CLINICA DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL PROVINCIAL
DE JAEN
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Dien es sabido de todes que por
bocio se entiende un aumento de ta-
mafio del tiroides sin prejuzgar su
estado funcional. Centraremos, pues,
el problema sobre el desarrollo en
volumen de la glandula, dejando in-
tencionadamente a un lado los as-
pectos disfuncionales por exceso o de-
fecto, hablando de bocio simple, en
el sentido de De GENNES, o tireosis,
segfin la terminologia de GILBERT-
Drevrus.

Etiopatogenia del bocio

Solo de una forma puede crecer
el tiroides hasta constituir un bocio
clinicamente ostensible: hajo el influ-

jo de la hormona tireoestimulante.
En la constelacién endocrina, el tiroi-
des se encuentra bajo el gobierno hi-
pofisario a través de esa hormona,
existiendo a su vez un mecanismo de
contrabalance o *‘feed-back” merced
al cual la tiroxina resulta frenadora
pituitaria en el aspecto tirotropo.
Sentado este punto, la patogenia del
bocio resulta unitaria: por causas
diversas, la glandula tiroides es in-
capaz de segrezar una cuantia nor-
mal de producto hormenal, lo que de-
termina reactivamente la respuesta
hipofisaria con hipersecrecion de T
S H, que con su triple modo de ac-
cién  (exoftalmizante, proliferante y
secretor) restablece un tenor tiroxini-

(1) Conferencia pronunciada en el Seminario de Estudios Médicos, durante el curso 59-60.

(leonografia personal).
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co adecuado a costa de un incremen-
to en el volumen de la glandula:

Reduccién de la secrecién de hormonas

tiroideas
|

v
Menor freno hipofisario

$

I Aumento de T S H —‘L

Nivel normal BOCIO

de tiroxina
y triyodotironina

En la terminologia de DREYFUS,
el bocio simple es una ‘“‘hiperplasia
tiroidea compensadora”.

El fallo hormonal tiroideo prima-
rio que pone en marcha esta cadena
de acontecimientos no responde a
una etiologia tnica, sino que depen-
de de una variada gama de factores
de los cuales algunos son bien cono-
cidos clasicamente al lado de otros
de adquisicién maés reciente; de to-
dos ellos nos ocuparemos a comti-
nuacién.

1. Carencia védica.

Fs asenso general, aungue no ab-
soluto, que la deficiencia en yodo del
agua, suelo y alimentos resulta fac-
tor primordial en la génesis del bo-
cio endémico. Este es el criterio sus-
tentado por los clasicos (EGGENBER-
GeR, WESPI, etc.) y el que mantie-
nen actualmente investigadores de la
talla de STANBURY y QUERIDO.

Las necesidades de yodo para el
ser humano estdn cifradas en unos
200 microgramos diarios; por deba-
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jo de esta cifra es grande el riesgo
de bocio, que aparece en algunas re-
giones de endemia con frecuencias
tales como del 75 por 100 de la po-
blacién. Dentro de la regién bocio-
gena, en las zonas centrales el bo-
cio esta mas difundido y suele ser
erande, hipofuncional muchas veces;
en las zonas periféricas, los bocios se
encuentran mas selectivamente en su-
jetos en pubertad, del sexo femeni-
no y abundan jos casos hiperfuncio-
nales. Para el reconocimiento de una
zona de endemia pueden tenerse en
cuenta diversos moédulos que indican
su presencia y grado:

Bocio entre la poblacion infantil
cscolar.

Talla de los habitantes.
cia de enanos, cretinos y sordomudos.

Frecuen-
Peso de tiroides extirpados en
animales (preferentemente perros) u
obtenidos de cadaveres humanos.

Yoduria media de la poblacién,
quiza el indice mas fiel.

Los argumentos que fijan la in-
fluencia de la carencia yddica en la
génesis del bocio endémico son soli-
dos:

a. Hallazgo (excepciones de SHO-
RE y ANDREW, Mac CarRRIisoN, LuUN-
pE, HoGER, STAUR y otros) de un
descenso del vodo en el medio am-
biente (agua fundamentalmente) de
la zona de endemia.

B, Reduccién de la yoduria me-
dia de sus habitantes.

¢. Ificacia de la terapia yodica
(MarINE) cn la profilaxis del bocio
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endémico. Es el argumento de mas
peso.

Es cierto (sin pretensiones de en-
trar en discusidn) que existen hechos
contradictorios ¥ que es muy posible
que otros factores hayan de ser te-
nidos muy en cuenta en este tipo de
bocio:

Presencia de otras sustancias en el
medio que pueden interferir el me-
tabolismo yédico, como el fluor y
calcio. Sabemos que aquél compite
con el yodo en su captacién por el
tiroides.

Alimentacion en las zonas de en-
demia. En la epidemia de bocio sur-
gida entre los escolares de Tasma-
nia, se hizo culpable al consumo de
leche procedente de vacas alimenta-
das con vegetales ricos en vinil-tio-
oxazolidona.

Constitucion individual, medios de
vida, higiene, etc.

De todos modos, no puede negar-
se a la carencia de yodo el valor de
factor de realizacion; en este punto
se encuentra de acuerdo incluso el
italiano CostA, que supone nuevas
tesis en la explicacién del cretinis-
mo endémico.

2. Bocio por antitiroideos.

En este apartado deben incluirse
sustancias de origen alimenticio o te-
rapéutico capaces de fremar la fun-
cién del tiroides y ocasionar la hiper-
tiroestimulinia reactiva.

Fueron Crawsox, CHErSNAY ¥y
WEBSTER quienes en primer lugar,

1775

en 1928, reconocieron la accion bo-
cidgena de la col sobre los animales
de laboratorio. Para CuesNay, el bo-
cio endémico era algo asi como “ho-
cio de coles”. Sucesivamente se han
ido agrupando otra serie de alimen-
tos causantes de bocio: coliflor, co-
les de Bruselas, soja, lechuga, len-
nahos,
apio v algin otro mas no menciona-
do. IZn sujetos que siguen una ali-
mentacién unilateralmente vegetaria-
na (como ha ocurrido con frecuencia
entre prisioneros de guerra), el bo-
cio de coles se ha mostrade habitual.

tejas, ruisantes, zanahorias,

Los trabajos iniciados por Nari-
~NE (1930) y proseguidos ulteriormen-
te por GREER, ETLINGER y As-
Twoon, determinaron el aislamiento
de sustancias bociégenas contenidas
en estos alimentos: clanuros, tiocia-
natos, feniltiourea, aliltiourea y vi-
niltioxazolidona. El estudio de estos
cuerpos no fue banal, ya que condu-
jo al descubrimiento fecundo de los
antitiroideos de sintesis.

Diversos m e dicamentos, usados
mas o menos habitualmente, tienen
acciéon bociégena :

Antitiroideos de sintesis y, entre
¢llos, derivados del tiouracilo, metil-
mercaptoimidazol, etc.

Tubarculostiticos, tales isoniacida
y particularmente P A S,

Sulfadrogas (hocio aparecido en-
tre los obreros que trabajan en su
produccion).

Capitulo aparte merece la amfeno-
sa, sintetizada por ALLeN y CorVIN
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con la formula 1-2 biaminofenil 2
metilpropanona HCI, porque repre-
senta el primer paso en el camino
(proseguido con éxito por las espiro-
lactonas) de conseguir un blogueo en
la sintesis de los esteroides corlica-
les. Del mismo modo se comporta pa-
ra con el tiroides, determinando su
aumente de volumen.

3. DBocio disenzimatico.

Ll concepto de disenzimosis ha
calado hondo en la medicina actual,
conforme ésta ha ido sosteniéndose
mas fuertemente en una bioguimica
normal y patolégica cada vez mejor
conocida. En el campo de la Indo-
crinologia existen diversos ejemplos
de este tipo de trastorno patoldgice
es el caso del virilismo suprarrenal
congénito, gue responde a un fraca-
so de los sistemas fermentativos hi-
droxilantes en el carbono 21 (v &ui-
zd, también en Cl1), derivando los
esteroides hacia la sintesis de com-
puestos de accidon androgénica, con
imposibilidad de produccidn de hi-
drocortisona.

En patologia tircidea, ha sido Ro-
SALIND  Prrr-RIvERS v su  grupo,
quien se ha ocupado mas intensa-
mente de poner de manidesto los
trastornos en la sintesis de hormonas
tiroideas al fracasar determinados
cuzimas cncargados de su regulacién,
Mas, antes de ocuparnos de este in-
teresante tipo de bocios, es conve-
niente un recuerdo somero del ciclo
intratiroideo del yodo y destino final
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de las hormonas en el organismo (fi-
gura 1):

1. Concentracion del yodo por el
tiroides.—a. Captacion del yodo (“Io-
dide trapping”). El yodo que en for-
ma de yoduros penetra en la econo-
mia con los alimentos es atrapado
por la glandula tiroides con gran avi-
dez. Esta captacién no es siempre
uniforme, sino que, como han com-
probado los estudios llevados a cabo
con 1131, depende esencialmente del
nivel de yodo inorgénico circulante,
cstando precisamente en relacién in-
versa a ese nivel. En efecto, cuando
se administra en una rata una dosis
de yodo marcado, del orden de un
mgr., se aprecia un atrapamiento s6-
lo del 5 al 10 por 100, en tanto que
st se inyectan dosis trazados de 1131,
mas del 30 por 100 del mismo queda
fijado a la gldnduda, La yodoterapia
en cl Basedow encuentra sobre esta
base su razon de ser. Por lo mismo,
ya tendremos ocasién de comentar
cémo en el bocio endémico el cuan-
tum total de metaloide fijado es con
mucho superior al normal. Por lo
que antecede se deduce que el tiroi-
des es el érgano mas rico en yodo de
nuestra economia, siendo su concen-
tracion en este elemento 500 veces
mas alta que la de la sangre que
proporciona los yoduros. El yodo
captado pasa a continuacién a 1 inte-
rior del foliculo tiroideo, comproban-
dose este transito de autorradiogra-
fia, esgtin la técnica desarrollada en-
tre otros por Carriz, LEBLOND y
Gomparax, La transferencia de yodo




BOCIO SIMPLE

al foliculo es estimulada por la hor-
mona tirotrépica.

b, Oxidacion del yodo por el tiroi-
des. La etapa subsiguiente ha de ser
el paso del vodo-yoduro a yodo-yo-
dato, que se lleva a cabo con el con-
curso de un fermento, la citocromo-
xidasa de O. Warburg, que puede
ser inhibida por circunstancias tales
como: ausencia de oxigeno, dismi-
nucidn de pH, exceso de yoduros,
sustancias del tipo de los tiocianatos,
clanuros y sulfuros. La medicacién
antitiroidea basica, representada por
los derivados tiouracilicos y mercap-
toimidazol, actiia mas bien sobre la
fase siguiente.

2. Formacién de las hormonas ti-
roideas en el seno de la tiroglobulina.
Iin el coloide contenido en las vesicu-
las tiroideas, existe una proteina, la
tiroglobulina, «que descrita ya por
OswarLp en 1899, ha podide ser ais-
lada abora en estado de pureza. En
el seno de esta proteina, cuyo estudio
no vamos a realizar, se lleva a efec-
to la sintesis hormonal en dos tiem-
[0S sUCesivos:

a. Reacciones de sustitucion. Me-
diante cllas, el halégeno se une a ra-
dicales aminados hipo histidol v
principalmente tirosil, conduciendo a
la formacién de monoyodotirosina y
3,5—diyodotirosina, asi como peque-
fias cantidades de monoyodohisti-
dina.

b, Reacciones de oxidacion. La con-
densacién oxidativa de moléculas de

monoyodo vy diyodotirosina acarrea
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finalmente la aparicién de hormonas
tiroideas del tipo de la diyodotironi-
na, triyodotironina y tetrayodotironi-
na o tiroxina. Ulteriores imodifica-
ciones de éstas o sus predecesores
condicionan la formacion de las res-
tantes hormonas: acidos tiroacéticos,
tiropirtivicos y tiropropidnicos.

2

3 La tiroidea.—Para
completar el ciclo hormonal tiroideo
nos queda por considerar una altima
etapa: el mecanismo de secrecion de
las incretas a la sangre, que también
requiere de dos procesos fermenta-

secrecion

tivos

a. DProteolists. Acumuladas en for-
ma de tiroglobulina, las {futuras hor-
monas tiroideas requieren de enzimas
proteoliticos capaces de digerir la
gran molécula de Ta tiroglobulina:
ha sido De ROBERTIS quien puso en
evidencia las cateptasas, cuyo efecto
se encuentra intimamente ligado a la
secrecién de T S H, bastando can-
tidades tan pequefias como una milé-
sima de unidad Junkmann-Schoeller
rara producir le licuacién del coloi-
de indiciaria de proteolisis en 20 mi-
nutos. Iista proteolisis ha sido estu-
diada por RocHr, Der Tour, Mi-
CHEL y LIssITzKYy en radiocromato-
grafia sobre papel, demostrando gque
da lugar a la liberacién de porcenta-
jes considerables de monoyodo y di-
vodotirosina junto a las verdaderas
hormonas ¢ uc¢ ulteriormente se en-
contraran en sangre.

b. Desyodacién. Por ello, los aludi-
dos autores han postulado la presen-
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cia final de otro grupo de fermen-
tos, las desiodasas, encargados de la
deshalogenacion de monoyodo y di-
yodotirosina, con aprovechamiento ul
terior del yodo liberado en la forma-
cién de nuevo material hormonal al
iniciar otra ve: el ciclo. La accién
desyodante de estos enzimas signifi-
ca un considerzble ahorro de yodo
al tiroides.

4. Circulacién de las hormonas
tiroideas.—DLas hormonas tiroideas
secretadas se encuentran en el plas-
ma vinculadas a proteinas plasmati-
cas, especialmente a globulinas alfa-
1 y alfa-2 (fraccién interalfa), aun-
que también esta propiedad se refie-
re 2 la albtimina. La dosificacidon de
hormonas tiroideas se realiza a par-
tir del material yodico ligado a las
proteinas, P B I (protein bound io-
dine), que vale normalmente de 4 a
8 gammas. Ulteriores perfecciona-
mientos técnicos han venido a intro-
ducir variantes en esta dosificacién,
que actualmente se verifica sobre el
P B I-131, S P I (yodo precipitable
del suero) y 13 E I (yodo butanol
extractable), dando este tiltimo cifras
algo inferiores (3,2 a 6,5 gammas),
pero mas exactas.

3. Destino final de las hormonas
tiroideas.—E!l metabolismo periférico
de estas hormonas puede ser calibra-
do por una serie de medidas de téc-
nica dificil cuyo comentario se sale
del marco general de nuestro traba-
jo: término medio del tiempo que
tarda la tiroxina-I 131 en eliminar-
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se del plasma; porcentaje del “turn-
over” de tiroxina distribucion espa-
cial de la tiroxina; velocidad de Ia
degradacién de la tiroxina en los te-
jidos... En éstos, de acuerdo con
Larsox, ToMITA y ALBRIGHT se Sos-
tiene la existencia de sistemas desio-
dantes que convierten la tetrayodoti-
ronina en triyodotironina. El meca-
nismo Gltimo por el que las hormo-
nas del tiroides elevan el metabolis-
mo tisular es desconocido, aunque
existen hipdtesis sugerentes:

Facilitacién de la disociacion del
0 Zen la hemoglohina oxidada.

Regulacion del gradiente K extra-
celular, restableciendo el cation al in-
terior de la célula.

Promocién de enlaces fosforicos
de alta energia.

En el esquema adjunto (figura 2)
se¢ aprecia claramente la relacion de
estas hipitesis entre si en el marco
del metabolismo celular intimo.

Con  Prrr - Rivers, STANBURY,
(QQUERIDO etc,, podemos considerar
los siguientes errores metabdlicos ge-
nerantes de bocio:

1. Defectuosa
yodo a los radicales tirosinicos (défi-
cit de la organificacién del yodo).

incorporaciéon  del

2. Defecto en la condensacién de
moléculas tirosinicas para la forma-
cién de compuestos tironinicos.

4

3. TFracaso de la desyodacion in-

lratiroidea, con paso a sangre de

grandes cantidades de monoyodo ¥y

diyodotirosina.
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4. Podemos afiadir, aunque no
siempre se acompafie de crecimiento
hocioso del tiroides, un cuadro que
se conoce con el nombre de “insufi-
ciencia metabdlica” (HarrINGTON),
en el que la clinica, metabolismo ba-
sal y deméis pruebas comunes en el
diagnéstico del hipotireidismo abogan
a su favor, en tanto que la explora-

. cién con dosis trazadoras de I 131
demuestra que el tiroides funciona
normalmente. Trétase, al parecer, de
un defecto en la desyodacién perifé-
rica merced al cual la tiroxina no se
convierte en triyodotironina, que se-
ria la hormona tiroidea final; en
efecto, la terapia con aquella no me-
jora el cuadro clinico, en tanto que
pequefias  dosis de triyodotironina
llevan resultado satisfactorio.

Digamos de paso que la desyoda-
cion tiroxinica se ve inhibida por la
reserpina a altas dosis, que de este
modo resulta 1til medicacién antiti-
roidea.

4. Bocio- de autotmmunizacion.

También las enfermedades por au-
toinmunizacién, autoagresién (o auto-
nocividad, como las llama J. Dfaz) se
encuentran hoy en primer plano. Sa-
bemos que se entiende por tales pro-
cesos caracterizados por la aparicién
de anticuerpos dirigidos contra las
propias estructuras de la economia,
en verdadera contradiccion con el
concepto de “horror autotéxicus”
clasicamente sostenido por EHRLICH.

La Endocrinologia nos ofrece al-
gunos ejemplos de autoinmunizacién,

idea que tan Optimos {frutos viene
proporcionando en otros campos de
la Medicina: es probable, aunque no
seguro, que la atrofia cortical, causa
de la mayoria de los casos de enfer-
medad de Addison (dn contra del
criterio clasico de tuberculosis supra-
rrenal) responda a una inmunizacién
del organismo frente a la glandula.
Es en cambio mas verosimil el enca-
je de la enfermedad de Hasumvoro
en este campo.

En la enfermedad de Hashimoto,
conocida también con el nombre de
estrumitis linfomatosa, se ha demos-
trado la existencia de anticuerpos
circulantes capaces de reaccionar con
el tejido tiroideo (mas especificamen-
te con la tiroglobulina), ocasionando
los aspectos anatomopatolégicos ca-
racteristicos de la tiroiditis (infiltra-
cién linfocitaria, proliferacion fibro-
blastica, presencia de células de As-
KANAZY). En efecto, WHITE ha mos-
trado en un caso su presencia en el
tiroides por la técnica de anticuerpos
fluorescentes. La experiencia de Rose
v WITEBSKY es muy instructiva: ex-
tirpan en conejos un trozo de tiroi-
des con el que obtienen un extracto
que inyectado en los animales de ex-
periencia determina la aparicion de
anticuerpos antitiroideos que provo-
can en ultimo término lesiones muy
semejantes a las ofrecidas por la en-
fermedad de Hashimoto. La presen-
cia de precipitinas en esta enferme-
dad es actualmente uno de los pun-
tales para asegurar el diagnostico en
ausencia de datos bidpsicos. Esta
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reaccion, puesta a punto por OAKLEY
y Forrmorrg, estriba en poner fren-
te a frente sucre del enfermo proble-
ma y una solucién de antigeno tiroi-
deo obtenido de tiroides extirpados
durante intervenciones o en autop-
sias; en caso positivo, aparece una
neta precipitacién. Warson BcHANAN
y colaboradores han estudiado Ila
respuesta dérmica de los enfermos de
Hashimoto al extracto salino de
glandula tiroides, encontrando un ab-
soluto paralelismo con la precipito-
rreaccion. Seflalemos en dltimo tér-
mino y en la misma linea de hechos
la disproteinemia con aumento de
gammaglobulina plasmética y altera-
cion de los test de floculacién, espe-
cialmente oro coloidal.

La patogeria de la enfermedad de
" Hashimoto, en vias de esclarecimien-
to segin lo que antecede, no puede
considerarse sin embargo completa-
mente resuelta; existen hechos y ob-
servaciones que complican la acepta-
cién de la hipdtesis propuesta:

a. [Existencia de otros antigenos
tiroideos capaces de reaccionar con
el suero de los enfermos de estruma
linfomatosa. Tal ocurre con el obte-
nido a partir de tiroides de sujetos
afectos de tireotoxicosis, ubicado con
toda probabilidad en los microsomas
de las células foliculares, separable
de la tiroglobulina por ultracentrifu-
gacion v capaz de dar lugar a reac-
ciones de desviacion de complemento
con el suero de nuestros enfermos.

b, Capacidad del suero de los

-Hashimoto?
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afectos de Hashimoto para reaccio-
nar con los extractos de tiroides de
mono. No obstante, la inyeccién del
suero de aquellos no se fija en la
glandula del animal y, por ende, no
determina lesiones capaces de recor-
dar al Hashimoto humano.

¢. Deteccion de anticuerpos an-
titiroides en otras enfermedades dis-
tintas del Hashimoto: tiraiditos de
De QUERVAIN (que para DONIACH y
ROITT representa un paso previo a
la inflamacién linfomatosa), enferme-
dad de Basedow, bocio simple nodu-
lar y, especialmente, mixedema pri-
mitivo.

d. ILos enfermos con Hashimoto
son capaces de producir reacciones
positivas a otros extractos organicos
distintos del tiroides. Ademas, pade-
cen frecuentemente de otras afeccio-
nes en las cuales la autoinmunizacion
juega algin papel: enfermedad de
PaceT, hepatitis, reumatismos croni-
cos, etc.

Estos no desvirttian en
gran modo la concepcién autoinmu-
nitaria del cuadro descrito por el cli-
nico japonés.

hechos

;Cual es el mecanismo intimo de
la autoinmunizacién que conduce al
Las pruebas aducidas
con anterioridad revelan que el orga-
nismo ha fabricado anticuerpos fren-
fe a la tiroglobulina; ello podria ted-
ricamente depender de alteraciones
estructurales de la molécula de este
protido, pero depone en contra el que
en la prueba de OARLEY el antigeno
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usado procede de tiroides normales.
Por tanto, para que se formen auto-
anticuerpos no es necesario postular
una heterogeneizacién de la tiroglo-
bulina y, en términos mas generales,
de los constituyentes orgénicos obje-
to de agresién. Se supone gue la in-
capacidad de los animales para for-
mar anticuerpos contra sus propias
estructuras en condiciones normales
se¢ basa en una ‘“‘tolerancia inmuno-
logica” adquirida en épocas precoces
de la vida, antes de la maduracién
de la capacidad de respuesta inmu-
nitaria. La exposicion durante esa
etapa vital al estimulo de un antige-
no, debilita o suprime la reaccién in-
mune a ese antigeno en etapas alte-
riores de la vida. Este concepto de
tolerancia inmunolégica provee de
bases racionales para explicar la for-
macién de anticuerpos frente a com-
ponentes corporales normales, supo-
niendo que algunas estructuras no se
desarrollan - durante esa fase critica
v la exposicién ulterior del organis-
ellas puede determinar la ge-
neracion de anticuerpos. Asi se ex-
plican las propiedades autoantigénicas
del cristalino, caseina, extractos do
cerebro. En ¢l individuo normal no
se encuentran anticuerpos frente a la
tiroglobulina, pero como el organis-
mo no es inmunolégicamente toleran-
te a esta proteina, su suelta por parte
del tiroides desencadena la formacidn
de aquéllos.

mo a

La accidén nociva de los autoanti-
cuerpos es blen conocida: la azoos-
permia es el resultado de la inmuni-

1581

zacion de cobayos con esperma; la
inyeccién de extractos de cerebro en
los macacos ocasiona una encefalo-
mielitis segiin demostrara Kasar, Ya
hemos hecho mérito a las experien-
cias de Rose y Witessky con tejido
tiroideo homologo en conejos.
Admitido lo que antecede, se pue-
de suponer que extravasaciones limi-
tadas de la tiroglobulina estimulan la
invasién por tejido linfoide con for-
local de anticuerpos. Bajo
ciertas condiciones, es posible que la

macidn

respuesta inmunitaria local sea sufi-
ciente como para lesionar gravemen-
te el foliculo tiroideo con la consi-
guiente suelta por éstos de mayores
cantidades d e tiroglobulina. Cuando
la cuantia de tiroglobulina puesta en
litertad es suficiente, el organismo en
general v las células del R. E. en
particular, que no son tolerantes a es-
ta proteina, precipitan una gran res-
puesta generslizada de anticuerpos.
Asi, el fenémenc que al principio es
focal se extiende a todo el organis-
mo, conduciendo en ultimo término
a/ la hipertrofia linfomatosa difuse
y dafio progresivo de la glindula; Ia
enfermedad de Hashimoto represen-
ta el Gltimo estadio de esta cadena
de eventos. Fl tamafo que alcanza
el tiroides depende de varios facto-
res: variaciones individuales de la
respuesta  tiroestimulinica pituitaria,
capacidad del tiroides para hipertro-
fiarse bajo la accion de la T S H e
intensidad de la respuesta autoinmu-
ne (Doxtacm v Rorrr).
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Ll bocio de la tiroidectomia par-
cial y el determinado por la terapia
con yodo 161 pueden responder al
mismo mecanismo.

Sefialemos para terminar este ca-
pitulo la interesante afinidad que
guarda el bocio linfadenoide con el
denominado sindrome de SjoGREEN al
que, como se sabe, se estima hoy de
naturaleza colagenésica, para muchos
autores integrabld en el circulo de
las manifestaciones clinicas del lupus
critematoso diseminado, con fendme-
no L. E. positivo en bastantes casos.
La histopatologia de esta disecretosis
es muy semejante, por lo que a le-
siones glandulares se refiere, a la de
la enfermedad de Hashimoto, con in-
filtracién linfoidea folicular, abun-
dancia de células plasmaticas, pre-
sencia de células gigantes, y fibrosis;
lIa afectacién tiroidea no es, ademis,
hecho excepcional en esta enferme-
dad (cuatro casos entre 28 de la es-
tadistica de Hraton). Desde luego,
no se han demostrado autoanticuer-
pos en el Sjogren, pero la eventuali-
dad de un fenémeno L. E. positivo
nos permite considerar una comuni-
dad patogénica al tener en cuenta el
cardcter de agresina nuclear que la
sustancia L. E. ostenta.

o
T

Bocio por awmento de las ne-
cesidades periféricas de hormona.

Al hablar de bocio endémico ya
se ha sefialado su preponderante in-
cidencia en el sexo femenino y espe-
cialmente en determinadas épocas de
la vida de la mujer caracterizadas por
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una elevada circulacién estrogénica.
Sin plantear en extenso las relacio-
nes, todavia no dilucidadas por com-
pleto, entre tiroides y -ovario, debe-
mos no obstante subrayar que los es-
trégenos, de acuerdo con MAMAUX,
ostentan un marcado cardcter antiti-
roxinico, reduciendo las combustiones
Lste antagonismo hormo-
nal demanda un esfuerzo reactivo del
tiroides, que a veces conduce al bo-
cio. Asi se explicarfan los bocios de
recrudescencia premenstrual, pubera-
les, del embarazo y premenopausia,
del mismo modo que la asociacién
bociofibroma, si se admite el origen
hiperfoliculinico de estos tumores
uterinos.

tisulares.

Anatomia patolégica del hocio simple

Las imagenes histopatoldgicas del
bocio oscilan entre la hiperplasia y la
involucidn. Aquella se caracteriza por
una disminucidén del coloide intrafo-
licular, aumento del ntimero de célu-
las v de su volumen (asi como det
tamaiio de sus nicleos, medido en
unidades KERNKLASS inver-
sion de la polaridad secretoria en el
sentido de la excrecién. La involu-
cién se manifiesta por fendmenos
opuestos: crecimiento del coloide, den-
so y eosinofilo, dilatacion de los aci-
nis, aplastamiento de las células del
revestimiento folicular. (Figuras 3, 4
5, correspondientes a un bocio nodu-
lar de nuestra clinica hospitalaria).

, con

SeLwin Taveor (1958), en un tra-
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bajo funidamental, nos ha dado cuen-
ta de la patocronia del bocio endé-
mico, comparando los hallazgos mi-
croscopicos con los que proporciona
la autorradiografia. De este modo,
logra esquematizar cinco fases en la
evolucion del bocio (figura 6):

I. Caracterizada clinicamente por
un aumento difuso del tiroides, muy
vascularizado ; su capacidad para cap-
tar yodo 131 es amplia y la autorra-
diografia muestra un oscurecimierito
uniforme, “en perdigonada”, fruto
de la hiperplasia difusa. Correspon-
de al bocio tipico de la pubertad, que
puede persistir durante afios con es-
tas caracteristicas.

II.  Aparccen en esta etapa areas
focales de hiperplasia y la autorra-
muestra ensombreci-
miento localizado en pequefios nddu-
los. Hay unos (pocos pacientes) en
(ue toda la capacidad del tiroides se
concentra en una zona aislada, tra-
taindose mas bien en este caso de
nédulos téxicos en una glandula no
toxica, vecinos del bocio tdxico de
PLUMMER.

III. La congestion vascular de
16bulos tiroideos llega a su acmé y se
produce disrrupcién hemorragica de
los mismos seguida de mecrosis, co-
rrespondiendo en la autorradiografia
a una fina cdscara de tejido tiroidec
activo que rodea una zona clara ca-
rente de actividad.

IV. El nédulo formado en la
etapa anterior, verdadero quiste he-

diografia un

los
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witico, puede resolverse
pautas:

Relleno de la zona por coloide que
ea autorradiografia no capta el yo-
do 131.

Formacién en su seno de nuevos
foliculos que por lo general estdn
también carentes de actividad hor-
monal.

segin dos

V. Se llega en esta fase al bo-
cio multinodular por multiplicacién
del ciclo aludido. Ia mayoria de los
nédulos son incapaces de captar yodo
131, aunque algunos son suficiente-
mente activos v suplen con su fun-
cién las necesidades del organismo:
hiperplasia tiroidea compensada. L.a
autorradiogratfia muestra s 610 algu-
nas rzonas de oscurecimiento aislado,
en contraste con el ensombrecimien-
to difuso del hocio juvenil de la pri-
mera etapa.

LEW™TT, a su vez, esquematizé no
hace 1aucho tiempo la evolucién ana-
tomopatologica de los bocios con un
sentido unitario, iniciandose la reac-
cion tiroidea por la hiperplasia epite-
lial Lajo el auspicio dela T S H y
llegando en sus tultimas fases a los
hocios de Hashimoto y Riedel. El
concepto autoinmunitario de estos 1l-
timos quiebra en parte la hipdtesis
del citado investigador.

Clinica del boecio

Se trata corrientemente (nueve ve-
ces sobre diez) de una mujer que vie-
ne a consultar por un aumento de
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volumen del cuello, ya discreto, ora
muy cvidente, referido a uno de los
16bulos del tiroides o a la totalidad
de la glandula. Su desarrollo ha sido
a veces, de un modo bastante ripido
por lo general insidioso y progresivo;
tras una emocién, cambio climatico
o en ocasién de la pubertad. La en-
ferma se queja frecuentemente de
sensacién de constriccién en el cue-
llo que no estd ligada habitualmente
al volumen del bocio, sino a fenéme-
nos espasmoédicos que desaparecen
con sedativos. No hay a nivel del bo-
cio ningiin signo de eretismo vascular.

" En la forma hiperplisica difusa,
que es con mucho la mdis frecuente,
la glandula estd, en su conjunto, hi-
pertrofiada en grados muy variables,
pera guarda su forma habitual. A
menudo, sobre todo al comienzo, el
bocio se localiza en un solo lébulo,
mas en el derecho, pudiendo perma-
necer predominante en él. Su consis-
tencia es generalmente renitente y
elastica, pero a veces resulta blanda
dande a la mano que palpa la im-
presion de fluctuacién, lo que puede
ser 0 no debido a la presencia de un
quiste. En otros casos, sobre todo en
sujetos de edad, la comsistencia es
dura, lefiosa, vy esta dureza debe
siempre incitar a plantear la cuestién
de un cancer tiroideo. El volumen del
bocio es muy variable; los bocios de
gran tamafio y lobulados pertenecen
casi siempre a la variedad endémica.

El bocio nodular es mas frecuente
en el adulto. Se manifiesta por una
o varias pequefias tumoraciones bien
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circunscritas, cuyo caracter diferencial
de los restantes tumores de cuello es-
triba en su ascenso con los movi-
mientos de deglucién.

Iis frecuente que el bocio, sea de
la variedad nodular o difusa, se vea
acompanado de un cortejo de signos
neuroténicos, vasomotores o psiquicos,
tales como el insomnio, inestabilidad
del pulso y ligero temblor, por los
cuales puede imponerse equivocada-~
mente como una forma frustrada de
enfermedad de Basedow. La coexis-
tencia de estos pequefios signos mner-
viosos en el bocio simple se explica
satisfactoriamente a través de la hi-
pertiroestimulinia que, ademas de ser
responsable del bocio, desencadena
estas manifestaciones vegetativas.

Los signos de compresién de es-
tructuras vecinas, representadas por
disnea, disfagia, ronquera, extasis ve+
nosa yugular, sindromes de irritacidon
simpatica (BernarD-HorNER y Par-
FOUR DE PETIT), habituales en los bo-
cios de desarrollo mediastinico, no
son en cambio frecuentes en el bocio
simple, debiendo siempre hacer temer
una degeneracién maligna.

Las relaciones entre el bocio sim-
ple y el corazén son también intere-
santes. Comentemos en primer lugar
el llamado por MARANON “sindrome
de Ana Bolena”, caracterizado por
la asociacién de tumoracién tiroidea
benigna a malformaciones congéni-
tas, entre las cuales las cardiacas no
son las mdas raras. Nacié Ana Bole-
na en el condado de Wittshire, zona
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inglesa de endemia bociosa; su ma-
dre, lady Isabel Howard, era sordo-
muda: desde su nacimiento se hiza
ostensible en ella la presencia de bo-
cio y diversas malformaciones congé-
nitas, siendo de destacar la polidac-
tilia; su hija, Isabel, hereds la em-
briopatia y desarrollé una atresia va-
ginal que fue causa de su celibato
(F. Tascon).

En las tireosis de larga fecha pue-
de establecerse el denominado “cora-
z6n bocioso”, que se atribuye (sin
pleno convencimiento) a la posible
compresion de las cadenas simpaticas
cervicales y a la perturbacién del re-
torno venoso, apareciendo entonces
los signos de insuficiencia cardiaca
congestiva.

Mucho tiempo se ha debatido la
cuestién de si el bocio simple predis-
pone el cincer de tiroides y con qué
frecuencia esta transformacién ma-
ligna tiene lugar. En conclusién, pue-
de aceptarse que el bocio difuso no
comporta riesge de degeneracion, en
tanto que en el nodular el porcentaje
de carcinomas se eleva a la estimable
cifra del 7 por 100, seglin la estadis-
tica de Cavanacu en el Sacred
Heart Hospital de Spokane. La in-
cidencia es mayor entre los pacien-
tes jovenes, menores de treinta afios,
en los que el bocio se ha comproba-
do maligno en el 37 por 100 de los
casos. Es clerto que existen signos
clinicos que deponen a su favor:

Endurecimiento del bocio.

Crecimiento rapido de un nédulo
hasta entonces quiescente.
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Adberencia a la piel.

Sintomas compresivos.

Adenopatia cervical satélite.
Sintornas generales de malignidad.

De todos modos, hay que subra-
yar que en la referida estadistica de
CavaxacH nada menos que el 60 por
160 de ios canceres detectados eran
nidulos que clinicamente y atn en
¢l momento uirargico fueron consi-
derados benignos. Asi, pues, en mas
de la mitad de los casos el nédulo
tiroideo maligno tiene apariencia ba-
nal; de este hecho se deducen con-
secuencias terapéuticas de primer or-
den,

Aspecto bioquimico del bocio simple

El examen del bocio simple baje
este angulo nos ofrece resultados que
resumimos a continuacion :

Metaholismo basal normal, algunas
veces moderadamente elevado o des-
cendido.

Colesterolemia total variable.

Captacion yodica por el tiroides
muy activa: hasta el 80 por 100 de
la dosis trazadora de yodo 131 ad-
ministrada.

Disminucién neta de la eliminacién
urinaria de yode 131.

P B I normal.

P B I-131 no modificado inicial-
mente aunque de rapido descenso a
las 24 horas,

Indice de conversién alto, de un
80 por 100.
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Tratamiento del bocio
Tratemiento profildctico.

Glosando una vez mdas a MARINE,
repetiremos “que no hay enfermedad
mas’ facil de prevenir que el bocio
endémico”, prevencién que se consi-
gue con facilidad mediante la admi-
nistracion de pequefias cantidades de
yodo a los habitantes de la region
eridemiada, especialmente embaraza-
das. Para evitar olvidos o negligen-
cias, en la mayoria de los paises en
que la lucha contra el bocio se leva
a cabo con rigor, se recurre a la yo-
duracién de la sal comin; asi por
¢jemplo en Polonia, kantidades tan
pequeiias como 5. mgrs.-da yodure
potasico por kilogramo de sal han
servido para reducir drasticamente la
incidencia de bocios. En los nifios pe-
quefios puede adicionarse el yodo 2
dulces y golosinas y en aquellas po-
blaciones en que la sal se prepara lo-
calmente el yodo se afiade a las ha-
rinas.

Teniendo en cuenta los efectos in-
deseables del beeio endémico (creti-
nismo, sordomudez, gran frecuencia
del cancer de tiroides...) merece la
pena pensar més seriamente de lo que
se viene haciendo en nuestra Patria
en una profilaxis colectiva de las zo-
nas endémicas.

Tratamiento curativo.

Ten la hiperplasia tiroidea difusa el
tratamiento logico y de eleccién es-
triba en suministrar al organismo una
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clerta cantidad de sustancias tiroideas
que bloqueen la emisién de T .S H;
por lo general, son suficientes uno o
dos migrs. de tiroxina por dia o can-
tidades equivalentes, proporcionalmen-
te mucho mas pequefias, de triyodoti<
ronina, por otra parte la tnica hor-
mona eficaz en la insuficiencia me-
tabdlica de Harrigton, Mas si el bo-
cio resulta rebelde, no hay que te-
mer a dosis mas altas de tiroxina has-
ta 3 e incluso 4 mgrs. diarios, que
ordinariamente son bien tolerados, so-
lire todo si se afiaden pequefias can-
tidades de barbitiiricos cuando se pro-
duce secundariamente taquicardia o
inestabilidad «lel pulso. Es equivalen-
te, y hasta ventajoso, el tratamiento
con extracto tiroideo desecado a do-
sis medias de 5-10 cgrs. En cambio,
no somos partidarios del tratamien-
to yédico, que siempre lleva implicito
el riesgo de basedowificacion secun-
daria.

In el bocio nodular nuestra expe-
riencia, coincidente con la de la to-
talidad de los autores, es que todo
tratamiento médico fracasa y, conse-
cuentemente, sélo cabe plantear una
actitud intervencionista. Ella puede
estar justificada por razones de es-
tética o por el caracter compresivo
del hocio, siendo lo prudente la abs-
tencién y observacién en los demas
casos. De esta regla general quedan
exceptuados los nédulos presentes en
individuos de menos de treinta afios,
que a nuestro modo de ver deben ser
sistematicamente -extirpados por el
alto riesgo de malignidad que com-
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portan; es natural que una actitud
semejante sea- tomada cuando ¢l né-
dulo se .endurece, aumenta rapida-
mente de volumen, adhiere a la. piel
y; en suma, adopta caracteristicas
sospechosas de degeneracién maligna.
Tin todo caso, la intervencién indica-
da es la tiroidectomia subtotal, con-
duciendo en cambio al fracaso la ac-
tuacion aislada sobre el nédulo.

En la enfermedad de Hashimoto
parece 16gico intentar siempre un tra-
tamiento con esteroides, que en ma-
nos de WEeRNER ha dado buenos re-
sultados, con reduccién del tamafio
de la tumoracién, que se hace mas
Blanda, y aumento del metabolismo
basal. En la préctica, empero, sigue
dominando la tactica de irradiacién
del tiroides o intervencién quirtrgi-
ca, seguida de la opoterapia conve-
niente.

A continuacién, queremos exponen
con brevedad alguncs ejemplos clini-
cos .de nuestra casuistica personal,
que de un modo u otro guardan rela-
¢ién al contenido doctrinal més arri-
ha expuesto.

CASO NUM. 1.

V. M. C., de catorce afios, natu-
ral de Jaén. Su historia clinica se
inicia en octubre de 1956 con diarrea
indolora y liquida de gran niimero de
deposiciones, bocio y protrusién de
globos. oculares. Fue diagnosticada de
enfermedad de Basedow, mejorando
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al seguir tratamiento con metilmer-
captoimidazol.

Al cabo de un afio aproximada-
mente, abandonado ya el tratamiento
prescrito, empeora de nueve con ra-
pidez inusitada: otra vez aparece dia-
rrea que va seguida de una pérdida
progresiva de fuerzas hasta limites
extremos. En este momento vemos
por primera vez a la enferma, que
presenta un cuadro clinico en el que’
destaca poderosamente una paralisis
fléccida, arrefléxica, que afecta a la
musculatura de las cuatro extremida-
des y cuello, restando solo discreta
movilidad facial: la deglucién es di-
ficil y desde hace veinticuatro horas
no ha habido miccién ni defecacion.
La conciencia se conserva lucida. Su
temperatura es de 38,50, El sindrome
circulatorio es muy llamativo: taqui-
cardia de 148 p/m. ritmica, con to-
nos muy vivos, eréticos y un soplo
sistélico relativamente intenso (grado
I1I) en todos los focos; su tensidn
arterial, de 130/0 mm. Hg., recuerda
a la de la insuficiencia aértica. Com~
pletan el cuadro un bocio muy evi-
dente, pulsatil, con soplos, muy vas-
cularizado por tanto; exoftalmos acu-
sado, con mirada fija, siendo particu-
larmente imposible la desviacion del
¢lobo ocular hacia afuera; inquietud.
Los examenes complementarios prac-
ticados en este momento son:

Electrocardiograma (figura 6).”

Potasio: 3,2 mE/1.

135 mgr. por 100
Recuento hematico, normal.

Colesterolemia :
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Liguido cefalorraquideo, idem.

Creatina en orina (—). Creatini-
na, 1,5 gr.

Se instituyd tratamiento con anti-
tiroideos, cardioténicos, esteroides su-
prarrenales, ac. pantoténico, piridos-
tigmina y potasio. Cuando fue posi-
ble, se le hizo un metabolismo basal
(habia mejorado mucho y el M. B.
era de 4 33 por 100). El restableci-
miento de la enferma fué ripido,
excepto por lo que se refiere a la pa-
rilisis de los m. 0. e. y taquicardia.
Ulteriormente el exoftalmos se hizo
muy intenso y hubo de serle adminis-
trado AcTH en vena, con lo que se
redujo bastante. Actualmente, la en-
ferma se encuentra en situacién nor-
mal,

Comentario.—Para  nosotros, el
cuadro presentado por esta enferma
reviste gran interés. No hay lugar a
dudas si afirmamos que ha sufrida
una crisis tireotdxica, con su gran ta-
quicardia, hipertermia, inquietud,
exoftalmos muy prominente, bocio
vascularizado, etc.; el rasgo méis so-
bresaliente de ella ha sido una para-
lisis que afecté a musculatura lisa y
estriada, con atonia y arreflexia ab-
solutas. En la literatura consultada
por nosotros hemos reunido unos 40
casos de este tipo de tireotoxicosis
“‘apatica”; su aspecto nos recuerda
extraordinariamente al de la paralisis
familiar peridédica de WesTPHAL-Ca-
VARE. por lo que no es extrafio que
se haya puesto en relacién con alte-
raciones del potasio. LINDER, que
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describié no ha mucho tres casos de
cste tipo, encuentra como anteceden-
te regular (no figuraba en los conme-
morativos de nuestra enferma) una
ingestién masiva de hidrocarbonados
y atribuye la pardlisis a hipergluce-
mia (?). Como se sabe, la ingesta hi-
drocarbonada tiende a concentrar el
potasio en el interior de la célula, por
lo que en tltimo término persiste el
problema planteado sobre la base de
alteraciones de este catién. Hemos
dicho, al hablar de la accién final de
las hormonas tiroideas, que una de las
hipbtesis mas verosimiles es la que
postula el efecto de estas hormonas
en la introduccién del potasio en la
célula; en un grado extremo de se-
crecién hormonal cabria por tanta
una auténtica “fuga de potasio” co-
mo la que se admite ocurre en la
paralisis periddica, con la que el cua-
dro clinico tiene tantas afinidades; la
ingestion de azficares en cuantia ex-
cesiva facilitaria el desequilibrio. En
nuestro caso, la kaliemia era modera-
damente baja, observindose ademds
un descenso del espacio ST que es
compatible con un trastorno del po-
tasio, en el electrocardiograma. Aun-
que las crisis tireotoxicas paralizan-
tes pueden revertir espontdneamente,
nuestra impresién es que la terapéu-
tica con este catidn, unida a los co-
linérgicos, aceleré ostensiblemente la
recuperacion.

CASO NUM. 2.

A. B. G, veintidés afios, natural
de Lopera.
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Nacié aparentemente normal, pera
pronto sus padres aprecian un retra-
so, cada vez mds evidente, en su cre-
cimiento y desarrollo: tanto la pri-
mera denticién como la marcha y,
especialmente, la palabra, son muy
tardos en su aparicién, El retrasa
mental es del mismo modo muy con-
siderable, con actuales gustos y pre-
ferencias absolutamente infantiles. No
menarquia.

En su anamnesis familiar figura
la presencia de bocio en su madre.

La exploracion clinica nos muestra
(figura 7) una enferma de piel seca,
palido amarillenta; conjuntivas pali-
das. Talla: 142 cm. Peso: 36 kg.
Extremidades cortas, especialmente
partes acras. Craneo braquicéfalo, na-
riz hundida y frente y pémulos sa-
lientes. Labios gruesos. Lengua gran-
de, Tiroides palpable, moderadamen-
te aumentado de tamafio, liso y elas-
tico. No adenopatias. Tonos cardia-
cos apagados. Pulso: 110 p/m. T.
A.: 100/70. Abdomen, moderadamen-
te prominente, sin hepatoesplenomega-
lia. Ausencia de caracteres sexuales
secundarios (vello axilir y pibico,
tejido glandular mamario...).

Datos complementarios:

Sangre: 2.300.000 - 37 - 0,82 -
9100 (0-0-78-19-3)-24 - 44.

Radiografia de mufieca (figura 8):

Metabolismo basal: — 46 por 100.
edad dsea correspondiente a doce
afios. Disgenesia del niicleo de osifi-
cacion del escafoides.

Radiografia lateral de craneo (fi-
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gura 9): silla turca de dimensiones
normales. Mu yescaso desarrollo de
seno esfenoidal.

Comentario.—Se trata de un caso
muy notorio de cretinismo que adje-
tivamos de endémico; no puede, sin
embargo, descartarse el grupe de los
cretinismos  esporadicos  familiares
en los que el cuadro clinico obedecc
a una alteracién disenzimatica en et
ciclo intratiroideo del yodo, segin se
hizo mérito anteriormente; carecemos
de posibilidades de estudio con I ra-
diactivo necesario para el diagnéstico
de este tipo de cretinismos sobre ba-
es firmes.

CASO NUM. 3.
R, B. €, de
Jaén.

Desde los dieciocho afios de edad
aprecié crecimiento de una tumora-

55 afios, natural de

cién en regién cervical anterior, sin
molestias adicionales, por la que fua
tratada con yodo. Epta tumoracién
parece haberse ido desplazando en su
lento crecer hacia abajo, tras ester-
nén, y le han comprobado reciente-
mente a rayos tal desarrollo medias-
tinico. Actualmente, la enferma vie-
ne preocupada por una serie de sin-
tomas que supone debidos a compre-
sibn  tumoral: sensacién de cabeza
hueca, zumbido de oidos, algin pe-
quefio vértige a los desplazamientos
craneales. No existen desde luego dis-
fagia, tos, disnea, ronquera o edema
facial. Tampoco manifiesta signos de
disfuncién tiroidea: acaso discreto
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insomnio y nerviosidad. Conserva su
peso. Hace cinco afios perdié la re-
gla.

La exploracion clinica resulta nor-
mal, salvo el hallazgo de un peque-
fio grado de extasis yugular, que au-
menta con la maniobra de MARANON,
y la palpacién, cuando deglute la en-
ferma, de una tumoracién que des-
aparece inmediatamente tras la hor-
quilla esternal. No hay matidez a ni-
vel de esta iltima.

Tiene un metabolismo basal de —
— 16,6 por 100 y la radiografia de
térax (figura 10) practicada muestra,
de un modo lamativo, una tumora-
cién que ocupa ampliamente medias-
tino superior.

Comentario.—El interés del caso
estriba en tratarse de un bocio sim-
ple retrosternal, “plongeant”, de vo-
lumen desusado. el que, a pesar de
ello, apenas procura sintomas de com-
presion. Para buscar una explicacién
a esta aparente contradiccion hay que
recordar. una ley que resulta funda-
mental en patologia mediastinica: un
proceso es tanto mas compresivo
cuanto mas adherente.

CASO NUM. 4.

1. C. P., de 58 afics, viuda, natu-
ral de Torredelcampo (Jaén).

Desde hace tres afios se queja de
algias en ambos muslos bastante in-
tensas, especialmente durante la mar-
cha. Estos dolores, que ceden bastan-~
te en inmovilidad, no se acompafian
de signos de flogosis articular, y re-

JOSE MARIA SILLERO

cientemente se han extendido tam-
bién, si bien no de un modo tan in-
tenso, a las extremidades superiores,
hombros y brazos. No fiebre. Ha me-
jorado temporalmente con Fenilbu- |
tazona o Aspirina, que ahora resul-
tan totalmente ineficaces.

Desde hace unos treinta afios pre-
senta un bocio neto, que nunca ha
comportado molestias ni ha sido ob-
jeto de tratamiento alguno. En rela-
cién a los sintomas relatados previa-
mente, ha adelgazado, s e encuentra
nerviosa y duerme mal; tiene ten-
dencia diarreica y poliuria.

En la exploracién se encuentra
una enferma de nutricién escasa, co-
lor palido de piel, mucosas normales.
Mirada brillante.  Graefe, Leyden<
Moebius y Jofroy, positivos, Se pal-
pa tiroides muy aumentado de tama-
fio, con un noédulo blando sobre su
16bulo derecho; el resto de la glin-
dula es eldstica, muy wvascularizada
(soplos) y con dermografismo local
intenso. Temblor de medianas oscila-
ciones, No adenopatias. En circulato-
rio, tonos eréticos; soplo sistdlico en
focos de base y presistolico breve en
ipex. Taquicardia de 112 p/m., rit-
mica. T. A.: 180790, con indice os-
cilométrico humeral amplio (3,5). Sé
palpa bien pulso pedio. Respiratorio,
normal. Nada de interés en la explo-
racién abdominal. Locomotor: Co-
lumna lumbar, flexible e indolora.
Nada en sacroiliacas. La moviliza-
cién de caderas es francamente do-
lorosa, pero el dolor se refiere mas
Lien a cara anterior de muslos, sin
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que la palpacién de puntos articula-
res cause dolor. Nada en rodillas ni
pies. Laségue y Bragard, negativos.
Reflejos vivos, sin patologicos.
Radiografia de térax (figura 11):
enfisema toracdgeno; tumoracién que
ocupa pole superior de mediastino
anterior desviando triquea a la de-
rechia. Discreto aumento biventricu-
lar. Prominencia moderada de seg-
mento pulmonar.
Datos complementarios:
Metabolismo basal, -+ 37 por 100.
Radiografia de coxofemorales, os-
teoporosis difusa de pelvis, columna
vy fémures; nada anormal articular
(figura 12).
Comentario —Esta
senta un bocio—insinuado en to-
rax—, que durante mucho tiempo ha
sido normofuncional, actualmente en
cambio basedowificado: a su favor
deponen la intensa vascularizacion de
la glandula, signos oculares evidenter

enferma pre-
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y el sindrome clinico integrado por
tembior, taquicardia, adelgazamientc,
insomnio, neurosismo, tendencia diu-
rreica e hipermetabolismo.

Se plantea la relacién de su enfer-
medad tiroidea con el cuadro neuro-
mialgico que era principal motivo de
consulta. No es excepcional la apari-
cién de dolores braquiales y crurales
en el curso del hipertiroidismo, bien
que los dolores referidos a aparato lo-
comotor los
mente en el mixedema. En la génesis
de las molestias de nuestra enferma
sélo encontramos este factor etiologi-
co, si se exceptiia la osteoporosis di-
fusa, senil o postmenopausica, que or-
dinariamente es causa de algias de lo-
calizacion preferente vértebro-costal.
Ello aparte, ¢! propio 'iipertiroidismo
puede, al menos tedricamente, estis
marse parcialmente inductor del tras-
torno Oseo, por 'a hipercatabolia pro-
teica v pérdida cdlcica a través de
orina que la tireotoxicosis ocasiona.

veamos mas ifrecuente-
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