza que al palparse con la mano y
verse la sangre en ella se asusto mu::ho y empezo a gritar con grandes
aia.ridos-A los dos o tres dfag del accidente, no tenia ganasg de comer y

le dolia el estdmago.

Vida genital. Menarquia; 15 ahos. Tipo 3/28, Hipermenorrea.
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Flujo muy abundante. Se caso a los 23 ahos. Vida marital no hizo

mis que unos dfas, a los pocos dias de casarse estalld la guerra civil

y movilizaron a su marido. Estuvo durante 17 meses en estado de alarma
y de intranquilidad. Cuando le avisaron el fusilamiento de su marido su-
fric un fuerte ataque de nervios. Muchas veces, sin saber por qué,se

pone triste y siente la necesidad de llorar.

Enfermedad actual, - Hace seis afios, cuando llegaba la hora de la comida,

empezaba a sentir un dolor en el estdmago que desaparecfa con la inges-
tidn de alimentos. Siente ardor de estdmago y eructos dcidos. Cefalea
continua en regidn frontal. Tiene palpitaciones. Cuando se excita esta muy

nerviosa, con diarrea. Ha perdido bastante peso.

Examen clinico. - Sin exoftalmos. Temblor intenso de los pirfa,dos, al

cerrar los ojos. Cuello: ligera hiperplasia tiroidea. Corazfn: se aus-
culta arrastre presistélico en foco mitral. Pulso: ritmico: 80/minuto.
Temsion arterial: 13/85 Extremidades superiores: temblor fino en ambas

manos.

Laboratorio: Examen hematolégico:
Hb: 97 %
G.R. 4.250, 000
G.B., 4.400 (Valor globular: 1, 07)
Formular leucocitaria: N 58
E 2
BO
L 36
M 4
V.S.: 9mm. (1% hora)
Colesterina total: 189,75 mgs %
Colesterina libre: 73,10 mgs %
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Relacion Esteres de colesterina = 0, 61
Colesterina total

Calcemia: 12 mgs %

Metabolismo basal: + 32%

Calciuria - Grupo III de KEATTING

E.E.G. Muestra una actividad eléctrica cerebral de pequeno
voltaje, ritmo alfa ripido y ritmos de distribucion difusa. Este

tipo de registro suele observarse en los ¢_gtados hipertiroideos.

Radiograffa del crdneo. - Diagndstico: Mesocéfalo. No hay alteraciones

. e .
estructurales en base. Ligera reabsorcion de la taola externa a nivel
del vertex con imagen espicular en cq__pillo. No se aprecian calcifica-

ciones intracraneales. Silla turca normal,

Caso 12, -
Juana M, G. 25 aflos. Casada Natural de La Calzada (P. de Lo-
grqA o). Reside en Madrid,

__A‘E}tegeﬂgntes familiares, Padre vive. de 50 afios: Sano. Madre: 50 afos,

. N L4
padece descompensacidn cardfaca. 8 hermanos. No se recoge ningun

antecedente endor cinopitico'ni bocidgeno.

Antecedentes personales, - Nace de embarazo a término. Parto pro-

longado en clinica de salud. Lactancia materna, Denticidn, palabra y
marcha a su tiempo. Enfermedades proprias de la nifiez. A los 15 afios
comienza a notar mar€os muy frecuentes, o‘nubilacio'n y pérdida de

memovria,

Vida genital. - Menarquia: 13 afios, indolora, ritmo 3-5/24, polimeno-

£
rrea.
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{

Enfermedad actual, - Desde la edad de 15 afios la paciente viene notin-

dose enferma, pero desde el mes de junio del afio pasado, su estado se
ha vuelto mis delicado. En Enero de €ste afio, de nuevo comienza a
sentirse mal y se presenta al servicio del Dr, Marafion, con mareos,
o‘ﬂnubilacio’n de la vista,nerviosismo muy acentuado, cefaldas frecuen-
tes, temblores de las extremidades superiores, especialmente de las
manos, aumento visible aunque moderado de laregidn del cuello, el que
ya ha observado siempre y que se le han hecho notar sus familiares. Nos
dice que ella se palpa como un pequefio bultdque sigue los movimientos
de la deglucidn y que a veces le impide tragar produciéndole fendmenos
de ahogo. Deseo insaciable de comer. Pierde peso considerablemente,

actualmente 47 kilos. Caracter irritable - pérdida de memoria.

Examen clinico. -Ligero exoftalmos. Cuello: se palpa tirdides aumentada
de manera difusa. Maniobra de MARANONy, Temblor en las extremida-

des superiores. Auscultacidn cardiaca: soplo sistdlico-Pulso 96/minuto.
T.A,:11/6.

Laboratorio: Examen hematologico:

Hb: 95 %

G. R. 4,660,000 (Valor globular: 1. 03)

G.B. 7.100

Formula leucocitaria N 46

E2
B O
L 49
M3

V.S. 7 mm (1 hora)
Colesterina total: 189,75 mg. "
Colesterina libre: 68,80 mgs. %

Esteres colesterina: 120,95 mgs %
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Relacidn Esteros colesterina = 0, 63
Colesterina total

Metabolismo basal= +59 %

Curva de glucemia: (25 grs de glucosa Sandoz)
Basal: 0. 97 gr "o
30 minutos: 1.12 gr %o
60 minutos: 0. 93 gr %o
Calcemia: 10 mg. %
Fosforemia: 4.45 mg %
Fosfatasa acida (pH: 5,1): 1.27 (V. Badansky %)
Fosfatasa alcalina (pH: 9. 8): 6,65 V.Badansky %.

. ’ . . . 4 .
Radiografia del crdneo: Hipcmineralizacion de béveda. No se aprecian

calcificaciones intracraneales. Silla turca aparentemente normal.

Casgo 13,
Maria P, A, 34 anos. Natural de Salmeron (Provincia de Guada-

lajara). Casada. Reside en Madrid. Es de un pueblo bociogeno.

Antecedentes familiares: Padre vive, 72 afios, bronquitis cronica. Ma-

- . . . ! .
dre, sana, 74 afios. Cuatro hermanos. Viven tres (uno murio). Niega

. o I W) Y O
antecedentes boc1o'ge"os y endocrinopaticos en su arbol genealdgico.

Antecedentes personales. - Nacio de un parto a término y normal.

Denticion, palabra, marcha en su tiempo. Gripes poco frecuentes.
En su infancia y adolescencia fué muy robusta. A los 14 afios pesaba

72 kilos. Tuvo anemia, astenia, cefalalgias.

Vida genital. - Menarquia: 14 afios. Tipo 2-3/30. Desde los 14 afios

hasta los 20 que tuvo lugar su matrimonio fueron irregulares y con



- 92 -

algunos baches. Ha tenido dos partos a término y normales; sus hijos

viven sanos.

Enfermedad actual. - Comienza desde los 14 afios. Preocupada por su

gordura se somete, sin indicaciones médicas, a un régimen de adelga-
zamiento, quedindole posteriormente dolor de cabaza y ligeros mareos
que se acentlan en los momentos de preoccupacio’n. En octubre de 1946,
se muere en un accidente de trafico un hermano de la paciente y ésto le

produce un choque moral y psiquico tremendo.

En junio del pasado afio y a raiz de constantes disgustos dentro de
su vida marital, presenta anorexia, Lauseas frecuentes, sensacion de
angustia, gzistrica, astenia marcada, disnea de esfuerzo que se mejora
en el decibito. Edema de las extremidades inferiores, insomnio, enfla-
quecimiento, pesaba 72 kilos y en el transcurso de junio a julio perdio
12 kilos; temblor de las extremidades superiores tan manifiesta que no
podia leer por el temblor de sus manos, mirada brillante y transforma-
cidn de la facie notada por sus familiares, atinque no se habfa obgervado
la tumoracidn del cuello; Ultimamente nota que le ha engordado de tamano.
Fué vista por un médico quien le indicd unas gotas para el corazdny
Tiuracilo, aconsejandole se hiciera un metabolismo. Tiene deposiciones
diarreicas abundantes en nimero y de color ama_rillento. Actualmente,
mirada brillante, palpitaciones, crisis de angustia, temblor en manos y
disminucion del peso. En los momentos de tranquilidad siente menos sus

2
sintomas.

Examen clinico. - Paciente de tipo II, piel fina y bzl lante. Exoftalmos.

Signo de De Graefe. + Cuello: engrosade, muy prominente en €] lado dere-
cho, latido del mismo. A la palpacion se notan dos tumoraciones de cada
lado, mds grande la derecha, remitentes, indoloras, lisas, que siguen

los movimientos de la deglucidn. Latido en ambas tumoraciones. Ligero
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trill al lado derecho. Corazdn: arritmico, se auscultan salvas de extra-
sistoles. Pulsc: 88/ minuto, arritmico. T.A.,: 14/9

Abdomen: dolor en fosa illaca derecha.

S. Nervioso: Temblor acentuado en extremidades superiores,

hiperreflexidn osteotendinosa, hiperemotividad - taquipsiquia - hipera-

cusia.
Laboratorio: Examen hematoldgico:
Hb: 76 %
G.R. 4,100, 000 (Valor globular: 0, 92)
G.B. 5,800
Fdrmula leucocitaria: N 51%
E 2%
B 4%
L 4l%
M 2%

V.S, 8 mm (18 hera)

C.lesterina totalt 207 mg %
Colesterina libre; 77,40 mge %
Esteres de eolesterinal 129 60 mgs

Relaeidn Egteres de Colesterina = 0, 62
Colesterina total

Metabelisme basgal=s + 20%
Caleemial 10 mg %

lsdtepes radipactivesi Aetividad retenida par el tirdides a las 24 heras,
ea del 68,5 % (hipertireidismo |

_E. B, 6, - Muastra una disrftmia difusa rdpida de wediana amplitud.

S¢ observan ademds bretes bilateralmente sinerenizades sabre 10s des
hemisferies, Este tipa de registre se ebserva habitualmente en el hiper=
tirnidisme, ebservdndose adema’s signes direetos de disk umeidn
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diencefdlica con tendencia a los paroxismos.
Electroforesis del suero:
Proteina total 6 g %
Albumina 52 %
Globulina o4 2.28 %
Globulian oty 4.8 %
Globulina ]3 15,14 %
Globulina Y 25,4 %
Informe:; disminucion de los valores de las globulinas ¢4
y o\’. aumento de globulina x.

Radiograffas del crdneo: Normal.,

Caso 4. -
D.D. de 33 afios. Natural de Villada (Provincia de Palencia).

Casada. Se dedica a2 sus labores.

Antecedentes personales. - Padre:muerto en accidente.

Madre: muerta ya muy anciana. Tiene ocho hermanos sanos, niega

antecedentes endocrinos en sug familiares.

Antecedentes personales. - Nacida de embarazo normal y parto euto-

cico. Lactancia materna. Niega enfermedades de importancia. Solo

tuvo las corrientes. Desde hace un aiflo anginas frecuentes.

Vida genital. - Menarquia: 17 afios. Tipo 4-5/30. Ultimamente y a raiz

de su enfermedad actual: hipomenorrea. Tuvo un novio con quien tuvo
relaciones sexuales a los 23 aflos. A los 25afios tiene un hijo. La
enferma se casd golo hace dos afios, a2 los dos meses de casada el

marido se separa de ella, La enferma ha llevado una vida muy agitada.
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Enfermedad actual. - Desde el uno de Enero de éste afio, empezo a notar

que perdfa de peso, 2l mismo tiempo que tenfa una polidfpsia con nice
turfa. Not4ndose md&s nerviosa, irritable, mas excitable que antes. En
mayo pasado, se acentian ma's sus sintomas, Consulta con un médico,
quiew la trata como cardiaca. Pero ha seguido perdiendo peso, esta’
ma's nerviosa y empieza a notar palpitaciones a nivel del cuello en la
parte anterior y al echar la cabeza hacia atra’s tiene sensacidn de opre-
sidn de la garganta, Tiene diarreas frecuentes. En junio, las amigas

le hacen notar la modificacidn de sus ojos. La mirada es mas brillante
y fija, sus ojos estdn mas exaltados. Consulta un oculista que nos la

manda al Servicio,

Examen clfnico, - Enferma tipo 1I, en regular estado de nutricidn,

mirada exoftdlmica. Signos de De Graefe +,Stewalg + - nistigmus hori-
zontal, Pupilas isocdricas. Cuello: inspeccidn: salto arterial, mas
marcado en el lado izquierdo; la base del cuello 1a nota mds ensanchada

y 4mplia que lo normal, A la palpacidn, se nota un tirbides aumentado

de volumen, con aumento de temperatura, Consistencia blanda, movimien-
tos sincrdnicos a la deglucidn, Fuertes latidos arteriales. Extremidades

superiores con fino temblor en los dedos. Tensidn: 12,5/, Pulso: 104 p. m

Laboratorio. - Examen hematoldgico:

Hb: 85 %

G.R. 4.300, 000

G.B. 3,200

Férmula leucocitaria: N 46
El
BO
L 51
M2

V.S. 16 mm (I¥ hora)
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Colesterina total: 198,37 mgs %
Colesterina libre: 73.10 mgs %
Esteres de colesterina: 125.27 mgs %
Metabolismo: + 44% |
Calcemia: 10 mgs %

Calciuria: grupo IV de KEATTING.

Radiografia del crdneo: Hipomineralizacion- discreto grado de

. 3 » ] 3
osteoporosis, en interna mas marcada en region occipital y en bdveda.
No se aprecian calcificaciones intracraneales, silla turca aparénte-

mente normal,

Caso 15.
P.P,P, de 30 afios. Soltera. Natural de Cuellar (P.de Segovia)

Reside en Madrid en casa higiénica

Antecedentes familiares: Madre: vive sana, - Padre: vive sano. - 7

hermams. viven sanos. - En el resto del arbol genealégico no se recoge

. ¢ . . . L
ningdn antecedente embriopitico o endocrinopatico.

Antecedentes personales. - Nacida de parto normal - Lactancia materna -

denticidn, primeros pasos y palabras a su debido tiempo. Al comenzar
. I . foas o .
a andar se dieron cuenta que tenia una ligera paralisis en pierna dere-

cha. Sarampidn. Fiebres tifoideas a los 21 ahos.

Vida genital. - Menarquia: 14 ahos. Tipo 3-4/28. Oligomenorrea.

Enfermedad actual, - Hace un afio, a raiz de un susto (vio que su madre

e stuvo a punto de ser cogida por una moto) se encuentra muy ner¥iosa,
Hace cuatro meses empieza a notar un bulto pequefio en la parte central

del cuello, se ha ido aumentando su nerviosismo. T jene palpitaciones,
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anorexia, insomnio y gran dificultad para encontrar el suefio, con con-
tinues sobresaltos y pesadillas. Desde cuatro meser nota - que ha perdido

ctatro kilos.

Examen clinico. - Enferma tipo II. Buen estado de nutricion, algo palida,

de piel y mucosas. Piel hdimeda de buena temperatura. Mirada fija,
brillante, nistg,gmus bilateral espontaneo. Ligero exoftalmos - gran re-
traccidn de los pdrpados superiores. Ligero signo de De Graefe +. Tem-
blor de los parpados superiores al cerrarlos. Conjuntivas ligeramente
palidas, pupilas midriasigas, reaccionan bien a la luz y a la distancia.
Cuello: a la ingpeccidn se nota abultado marcandose mds al lado derecho.
A la palpacidn, se encuentra un tirdides aumentado de tamafio, conserva
csu forma, de consistencia semi-dura, algo depresible. Aumento de la
temperatura en €sta regidn. Signo de Maranodn: +

Auscultacion cardiaca: normal. Tonog puros, rftmicos. Pulso 86,
ritmico. Tension: 135/8.

Miembros superiores: manos frias, algo sudorosas, no se aprecia
temblor en las manos. Reflejos osteotendinosos: algo exaltados, cutdneos
conservados. Se le ha practicado biopsia hepética, que le ha ocasionado

fuertesldolores en hipocdndrio derecho.

Laboratorio. -  Examen hématoldgico:

HB 93 % (Valor globular: 1. 03)

G. R, 4.540, 000

G.B, 5.700

Formula leucocitaria: N 64

E3
BO
L 31
M2

V.S. 15 mm (1®hora)
Bilir-ubina total: 1, 141 mgs.
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Bilir.aibina directa: 0.443 mgs
Bilir Asbina indirecta: 0. 698 mgs.
Colesterina total: 278,75 mgs.
Colesterina libre: 86 mge.
Esteres colesterina: 172,75 mg s

Relacidn Esteres de Colesterina = 0, 66
Colesterina total

Metabolismo basal: + 10%

Curva de glucemia:

Basal 1,11; a las 30'1,209; 2 los 80'1,147; a los 120': Q. 713,
Calcemia: 14,75 mgs

Calciuria: grupo III de KEATTING

_Isdtopos radioactivos: Hipercaptacion 92 %. Eliminacion urinaria: 18%

Radiografia del crdneo. Normocéfalo. -Se aprecia ligera zona de decal-

cificacidn en regidn frontal y occipital. Osteoporg_gis difusa y marcada,

Caso 16, .
Isabela L, L., 25 afios, Soltera, Natural de Madrid.

Antecedentes familiares: Padre y madre viven sanos. Abuela materna muer-

ta de cancer gdstrico, cinco hermanos viven sanos. No hay ningun ante-

cedente endocrinopdtico dentro de la familia.

Antecedentes personales. - Nacida de embarazo y parto normales. Lactan-

cia materna, Denticién, palabras y primeros pasos normales, De nina

padecid sarampidn.

Vida genital. - Menarquia: 12 anos. Tipo 3-4-/28.
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Enfermedad actual, - Hace un aho adelgazd 8 kilos en dos meses, tenien-

do una gran depresidn y angustia; al mismo tiempo, le notaron sus fa-
miliares que le iba aumentando de volumen el cuello, siempre se ha
notado un bulto pequenito en el centro del cuello; al mismo tiempo que
sentia palpitaciones y le aumentaba su nerviosismo. Fué al médico que
le diagnosticd de bocio y le recetd Neo-Vincidol y Senergan, que le han
sentado muy bien. Ha aumentado de peso 3 kilos Ultimamente aqueja
cefaleas frontales de poca intensidad, ruido del efdo derecho. Ahora
palpitaciones, muy nerviosa, temblor de manos, gran sudoracion. Cam~

bio de caracter.

Examen clinico. - Enferma tipo II., en buen estado de nutricidn, Facies

asimétrica y con predominio de la hemicara izquierda, propulsicn del ojo
izquierdo. Mirada brillante y fija. Ligera pigmentacidn y edema de los
pdrpados inferiores. Signode De Graefe positivo en el ojo izquierdo.
Nista'.gmus horizontal, espontaneo. Temblor fino de los parpados al
cerrarlos. Signo de Rosenbach, signo de Moé€bius, positivos.

Cuello de acuerdo a su tipo, es abultado, a la palpacidn se encuen-
tra una gldndula tiroidea hiperpldsica, mis aumentada en parte central,
que tiene el tamafio de una mandarina, de consistencia blanda, que oscila
con movimientos de deglucidn. La piel de €sta regidn tiene mayor tempe-
ratura que la del resto del cuerpo, Signo de Marafion y maniobra de Mara-
ficnd.Auscultacidn del corazon; tonos fuertes, pulso tenso, celer arritmi-
co, 88 por minuto. T.A, 11,5/7.

Se palpan adenopa.tllas del tamaTo de granos de arroz, en ambas
regiones inguinales. Extremidades superiores: temblor, especialmente

de las manos, igualmente las tiene sudosas,

Laboratorio: Examen hematoldgico:
HB 91 %
G.R. 4,700, 000
G.B. 5.400
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Formula leucocitaria: N 51

El

BO

L 45

M3
V.S. 2 mm (12 hora)
Colesterina total 185,43 mgs.
Colesterina libre: 68, 80 mgs.
Esteres de colesterina 116,63 mgs.
Metabolismo basal: + 8 %
Calcenia: 10,5 mgs -
Fosforo: 3,5 mgs
Calciuria - grupo III de KEATTING

Radiograffa de crdneo lateral. - Crdneo mesocéfalo. Ligeras alteracio-

nes estructurales de la bdveda. Se inicia la demineralizacidn a expensas
de la tabla interna, en regidn occipital y frontal, Osteoporosis inicial,
No se aprecian calcificationes intracraneales. placizo f2cial dentap de

la normalidad.

e

III. DISCUSION.

Er\los 16 casos estudiados, nos hemos valido de los datos suminis-

trados por la clinica endocrinoldgica, corriente y cuyo diagndstico, como

apuntibamos en el cap{tulo I, ofreqfa bastante seguridad;

A, En primer lugar, hemos investigado los balances cdlcicos: €stos han
sido efectuados por las técnicas ya descritas en el capitulo III. Los he-
mos hecho en periodos consecubivos de tres dias y la primera determina-
cién ha sido observada en el momento mismo que el diagndstico del sin-

drome hipertiroideo ofrecia toda seguridad.
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La eliminacion tanto urinaria como fecal estd grandemente
aumentada. Ya antes habiamoe sehalado que la cantidad normal de
eliminacion de calcio oscilaba entre 150 y 250 mgs. y que ésta se
realizaba en forma de fosfatos, carbonatos, oxalatos, uratos. Con-
viene recordar aqui que la calciuria estd en intima relacidn con la
concentracidn cadlcic2 del suero y que proviene, en su mayor parte,
de la veserva esquelética,

J.os resultados obtenidos han sido:

Cuadro VI

Caso num.| Aportes de| Excrecidn de Ca (mgs) Balance
Ca en mg | Urinar.| Fecal | Total calc. mg.

! 817 212 756 968 - 151

2 802 262 832 1094 - 292

3 812 212 762 974 - 162

4 825 198 839 1037 - 212

5 802 242 872 1114 - 312

Dada la general € intensa hipercalciuria, asi como elevada eli-
minacidn de calcio por las heces, podemos congignar en forma rotun-

da LA EXISTENCIA DE UN BALANCE NEGATIVO DEL CALCIO; véase

figurac num. 1 al 5 inclusive.

B. En segunds lugar, hemos investigado la calcemia queen &l Instituto
de Pa,tologfa Médica, se determina por la técnica de KRAMER, modi-
ficada por CLARK y COLLIP Hemos considerado como cifras norma-
les, aquellas que oscilaban entre 80 y 120 mgs. por 1, 000, El que
hayamos tomado como cifras normales, lagsenalada§ ez el resultado
de las observaciones que enkste sentido se hanrealizado en el Instituto

de Patologfa Médica, y concretamente las de MARANON, pués para
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la mayoria de los autores, las cifras normales de calcemia se halla-
rian comprendidas entre 90 mgs. y 110 mgs. por 1. 000,

Los resultados han sido los siguientes:

Cuadro II
Calcemia Num. de casos Resultado
Normal 14 87,5 %
Alta 2 12,5 %

Puede decirse en conclusion, que hemos hallado una calcemia
normal en la gran mayoria de los pacientes. Este resultado coincide
con el apuntado por casi todos los autores, enﬁre ellos Mc CULLACH,
AUB-BAUER (1929), HEATH-RAPES-PUPPEL (1941) GROIS SNAPPER
(1949).

Conviene hacer notar que la maxima calcemia hallada (14 mgs.
por 100) resulta poco considerable frente a las hipercalcemias de hasta

29,5 mgs. por 100, descritas en la literatura médica (I. DE SOLCEDO).

En cuanto a las observaciones sobre la fosforemia encontrada
en nuestros pacientes de hipertiroidismo comn, diremds, que su
determinacidén ha sido realizada empleando la técnica de BODANSKY,
hemos considerado como cifras normales las comprendidas entre 3 y
5 mgs. en 100 cc. Hemos hallado en todos fosforemia normal, es decir,
en el 100 por 100 de los vasos, concordando nuestras observaciones con
lag que, al respecto han sido vistas por ALBRIGHT (1929), Mac CUL-
LAGH (1928), AUB-BAUER, HEATH y ROPES (1929), PUPPEL (1941)
y SNAPPER (1949).

B e e I T Iy



- 103 -

B. METABOLISMO DEL CALCIO EN EL BASEDOW DE LA CASTRACION
Y DE LA MENOPAUSIA,

- oy - syt T M s e o S At T ot e oy W S S b A e B s M e et P ANl e B M T M e S P S R G M A G S e S . — oW = A

I. Influencia del ovario sobre el tirdides:

a) Influencia sobre el tircides de la menopausia y de la castracidn.
b) Manera de actuar de los estrdgenos sobre la funcidn tiroidea
1) Frenando la produccidn de la hormona tirdtropa a través del
16bulo anterior de la hipdfisis.
2) Detienen o impiden a la hormona tirdtropa de ejercer au accidn
estimulante sobre el tirdides.
3) Efecto antagonista sobre la accidn secretoria del tirdides.
II. Metabolismo del calcio en la menopausgia,
III. Casos clinicos.

IV. Discusidn.

o

I. INFLUENCIA DEL OVARIO SOBRE EL TIROIDES

Aunque a los clinicos e internistas hace ya largos afios les habia
llamado la atencidn de la influencia que sobre el funcionamiento del
tir6ides ejerce el ovario, €ste tema no ha sido objeto de la investigacidn

por parte de los fisidlogos, sino después de varios afios.

Estos trabajos han dado origen a que se produzan conclusiones
divergentes. Para ciertos investigadores, lo que habr{a seria una si-
nergia tiro-ovdrica; para otros, los mds numerosos, habrfa, por el

s . : . s . s .
contrario, un antagonismo tiro-ovarico. Esta divergencia de opiniones

ha dado lugar, por una parte, a que todos los experimentos no haxan sido
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hechos en las mismas condiciones y a que las diferentes especies ani-

males no se comportan para todos de la misma manera,

. . /. P
Pero también en el terreno de la patologia, las opiniones son
o . ° r'd . . 4
igualmente contradictorias, y asi unos siguiendo la observacion de sus
. . . . e .
enfermes, aseguran una sinergia tirdide-ovarica y ctros concluyen en

un antagonismo entre éstas dos glandulas.
Estudiaremos en los sub-capftuloggiguientes:
A, Influencia sobre el tirdides de la menopausia y de la castracidn.

B. Manera de achar de los estrdgenos sobre la funcidn tirdidea.

A, Influencia de la menopausia y de la castracidn sobre la funcidn tiroidea

Poco tiempo despuéds que JAYLE descubriera por primera vez en
1897 un caso de hipertiroidismo consecutivo a la castracidn quirdrgica,
han sido varios los casos clinicos ana'.logos gue se han publicado, entre
ellos trabajos de TUFFIER y MAUTE (1912), ADERT (1908) DREYFUS
(1930) MUNDIN (1931), CRAMARUSA (1934).

ROGERS, en 1910, observa el primer caso de hipertiroidismo

N . 4 M
desencadenado por la castracidn radioterapeutica.

Varios autores, han sefialado un aumento del volumen del tiroides
en el periodo menopéusico. PINARD, ha sido el primero en descubrir en
1909 una verdadera enfermedad de BASEDOW desencadenada por la
menopausia. MARANdN, en su estudio muy completoc sobre la meno-
pausia, hace resaltar que las modificaciones funcionales de la gla'ndu-

. ' .
la tiroides no son unicas en éste momento.

Se puede ver desencadenar por la manopausia en unos casos,
hipertiroidismo y en otros el hipotiroidismo. MARARNON, piensa que

el sentido de la desviacion funcional del tirbides depende de la
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constitucidn funcional del tirdides del enfermo; refiriéndose al respecto
nos decia en una de las clases: ""Una enfermedad endocrina es siempre

la prolongacion de un estado constitucional',

La frecuencia del hipertiroidismo desencadenado por la menopau-
sia, depende entre otros factores, de las estadisticas de cada autor y de

la severidad del criterio en el cual se basan para afirmar su existencia.

MARANON la considera como muy frecuente y para €l las oleadas
de calor serian debidas a una descarga de adrenalina sobre un terreno
sensibilizado por la insuficiencia ovarica y el hipertiroidismo. También
otros autores, como SERHT, BURAK y LOESER, consideran los
trastornos climatéricos como un estado de origen hipertiroideo, y
ellos aconsejan el tratamiento antiroideo. Es importante subrayar, sin
embargo, que los casos de bocios exoftdlmicos en la menopausia son

raros (LEDERER).

HOET y GESS LER, encuentran una correspondencia patogénica
entre la castracidon de la menopausia y el hipertiroidismo y aaonsejan
détratarles a €stos pacientes con led foliculina a dosis elevadas y des-
criben éstos autores resultados muy brillantes de ésta terapéutica en
un caso de hipertiroidismo grave de la menopausia. Despues de 1939,

J. LEDERER y colaboradores se han ocupado en varias publicaciones

de este sindrome y de su tratamiento, demostrando que el hipertiroidis-
mo consecutivo a la menopausia ha sido combatido porkltas dosis de
estrdgenos que seria capaz de bajar la tasa de hormona tirétropa en el
1ébulo anterior de la hipdfisis y por otra parte de reemplazar las
funciones ovdricas. Experimentalmente, han demostrado que la castra-

cién actda de manera diferente en las diversas especies animales.

En el cobaya, CHOUKE, encuentra que de 14 a 323 dias despues
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de la ovariectomfa bilateral no se observaba ninguna tendencia a la
proliferacidh del tejido tiroideo; encuentra al mismo tiempo un ligero
aumento del volumen, debido a la acumulacidn del coldide, con apla-

namiento de las células epiteliales.

ARON y BENOIT encuentran que la castracion produce después de
algunos dias signos muy netos de la actividad tiroidea en los cobayas jd-
venes y sus observaciones son confirmadas por KIPPEN, LOEB y

LOESER, que observan una vacuolizacidn de la sustancia coldide.

B. Manera de actuar de los estrdgenos sobre la funcidn tiroidea.

En el terreno experimental ciertos argumentos hacen pensar que
la inhibicion ejercida por los estrogenos sobre la actividad del tirﬁider

en estos casos, se hace por un triple mecanismo.

1. Frenando la produccidn de la hormona tirdtropa a través del 18bulo

anterior de la hipJdfisis.
ARON y BENOIT en el cobaya y BENOIT y ARON en los pajaros

observan que la castracid n entrafa un fuerte aumento de la produccién
de hormona tirdtropa por el 18bulo anterior de la hipdfisis. En efecto, si
ellos inyectan suero de cobaya de gallo o de pato castrados a cobayas jd-
venes observan una reaccidn tiroidea, en todo comparable a la que

ellos observan afin después de la inyeccién de extractos del 1ébulo ante-
rior de la hipdfisis. La castracidn entrafha en la sangre un fuerte au-
mento de la hormona tirdtropa. En otros cobayas, encuentran despue's
de la castracidn una fuerte elevatién en las orinas de hormona tird-
tropa. LOESER en los cobayas j§venes y GRUMBRECHT, en las ratas
adultas muestran que la castracidn produce un aumento de la cantidad de
hormona tirdtropa del 10bulo anterior de la hipdfisis, Por otra parte,
GRUMBRECHT llega a disminuir la cantidad de hormona tirStropa de

la antero-hipdfisis en la rata por medio de dosis elevadas de estrdgenos,
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en una dosis de 1/10 mg de benzoato de estradiol por dia, en el mismo
tiempo, la histologfa de la glandula no muestra ningdn cambio impor-
tante. Los estrdgenos pueden llegar a producir la aparicidn de células
de la tiroidectomia en las ratas tiroidectomizadas. SEVERINGHAUS

ha observado que la antero-hipdfisis de las ratas no produce de una par-
te la reduccién de la talldy la disminucidn progresiva hasta su desapari-

cién de las células eosindfilas, produci€ndose un protoplasma vacuolado,

Estas modificaciones histoldgicas han podido ser descritas por
HOHLWEG, JUNKMANN y SEVERINGHAUS en medio del tirdides.

HENSON y HICKM AN llegan a impedir €stas modificaciones ante-
ro-hipofisarias después de la tiroidectomia por medio del benzoato de
estradiol y NELSON piensa que para impedir la aparicidn de las células
de la tiroidectomia, se debe emplear dosis de benzoato de estradiol tres
veces mds fuertes o s"periores a las necesariag para impedir la aparicidn

de la células de la castracidn.

Por el contrario, ZECKWER, no llega a obtener ninguna accidn al
emplear la estrona - LEBLOND, ALBERT y SELYE, inyectan en las ratas
tiroidectomizadas diversas hormonas esterdides, constatando que la
dosis diaria de 30 gramos de estradiol o de etjnilaestradiol previenen
la aparicidn de células de tiroidectomias que o puede impedir una
dosis de 10 mgs. por dia de testosterona y de progesterona o de acetato

de desoxycorticosterona,

Ciertos hechos clinicos hablan igualmente en favor de la inhibi-
cidn ejercida por los estr8genos sobre la produccidn de hormona tiro'-
tropa; por ejemplo, la regresidn del exoftalmo producida por los estrd-

genos en la tireotoxicosis después de la menopausia o de la castracidn.

Recientemente, JUSTIN, BESANCON, KLOTZ y CRIVAUX han

reportado un casc de hipertiroidismo despue’s de la castracidn, con
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excrecidn anormal muy elevada de hormona tir§tropa en las orinas. La
foliculina, ha provocado una caida de la excrecidn urinaria de la hormona

tirétropa, al mimo t iempo que la curacidn del hipertiroidismo.

2. Los estrdgenos detienen o impiden a la hormona tirdtropa de ejercer

su accién estimulante sobre el tirdides.

ARON y BENOIT han observado que si se inyecta simul taneamente

a un cobaya la hormona tirdtropa y la foliculina, se puede, buscando un
cierto equih’brio entre las cantidades de €stas dos hormonas, inhibir
completamente el efecto tiroideo estimulante de la hormona tirdtropa,

tanto en el macho como en la hembra.

3. Los estrdgenos tienen un efecto antagonista scbre la accién secretoria

del tirdides.

GESSLER y MAHAUX ven que si se inyecta simultaneamente foli-
culina y tiroxina en la rata y en el cobaya, no se produce elevacidn del
metabolismo basal, SHERWOOD estima que 'es a nivel de los tejidos, donde

la foliculina impide a la tiroxina de ejercer su accidn.

II. METABOLISMO DEL CALCIO EN LA MENOPAUSIA,

El estudio del metabolismo del calcio en la tirotoxicosis, menopausi-
ca que nosotras nos propone_mos individualizar, tiene un aspecto muy
particular en la evolucidn del climaterio por jugar en €stos momentos dos
importantes factores que se superponen y que llevan a un estado de defi-
ciencia cdlcica en el organismo, con la consecutiva aparicidn de la osteo-

porosis.

El interés de su estudio previene de la relativa frecuencia de €sta
manifestacidn endfcrina. El cuadro clinico tiene el riesgo de pasar

desapercibido en razon de la ausencia de trastornos subjetivos o de
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confundirse con otra serie de cuadros o molestias muy frecuentes en
€sta edad y que solo un buen enjuiciamiento clinico acompanado de un
detenido estudio radioldgico, puede llevarnos al diagndstico que por

otra parte se justifica por contar hoy con la ayuda de una eficaz tera-

4 -
reutica.

Nosotros creemos que es necesario considerar la pérdida de cal-
cio, no solamente como la consecuencia del propio hipertiroidismo, pero
también como un desequilibrio hipéfiso-tiro-ovdrico. El ovario pierde
progresivamente su receptibilidad frente a las gonadotrofinas y la hipo-
fisis privada de unos de sus reguladores, de sus secreciones perturba-
das. Segun el medic de instalacidn mds o menos progresivo de €sta des-
armonfia, se desarrolla una insuficiencia aparente por la hipersecrecion
de las diversas trofinas: tirotrofinas, gonadotrofinas, corticotrofinas,

etc. .., por no citar sino las mds evidentes.

Al aumentarse la produccion de tirotrofina que vie_ne a estimular
la gldndula tiroidea, aumentando su funcién y reforzando de esta manera
el estado tirotdxico ya preexistente de ésta edad. Al lado del desequi ibrio
hipSfiso-tiroovArico se asocia obligatoriamente una ruptura del equilibrio
estrdgeno-andrdgeno; la proporcidn de €stos dos grupos de hormonas ca-

vacteriza la mds o menos feminidad en el plano fisioldgico y quimico.

Por otra parte, al bajar en el organismo la produccidn de estr§-
genos, hormonas anabolizantes por excelencia y que juégan un papel im-
poriante en la osteogénesis, y al subir la tasa de tiroxina, hormona cata-
bolica, son dos factores que sumados se refuerzan para entrar a jugar
un papel importantisimo en la patogénia de la pérdida de calcio en la

menopausia y en los hipertiroidismos de la castracidn.

La castracidn no es sino una manera de producir una menopausia

prematura y puede ser alcanzada por dos métoddfdiferentes:
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a) Métodos quirdrgicos

b) Medios fisicos.

Los pacientes que hemos estudiado y que han sufrido €sta prueba,
no habian llegado a la edad climatérica, ni tampoco habian presentado
ningin antecedente de disfuncidn tirdides. Ha sido justamente a raiz de la
castracion, cuando se ha desencadenado la sintomatologia tirotdxica y el
consecuente trastorno en el metabolismo cdlcico, como lo demuestran
lgs grdficgs numerosYdonde observamos en completo balance calcico nega-

tivo.
N 3 - -
Eso nos viene a demostrar de una manera mas evidente el papel ca-

pital que el ovario juega en la patogénia de los hipertiroidismos menopiu-

sicos cuando dicha gldndula decrece sus funciones.

III. CASOS CLINICOS,

Caso I.

Seniora Ver. L. - 36 anhos, casada, sin hijos, sufric hace 15 meses una
histerectomfa total por fibroma. Durante los tres meses que siguen a la
intervencion quirdrgica, recibe inyecciones de foliculina; luego €ste trata-

miento es abandonado.

A partir de entonces, la enferma presenta frecuentes oleadas de ca-
lor, palpitaciones, transpiracidn. Pierde cerca de ocho kilos, es total-
mente nerviosa e irritable, le aparece un bocio, asi como una exoftalmia

edematosa.

En el examen la enferma pesa 57,2 kg. por 1,68 m. presenta un
exoftalmos bastante pronunciado con edema palpebral y signo de De

Grf&e. Existe una hiperplasia bastante importante del tirdides, de
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consistencia firme. Hay temblor de los dedos en extensidn, la piel es
himeda. El pulso es de 112 por minuto, la tension arterial 14,5/5. Exis-
te eretismo cardio-vascular.

El metabolismo de base es de + 29 %

El examen hematoldgico da:

Hb 79 p. 100

G.R. 4.120. 000

G.B. 7.600

Fdérmula leucocitaria: N 62
E 2
B1
L 34
M5

Colesterol: 135 mg p. 100
Calcio: 10,2 p. 100
Fésforo: 3,3 mg p. 100

La enferma, es sometida en la clinica a un régimen constante, conte-
niendo 750 mg de calcio cada 24 horas y los balances cdlcicos se practi-
can por periodos de 3 dias antes y dy_yante el tratamiento que va a
consistir durante las dos primeras semanas en la administracion heb-

domadaria de 5 mg de benzoato de estradiol.

He aqui un cuadro indicando las diferentes etapas de la mejoria

de la enferma, bajo los efectos de éste tratamiento:
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Cuadro num. 1

Semanas | mg benzoato
de estradiol peso pulso M. B.
antes 57,2 112 + 29
1 10 58,7 98 |
2 10 59,8 92 + 14
3 5 61,2 86
4 5 61.9 84
5 5 62,8 76
6 5 63,2 72 +7
7 5 63,4 74
8 5 64,1 72
9 5 64,6 76
10 5 64,9 72 + 6

Al mismo tiempo que mejoraba el estado general, el exoftalmos des-

aparecid.

La enferma fué sometida durante todo €ste tiempo a un régimen muy
constante conteniendo 750 mg de calcio cada veinticuatro horas y los balan-
ces se efectuaron por periodos de tres dias. He aqui un cuadro dando los

resultados de €sta exploracidn.
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Cuadro num., 2

Balance cdlcico en un caso de Bagedow de la castracidn tratado con el

benzoato de estradiol,

Periodos de aporte de excrecion de Ca(mg)_\Bala».nce V
tres dias Ca Mg Orinas| deposiciones| Total mg
Antes del tratamiento ‘
1 750 212 ,4 664 - 876,4 | - 126,4
2 750 227,5 | 661,7 889,2| - 139,2
Durante el tratamiento ' )
1 750 186,2 | 633,2 819,4 | - 69,4
2 750 122,5 571,3 693,8| + 56,2
3 750 104,6 ‘568,4 673,0| + 77,0
4 750 100,1 578,2 678,34 71,7
5 750 . 87,2 557,4 664,6| +105,4
6 750 82,4 548,5 630,9 +119,1
7 750 94,0 552,17 646,7| +103,3
8 750 92,1 534,4 626,5] +123,5
9 750 102,4 541,0 643,4| +106,6
10 750 84,5 537,2 621,7| +128,3

El tratamiento provoco pues una profunda modificacidn en el metabo-
lismo cdlcico. A pesar de esto, no hubo modificacidn de la tasa de calcio
y de fosforo del suero. He aqui un cuadro que da las diferentes tasas

seflaladas.
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Cuadro 3, -Calcemia y fosforemia durante el tratamiento.

Cuadro num.lIIl

Ca mg. p mg
p.400 cc m, 100 cc
Antes del tratamiento . 9.9 3.6
14 dia 10,2 3,6
30 dfa 10,1 3,7

C_?-_aso 2. -

Sra L. Hel. - 44 ahos, madre de tres hijos. Llevaba un pequefio
bocio sin desdrdenes funcionales desde la edad de 31 afios. Trece meses
antes ds empeszar la observacidn, sufrid una histerectomia total por un
fibroma. Durante 6 meses, toma 15 dias al mes 1 mg de Distilbene al
dia, luego abandona dicho tratamiento. Desde entonces, aparece insom-
nio, nerviosidad, una sensacidn de vacio en la cabeza, ca.nsancio,'palpi-
taciones. El bocio aumenta de volumen, un exoftalmos aparece y la

enferma pierde 8 kgs.

E1l pulso late 120 veces al minuto, existe un eretismo cardio- va s-
cular, sin senal de descompensacion. El metabolismo de base estaba +

47 % vy el peso es 61,7 kg.

La enferma recibe en el curso de las dos primeras semanas 2 x 5
mg de Benzoate de estradol bajo la forma de inyeccidn intramuscular y

en el curso de las semanas siguientes 5 mg. por semana.

El estado general mejora rapidamente. A partir de la primera
semana, la nerviosidad digminuye, el pulso cae a 96 al minuto y el peso

pasa a ser 64,2 kg.
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Después de dos semanas, el temblor ha desaparecido, el exoftal-
mos ha regresado mucho, el pulso estad a 88 al minuto, el peso pasa a

ser de 65,6 kg y el metabolismo cae a +26 %

Después de cuatro semanas, el pulso esta a 76 al minuto, el peso
a 67,2 kg, y el metabolismo de base a +17 %. La enferma se siente

mucho mejor.

Después de ocho semanas, el pulso esta & T2 al minuto, el peso a

68,2 y el metabolismo de base a + 8 %

En ésta enferma fué llevada a cabo la expleracidn del metabolismo
ré .
calcico.
En la radiografia, se observa una osteoporesis discreta.
La tasa de calcio y de fdsforo del suero es nermal: calcio 9,8 mg. ,
fésforo 3,5 mg; pero el balance cilcico es negativoe: hay, en efe@to, una

perdida diaria de cerca de 125 mg-

Bajo el efecto del tratamiento a base de benzoato de estradiol, al
mismo tiempo que mejoraba el hipertiroidismo se veia cdmo el balance
calcico se modificaba y se volvia positivo, sin que cambiaran la tasa de
calcio y de fdsforo.

He aqui el resultado de €stas diversas exploraciones

Cuadro IV. Tasa de Calcioy de fdsforo sérice
Periodo Ca ¥
mg % mg %
Antes del tratam. 9,8 3,5
10 dfa del tratam. 10.0 3,6
25 dia del tratam. 9.9 3,4
56 dia del tratam. 10,1 3,5




No ha habido pu€s, bajo los efectos del tratamiento, modificacidn
en la calcemia y en la fosforemia, aunque el hipertiroidismo haya re-
gresado mucho y que el balance cdlcico haya sufrido una profunda modi-

ficacion. He aqui en efecto un cuadro dando el resultado de la explor-
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acién de los balances calcicos.

Cuadro V.

Balance cilcico en el caso 2 de Basedow de la castracidn tratado con

el benzoato de estradiol.

Periodos de | Aporte de|] excrecion de Ca (mg)__J balance
tres dias Ca Mg orinas| depos.| total mg
Antes del tratamiento '

1 825 217 742 969 - 144

2 812 195 751 946 - 134
Durante el tratamiento
1 (1-3 dfa) 837 188 736 924 - 87
1 (4-6 dia) 842 142 690 832 +10
3 (7-9 dfa) 816 127 662 789 + 27
4 (10-12 4d) 792 114 644 758 + 34
5 (13-15 d) 827 117 631 748 + 179
6 (16-18 d) 815 98 610 708 +107
7 (19-21d) 824 101 587 688 +136
8 (22-24 d) 831 92 595 687 + 144
18 (55-57 d) 820 97 612 709 +111
Caso 3. -

La genorita Ler J. - de 28 afios de edad, sufrid a la edad de 22
afios una histerectomia total por salpingitis doble. Durante dos afios,
recibié estrdgenos de sintesis;después abandond €ste tratamiento y no

fué nada mas que relativamente incomodada por oleadas de calor, pero
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desde entonces aparecieron un bocio, exoftalmia, adelgazamiento, ner-
viosidad, cansancio. Respondid mal al tratamiento por losg anti-tiroidecs
(propil-tiuracilo primeramente y después metil-me@rcapto-imidazol) y
rechazd la tiroidectomia que le fué propuesta. Desde entonces, es incapaz
de toda actividad porque el menor trabajo provoca en ella una nerviosidad

excesj ya, temblor y palpitaciones violentas.

Al examen, existe una hipertrofia de la tirdides que es de consis-
tencia bagtante firme, una exoftalmia moderada con marcado signo de
De Graefe, eretismo cardio-vascular, temblores, palpitaciones violen-
tas y la piel himeda,

El pulso late 124 veces por minuto, la T. A, estd a 13/4,5 el peso
es de 51,3 kg. por 1 m 66

El metabolismo basal estd a + 43%

El examen hemeygtoldgico de:

Hb 86 %

G.R. 4.460, 000

G.B. 6.450

Fdrmula leucocitaria: N 58
E1l
BO
L 34
M7

Colesterol 142 mg p. 100
Calcio 10.3 mg p. 100
Fosforo 3,8 mg. p.100

Las radiograffas muestran una osteoporosis difusa, pero discreta,
de todo el esqueleto.
La enferma fué colocada en clinica a un régimen constante desde el

punto de vista cdlcico con objeto de medir su balance cdlcico.
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Después de un periodo de observacidn. fué sometida a un tra-
tamiento por el di-propionato de estradiol. La primera semana con
una dosis de 15 mg. las dos semanas siguientes con una dosis de 10 mg.

y por fin las semanas siguientes con una dosis de 5 mg. por semana.
R4pidamente su estado se mejoro’, se volvioc mas tranquila, en-

gordd, su exoftalmia disminuyo’, el pulso se normalizo’ y el eretismo

cardio-vascular desaparecio.

Cuadro num. VI

Mejoramiento del estado del caso 3 de Basedow de la castracidn

bajo el efecto del tratamiento por el di-propionato de estradiol. :

Semanas| Di-Propionato Peso Pulso |. Metabolismo
de estradiol Kg
Mg/semana

Antes - 51,3 124 + 43
1 15 55,4 108
2 10 56,9 100 +18
3 10 57,8 92
4 5 58,5 84 +10
5 5
6 5 59,4 78 + 8
7 5
8 5 60,3 74 +9

Paralelamente a ésta mejoria del estado clinico, se vid una modifica-
cion profunda de su metabolismo cdlcico. En efecto, he aqui un cua-

dro en cifras de las diferencias observadas.
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Cuadro num, VII

Modificaciones del metabolismo cdlcico en el curso del tratamiento

por el di-propionato de estradiol del caso 3 de Basedow de la castracidn:

Periodos| Aporta- Excreciqn cdlcica en mg Balance
de 3 dias| cidn de urinariai fecal | total Mg
Antes l’rata.%?er%g )
1 815 257 910 1167 - 352
2 827 248 893 1141 - 314
En tratamiento
1 831 206 807 1013 - 182
2 822 192 721 913 - 91
3 817 198 666 864 - 47
4 812 167 516 783 +29
5 829 142 559 701 +128
6 817 98 577 675 + 142
7 815 102 557 659 + 156
8 824 87 615 692 +132
9 810 91 772 663 + 147
18 829 124 554 678 + 151

El balance calcico que era considerablemente negativo vuelve
rdpidamente positivo bajo el efecto del tratamiento por el di-propionato
de estradiol; y a pesar de ello, no hay mq_dificaciones de la calcemia y

de la fosforemia.
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Cuadro Num. VIII

Calcemia en el transcurso del tratamiento del 3e caso de Bagsedow de

la castracidn.

Dia Calcemia mg % Fosforemia mg %
Antes 10,2 3,5

7 10,1 3,7

22 10,2 3,4

54 10,2 3,6
Caso 4. -

Mercedes G. F. - de 50 anos. Natural de Villaéieeda (Provincia
de Leén)., Vive en Madrid. Se dedica a servir. Sistema de vida irregu-

lar y casa deficiente con mala alimentacion.

Antecedentes familiares. - Padre: muerto, parece ser de un ataque de

reuma. Madre: muerte natural.
Es la mayor de todos, Tiene seis hermanos, viven sanos. No se

. Lo . . 12
recogen antecedentes embriopaticos, ni endocrinopatias en la familia.

Antecedentes personales. - Nace de embarazo y parto- normales. Lac-

tancia materna hasta los ocho meses. Primeros pasos,palabras, denti-
cidn, a su debido ti@mpo. Enfermedades de la infancia, anginas muy
frecuentes. A los 13 afios, la operan pero le contindan las molestias de la

garganta.

Vida genital. - Menarquia: 14 afos. - Tipo 3-4/30, sin ningﬁn ritmo y

frequente polimenorréa. Se casd a los 21 afios. Menopausia a los 45 afios

con sofocos y agudizacidn de su estado general.

Enfermedad actual. - Consulta por sus molestias en la garganta, sus

palpitaciones y el temblor. Se encuentra muy nerviosa. Hace cinco afios



- 121 -

en el Hospital de San Carlos la diagnosticaron de lesidn cardiaca, Ha vivido
una vida llena de a.nglftia, sin tener practicamente nunca repbso. Pero

el detalle mhs saliente es que a continuacidn nos cuenta: una noche que

iba para su pueblo se perdid en el bosque y al ver§e perdida, y de no-

che, la sobrecogio un terrible terror de ser devorada por los lobos, ca-
minaba y caminaba sin poder gritar ni correr, Solo la luz del nuevo dia,

le devolvio' las esperanzas de vivir. Desde entonces ha aumentado su ner-
viosismo, encontr{ndose como con angustia y mucha ansiedad. Después

del accidente estuvo en cama con fiebre y a dieta (gaseosa y huevos). En
sus sueflos, tiene constantes pesadillas. Tiene gran dolor en regidn

frontal.

Exploracién clinica. - Enferma tipo II, III, en regular estado de nutri-

cién. Facies angustiosa, exoftdlmica. Pdrpados superiores retraidos, con
temblor @Lla oclusidn, algo edematosos, un poco pigmentados. Pupilar

. .l .
midriasicas.

Cuello. - Se palpa tirdides mis en la parte inferior izquierda signo de
Marafidn: +. Modificacién de la voz, con cabeza hacia atras. Ausculta-
cidn cardiaca: arrastre presistdlico, arritmia, taquicardia y extrasis-
toles. Miembros superiores e inferiores: normales. Tension 11/7, -

Pulso: 88/minuto.

Laboratorio. - Examen hematologico:

Hb

G.R.

G.B.

Fdrmula leucocitaria: N
E
B
LM
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Colesterina total: 198,37 mg. %
Colesterina libre: 68,80 mg. "
Esteres de colesterina: 129,57 mg %

Relacidn Esteres de colesterina =
Colesterina total

Metabolismo basal: + 34 %

Calcemia: 1l mgs. %

E.E.G.: demuestra una actividad bioeléctrica cerebral de bajo voltaje y
defectuosamente sincronizada. Se o@aervan ademds signos discretos de
hiperexcitabilidad cerebral localizada a nivel de la regién temporal iz-
quierda. Este tipo de registro suele observarse en los g _stados hiperti-

roideos.

Radiografia del crdneo: en proyecciones anteroposterior y lateral, con
siguiente diagndstico: Crineo mesocéfalo con hiperostosis frontal, de tipo

difuso. Osteopdrisis difusa marcada en regidn frontal.

Casg_S_: -

Carmen P. M, de 54 afios. Viuda - Natural de Linares (P. de Jaen).

Ocupacidn: asistenta. Vivienda y alimentacién en malas condiciones.

Antecedentes familiares: Padre ¢ de intoxicacion plﬁmbica. Madretde

hiponutricion. En el resto de la familia no se recogen antecedente- bocid-

geno.

Antecedentes personales. - Nacida de parto normal, Crecimiento y des-

arrollo psico-fisico completamente normales.

Vida genital. - Menarquia: 15 afios. Tipo 4-5/30. Menopausia sin trastor-

nos. 23 ahos matrimonio. 7 hijos, seis muertos de pequenos. Vive la 2e.hija.
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Enfermedad actual. - Hace cuatro afios empezo a notar fatiga, pérdida

de fuerza, adelgazamiento, notando que el volumen del cuello le aumen-
taba. Crisis afectivas y emotivas sin motivo. Anorexia, vdmitos, malas
digestiones, estrefiimiento alternando con diarreas, palpitaciones y dis-
nea. Edemna de tobillos, oliguria. Consulto con un médico que le puso

en tratamiento a base de Tomizol y Sedersan. Mejord con €ste tratamien-
to, pero hace un mes tuvo mucha fatiga y sensacion de ahogo, asi fué en-
viada a nuestro servicio. Padece disnea de esfuerzo. Metabolismo: ha
perdido mas de 15 kgs. Es muy friolera. - Psiquismo: analfabeta. Pro-

blemas familiares ocasionados por marido bebedor.

Examen clinico. - Enferma tipo II en regular estado de nutricion. Facies

de angustia, Globos oculares a diferente nivel, asimétricos con edema
palpebral mds estrecha del lado derecho. Mirada brillante fija sin par-

pado. Pupilas anisocoricas de bordes irregulares.

Cuello: dermografismo positivo. Se palpa tirdides, biloaulado, con pre-
dominio del 18bulo derecho. Microadenopatias en cadena lateral y regidn
sub-maxilar. Se aprecia circulacidn colateral. Los l8bulos laterales son
duros, adheridos a los planos profundcs. Lébule central pequefio del tama-
fo de una ciruela y localizado en fosa supra-esternal, se continda aparen-
temente hacid region tordcica.

Ausgcultacion cardiaca: taquicardia (108 por mi;guto), arritmia, soplo sis-
t3lico en foco mitral y adrtico. Abdomen: higado y bazo palpables y per-

cutibles. Temblor de manos y de fina oscilacién. Reflejos osteotendinosos

aumentados.

Laboratorio. - Examen hematologico:
Hb: 95 %
G.R. 4,820,000 (Valor globular: 0,99%)
G.B. 6.200

V.S, 10 mm (12hora)
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Bilir Atbinemia: total: 0, 634 mgs.
Colesterina total: 198,37 mgs. %
Colesterina libre: 73,10 mgs. %
Esteres de colesterina: 125,27 mgs. %

Relacidn = Esteres de Colesterina
Colesterina total

Metabolismo bagal= +40 %

Calcemia: 13,90 mgs.

Fdsforo inorganico: 3,18 mgs.

Fosfatasa acida (p.H: 5,1): 1,27 un. Bodansky
Fosfatasa alcalina (pH = 9,8) 8,16 un. Bodansky
Calciuria: tipo III

Radiosétopos: Hipercaptacion 72 %

Radiografias de crdneo: Normal.

IV, DISCUSION,

El sindrome hipertiroideo consecutivo a la castraciédn y menopau-
sia, es ya conocido hace bastante tiempo, despertando desde el comien-
zo entre internistas, y fisiélogos, las mds diversas opiniones sobre la
patogenia y sintomas. Podemos decir con MARANGON que la mayorfa de
los trastornos del hipertiroidismo en la menopausia, son debidos en
gran parte a la insuficiencia ovdrica (disminucidn de @strogenos) refor-
zada por la constitucion previa del paciente, y por otra parte, debidos
al aumento de la hormona tirdtropa. - SEHRT, BURAK y LOESER consi-

deranlos trastornos climatéricos, como un estado de origen hipertiroideo.

El estudio del metabolismo del calcio, efectuado en nuestros pa-
cientes, afectos de hipertiroidismo consecuente a la castracion y a la
menopausia, nos ha permitido demostrar un profundo trastorno en el

. ’ . . . . . .
metabolismo calcico con un aumento en la eliminacidn urinaria y fecal
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y dando como resultado un balance cdlcico negativo. Al mismo tiempo,

hemos podido observar a través del tratamiento a base de estrdgenos,
cémo no solamente mejoraba la sintq_;na.tologfa hipertiroidea, sino tam-
bién los balances cllcicos, si no se hacfan totalmente positivos, nos
demostraban una disminucién muy marcada en la pérdida del calcio.

En el cuadro num. Jf-Jobservamos los balances antes y despues del tra-

tamiento.

Cuadro num. IX,

’ . N .’
Balances calcicos en cinco casos de Basedow de la castracion antes del

tratamiento.
Caso num. Aporte del Excrec. del calc. en mg, ' Balance
calcio en mg. Urinar Fecal  Total cdlcico
. en mg
1 750 202,4 674 876 ,4 - 126,4
2 825 217 742 699 - 144
815 257 910 1167 - 352

Cuadro num. X

Balances calcicos en los mismos casos, tratados con benzoato de estra-

diol (2 meses despu€’s del tratamiento)

Caso num, Aporte del Excrec. del calc. en mg. Balance
calcio en mg. Urinar, Fecal Total cdlcico
1 750 84,5 537,2  621,7 -  +128,3
2 820 97 612 709 +111
3 829 124 554 678 +151
4 | |
5

Nota: estos balances cilcicos han sido determinados en periodos de

tres dias.
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Creemos considerar la pérdida de calcio, no solamente como
consecuencia del proprio hipertiroidismo, ya demostrado en el sub-
apartado(A de éste capftulo,Basedow comudn), pero tambie¢nh como un
desequilibrio hipofiso-tiro-ovdrico, pués al perder el ovario su re-
ceptibilidad frente a las gonadotrofinas y privarse la hipdfisis de unos
de sus reguladores, ve trastornada sug funciones, produciéndose una
hipersecrecidn de todas las trofinas, entre ellas la tirotrofina, que
viene a estimular la gldndula tiroidea. Esta estimulacién produce un
refuer zo del estad{d tirotdxico ya preexistente y haciendo que se eleve
la tasa de tiroxina, hormona catabodlica.

Por otro lado, se asocia obligatoriamente una ruptura del equi {-
brio estrégenos-andrégenos, bajando en el organismo la produccidn de
&t3s hormonas anabolizantes imprescindibles para la fijacidn del calcio.

La dosis de benzoato de estradiol, que hemos administrado, ha

sido de 5 mgs. por semana durante dos meses.

ity s ueius i =anbsse e -t o e o v . G g G g g

1. Basedow en el nifio - casos clinicos - Balances cilcicos.

II. Aspecto particular del crecimients. Casos clinicos.

III. Alteraciones Sseas aparecidas en el hipertiroidismo infantil.
Casos clinicos.

IV. Discusidn.
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I. BASEDOW EN EL NINO, - CASOS CLINICOS. BALANCES CALCICOS,

El sindrome hipertiroideo en el nifio es rarfsimo. Es mueho menos
comun que el hipotiroidismo; estd en relacion inversa de la incidencia
relativa de los mismos sindromes en el adulto. Daremos al respecto
algunos datos estad{sticos; en un periodo de 20 afios de 132, 000 obser -
vaciones en el Instituto HARIET-LANE en Norteamérica, solo obser-
varon 31 casos de hipertiroidismo infantil, contrastando con 164 casos
de hipotiroidismo. SECKEL, encuentra en la literatura médica solo 750
casos de hipertiroidismo. En la clinica kMAYO de 15.505 pacientes con
bocio exoftdlmico, 157 pacientes eran nifios por debajo de los 15 afios,
es decir, una incidencia de mis de_] por 100; de €stos 157 casos de la
clinica MAYO y reportados por KENEDY: 7 por 100 eran menores de los
5 afios; 21, 7por 100 de 6 a 9 anos de edad y 71,3 por 100 estaban entre

los 10 y los 14 afios.

OLSEN observa que la frecuencia de 1 a 5 afios es del 25 por 100,
de los 6 a2 10 afios del 25 por 100 y de 10 a los 15 del 50 %, estando de acuer-
do con nuestras observaciones pues el 603% de los nifios observados y es-
tudiados por nosotros tienen de 10 a 15 afos; el 27,7 % de 5 a 9 y el 12
por 100 de 1 a 5 afios.

OLSEN también observa que el sindrome es a veces mds frecuente

en las ninas quglos nifios. MARANON ha observado siete casos.

Los casos estudiados en nuestro trabajo son 8; resaltando que
cinco de los pacientes pertenecen a la consulta particular de LEDERER y
hansido observadoSen un periodo de 13 afios. Los otros tres fueron obser-
vados por nosotros en el instituto de investigaciones endocrinologicas de

la Universidad de Lovaina.
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En cuanto a la etiologia, la causa del bocio tirotdxico es aun des-
conocida. Actualmente, trabajos demuestran que la enfermedad puede
ser debida a causas extra-tiroidianas que producirian en la gla’ndula una
mayor respuesta. La mayoria de los sintomas, como el hipermeta-
bolismo, los cambios circulatorios, la hiperhidrosis, el temblor y la
irritabilidad, son debidos a una mayor secrecidn de la hormona tiroidea
y puedenser reproducidos experimentalmente por su administracion.
Otros sintomas tales como el exoftalmos y los trastornos nerviosos no
pueden ser explicados por el sq Jo hipertiroidismo y parecen ser debi-
dos a otros factores extra-tiroideos. La glafndula hipofisaria y sistema
nervioso parecen jugar un importante papel en su produccién. DOBYNS
y STEELMAN, reportan que ellos han seéarado del extracto anterior de
la hipSfisis una sustancia capaz de producir el exofta.imos, que seria dist-
inta de la hormona tirétropa. El trauma psiquico, los estados ansiosos
y las alteraciones psicolégicas serian una importante causa desencade-
nante en el hipertiroidismo infantil, lo mismo que en el adulto. Las en-
fermedades infecciosas juegan un importante papel como factor causal:
focos amigdalares - enfermedades exantemdticas- estados convalecien-
tes retardados que se contindan con un cuadro hipertiroideo. Ultima-
mente LEDERER y WILLE (1957) han observado el factor desencadenante
infpccioso, al encontrar un hipertiroidismo familiar puesto en marcha
por la escarlatina EI hecho de que la enfermedad es especialmente
frecuente al principio y durante la pubertad, sugiere que los reajustes y
cambios del sistema endocrino, juegan un importantisimo papel. En los
dos pacientes que estudiamos a continuacidn, exploramos el metabolis-

ntes
mo del calcio¥y despu€s del tratamiento.
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Caso. 1, - Basedow en una nina de 11 afios.

Cos. L. de ll afios, ha visto disminuir bashnte sus resultados
escolares desde hace algunos meses, porque no consigue fijar su
atencion y duerme mal; se ha vuelto ansiosa, medrosa. Ahora ha
crecido bastante y ha adelgazado; sus padres se han dado cuenta de
que tiene una pequena hinchazdn en el cuello.

En el examen, los ojos estdn brillantes, ligeramente exoftdlmi-
cos, la tez esta pa'.lida. Ldnifia no puede estar inmovil un solo minuto.

El pulso es rapido, a 108 por minuto durante el reposo.

El vello pubiano empieza a salir, pero los senos no estdn aun
formados.

Al tacto del cuello se apercibe una tumefaccion de la glandula ti-
roidea de consistencia bastante blanda.

La radiografia de lajsilla turca es normal, y la radiografia de las
manos muestra el aspecto radioldgico de las manos de una adolescente

de 16 afios.

El examen de la sangre da:
Hb 82 p. 100
G.R. 4.340, 000
G.B. 6.500
Férmula N 62

E3

Bl

L 28

M 6
Colesterol 139 p. 100
Calcemia 9, 8 mg.

Fésforo 4,2 mg.

. . . . . o . 79 -
El nerviosismo de la nifia impide una determinacidn vdlida de] metabo-

lismo basal.
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El balance calcico es determinado, 3 series de 3 dfasconsecuti-
vos y hallado negativo.

Se pone a la nifia en reposo. En estado de descanso, recibe cada
dia 20 cg. de Prominal y 300 mg, de Propil-Tiuracilo.

Después de seis semanas de tratamiento, el estado ha mejorado
bastante, la nerviosidad ha disminuido bastante, el pulso estd a 84 por
minuto, el colesterol es de 152 mg.

La caleemia es de 9,9 mg.

La fosforemia es de 4,1 mg.

El balance célcico es de nuevo determinado durante 3 series de
3 dias consecutivos y se ha vuelto ligeramente positivo.

El tratamiento se progigue con una dosis de 10 cg. de Prominal y
200 mg. de Propil-tiuracilo.

Después de cuatro meses de tratamiento, el estado ha mejorado
de nuevo.

El pulso esta a 72 por minuto.

El colesterol esta a 166 mg.

La calcemia esta a 10,2 mg.

La fosforemia esta a 4,2 mg.

El balance cilcico es de nuevo determinado durante 3 series de 3
dias consecutivos.

He aqufi €l resultado de éstas exploraciones.
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Cuadro 1

Evolucidn del balance cidlcico en el transcurso del tratamiento de una

Basedow en una niha, por el Propil-Tiuracilo.

Periodo| Aportacidn Excrecién_célcica en mg. Balance
Ca(mg) Urinar| Fecal| Total mg.
Antes tratamiento ' )
1 712 264 760 1024 - 312
2 650 259 678 937 - 287
3 662 268 726 994 - 332
Después de seis semanas
1 680 182 470 652 +28
2 642 170 451 621 + 21
3 700 172 486 658 + 42
Después de cuatro meses
1 692 142 372 514 +178
2 651 139 320 459 + 192
3 €53 158 365 493 +160

El balance calcico que era considerablemente negativo en esta nifa de 11
afos, en pleno desarrollo, se ha modificado bajo el efecto del tratamien-
to del hipertircidismo y se ha vuelto positivo, sin que la calcemia y la

fosforemia se modifiquen.

Caso 2. Basedow grave en una nifia de seis afios.

Francisca L. tiene seis afios y cinco meses al comenzar la
observacion.

Ninguna anomalfa hasta la edad de cuatro afios, a partir de €sta
edad, la nina se vuelve nerviosa y su crecimiento se acelera (ver

Tabla I) sobre todo en los Gltimos tiempos.
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A la edad de 5 anos y 10 meses se advierte bocio y desde entonces
la nifia adelgaza y se vuelve extremadamente nerviosa. Tiene una taqui-
cardia a 120 por minuto.

No se puede determinar el metabolismo a cauga de la nerviosidad
de la nina.

El examen de la sangre da:

Hb, 88 p. 100

G.R. 4.540. 000

G.B. 6.350

Formula leucocitaria N 64
E3
BO
L 37
M7

Colesterol 127 mg. p. 100 cc
Calcio 10.3 mg. p. 100 cc.
Fo'sforo 3.4 mg. p. 100 cc

La radiograffa muestra un gran avance de la calcificacidn del carpo que

a los seis afios presenta el aspecto del carpo de una nifia de 15 afios.
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Cuadro II

Crecimiento del nifio afectado de Basgedow.

Edad Talla (cms. )

Nacimiento 48

4 afios 7 meses 103,5
4 afios 1l meses 107

5 afios 2 meses 109

5 afios 6 meses 112

6 anos 116

6 ahos 2 meses 118

6 anos 3 meses 121

6 anos 5 meses 123,5
6 afios 7 meses 124,75
6 afios 1l meses 125.5
7 anos 1 mes 126

7 afios 7 meses 127.5
8 afios 1 mes 131

Ante la gravedad del estado de la nifia, se decidid una interven-
cidn quirdrgica después de preparacidn con iodo.

En el curso de la preparacién, se determind el balance célcico,
en el curso de 2 periodos de 3 dfas, después se determind de nuevo,
después del 9. dia, después de la operacién, hasta el final del primer

mes después de ésta; ultariormente se hizo todavim dos veces.
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Cuadro III

Balance calcico del nifio hipertiroideo antes y después de la operacidn

Periodos | Apor.dia| Excrecion Ca mg. & Balanc. calc.
de 3 dfas | Ca (mg) [ Orina| heces toral ¥ mg
Antes operacion

1 266,6 230,4| 690,8 921,2 - 654,4

II 252,4 218,5| 672,7 891,2 - 638,8
Después g!_peracio'n |
10-12 dfa | 256,6 96,6 | 633,4 730 -473,4
13-15 dfa | %42 83,5 742,5 826 - 314
16-18 dfa | 528,7 68,5 628,6 697,1 -169,4
19-21dfa | 508,2 65,2 495,2 560,4 - 52,2
22-24 dfa | 496,9 49,8 398 447,8 +49,1
25-27 dfa | 532,6 51,6 328,4 370 +162,6
28-30 dfa | 517,6 43,8 | 323,4 | 367.2 +150,4
61-63 dia | 483,3 22,7 286,6 309,3 +174,4
143 -145 d'a’al 453,6 67,3 220,7 288 +165,5

Estas determinaciones demuestran que a pesar de la gran aceleracién del
crecimiento en la nifia, el balance cdlcico era fuertemente negativo, du-

rante el curso del periodo de hipertiroidismo.

Después de la operacibn, el balance calcico se ha mejorado progre-
sivamente para hacerse positivo, después de 3 semanas cuando los
sintomas de hipertiroidesvhabian desaparecido. El balance calcico per-
manecié de modo destacado, positivo, todavia 5 meses después de la

intervencidn.
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Cuadro IV

Porcentaje sérico del calcio y fdsforo.

Periodo Ca Mg por 100 cc F mg  p. 100
L c.C.

Antes operac. 10,3 ‘ 3,4

14 dia desp. 10,1 : 3,6

30 dia desp. 10,2

143 dia desp. 10,4 3,5

II. BASEDOW INFANTIL Y CRECIMIENTO.

En la literatura médica es frecuente consultar el concepto de que
el hipertiroidismo, sobrevenido en la época del crecimiento, determina
un aumento en la talla, llegando algunos autores a hablar de un gigantis-

mo hipertircideo.

En realidad, sucede algo un tanto diferente, en los comienzos de
la enfermedad puede ocurrir que la mayoria de los nifios afectos, presemn-
tan un mayor crecimiento en longitud pero €ste pronto se detiene, quedan
los sujetos en su talla normal y a veces sub-nermal, por osificacidn precoz

de los cartflagos epifisarios.

,MARANO'N opina que a veces no serfa exagerado de hablar de un

infantilismo hipertiroidec.

Este concepto clinico encuentra su fundamento en la medicina expe-
rimental, pues si la hormona tiroidea favorecerfa el crecimiento, se -
podrfa lograr el aumento delfamafio en un animal joven administr4dndole

a dosis intensas dicha hormona. Pero sucede, todo lo contrario, pu€s
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debido a la osificacidn endocondral prematura y acelerada, el crecimien-
to se inhibe quedando el animal con talla sub-normal; otro tanto sucede si

administramos hormona tirdtropa de la hipdfisis.

Es, pues, ewvidente que el hipertiroidismo durante la €poca del
crecimiento determina a veces en sus comienzos un aumento de la talla,
pero si el estudio de los casos es seguido hasta después de efectuada la
curacidn, serfa facil comprobar que €stos individuos conservan una talla
normal o, por el contrario, la tienen disminuida. Presentamos las apre-
ciaciones de tres casos estudiados por nosotros durante la evblucion del

crecimiento.

EL CRECIMIENTO,

El metabolismo del calcio exige ser explorado, tanto mas en el nifio

hipertiroideo, puesto que en €l, el crecimiento es enormemente ra’pido;
€sta aceleracidn del crecimiento se observa en todos los casos, pero no
llega sin embargo al gigantismo. Las tres observaciones que presentamos
a €ste respecto, son demostrativas de modo especial.

Entre las particularidades que presenta €sta afeccidn, cuando ogurre
antes de la pubertad, se puede advertir ademas la calcificacidn precoz de
los puntos de osificacidn, con tendencia a la soldadura prematura de los
cartilagos de conjugacidn.

No existe casi ningdn documento que informe sobre la suerte defi-
nitiva de la talla en los nifios, y por ésto nos ha parecido interesante esta-
blecer la curva de crecimiento, desde antes de la aparicidn de la enferme-

dad hasta el fin del periodo de crecimiento.

Caso III,
Rem. O. es una nifia de 9 afios y 8 meses, en el momento de su pri-

mera visita. No se queja de nada, se siente bien pero es llevada por sus
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padres porque el médico ha notado desde hace un mes un pequefio ‘bocio
y porqué é€lla estd muy nerviosa en €stos dltimos tiempos.

Al ser examinada, se advierte que existe un poco de exoftalmia,
un signo de De Graefe, poco acentuado, una hiperplasia moderada de
la\tir6ides, sin temblores. El pulso estd en 104 por minuto, con ligei‘o
eretig ;mno. El metabolismo basal es de + 30 p, 100, |

La talla, aunque en los limites de la normal, es ligeramente supe-
rior a la normal, o sea, 1,41 m. con un peso de 32,2 kg.

La radiograffa de la pelvis es normal. La radiografia de la mufieca
muestra un avance de mas de dos afios sobre 1@ normal, ya que el aspecto
de la mano es el de una nifia de 12 afios.

La eliminacidn urinaria de las hormonas estero’ides es normal, es
decir, 6,4 mg. de 17 hidroxiesterdides en 24 horas y5,9 mg. de l7-ce-
tosterdides en 24 horas.

Se pone a la nifia en tratamiento, que comprende, calmantes
(Prominal) y antitoideos (propil-tiundcilo) lo que provoca una mejoria en
su estado.

Cuatro meses mds tarde, o sea, a la edad de diez afios, aparecen
sus reglas que serdn regulares y normales a partir de ese momento.

El punto m4s interesante en su observacidn es la terminacidn de su
desarrollo 8seo a la edad de 11 afios; en €ste momento, una radiografia muestra
una calcificacién de todos los cartilagos de conjuﬁién. Desde entonces, el
crecimiento se ha detenido.

He aqui un cuadro que df la evolucidn de la talla en nuestra enfer-

mita,
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Cuadro V
Crecimiento de la enferma num, II
Edad Talla en cms, Observaciones
8 afios 126
8 afios 9 meses 129
9 afios 3 meses 139,5
9 afios 8 meses 141 Aparicidén de la hipert.
Edad ésea 12 anos
10 afios Aparicién de reglas
10 afios 3 meses 143
11 afios 145 Terminacién desarrollo dseo
11 afios 5 meses 145,5
12 atos 146
12 afios 9 meses 146
12 afios 10 meses 146

Es preciso advertir el fuerte empuje de crecimiento en los meses
que han precedido a la aparicidn del hi pertiroidismo, pues en cinco meses
la talla ha qumentado en 7,5 cm lo que corresponde a un crecimiento de
aproximadamente 18 cm. por afio. Hay que considerar, no obstante, que

la pubertad no se ha declarado hasta 4 meses mas tarde.

Caso 5. -

All, J. es una nifha de 15 afios, de talla mucho mayor que la que
corresponde a su edad, ya que mide 1, 78 por 64 kgs. de peso. Es pre-
cisamente porque crece demasiado desde hace algunos meses que sus
padres me vienen a buscar, pues, aparte de €ste detalle que les inguie -
ta, la encuentran que goza de excelente salud, y no se queja de nada,

trabaja bien en clase, tiene buenas notas escolares y come mucho.
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En el examen clinico, se encuentra no cbstante una hiperplasia
de la tirdides que es de consistencia bastante firme y uun pulso a 108
por minuto, con eretismo cardio-vascular bastante marcado, que la
enferma no percibe. La piel estd bastante himeda. No hay exoftalmia,
ni signo de De Graefe, ni temblor. |

El metabolismo basal es de + 37 p. 100,

En la radiografia, el aspecto de la mufieca es el de una joven de 16
afios;lleva pues 3 afios de adelanto en el desarrollo de la osificaciédn, La
pelvis es normal,

La enferm& = se pone en tratamiento con calmantes (prominal y
anti-tiroideos (propil-tiuracile ).

Cuatro meses més tarde, o sea, 2 los 13 afics y cuatro meses, apa-
récen las primeras reglas, que no serdn regulares los ocho primeros me-

ses, pero que se normalizardn después.
A la edad de 13 ahos y 8 meses, el desarrollo oseo ha terminado.

He aqui el cuadro en el que se d4 la evolucidn de la talla de ésta enferma,

Cuadro VI
Edad Talla en cm: Observaciones
9 afos 141
10 afios 2 meses 151
11 afioe 4 meses 157,5
12 ahos 2 meses 163,5
12 afios 8 meses 170
13 afos 178 Se advierte el hipertiroidismo
Edad dsea 16 afios
13 ahos 2 meses '179,5
13 afios 4 meses 180 Aparicién de las reglas
13 afios 8 meses 180,6 Desarrollo dseo terminado
13 afos 10 meses 181 |
14 anos 5 meses 181
15 ahos 181




Muy rapidamente, desde el comienzo del tratamiento por los anti-

tiroideos, la hipertrdfia se ha corregido.

Caso 5. -

Lam. F, al comenzar la observacion es una niha de 6 afios y 2 meses.
Hace 3 meses, los padres han advertido la aparicion de un bocio; desde
entonces, ha adelgazado, estd nerviosa y presenta una agitacién coreifor-
me; siempre tiene mucho calor y trangpira abundéntemente. Su apetito
es verdaderamente canino. Tiene temblores, signos oculares discretos
con una taquicardia a 120, con eretismo cardio-vascular. El bocio es
delvolumen de una naranja.

No hay medio de tomar el metabolismo basal.

Después de tres meses de tratamiento médico (en aquella época,
1943, no se tenfan sustancias tiro-estdticas todavia), la pequefha paciente
sufre una tiroidectomia subtotal que la va a curar totalmente; se le ex-
tirpan 53 g. de teiido tiroideo.

Un punto digno de ser destacado es que, durante los tres meses que
precedieron a la intervencidn quirdrgica, la pequefa enferma verd que su
talla aumenta en 5,5 cm. y la curva de crecimiento que pudo ser recon-
stitufda, muestra que antes de la aparicidn del bocio, ya se habfa podido
advertir una aceleracidn del crecimiento.

Hemos advertido también que en ésta pequefia enferma, a pesar de
la aceleracidn del creimiento , el balance cdlcico era fuertemente negati-
vo, ya que la pérdida calcica era de 654 mg por dfa, La intervencion quirdr-
gica, al mismo tiempo que curd la hipertirdides, convirtio el balance
calcico en positivo y la retencidn fué de 174 mg por dia.

He aqui un cuadro que da la evolucidn de la talla:
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Cuadro VI
Edad Talla en cm. Observacioﬁes
4 anos 7 meses 103,5
5 afios 3 meses 110
5 anos 8 meses 113,5
5 afos 11 meses Aparicidn del bocio hipertiroideo
6 afios 116
6 anos 2 meses 118 Edad dsea 11 anos
6 anios 5 meses 123,5 Tiroidectomia subtoba® .
6 afios 1l meses 125,5
8 afios 1 mes 130
9 afios 4 meses 137
11 afios 4 meses 148
13 ahos 7 meses Aparicion de reglas
15 afios 10 meses 163,5 Desarrollo dseo term.
20 afios 3 meses 164

\
También aqui se advierte una aceleracign del crecimiento ya antes
de la aparicion del bocio, y que se acelera de modo muy importante cuando

el hipertiroidismo se ha fijado. El crecimiento vuelve a ser normal, cuando

el hipertiroidismo se ha curado gracias a la intervencion quirudrgica.

TRQUSSEAU, ha sido el primero en observar en el nifio atacado de
bocio exoftaflmico, una gran aceleracion del crecimiento; hasta cita el

caso de un nifio que habia crecido 4 cms. en 15 dias.

Ha sido HOLMGREN, sobre todo, quien ha llamado la atencidn sobre
la importancia de €ste sintoma. Publica la observacidn de 43 enfermos
atacados de bocio exoftdlmico, de los cuales 34 chicas y 9 nifos; li talla

\% 00)
es superior a la normal en el 84 por ciento de las nifias y el 100"de Tos
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muchachoe, NERTS y GALLI MAININI hacen del crecimiento el signo

cardinal de 12 hipertiroides en el nifio.

Ecta aceleracidn del crecimiento se vuelve a encontrar en nues-
tros tres ‘ovenes enfermos; hemos ademds advertido un hecho que ya
habla side advertido por Nixon; la aceleracion del crecimiento es el
primero, en orden cronoldgico de los signos clinicos del hipertiroidismo
en el nifio. ¥ sto se hace egspecialmente impresionante, si nos fijamos en
nuestros tres casos, periodo por periodo, en el crecimiento en mm. por

mes.

l. ¢caso. Faciente num. 3

8 afing: a los 8 afing 9 meses: 3,3
afiog G mescs hasta 9 afios 3 meses: 7,5

afios 3 rneses hasta 9 afios 8 meses: 15, Aparicion del hipertiroidismo.

RO BN B¢ 4]

afos 3 mmeses nasta 10 afos 3 meses: 2,9

10 anos 5 meses hasta 11 afios: 2,2

2, caso, Paciente num,. 4

=

9 ainos hasia 10 afos 2 meses: 7,1

10 adios 2 mesers hasta 1l anos 4 meses: 4,7

1l 2o 4 iieses hasta 12 afios 2 meses: 6

1% 2%ioe 2 mesee hasra 12 afios 8 meses: 10,8 ’
12 afios 8 meses hasta 13 atios: 20,0 se advierte la hipertir.
13 afive hasta 1? anos 2 meses: 7,5

13 ailos 2 meses hasta 13 anos 8 meses: 1,4

3, casen, Faciente num.5

4 anoe 7 meces hasta 5 afios 3 meses: 8
% afios 2 mesces hasta 5 anos 8 meses: 7

“ meoer haeta 6 ahos: 6 se advierte 1a hipertiroides

o3
w
e
@]
n
(24

O anos nast2 5 alios dos meses: 10

6 anos £ mesae hasta 6 ahos 5 meses: 18,3 operacidn
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6 anos 5 meses hasta 6 anos 11 meses: 3,3
6 afios 11 meses hasta 8 aflos 1 mes: 3,2
8 anos ! mes hasta 1l afios 4 meses: 4,6

11 afios 4 meses hasta 13 afios 7 meses: 4, 8 pubertad.

En nuestros tres enfermos, el empuje del crecimiento es muy des-
catado en el momento del hipertiroidismo, pero en los tres,la ‘ace'leracio'n»
del crecimiento existia ya qntes que el hipertiroidismo hubiera sido diagnos-
ticado. Quiere decir ésto que no existia todavia en aquél momento? Noso-
tros no lo creemos; el nifio no siente las palpitaciones que deberian provo-
car el eretismo cardio-vascular y probablemente ésto es la causa de que
el hipertiroidismo no se diagnostica en él, mas que de un modo relati-

vamente tardio.

III. ALTERACTIONES OSEAS APARECIDAS EN EL CURSO DEL HIPERTI-
ROIDISMO INFANTIL. '

KUMMER (1917), es el primero en llamar la atencidn de los clinicos
sobre la existencia de una osteoporosis en el curso de la enfermedad de

Basedow.

AUB, BAUER, HEATH, REPES (1929), son los primeros en abordar
el estudio bioquimico de éste fendmeno, llegandc a demostrar que la ex-
crecién de calcio, tanto fecal como urinario, esta aumentada en el hiper-
tiroidismo y disminuida en el hipotiroidismo; éstos trabajos demuestran
que ésta enfermedad debe acompanarse de una deminerali#acic‘n del es-
queleto. Por el contrario, la tasa sangufnea. del calcio en @l suero es
estrictamente normal, como lo han visto Mc CULLA®H'1928) AUB, ’
BAUER, (1929) PUPPEL (1941), GROIS (1941).

Esta coincidencia de una excrecidn aumentada de calcio, y fosforo,
con una Eag2 normal de €stos dos elementos en la sangre, conduce a

ALBRIGHT (1947) a pensar que la osteoporosis del hipertiroidismo es
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debida a una carencia de la materia nitrogenada que forma la trama de
los huesos.

A este hecho se deberia que el organismo hipertiroideo tenga
habitualmente un balance nitrogénico negativo. Esto era el hecho, en

los hipertiroideos estudiados por AUB, BAUER, HEATH (1929).

SNAPPER, ha descrito dos casos de hipertiroidismo con decal-
cificaciones extremas del esqueleto que provocan la presentacion de de-
formaciones y fracturas de varias regiones. Después dela intervencidn
quirdrgica, el balance cdlcico de negativdque era, se transforma en
positivo, pero ésto no basta aun al cabo de algunos atos para recalcificar
el esqueleto. Esta decalcificacion 6se a tiene por. consecuencia clinica

la osteorporosis y la osteomalacia.

AUB, BAUER, NEATH y RAPES (1929), han demostrado que el
grado de decalcificacidn depende:

1. De la duracidn de la enfermedad.

2. De la intensidad de la pérdida de calcio.

3. De la ingestidn diaria de calcio en los alimentos.

LAACKE (1955), affirma no observar correlacidn alguna entre la duracion
del hipertiroidismo y las modificaciones dseas. La frecuencia de las
manifestaciones clinicas de la decalcificacidn dsea en el curso del hi-
pertiroidismo, ha sido muy diversamente apreciada, por los diferentes
clinicos. MEANS (1934) observd en las radiografias frecuentes hallaz-
gos de signos de decalcificacion, pero dice no haber observado nunca

sintomas clinicos que revelasen €stas osteopatias.

BRUNNER (1940) describe diez casos de osteomalacia en 22 pa-
cientes. CALDEN (1953) en 110 casos de hipertiroidismo encuentra 22

que presentan en las radiografias signos evidentes de decalcificacidn.



- 145 -

WILLIAMS y MORGAN (1940) hacen un estudio muy minucioso de 22
enfermos de Basedow, encontrando fracturas patoldgicas en4 de €stos

pacientes.

PLUMER, DUMCOP y MORRE (1928' en cinco casos de hiper-
tiroidismo en los cuales se les hizo autopsia; encuentra.ﬁ en dos de &s-
tos fracturas patolégicas y se reducian a polvo bajo la presidn de los
dedos.

LICHTENSTEIN y JAFRE, han visto en el caso de un nifio la asocia-

cion de displasia caseosa con &l hipertiroidismo.

CASOSs CLINICOS. PACIENTE 6.

El conjunto de éstas consideraciones nos ha llevado a incluir en

nuestro material de estudio, dos casos de nifios hipertiroideos, con profun-
dos cambios del metabolismo cdlcico y que presentaban alteraciones

vertebrales del tipo de la enfermedad de SCHEVERMAN,

CasoI.

El 8 de Mayo de 1955, el nifio M. R. de 12 ahos de edad asiste a
FRANCORCHAMPS, a una prueba automovilista acompafiado de sus pa-
dres. Estos nos cuentan que el nifio jaméds habia presentadb una afeccicn
nerviosa o endocrina, siendo hasta entonces un excelente alumno, ocu-
pando siempre los primeros puestos de la clase. En €ste momento, su
peso era de 43,9 kg. su talla de 1.48.

Un vehiculo participante en la prueba, abandona la pista yendo
a estrellarse contra los espectadores, habiendo herido ligeramente a
la madre del nifio, que se encontraba a su lado. Al nifio no le pasa na-
da; pero bajo la influencia del susto y del choque nervioso tan violento
que ha tenido, emprende velozmente la huida hacia el bosque; alcanzado

por los espectadores, vuelve nuevamente a escaparse, emprendien do
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una veloz huida, siendo al fin alcanzado por los guardias no descubrién-
dose su identidad sino pasadas unas horas, durandole el choque emotivo
varias horas y solo le desaparece de una manera lenta y progresiva,

Después de éste accidente, el nifio queda extremadamente ner -
vioso y angustiado, adelgazando y sin poder continuar acudiendo al es-
tudio. Se le somete a reposo hasta el final de las vacaciones. Su estado
parece mejorar, comenzando de nuevo sus estudios en el colegio el 1 de
Sepbre. de 1955, pero al final del mismo mes tiene que ser retirado de
la clase porque se encuentra con mucha fatiga, palpitaciones, con disnea
de esfuerzo y muy nervioso, siendo incapaz de hacer sus tareas y apren-
der sus lecciones.

En este momento, el nifio ha perdido nueve kg. de peso que tenia
antes del accidente, teniendo ademas febricula de alrededor de 37, 5.

El nifio es examinado por diferentes especislistas. Un cardidlogo
congtatd una taquicardia de alrededor de 100 por minuto, arritmia respi-
ratoria, pero sin ningln trastorno objetivo a la auscultacidn ni en el elec-
trocardiograma,

Todos los diagnosticos son errados, hasta que un dfa un médico con-
stata una hipertréfig del tirdides envidndonos al paciente al servicio el dia
5 de Diciembre de 1955, o sea, siete meses después del choque emotivo
primario. El nifio tiene en €ste momento 12 afios - 7 meses, pesa 38,2 kg
y mide 1,49 mt.

No hay exoftalmos, pero el signo de De Graefe es fuertemente posi-
tivo. A la palpacidn del cuello se encuentra una hiperplasia moderada de la
gldndula tiroides. Existe un ligero temblor de dedos con las manos ex-
tendidas, el pulso es de 112 por minuto. La T,A, es de 11,5/7. A la aus-
cultacidn del corazdn r{é se encuentra otra anomalfa que un eretismo car-
diovascular. Nada de particular en el examen pulmonar y del abdomen.

La temperatura de 37,5. El metabolismo basal es de + 38 %.
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El nifio es puesto en completo reposo, poniéndole ademas el si-
guiente tratamiento:
a) Tomar tres veces al dia comprimidos de glicerofosfato de cal 50cgs
Prominal 5 cg. Aneurina 2 cg. y

b) 3 veces al dia comprimidos de 50 mg. de Propyl-Tiuracile..

Este tratamiento provoca una mejoria lenta y progresiva del enfermito
y después de tres meses del tratamiento, se vé como aumento su peso

a 42,5 kgs. y una talla de 1,52 m. sin presentar febriculas. El pulso ha
descendido a 88 por minuto, perc aun tiene el signo de Graefe. No puede
estudiar so pena de fatigarse rdpidamente. ‘

El M. B. en este momentc ha descendido a + 16 %.

Dos meses mds tarde (5-5-56) su estado ha me jorado notablemente,
no pedece fatiga, su peso ha llegado a2 48,3 kg y su talla 2 1.54 m. siendo
autorizado a regresar a sus clases por la mafiana y bajando la dosis tera-
péutica a dos comprimidos del preparado sedativo y dos comprimidos de
50 mg de PROPYL-TIURACILO,

El nifio no soporta con facilidad la reiniciacién de sus estudios y
afortunadamente llegan las vacaciones, interrumpiéndose el 2 de Julio
sus labores escolares. |

El 14 de Julio de 1956, su estado ha mejorado notableménpe. pesando
44,1 kg. y siendo su talla %e‘ 1.55 m. Su pulso es de 80 por minuto. No
tiene temblor y el signo de\’éR'AﬁfE ha desaparecido, su metabolismo basal
esde +9 % | ' -

La dosis medicamentosa es bajada a 2 comprimidcs del calmante y
1 comprimido de 50 mg. de PROPYL-TIURACILO.

El 14 de Septiembre de 1956 es pedida una radiografia de columns
porque el nifio se qﬁeja de incontinencia; se constata por un ‘ladolla pre-
sencia de una espina bifida y por otra parte una deformacidn de lag ver-
tebras lumbares, conocidas bajo el nombre de enfermedad de SCHEUER -
MANN .Se vé€ al nicleo de los discos imprimirse en semicizculoujsobre

dos caras vertebrales y al mismo tiempo que las vértebras tienen ten-
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dencia a volverge cuneiformes.

La parte anterior de los discos, 2 consecuencia de la presidn, de-
tiene el crecimiento en altura de las vértebras pudiéndose observar el
desarrollo de lesiones de osteQ_condritis a nivel de la columna dorsal,

D VII, tiene un aspecto cuneiforme. ’

El 5 de Octubre de 1956, a raiz de un violentisimo temporal que le

causa un gran miedo al paciehte, hace una recidiva de hipertiroidismo ca-

racterizada por:

. Aceleracién del pulso 96 por minuto.
. Er etismo cardio-vascular moderado
. Aumento del metabolismo basal + 23%

1
2
3
4. Pequefias temperaturas vespertinas de 37, 2.
5. Incapacidad total para el estudio.

6

. Angustia.
El paciente es sometido nuevamentea un completo reposo, a.dr;li“nistra'.nd’ole
dos comprimidos del calmante, 3 comprimidos de 50 mg. de PROPYL-
TIURACILO y ademds por la noche, cuando iba a la cama,15 mg. de ATARAX.
Bastante rapidamente ésta nueva crisis es dominada, pero a conti-
nuacidn por el hecho de su nerviosismo y gran predisposicion a la fatiga,
el nifio no puede continuar normalmente el curso en el colegio, debiendo
reducir a 2 o 3 horas de lecciones diarias, llevando en las principales
materias del programa un moderado retraso. |
Su crecimiento se efectla normalmente: el 26 de Julio de 1957, pesa‘

a los 14 anos 46,2 kg. y mide 1,62 m.
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Caso II. Paciente num, 8.

A, J.Es una nifia de 13 afios, demasiado crecida para su edad y
es por éste motivo que vienen sus padres a consultar al médico.

Ella ha tenido en efecto una estupenda salud, aparte de las enfer-
medades banales y ligeras de la infancia. |

Ella trabaja muy bien en clase y con excelentes resultados. Tiene
buen apetito.

Una sola cosa preocupa a sus padres; despues de algunos meses
ella empieza a crecer de una manera anor malmente rafpida, a tal punto
de tener la talla excesiva de l. 78 m, a los 13 afios. Es, sobre todo des-
pués de algunos meses, cuando el crecimiento es muy rapido. He aqui

en efecto los datos que nosotros hemos podido recoger en esta paciénte:

Edad Talla en cm,

9 afios 141 cm.
10 aflos 2 meses 151

11 afics 4 meses 157,5
12 anios 2 meses 163,5
12 afios 8 meses 170

13 afos 178

Al examen fisico se encontro una nifia que a primer golpe de vista puede
tener de 18 a 20 afios, debido a la gran estatura, pero su actitud y tempe-
ramento pueril, contrasta con el desarrollo fisico, esta mas bien del-
gada y un poco jorobada. |

La palpacidn del cuello revela la presencia de una hiperplasia
muy néta del tirdides y de una consistberglcia bastante sélida.

Mo hay ni exoftalmos ni signo deVGRA%E. No tiene temblores, La
piel es muy himeda,

El pulso es de 108 por minuto con un eretismo cardiovascular

moderado que la enferma no apercibe.
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La tension es de 16/6,5. A la auscultacidn no hay ninguna anoma-
1ia; ni a nivel de ¢corazdn ni de pulmones. No ha tenido todavia las reglas.
Los senos estdn bastante bien desarrollados, lo mismo que la vulva y
el vello pubiano y axilar. Los reflejos tendinosos son bastante vivos. La
f“a(’iiograf{a del craneo no muestra ninguna anomalia, teniendo una silla
turca normal. L.as mufiecas muestran un aumento de los puntos de osifi-
cacidn de cerca de dos afios, dando el aspecto radiograffico de una mano
de 16 aiios.

La radiografia de la columna dorsal muestra a nivel de D VIl y D
VIII un aspecto guneiforme, lo que explica la tendencia a la cifosis de
ésta jovencita,

Por el contrario, no hay ninguna alteracidn a nivel de la columna

lumbar, como habiamos observado en el caso precedente.

IV. DISCUSION,

El hipertiroidismo en el nifio es conocido cldsicamente por provocar:

1. Alteracidn prefunda del metabolismo calcico.
2. Una aceleracidn del crecimiento.

3. Un avance de los puntos de osificacién.

Por consiguiente, como lo hemos demostrado en la introduccién, el
hipertiroidismo tiene un efecto desastroso sobre el metabolismo fosforo-
calcico, puesto que AUB, BAUER y colaboradores (1924 ) han visto un au-
mento de la excrecién del calcio y del fosforo en el transcurso del Liper-
tiroidismo, lo que puede elevar a la demineralizacidén del esqueleto,
siendo mas importante en el hipertiroidismo que en la enfermedad de
VON RECKLINGHAUSEN. Como lo han visto en ciertos casos AUB (1937)
y SNAPPER (1938). En los casos 1y2, hemos estudiado los balances cil-
cicos, viendo como son considerablemente negativos, modificandose

bajo el tratamiento médico en un caso, quirlirgico en el otro, mejorando
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progresivamente para hacerse positivo después de un cierto tiempo,
cuando los sintomas hipertiroideos habian desaparecido. Como obser-
vamos en el cuadro IV, la calcemia y la fosforemia no han sufrido mo-

dificaciones.

Con respecto al crecimiento, hemos podido en nuestras obgerva-
ciones establecer la curva de crecimiento desde antes de la aparicién
de la enfermedad hasta encontrar la talla definitiva.

Lo que hay de mds caracteristico es la divergencia en la talla de-
finitiva de nuestros 3 enfermos.

Una de ellas (caso 3) se ha visto un neto adelanto del crecimiento,
en el momento del hipertiroidismo, pero después de la operacidn el cre-
cimiento ha recobrado su ritmo normal y en la totalidad, la talla definit-
iva eg normal,

En otro caso (Caso 1), se ha visto un avance de su crecimiento en
el momento del hipertiroidismo, pero é€ste crecimiento se ha detenido
despu€s en forma prematura y la talla definitiva es absolutamente infe-
rior a2 la normal, o se&a, de 1.46 m.

La tercera (caso 2) no solamente ha experimentado un gran empuje
de crecimientc en el momento del hipertiroidismo, sinoque €ste creci-
miento ya se habfa acelerado desde hacfa ya mucho tiempo, y aun cuando
el crecimiento se haya detenido rdpidamente, después de impla.htar el
tratamiento, la talla definitiva, es netamente supérior a la normal, o sea
de 1. 81 m.

Todo ésto puede explicarse por el hecho de que, como lo han adver-
tido HOLMGREN y WELTI, la aceleracidn del crecimiento es debida al
desarrollo precoz de eR {fisis, pero al mismo tiempo éstas, como los car-
tilagos de conjuncidn, se calcifican de manera prematura,

Esto explica que, como nostros WELTI y KENNEDY hayan visto
paradas bruscas del crecimiento que pueden conducir a que los nifios
hipertiroideos no alcancen mas que una talla pequefla que vendria a ser

lo que MARANON llama infantilismo hipertiroideo.
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En los dos dltimos casos, hemos demostrado las alteraciones
Sseas que el trastorno del metabolismo cdlcico puede liegar a des-
encadenar en el transcurso del hipertiroidismo infantil, sobreviniendo
una calcificacion de baja calidad.

Esto es precisamente lo que nosotros encontramos a nivel de la
columna vertebral en los dos jdvenes pacientes.

T.os nicleos de los discos intervertebrales se adentran en los
cuerpos vertebrales destruyéndoles, estando la parte anterior de los
cuerpos vertebrales mal irrigados y con tendencia hacia la atrofia pro-
duciéndose la deformacidn de las vértebras en cua tipica de la enfer-
medad de SCHEUER MANN,

Es a nuestro conocimiento la primera vez que se han obgervando
alteraciones semejantes en el curso del hipertiroidismo infantil. Estos
casoe noe demuestran que se hace necesario, por una parte, radiogra-
fiar sistemadticamente la columna vertebral del nifio hipertiroideo y por
otra parte, sistematicamente explorar el funcionamiento del tirdides
en los nifios diagnosticados de la enfermedad de SCHEWERMANN.



CAPITULO V,

ACCION DE LOS ANABOLIZANTES PROTEICOS SOBRE
EL BALANCE CALCICO EN EL BASEDOW

A, Accidn de los andrdgenos

1. Prepionato de testosterona (casos clinicos)
2. Fenil-propionato de norandrostenolona (casos clinicos)
B. Accidn de los estrogenos

C. Discusion.

P R )



Es bien sabido que las necesidades mas urgentes del calcio son
aseguradas en el organismo por la hormona paratiroidea; €sta hormona
toma del tejido Sseo el calcio necesario y por su influencia sobre el

rifdn elimina el idsforo.

Por el contrarioc, debe existir un sistema antagonista que controle
los aportes de fdsforo y calcio, lo mismo que su fijacidén sobre el hueso.
La proteccidn de la calcemia por 12 paratiroides tiene una estrecha unidn
con log procesos que aseguran la proteccidn de la trama protéica del

hueso.

A coatinuacidn, estudiaremos la influencia que sobre la regulacidn

y fijacion del calcio ejercen los andrdgenos y estrogenos.

Contrariamente a lo que se ha obgervado en el animal, las modifica-
ciones del metabolismo fdsforo~calecio ejercidas por la influencia de los an-
drogenos y estrdgenos en el hembre, no son apreciables, sino en los pa-

cientes que sufren una decalcificacidn y nunca en log sujetos normales.

Nosotros estudizremos ios balances en pacientes, que debido a su
hipertircidiemo, presentan una profunda al_teracidn del metabolismo c#l-
cico, produciends una osteoporosis, €g dec“!k, pacientes con trastornos en la
edificacidn de 1a irama orginica del hueso, dando como 1gica consecuencia
que lag sales de calcio al no ser fijadas por los mucopolisacdridos de la
sustancia fundamental del hueco se encueniran en las heces y en las ori-
nas, Es, sin embargo, dificil de afirmar que no exista en €sta alteracidn
0sea del hipertiroidismo un trastorno en la absorcidn o en la eliminacidn

del calcio.

A. Las modificaciones del balance calcico bajo la influencia de los

androgenos.

> K3 3 4 .
La influencia de los andrdgenos sobre el metaboliemo calcico es
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diferente, segun que se estudie en los pajaros, en los mamiferos o en

el hombre. Mientras que la testosterona no parece ser susceptible de
modificar la fijacidn dsea en los pdjaroe y ratones (BENOIT y CLAVERT,
WENT, WORTH); al contrario, en el hombre tiene una accién poderosa,
pPero los documentos encontrados en la literatura son muy escasos y frag-
mentados; los unos hablan sobre la calcemia, los otros sobre la fijacidn

4
osea,

LA FONTEIN, es el primero en sehalar en 1945 que la testosterona
provoca en la segunda hora una b.iperca.lcem{a., lo mismo en el hombre

como en la mujer, en personas normales o en las paratiroidectomizadas,

Estudios muy completos concerniendo a la accién de los andrdgenos
sobre el metabolismo del calcio, han sido realizados por REINFENSTEIN
y ALBRIGHT, en mujeres lesionadas por osteoporosis de la menopausia;
por nuestra parte hemos hecho el estudio en pacientes con hipertiroidismo

con un gran trastorno del metabolismo cdlcico.

I. ACCION DEIXL PROPIONATO DE TESTOSTERONA EN EL HIPERTI-
ROIDISMO,

i e s e e siams S

Casol. -

Sra. Ver. L. -32 afios, ha visto, como consecuencia de contrarie-
dades, que le aparecia uﬂpocid, hace cinco meses; desde entonces, est&
nerviosa, sufre palpitaciones, ha adelgazado 6,2 kg. ha visto que se
espaitiaban sus reglas y disminufan en abundancia,

En el examen, se palpa una tir§ides uniformemente au't‘%%da en
volumen,de consistencia bastante firme y no conteniendo nddulos. Hay‘
exoftalmia ligera con signo de De Graefe; existe temblor de dedos en

extension, la piel estd hdmeda.
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El pulso late 108 veces por minuto, la tensidn arterial es de 14/6,5
exigte eretismo cardio-vascular y en la auscultacidn se oye un soplo
cistlico en foco mitral; no o&stante, no existe ningtin signo de descom-
pengacidén cardiaca.

El metabolismo basal estd en + 36 p.100

El examen hematoldgico es;

Hb 83 p. 100

G.R, 4,320,000

G.B, 7.600

Fdrmula leucocitaria N 63

E 2

BO

L 29

M6
Colecterol: 131 mg p. 100
Calcemia: 10, 2 myg.

Foeforemia: 3,7 mg.

El balance calcico se determina, 3 series de 3 dias consecutivos, después
el enfermo recibe, con exclusion de cualquier otro tratamiento, cada tres
dias una inyeccién intramuscular de 25 mg. de propionato de testosterona,

Contindan deter minandose los balances cilcicos.

Este tratamiento no tiene ninguna influencia sobre el estado de hiperw
tiae[dismo de la enferma; en efecto, después de quince dfas, el metabolismo
basal e¢s todavia + 32 p. 100, el pulso estd en 100 por minuto, la enferma ha
ganadc 800 .

El colesterol estd en 145 mg. p. 100

La calcemia en 10. 0 mg.

La fosforemia en 3.4 mg.

He aquf un cuadro que dd las variaciones de los balances calcicos

en el curso de esta experiencia,
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Cuadro 1

Modificacion del balance calcico del Caso I de hipertiroidismo tratado

con el propionato de testosterona,

Periodo| Aporte Excrecidén de calcio mg Balance
Ca mg, urinar,| fecal total mg
Antes tratamiento
1 712 228 642 870 - 158
2 682 209 637 846 - 164
3 704 204 649 853 - 149
Durante tratamiento
1 702 192 | 647 839 - - 137
2 716 188 626 814 ~ 198
3 674 158 588 746 - 72
4 708 164 613 777 - 69
5 692 171 591 762 - 170
6 710 159 609 768 - 58

El propionato de testosterona, sin modificar la intensidad del hiper-
tiroidismo, ha mejorado el balance calcico; no ha conseguido hacerlo po-
sitivo, pero ha atenuado la pérdida, cotidiana de calcio, y ello sin modi-

ficacidn de la calcemia o de la fosforemia,

Caso 2, -

Sra. Geo. A. - 52 anos. Atacada hacia cuatro meses de una hiper-
troffa de la tirdides, ha perdido 5,2 kg. sufre palpitaciones, es de una
nerviosidad y una emotividad muy grandes; desde entonces, duerme mal,
experimenta una sensacidn de fatiga y transpira abundantemente.

Es menopausica desde hace cuatro afios y no experimenta mas que

egcasas rachas de calor.
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|

En ¢l examen, la mirada es brillante y tiene un signo de%raefe,
el cuello estd ligeramente deformado por una hipertrof{a tiroidea de
congistencia bastantefirme y sin nédulos. Tiene temblor, el pulso
va 2 112 por minuto, la T.A, 13,7 y hay una ligera eretismo cardio-

vascular, La enferma pesa 58,3 por 1.64 m.

El metabolismo basal es de 39 p. 100
El examen hematoldgico da:

Hb. 89 p. 100

G.R. 4,620,000

G.B. 6.900

Férmula leucocitaria: N 56
E 2
BO
L 34
M 8

Colesterol: 139 mg. p. 100
Calcemia: 9. 8 -

Fosforemia: 3.9 mg.

Se determina el balance cidlcico, 3 series consecutivas de 3 dias; después
recibe cada tres dias una inyeccidn intramuscular de una ampolla de
25 mg. de propionato de testosterona,
I.os balances cdlcicos se determinan de nuevo por serie de 3 dias.
Después de 15 dfas de €ste tratamiento, el estado hipertiroidismo
no se ha modificado; el pulso estd todavia en 108, el peso no se ha modi-
ficado y estd en 58,700 y hay todavia eretismo cardio-vascular y tem-

blor. Las exploraciones dan los resultados siguientes:

Metabolismo basal + 37 p. 100
Colesterol 135 mg. p. 100
Calcemia 10. 0 mg

Fosforemia 3.8 mg.
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He aqui el resultado de las exploraciones sobre el metabolismo calcico:

Cuadro II.

Balances calcicos sobre el segundo caso de hipertiroidismo tratado

con propionato de testosterona,

Periodos | Aport. Excrecidn calcio en mg. Balance
Ca. mg. urinaria| fecal | total mg
Antes tratamiento:
1 710 327 995 1322 - 612
2 685 289 983 1272 - 587
3 683 298 988 1286 - 603
Durante tratamiento
1 692 262 982 1244 - 552
2 723 221 935 1156 - 433
3 680 187 835 1022 - 342
4 | e85 178 845 1023 - 338
5 702 189 863 1053, - 350

Si el tratamiento por el propionato de testosterona no ha modi-
ficado la hipertirdides, ha modificado por el contrario, los balances
cilcicos; los que eran fuertemente negativos, ya que la pérdida coti-
diana era cerca de 600 mg por dfa, no se han hecho positivos sino fran-
camente menos negativos, alrededor de 350 mg, por dfa.

A pesar de estas modificaciones importantes del balance, la cal-
cemia y la fosforemia no se nan modificado.

Al mismo tiempo, las rachas de calor han disrhinuido.

Posteriormente, l3 enferma fué :ratada por el tratamiento clasi-
co por el Propil-Tiural y el Prominal,

Después de cinco meses, su hipertir fides se hé.bia desvanecido;
en efecto, el peso habia aumentado a 61,6 kg., el pulso era de 78

N . . [ 4 ] .
sin eretismo cardio-vascular y no habia ya palgpitaciones,



Las exploraciones dan:
Metabolismo basal + 6 p. 100
Colesterol 187 mg. p. 100

Calcemia 9. 7 mg.

Fosforemia 3.7 mg.

Una nueva serie de 3 balances cllcicos de tres dias, se ha practicado y

da el resultado siguiente:

Balances calcicos de 3. caso de hipertiréides después del tratamiento

con Prominal y Propil-tiuracil.
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Cuadro III

Periodo | Aporte Excrecion de Ca (Mg) Balance
La Mg urinarial fecal | Total mg
I 715 127 480 607 +108
2 703 142 474 616 + 87
3 710 135 493 635 482

Cuando el hipertiroidismo estaba compensado gracias al tratamien-
3 . 3 - - . 3 v
to con los anti-tiroideos, el balance calcico se habia hecho positivo, sin

modificacion de la calcemia ni de la fosforemia.

2) Hipertiroidismo tratado con fenilpropionato de nor-androstenolona.

Caso 1, -
Sra. Alb.E, - 28 afios. Se siente fatigada y nerviosa desde hace tres
meses; desde entonces tienen una molestia en la garganta y ha advertido

una hinchazdn del cuello. Sus reglas no se han modificado apenas; tiene

palpitaciones y adelgaza 4,7 kgs.
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En el examen, hay brillo en la mirada, con signo de De Graefe;
al tacto se palpa una tirdides hiperplasiada, de consistencia blanda,
con un nédulo indurado en el 18bulo derecho. Existe temblor con los
dedos en extensidn, la piel estd himeda..

La pulsacidn es de 118 por minuto, la tensidén es 13/5,5, hay ere-

tismo cardio-vascular, Pesa 54 kgs. por 1,62 m.

El metabolismo basal es + 42 p. 100

El examen hematologico da:

He 82 p. 100

G.R. 4.620, 000

G.B. 7.050

Fdérmula leucocitaria N 63

E1l
EO
L 29
M7

Colesterol 4 3§ mg. p. 100
Calcemia 9,6 mg.

Fosforemia 3.7 mg.

La enferma es sometida a una serie de tres balances calcicos tres dias
seguidos.

Después recibe cada seis dfas una inyeccidn intramuscular de 25 mg.
de fenilpropionato de nor-androstanolona. ,'

Este tratamiento no es de ninguna influencia sobre la hipertirdides,
ya que, despu€s de quince dias, el metabolismo basal es todavia + 39
p. 100 y el peso estd en 54, 2 kgs. La calcemia estd en 9.7 mg. y la
fosforemia en 3, 8 mg.

Se practica una nueva serie de 5 balances de tres dias.

He aquf el resultado de éstas exploraciones:
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Cuadro I

propionato de nor-androstanolona

Periodo | Aporte excrecién de calcio mg Balance
Ca Mg urinarial fecal | total mg
Antes tratamiento [
1 715 228 1102 1330 - 615
2 729 242 1079 1321 - 592
3 708 208 1103 1311 - 603
Durante tratamiento
1 692 19.2 1012 120& - 512
2 704 188 958 1146 - 442
3 721 176 948 1124 - 403
4 687 160 942 1102 - 415
5 702 172 928 1100 - 398
6 710 168 950 1118 - 408

El fenil propionato de nor-androstanolona, sin conseguir hacer
positivo el balance calcico, que era partiéularmente malo en éste caso,
ha conseguido reducir netamente la pérdida de calcio, puesto que ésa
ha pasado de 600 mg, por dfa a aproximadamente 400 mg, por dia y
ésto sin que el hipertiroidismo haya sido modificado, ni la calcemia

y la fosforemia se hayan modificado.

B. LAS MODIFICACIONES DEL BALANCE CALCICO BAJO LA
INFLUENCIA DE LOS ESTROGENOS,

La existencia de decalcificaciones después de la menopausia,
los eranismos con aplasia crdnica, la accidn que los estrdgenos ejer-
cen en los pidjaros y mamiferos, le han dado a ALBRIGHT, la idea de

utilizar la foliculina para fijar el calcio en la osteoporosis, siendo nu-
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v
merosos los casos reportados, después de 1947, de pacientes tratados

por &sta hormona con la consecutiva mejoria en su osteoporosis.

El trastorno del metabolismo de talcio en los enfermos hiper-
tiroideos que hemos estudiado, lleva consecuentemente, al cabo del
tiempo, a producir una osteoporosis y los estrcfgenos administrados
por nosotros (benzoato de estradiol en dosis de 5 mg. semanal) han

producido un doble efecto:

a) Mejorfa de la sintomatologfa tiroidea

b) Como anabolizanté,
1) Reduciendo el calcio fecal por aumentar la reabsorcién
intestinal y la reduccidn de la excrecién cdlcica del calcio
endégeno.
2) Sobre todo, la disminucidn del calcio urinario, lo que nos

prueba un aumento en la fijacifn del calcio por el sistema dseo.

Las obsgervaciones clinicas de pacientes tratados con estroge-
nos,hechas por nosotros con su resultado terapéutico, han sido ya

discutidos en el sub-capftulo B, del capitulo IV,
C. DISCUSION.

Las hormonas esterdides, andrégencs y estrégenos, segin las
experiencias de ALBRIGHT, tienen un efecto anabolizante. Hemos
podido demostrar en éste capitulo los resultados terapéuticos que, en
pacientes con hipertiroidismo y con balances calcicos negativos, pro-

ducen estas dos clases de esterdides.

En los dos primeros casos, de hipertiroidismo, hemos implan-
tado el tratamiento con el propionato de testosterona (25 mgs. cada

tres dias) que nos ha devuelto a la normalidad los balances cilcicos.
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En los cinco casos tratados con estrdgenos (benzoato de estra-
diol) en una dosis de 5 mgs. semanales, hemos obtenido los mismos
resultados, subrayando que, al mismo tiempo que se vuelven positives

los balances cilcicos, mejora la sintomatologia hipertiroidea.

Estas hormonas estrdgenos y androgénos, al aumentar la tasa de
proteinas y disminuir su eliminacicn, mejorando el balance nitrogé-
nico, responsable, que la trama §sea del hueso aumente el poder de

fijacién del calcio.

Por Gltimo, hemos estudiado en un caso de hipertiroidismo trata-
do con fenilproprionato de nor-androstenolona, derivado androgénico, a
una dosis de 15 mgs. cada seis dias. Hemos visto, que sin conseguir
hacer positivo el balance cdlcico, que era particularmente malo en este
caso, se reducfa netamente la pérdida de calcio, sin que el hipertiroi-
digmo haya sido modificado. No habia modificacién tampoco de la calce-

mia, ni de la fosforemia.

Los resultados estdn resumidos en el cuadro numero I de la pagina 762

- e -



CAPITULO VI

ALTERACIONES RADIOLOGICAS PRODUCIDAS POR LA PERTURBACION
DEL METABOLISMO DEL CALCIO (OSTEOPOROSIS) EN EL

BASEDOW

B I R

I. Breve estudio de las causas de osteoporosis.
II. Osteoporosis del hipertiroidismo

a) Comentarios.

b) Casos clinicos.

c) Discusion.
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I. CAUSAS DE OSTEOPOROSIS,

Entre las enfermedades metabdlicas del hueso en el adulto,
tiene gran importancia aquella que es debida a una pequefia calcifi-
cacidn del hueso. Para ALBRIGHT, €sta poca caltificacién se debe-
ria principalmente a dos causas:

1) Un defecto de la formacion de la matriz §sea (osteoporosis)

2) Un defecto de la calcificacién de la materia dsea (osteomalacia)

Nos ocuparemos en éste apartado de la primera causa, es decir,
aquella en la cual la formacidn de la matriz §sea se encuentra alterada.
Diremos de paso, lo mismo que han observado ALBRIGHT-ROBERTON,
que adema’s de ésta gran diferencia de causa, entre la osteoporosis y la
osteomalacia, no existe en la primera ninguna alteracidn del metabolis-
mo del calcio y fdsforo. Son muchas las condiciones que pueden condu-
cir en la clinica a la osteoporosis.

Daremos el cuadro de causas que ALBRIGHT (1948) da’ como mas

frecuentes:

1. DEFECTO EN LOS OSTEOB LASTOS.

a) Disminucidn por stress

Atrofia por inmovilizacion.

b) Falta de estrogenos
1. Estado post-menopiusico
2. Hipoestronismo-congénito
Agénesis de ovario

c) Defecto congénito osteobldstico

Osteogénesis imperfecta.



- 167 -

Zz, DEFECTO DE LA MATRIZ,

a) Pérdida de androgenos

1, Eunucoidismo

2. Osteoporosis senil
b) Pérdida de proteinas

1. Malnutricidn

2. Hipoavitaminosis C,

3. Sindrome de Cushing

4, Reaccidn de alarma

3. OSTEOPOROSIS DE CAUSA DESCONOCIDA,

a. Acromegalia

b. Osteoporosis idiopg.tica..

Sin apartarnos de €sta clasificacidn, nuestra experiencia en la observacién
de éste trastorno, junto con MARANON, encontramos que las condiciones

mis frecuentes, en las que se puede encontrar la osteoporosis son:

1. ATROFIA DIFUSA, en donde el estimulo normal de la actividad osteo-
bldstica estd ausente.

2. EXYREMA VYEQEZ, en dunde el tejido dseo, igual que otros tejidos,
(pelos, piel, misculos) estin atrofiados.

3. ESTADOS DE MALA NUTRICION, en los cuales el requerimiento pro-
téico del organiemo no es suficiente, y la matriz dsea, igual que otros
tejidos, estdn en depleccion. '

4, SINDROMESRE. CUSHING. En el cual, la naturaleza de la osteoporosis es
muy discutida,

5. SINDROME HIPERTIROIDEO. - En donde, el aumento de hormona tirotd-
xica aumenta el catabolismo de las proteinas.

6. OSTEOPOROSIS IDIOPATICA. - De causa desconocida,

7. ESTADO POST-MENOPAUSICO. - En el cual hay una disminucidn de

los estrogenos, que son un estfmulo para los osteoblastos,
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. 4 . .

Como vemos, el problema de la osteoporosis es amplio y complejo,

y cada uno de €stos apartados etiologicos, merece no solo capitulo aparte,
sino estudios muy completofque si ya se han iniciado, no estfn del todo

aclarados, restendo mucho por conocer.

Nosotros, nos detendremos a considerar el apartado quinto: OS-~
TEOPOROSIS DEL SINDROME HIPERTIROIDIO, capitulo lleno de inte-
rés entre la inmensa constelacidn etioldgica y que aunque estudiado por
clinicos y endocrindlogos, nofse le da la importancia que se merece: pare-
ciéndonos necessario insistir en los trastornos que el metabolismo del
calcio sufre en el hipertiroidismo, pudiendo conducir a fatales conse-
cuencias, si €ste sintoma no es averiguado cuidadosamente con la ayuda
de un detenido estudio radioldgico y metabdlico, ya que desafortunada-
mente los primeros trastornos c¢linicos, no son sintomas liamativos y

las molestias son poco menos que frecuentes.

II. OSTEOPOROSIS DEL HIPER TIROIDISMO,

A, Comentarios.

Ha sido KUMMER (1917) el primerc en llamar la atencidn de los cli-

nicos so bre la existencia de una osteoporosis en el curso de la enferme-

dad de Basedow;

BAUER, AUB, ROPES (1929) abordan el estudio clinico de este fe-
nédmeno, demostrando que el hipertiroidismo se acompafia de una demi-

neralizacion del esqueleto.

ALBRIGHT, BAUER y AUB (1931) demuestran que el aumento de
excrecidén de calcio, provocado por la tiroidina, no es mis que el resul-
tado de una acidosis. Estos mismos autores nos ponen en evidencia que

la excrecién del fosforo puede ser considerable vy alcanzar siete veces
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lo normal. En estas condiciones, la demineralizacion del esqueleto
llega a ser muy acentuada, siendo, a veées, aun mayor que la produ-
cida en el hiperparatiroidismo. Si la excrecidn de calcio y f§sforo estd
muy aumentada en el curso del hipertiroidismo, su tasa sanguinea es,
por el contrario, estrictamente normal, Mc CULIAGH (1928) AUB,
BAUER, HEATH y ROPES (1929) y SNAPPER (1940),

Esta coincidencia de una excreciénjumentada de calcio y de fds-
foro, con una tasa normal de €stos dos elementos en la sangre, conduce
a ALBRIGHT (1947) a pensar que la osteoporosis del hipertiroidismo es
debida a una carencia de la materia nitrogenada, que forma la trama de

los huesos.

A este hecho, se deberfa que el organismo hipertiroideo, ten-
ga habitualmente un balance nitrogénico negativo. Esto era el hecho, en
los hipertiroideos estudiados por AUB, BAUER, HEATH y ROPES (1929).
En otros, KINSELL, HERTZ y REIFENSTEIN (1944) han llegado a com-
batir la hipercalcemia de un hipertiroideo y modificar el balance mtrogé-

nico negativo por la administracién de propionato de testosterona.

SNAPPER (193 8) ha descrito dos casos de hipertiroidismo con decal-
cificacidn extrema del esqueleto, que provoca la presentacion de deforma-
ciones y fracturas de varias regiones,i -« o o . Después de la
intervencidn quirﬁrgica, el balance de negativo que era, se transformo’
en positivo, pero ésto no basta, alin al cabo de algunos afios para recal-
cificar el esqueleto. ,

Esta decalcificacidn &sea tiene por consecuencia clfnica, la os-
teoporosis y la osteomalacia, Estos dos aspectos clfnicos de la decal-
cificacidn en el hipertiroidismo, no se encuentran en todos los casos.
AUB, BAUER, HEATH y ROPES (1929) han demostrado que el grado de

decalcificacidn depende:
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i) De la duracidn de la enfermedad.
2) De la intensidad de la pérdida de calcio.
3

) De la ingestidn diaria de calcio con los alimentos.

LAAKE (1955) afirma no observar correlacidn alguna entre la
duracidn del hipertiroidismo y las modificaciones dseas. La frecuen-
cia de las manifestaciones ‘clinicas de la decalcificacién Ssea, en el
curso del hipertiroidismo, ha sido muy diversamente apreciada por los

diferentes clinicos.

MEANS (1939) observd frequentemente en las radiografias, si-
gnos de decalcificacidn, pero dice no haber efectuado nunca sintomas

clinicos que revelasen estas osteopatias.

BRUNNER (1940) describe 10 casos de osteomalacia en 22 pacien-
tes, CALDEN y ABBOTT (1943) en 110 casos de hipertiroidismo encuen-
tran 22 que presentan en lag radiograffas signos evidentes de decalcifi-
cacion. WILLIAMS y MORGAN (1940) hacen un estudio muy minucioso de 22
enfermos de Basedow, encontrendo fracturas patoldgicas en 4 de €stos
pacientes, MORGAN (1942) ha descrito en el hipertiroidismo una osteo-
porosis, yendo a la par con miopatfa y ofta_lmoplegia postoperatoria.
PLUMMER, LUNLOP y MOORE (1928) en cinco casos de hipertiroidis-
mo, en los cuales se les hizo autopsia, encuentran en dos de éstos, frac-
turas patoldgicas, mientras que en los otros, las costillas eran quebra-

dizas y se reducian a polvo bajo la presién de los dedos.

BODEI\;HEIMER y BARCHAM (1942) han observado que las lesiones
aparecen en primer lugar en los pequefios huesos planos y en las vérte-

bras y solo mbs tarde en los huesos largos.
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B. CASOS CLINICOS.

Caso I. -

Pilar M, de la V. 22 afios, de Siguenza (Provincia de Guadalajara)

Antecedentes familiares: No hay antecedentes bocidgenos en la familia,

. £ .
Antecedentes personales. - Nace de embarazo a término, parto eutoci-

co. Crecimiento y desarrollo completamente normales. Siempre ha sido

muy nerviosa.

Enfermedad actual. - Se encuentra muy nerviosa, con angustia ha per-

dido unos 5 kilos de peso en 3 meses. Crisis de palpitaciones. Los ojos
los nota m&s salidos y con una mirada mds brillante. Le ha aparecido

un bulto en el cuello difuso.

Examen clinico. -Enferma tipo II, Facies de aungustia. Mirada exoftalmi-

ca y brillante, muy nerviosa. A la palpacidn del cuello se aprecia una
glandula tirdides, hiperplasiada, de consistencia blanda, se aprecia la-
tido arterial. Corazdn: auscultacidn: arritmico, taquicadrdico, se auscul-
tan salvas de extrasistoles. Soplo sistdlico en foco mitral, Pulso 98/
minuto. T.A. 12/9., Temblor acentuado en extre midades superiores. Hipe-

greﬂexfa tendinosa.

Examen hemato_lojgico. Hb: 87%
G.R. 4.300. 000
G.B. 5.000
Fdrmula leucocitaria: N 62
EO
B O
L 36

M 2



Colesterina total: 198,37 mgs %
Metabolismo basal: + 53 %
Calcemia: 11 mgs.

Calciuria: grupo III de KEATTING.

Radiografia de craneo: Se aprecia ligera osteoporosis que se localiza
en regiones fronto-parietal y occipital. Silla turca normal. No se

aprecian calcificaciones.

Caso 2. -
Mary Carmen G, G. 24 afios, soltera, de Sama de LANGREO (P,
de Oviedo).

- A
Antecedentes familiares. - No se recogen antecedentes embriopaticos

ni bocicgenos dentro de su familia. La regién es abundante en bocios.

A P, Nace de embarazo a término- parto normal. Lactancia materna

hasta los 2 afios, Crecimiento psico-f{sico normal.

r
E \ .
,/

Enfermedad actual. - Desde hace 5 anos se encuentra muy nerviosaa{'d Los

ojos se le han ido protuyendo. Ultimamente nota oleadas de calor que le
suben por el cuello d.la cara. Tiene mucha transpiracién. Crisis de pal-
pitaciones. Ha perdido dos kilos de peso en el ﬁlﬁm_,o mes. Le ha aumen-
tado mucho el apetito. Tolera mejor el frio que el calor. Le ha aumentado

de volumen el cuello.

Examen clinico. - Peso 53 kilos. Enferma tipo II, regular estado de nu-

tricion, presenta fuerte exoftalmia - facie de fatiga. Signos de DE GRAE-
FE-ENRTH-MOEBIUS, positivos. Temblor fino de los pdrpados. Cuello:
2 la palpacidn se nota unma hiperplasia difusa de—la glindula tirSidea, de- -

consistencia blanda. Signo y maniobra de MARANON positiva.
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Corazén: auscultacidn tonos apagados. Pulso: 96/minutb. T.A.
12.6/8. Temblor en ambas extremidades superiores. Reflejos osteoten-

dinosos exaltados.

Laboratorio. - Hb 85 %
G.R. 4.400. 000 (Valor globular 0, 98)
G.B. 7.600
Fdrmula leucocitaria: N 67
E1l
BO
L 30
M 2
V.S. 5 mm (1& hora)
Colesterina total 163. 87 mgs.
Colesterina libre: 68, 80 mgs.
Calcemia: 14 mgs.
Calciuria:Grupo III de KEATTING,. /

Exploracidn con isdtopos radioactivos.

Glidndula hiperfuncional con hipercaptacidn: 52%

: . . . & s
Radiografia de craneo. - Demineralizacidn de la bdveda. Signos netos de

osteoporosis progresiva. No se aprecian calcificaciones intracraneales.
Silla turca de apariencia normal,

Macizo facial normal.
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Caso 3. -

Carmen F, C, 2] afios. Soltera. Natural de Salices (Cuenca)
A.F, - No hay ningin antecedente endocrinopatico en el arbol geneal$-
gico. Daremos aqui un breve resumen de su historia, que se puede cbn-
sultar en el capitulo IV, apartado A, caso num. 8. Es una paciente que
consulta porque hace dos meées empezo a sentirse muy nerviosa. Se
le volvieron saltones los ojos, con mirada‘brill'ante. Crisis de palpita-
ciones. Transpira mucho. Tolera mejor el frio que el calor. ‘En dos

meses ha perdido 3 kilos de peso.

Examen clinico. - Facies basedowide. Mirada brillante exoftilmica.

En cuello se palpa un tirdides bilobulado de consistencia resistente
y ¥erficie nodular, Peso 45 kilos, pulso 120/ minuto. T. A, 11,5/6.
Datos complementarios: Metabolismo basal + 58 %, Calciuria Grupo
IV de KEATTING. Isdtopos radioactivos: Hipercaptacidn.

Radiograffa del crédneo: es completamente normal.

Cago 4. - /
Setniorita Rosgita F. Fern, 22 ahos de edad, soltera, estudiante.

A, F. Sin importancia.

A. P, Nace de embarazo normal, parto distdcico, nace muy ciané’fica.

Habls solo a los 8 afios.

V. Genital: Menarquia: 10 1/2 anos

Enfermedad actual. - Desde la edad de 6 ahos viene padeciendo una

sensacidon de opresidn, a nivel del cuello que ultimamente le han au-

mentado. Nerviosismo, irritabilidad, palpitaciones. Ha perdido peso.
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Examen clfnico. - Mirada exoftdlmica muy brillante. Signo de DE GRAEFE +

Maniobra y signo de MARANON positivo. Cuello, adla palpacién se
aprecia un nédulo tamafio de una almendra, temblor en extremidades su-
periodes.

Metaboliemo Basal + 20 %. pulso 96 T.A, 16.5/6,5

Para mis datos de laboratorio consultar en el capitulo IV, aparta-

do A, caso num, 9,

Protocolo radiogrdfico. - Craneo mesocéfalo, sin alteraciones estruc-

turales de la béveda. Neumatizacién y desarrollo normal, Silla turca

en baldn.

Caso 5. -
Manuela A, de 36 afios. Casada. De Pozoblanco (Cdordoba).
A.F. No hay ningun dato endocrinopético de interés

A, P, Nace de parto eutocico. alimentacion materna, primeros pasos,

palabras y denticién en época normal.

Enfermedad actual. - Flojedad, pérdida de peso 10 kilos y diarrea. Muy

nerviosa. Hagg un afio empezd anotar los pArpados hinchados. Desde
hace un mes se siente con mucha angustia, transpira y tiene mucho tem-

blor en las manos y piernas.

Examen clinico. - Exoftalmos bilateral. Temblor de pdrpadosal cerrar

los ojos. Signo de DE GRAEFE +

No se palpa tirdides. El pulso es de 84/ minuto.

T.A. 13,5/5. Se ausculta soplo sistdlico en punta. La piel esta himeda.
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’ 3
El examen hematologico:

Hb 90 %
G.R. 4,850,000 (Valor globular: 100)
G.B. 1§, 700
Fdrmula leucocitaria;: N 66 %
E 4%
B 0%
L 30%
M 2%

V.S. 5 mm (1% hora)
Colesterina total: 198,3% mg %
Colesterina libre: 77.40 mgs %
Esteres de colesterina: 120, 97 mgs %
Metabolismo basal + 53%
Calcemia: 11 mgs

Na: 346,6 mgs %o

K 19,9 mgs %o

Radiograffa de craneo: es practicamente normal.

Caso 6, -

Ana M, P, 34 anios. Consulta porque desde hace seis anos, siente
ardor en el estémago y eructos acidos, sobre todo antes de las comi-
das. Ahora se siente muy nerviosa y con palpitaciones, muy extitable

y con diarrea. Ha perdido uno$cinco kilos de peso.

Examen clfnico. - Sin exoftalmos. Temblor intenso de los pArpad@s al

cerrar los ojos. En cuello se palpa una gldndula tiroidea, ligeramente
hiperplasiada. El pulso es ritmico de 80 pulsaciones por minuto. T.A.:

13/8,5. EL estado de nutricidn es deficiente.
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El examen hematoldgico d4 los siguientes resultados:

Hb. 97 %
G.R. 4.250, 000 (Valor globular: 107)
G.B. 4.400
F.leucocitaria: N58
E2
B 36
M 4

V.S. 9 mm. (1% hora)
Colesterina total: 189,75 mg %
Colesterina libre: 73,10 mgs %

Relacidn Esteres de colesterina = 0,61
Colesterina total

Calcemia 12 mgs. %
Metabolismo basal: + 32%
Calciuria grupo III de KEATTING

Radioglaf{a de craneo ., - Protocolo: Crdneo mesocéfalo. No hay altera-

ciones estructurales en base, Ligera reabsorcidn de la tabla externa a
nivel del vertex con imagen en espfcula. No se aprecian calcificaciones

intracraneales, Silla turca normal,

Caso 7. -

Juana M.G. 25 afios. Casada. Natural de la Calzada (P. de Sego-
via), Reside en Madrid. En enero de este afio comienza a sentirse mal
con temblor de manos, obnubilacién de la vista, un nerviosismo muy
acentuado,ce faleas frecuentes.

Aumento visible de su nerviosismo. Nos dice que-ella se palpa

urjpequefio bulto en la regién del cuello. Tiene un apetito voraz con deseo
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de comer a toda hora. Pierde peso considerablemente. Actualmente

47 kilos.

Examen clinico. - Ligero exoftalmos. En cuello se palpa una gldndula

tiroidea aumentada, difusa y de consistencia blanda. Maniobra de Ma-
ranoni$. Temblor en extremidades superiores. Pulso: 96/ minuto.

T.A. 11/6 se ausculta en foco mitral con soplo sistdlico.

Examen hematoldgico.

Hb 95 %
G.R. 4.600, 000 (Valor globular: }63)
G.B. 7.100
Férmula leucocitaria: N 46
E2
B O
L 49
M 3

V.S. 7 mm (12 hora)
Calcemia: 10 mg %
Fosforemia: 4.45 %
Metabolismo basal + 59 %

Protocolo radiografico: Radiograffa lateral de crineo: Hipominera-

3 . . . . p. .
lizacidn en bdveda, Enrarecimiento de las clinoides posteriores. No

se aprecian calcificaciones intracraneales,
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Caso 8. -
Maria P. A, 34 afios. Natural de Salmerdn (Provincia de Guadala-
jara). ' _
Consulta porque desde junio del afio pasado y a raiz de constanteé'
disgustos dentro de su vida marital presenta anorexia, nduseas frecuen-
tes, sensacidn de angustia gastrica, insomnio, enflaquecimiento, pesa-
fa 72 ilos y en el transcurso de Junio a Julio perdi§ 12 kilos. Gran

temblor de sus extremidades superiores, mirada brillante. Tiene diar-

rea,

Examen clinico. - Mirada exoftalmica. Signo de DE GRAEFE +, En cuel-

lo engrosado en lado derecho se palpa gldindula tiroidea, hiperplasiada
con pequeflos nodulos, resistentes, indoloros, lisos, que siguen los mo-
vimientos de la deglucidn. Latido en ambas nodulaciones. Pulso 88 por

minuto arritmico. T.A. 14/9. Temblor acentuado en extremidades supe-

riores,
Examen hematol&gigo: Hb: 76 ™
G.R. 4,100, 000
G.B. 5.800
Férmula leucocitaria: N 51 %
’ E 2
B 4
L 41
M2

Calcemia: 10 mgs %

Metabolismo basal + 20%

Isotopos radioactivos: retencidn a las veinticuatro horas del 68,5%
Radiograffa lateral de crdneo: sin alteraciones estructurales de la

boveda.
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Ca.SO 9- -
D. A. de 33 anos, natural de Villarda (P. de Palencia)._Casa.da'.

Enfermedad actual. -Viene a consultar porque desde el 1 de Enero

de éste afio, empezd a notar que perdia peso, notandose muy nerviosa,
irritable y con gran trangpiracién. En mayo pasado, se acentdan sus
molestias, consulta con un médico que la trata como cardiaca pero ha
seguido perdiendo peso y empieza a notar palpitaciones a nivel del cuel-
lo. Tiene su mirada m&s brillante y fija - sus ojos est{n mis exaltados,

consulta un oculista que nos la manda al servicio.

Examen clinico. - Enferma tipo II, en regular estado de nutricién, Mira-

da exoftdlmica. Signos de De Graefe +, Helwag +.En cuello a la inspec-
cibén, se aprecia salto arterial, a la palpacidn se nota un tircides aumen-
tadodde volumen, con aumento de temperatura, Consistencia blanda. Ex-
tremidades superiores con fino temblor en los dedos.

Tensidn: 12,5/6. Pulso: 104 /minuto.

Examen hematoldgico:

Hb 85 %

G.R.:4.300, 000

G.B, 3.200

Fdrmula leucociteria: N 46

E1l
B O
L 51
M2

V.S. 16 mm (12 hora)

Colesterina total: 198,37 mgs. %
Colesterina libre: 73,10 mgs.
Esteres de colesterina: 125,27 mgs. %
Metabolismo: + 44 %



- 181-

Calcemia: 10 mgs.

Calciuria; grupo IV de KEATTING

Radiografia lateral de crdnec: Hipomineralizacidn. Discreto grado de
osteoporosis en ta.%'Qa interna mas marcada en regién occipital
y en bdveda. No se aprecian calcificaciones intracraneales. Silla turca

aparentemente normal,

Caso 10, -

P.P, P, de 30 afios, sedtera. Natural de Cuellar (P. de Segovia)
Hace un afio, a rafiz de un susto, se encuentra muy nerviosa. Hace
cuatro meses que empieza a notar un bulto pequefio en la parte central
del cuello; Tiene palpitaciones, anorexia, insomnio y gran dificultad

para encontrar el suefio. Ha perdido peso: 5 kilos en cuatro meses.

Examen clinico. - Piel himeda de buena temperatura. Mirada fija,

brillante, ligero exoftalmos. Gran retraccién de los pa'rpados supe -
riores. Ligero signo de De Graefe +. En cuello: a la inspeccidn se
nota abultado, a la palpacidn se encuentra un tirdides aumentado de
tamafio, conserva su forma de consistencia semidura. Signo de Mara-

fidng4.Pulso 86/minuto. Tensidn 12,5/8. Se aprecia temblor en las manos.

Examen hematolé&ico: Hb: 93%
G.R. 4.500, 000 (V. Globular: 1, 03)

G.B. 5.700
Férmula leucocitaria; N 64
E3
B O
L 31

N2
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V.S. 15 mm (en 1% hora)

Metabolismo basal + 10 %

Calcemia: 14,75 mgs %

Calciuria: grupo III de KEATTING
Isdtopos radioactivos: Hipercaptacié’n 92 %

Eliminacidn urinaria: 18 %

Radiograffa lateral de craneo: Normocéfalo, osteoporogis, difusa y
marcada més especialmente en regidn frontal y occipital. Macizo facial

normal,

Caso 11, -

Isabela L, L. 25 ahos, soltera. Natural de Madrid.

Hace un aifio a.delga.z6 8 kilos en dos meses, teniendo gran depre-
sic;ny angustia al mismo tiempo que le iba aumentando el cuello. Sentia
muchas palpitaciones. Temblor en las manos y se encuentra muy ner-

vioga. Gran sudoracidn. Cambio de caracter.

Examen clfnico. - Enferma tipo II. Buen estado de nutricién. Exoftal-

mosbilateral, Signo de DE GRAEFE + en el ojo izquiedo. Signos de
ROSEMBACH y de MOEBIUS positivos. El cuello corresponde a su tipo.
A la palpacidn se encuentra una gl€ndula tiroidea, hiperpla(.sicq mds
accentuada en la parte central, que tiene el tac®o de una mandarina.

Signo da Maniobrade MARANON +, 88 pulsaciones. T.A. 11,5/7

Examen hematoldgico:
Hb 91 %
G.R. 4,700, 000
G.B. 5.400
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Fdrmula leucocitaria: N 51
E1l
B O
L 45
M3
V. de S. 2 mm (1% hora)
Colesterina total 185.43 mgs
Colesterina libre: v. , 80 mgs
Esteres de colesterina: 116,63 mgs
Metabolismo basal: + 10%
Calcemia 10,5 mgs %
Fdsforo: 3.5 mgs O/‘,
Calciuria grupo III de KEATTING
Radiograffa lateral de crdneo: Créneo m@socéfalo. Ligeros alteraciones
estructurales de la bdveda. Se inicio la demineralizacién a expensas de
la tabla interna, en regi{m occipitaly frontal, Osteoporosis inicial. Ma-

cizo Lo0cial dentro de la normalidad.

Caso 12. -

M. R. de 12 afios de edad. Consulta porque a raiz de un gran susto,
el nifio quedd” extremadamente nervioso y angustiado, adelgazando y sin
poder continuar atendiendo a los estudios. Ha perdido 9 kilos de peso-
sobre su peso que tenia antes del accidente. ’

Al examen clinico encontramos: un signo de DE GRAEFE fuertemente
positivo. A la palpacidn del cuello se encuentra una hiperplasia moderada
de la glgndula tiroidea. Existe un ligero temblor c‘on las manos exten-
didas. Pulso 112/minL1to. T.A. 11,5/7. Eretismo cardiovascular. Meta-
bolismo basal: + 38 %. Es pedida una radiograffa de columna porque el
niflo se queja de inc‘&finencia. Se constata por un lado la presencia de una
espina bifida y por otra parte una deformacién de las vértebras lumbares;

. / . . . . .
se ve al nicleo de los discos imprimir8e en semicfrculos sobre las dos

caras vertg brales. Y al mismo tiempo que las vértebras tienen tenden-
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cia a volverse cuneiformes. La parte anterior dv los discos, a <dnse-

cuencia de la presion, detiene el crecimiento en altura delas vértebras,
« , e .

observandose el desarrollo de legiones de osteocondritis a nivel de la

columna dorsal

Caso 13. -

A.J. es una nifla de 13 afos, demasiado crecida para su edad. ES
lo dnico que preocupa a sus padres pues siempre ha tenido en efecto una
estupenda salud. Es sobre todo despufs de algunos meses cuando el
crecimiento s muy rdpido. tiene una talla de 1. 78 . _

Al examen fisico se encontrd una nifia que a primer golpe de vis-
ta puede tener de 18 a 20 aflos, debido a su gran estatura. La palpacidn
del cuello revela una neta hiperplasia del tirdides y de una consistencia bas-
tante sblida. No tiene exoftalmos ni signo de De GRAEFE. Pulso 108
por minuto E rg tismo cardiovascular moderado. T A. 14/6.5 No ha
tenido todavia las reglas. Senos bien desarrollados, Reflejos tendinosos

son bastanrte vivos.

5 £ @
Radiograffa de crdneo:normal - Las muhecas muestran un aumento de

las puntas de osificacion de cerca de dos ahos.
. 14 .
La radiografia de la columna dorsal muestra a nivel de D VII y
D VIII un aspecto cuneiforme con demineralizacidn, lo que explica la

tendencia a la cifosis de ésta jovencinta

C. DISCUSION -

Como hemos demostrado a lo largo de los anteriores capftulos,.
el hipertiroidismo tiene un efecto desastroso sobre el metabolismo £J's -
foro-calcio, y puesto que AUB, BAUER, HEATH (1929) han visto un au-

mento de la excrecidn de calcio en el transcurso del hipertiroidismo.
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Nosostros hemos visto a lo largo de nuestro estudio que la excre-
cidn aumentada de calcio conduce a un BALANCE CALCICO NEGATIVO.
Lo que puede llevar a la demineralizacior. del esqueleto, y que es puesto
en evidencia en el plano 'radiogr:ifico por la frecuencia dduna osteéporosis.

En nuestro estudio hecho sobre 13 cascs diagnosticados de hiperti-
roidismo, los 1l primeros son adultos y pertenecen al sexo femenino. He-
mos hecho sistematicamente un estudio radiografico y en el 50 % hemos-
encontrado signos evidentes de osteoporosis.

Radiogréﬁcamente, la osteoporosis que se produce en el sindrome
hipertiroideo no presenta signos proprios caracteristicos ni mayormente
diferenciales, y es fgcil confundirla con la que se produce en la senilidad,
en la menopausia, en el sindrome de CUSHING y en otras dolencias mas.

Afirmamos con LAACKE que no hemos visto relacidn entre el gra-
do de osteoporosis y la duracidn del sindrome hipertiroideo.

En ninguno de nuestros pacientes, hemos encontrado alteraciones
paratiroideas, a que pudiera atribuirse el trastorno del metabolismo cal-
cico.

Anatomopatolo’gicamente, el hueso osteoporotico presenta algunas
caracteristicas que le singularizan: fa cortical se halla adelgazada, com-
probdndose la sustitucidn de la esponjosa por tejido fibroso y grasa, pre-
senta consistencia blanda. Es evidente el aumento de los espacios interch-
reed.

Por ultimoey diremos que nuestro estudio en los 11 primeros casos
ha sido sobre radiograffa lateral de crdneo. Apuntamos la rareza de las
calcificaciones intracraneales observada. Igualmente nos llama la aten
cidn la manifiesta normalidad de las sillas turcas, y junto a las bovedas
osteopordticas e hipomineralizadas se hallan macizos faciales de apa-
riencia normal. Segin nuestras observaciones, se trata de una deminera-
lizacion progresiva, no tan solo en cuanto a la intensidad que va cobrando
la lesion, conforme paga el tiempo, sino también en cuanto produciendose
en un sector del esqueleto va progresando hacia nuevas zonas. Los nive-

M [4 o
les de calcio y fosforo en suero han sido absolutamente normales.



- 186 -

El Hipertiroidismo al aumentar al catabolismo protéico dd como
resultado la inhibicidn de la normal absorcidn de las sales cilcicas por
el tejido dseo. Nosotros no podemos descontar la posibilidad que puede
existir de la combinacidn dl estado tirotdxico Y un componente meno-
pdusico en los pacientes que cuentan con una edad de alrededor de 50
aflos.

Para finalizar, en los casos 12 y 13 no es extrafio que en estas con-
diciones si el hipertiroidismo sobreviene en el niho donde estimula su
crecimiento, se provoque una calcificacion de baja calidad.

Esto es precisamente lo que nosotros encontramos a nivel de la

columna vertebral en los dos jdvenes pacientes.

- e o - -



CAPITULO VII

C oo e eo o .o .o - -

CONCLUSIONES
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Después de los trabajos de la escuela de ALBRIGHT que remon-
tan a 1929, se sabe que el hipertiroidismo entraha en el hombre un em-
pobrecimiento en @1 calcio orgdnico que se traduce en el plano bioqui-
mico, por ur‘balance calcico negativo, sin modificaciones de la calce-
mia y sobre el terreno clinico por una osteoporosis que puede llegar a

revestir las formas m&s graves.

Los conocimientos sobre el control de la actividad funcional del
tirbides han puesto en evidencia en €stos dltimos afios que su actividad
no es independiente del resto del complejo de gldndulas endocrinas,
pues €sta gldndula estarfa baf‘;o la dependencia del 18bulo anterior de
la hipdfisis, donde la actividad puede a su turno ser influenciada por

numerosos factores, especialmente por factores hormonales.

< s . . . ’
Nuestra tesis tiene por objeto al anilisis de un cierto numero de
. . . £, .
casos particulares donde la accién del tiroides sbbre el metabolismo del
. N . . 4
calcio estarfa influenciada por factores que por s{ mismos abocarian a

una repercusidén sobre el comportamiento de este metal.

S .
Dentro de €stos factores, aquél que parece el mas importante, es

la accidn de los estrégenos que por intermedio de su accidn anabolizante

sobre las protefnas poseen una accifn importante sobre el metabolismc
’ ‘ P . 4 . . s
calcico; la administracidn de estrogenos favorece la fijacifn del calcioyzh

la castracidn favorece la deplecidn del calcio.

. . 7
Por otra parte, en un cierto ndimero de casos, la castracidn y su
equivalente fisioldgico la menopausia, entrafia una exaltacién de la ac-
.. N 4. N o
tividad del tiroides, pudiendo conducir a la enfermedad de Basedow,

algunas veces de marcada gravedad.
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E] estudio que nosotros hemos hecho tiene por finalidad demos-
trar que por una parte en los casos en que no se habfa implantado tra-
tamiento, habia un balance cllcico negativo, particularmente desfavora-
ble. y por otra parte, que la implantacidn de un tratamiento patogénico
a base de estrdgenos a aitas dosis, lleva rapidamente a una mejorfa

total de la situacidn

. 0' 13 ° .
También hemos traido en nuestro trabajo para estudiar su influen-
. > /- . .
cia, otras sustancias esteroides, el Propionato de testosterona y el Fenil -
Propionato de Norandrosteqalona, que tienen igualmente una accién fuer-

te y neta sobre el metabolismo del calcio. -

Otra situacidn que ha retenido igualmente nuestra atencicn, es
aquella del hipertiroidismo en el curso del crecimiento. Se sabe que
er. efecto el hipertiroidismo estimula el crecimiento total, empobre-
ciendo la calcificacion de los cartilagos de crecimiento, pudiendo en-

traflar a veces enanismos por detencidn prematura de este crecimiento.

Nuestros balances han demostrado que en los nifios el hipertiroi-
di mo sc¢ acompafia de un balance cllcico fuertemente negativo que nos
puede explicar 14 malfsima calcificacién de su esqueleto, nuestro estu-
dio nos ha permitido constatar que €ste empobrecimiento entrafia alte -
raciones Gseas especialraente a nivel de la Columna vertebral, como

¢s5 el caso de lo. dos pacientss que hemos estudiado.

Este estudio, nes pone en evadencia €l gran interés del metabo-

lismo de calcio en el hipertiroidismo.

For ﬁltimo; nuestra investigacio'n s¢ completa con el examen ra-
diogrdfico del esqueleto que debe ser hecho en todos los casos graves y
antiguos de la enfermedad de Basedow, asi como en todas las situacio-
nes en donde el metabolismo del calcio puede estar particularmente

perturbado cOmo en @l caso de la infancia, la menopausia o #1 acompa:-
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- . .’
namiento de una castracion.

En resumen, y para finalizar, las conclusiones a que hemos llega-

Id
do son:

I. Que, junto con ALBRIGHT y colaboradores, confirmamos la existen-
cia de una profunda alteracioh del Metabolismo de Calcio en el Sfndrome

Hipertiroideo reflejado.

’ . .
a) Por Balances calcicos negativos

b) Por grados diversos de osteoporosis

II. Que en el Hipertiroidismo de la castracidn y la menopausia, la alte-
racidn del metabolismo del calcio (reflejada en los planos bioquimicos y

€ .
clinicos) es consequente a:

a) El proprio hipertiroidismo.

b) Un desequilibrio Hipofiso—Tiro=Ova/rico.

c) Rotura del equilibrio andrdgend-estrdgenos (por baja de la
produccidn de éstas dos hormonas, de accibn anabolizante, impres-

cindibles para la fijacién del calcio en la matriz osea).

III. Que la terapéutica a base de hormonas estré’genos=andro'genos, produ-

. . N . . .
ce en 21 hipertiroideo doble accion beneficiosa:

a) Estimulando la anabolfa protéica.

b) Mejorando los proprios s{ntomas hipertiroideos.
IV. Que el hipertiroidismo en el nifio provoca:

A, Alteracidn profunda del metabolismo del calcio.
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B. Trastorno en la curva de crecimiento.

. e . 7
C. Avance en los puntos de osificacion.

En apoyo de la primera afirmacion hemos encontrado a lo largo de

nuestra tesis:

1. Balance calcico negativo en todos los pacientes.
2. Alteraciones oseas, debidas a una calcificacich de baja cali-
dad (que es lo que nosotros hemos encontrado a nivel de la co-

lumna vertebral).

V. Que la osteoporosis debida al hipertiroidismo, se ve aumentada en
circunstancias en las que se suman factores que aumentan el catabolis-

mo prote’ico.
VI. Que se impone el estudio radiogra’tﬁco, cuidadoso y sistematico del

’ v o . g3 .
esqueleto oseo, en los pacientes afectos de hipertiroidismo, especial-

mente en la etapa del crecimiento.

P T .
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