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Iowest, in tuberculosis in the hip joints (58,8 %) . 
The figure for vertebral tuberculosis (about 
100 patients) was 66,6 ｾＮ＠ It is in our opinion, 
representative of the actual values. 

In 8 cases of non-articular tuberculosis (main­
ly of tuberculosis of the lymphatic glands) the 
result was 100 ',!( . 

Sorne positive results (14,2 %) were also ob­
tained in 28 sera of non-tuberculous patients 
with osteomyelitis, ankylopoietic arthropathy 
and other diseases. 

The reaction does not seem to be related to 
tne state of the pat ient or to the severity of 
the lesion. Streptomycin has no effect whatsoe­
ver on i ts resul t. 

IZUSAMMENF ASSUNG 

Bei 221 Patienten des Staatlichen See-Sanato­
riurr.s von Malvarrosa wurde die Blutagglutina­
tion nach Middlebrook-Dubos mit der Schier­
schen Technik durchgeführt, wobei man das 
von Gernez-Rieux und Tacquet vorgeschlagene 
Tuberkulin anwandte. Die Reaktion war in 
147 Seren positiv, was einem Prozentsatz von 
63,8 entspricht. 

Die hochsten 1Ziffern erhalt man bei Fusstu­
berkulosen (75 r( ) und die niedrigsten bei Hüft­
gelenktuberkulose (58,8 j() . Die Wirbelsaulen­
tuberkulose ergab bei ca. 100 Kranken eine 
IZahl von 66,6 ry, die unserer Ansicht nach nor­
mal ist. 

Bei 8 Extraartikularen Tuberkulosen, es han­
delte sich meist um Drüsenaffektionen, war das 
Resultat in 100 % positiv. 

28 Seren von nicht tuberkulosen Erkrankun­
gen, Osteomyelitis und Arthropathia ankilopoe­
tica, ergab in 14,2 % ein positives Ergebnis. 

Die Reaktion scheint nicht vom Allgemein­
zustand des Patienten, von der Schwere der La­
sion oder von der Streptomyzinbehandlung bee­
influsst zu werden. 

On a réalisé la réaction d'hémoglutination de 
Middlebrook-Dubos chez 221 malades du "Sa­
natorio Marítimo Nacional de la Malvarrosa" 
suivant la technique de Sohier et en utilisant 
la tuberculine proposée par Gernez-Rieux et 
Tacquet. 

La réaction est positive dans 147 sérum, ce 
qui donne un total de 63,8 %. 

Les r€sultats les plus élevés s'obtiennent dans 
la tuberculose de pied (75 '/( ) et les plus bas 
dans la tuberculose de hanche (58,8 % ) . La tu­
berculose vertébrale, a ve e pres de 100 malades, 
présente le chiffre de 66,6 r;,, que nous consi­
dérons réel. 

Chez 8 malades abec des affections tuber cu­
leuses, non a r ticulaires, la plupart ganglionnai­
res, le résultat est de 100 %. 

Dans 28 sérums de malades non tuberculeux, 
la plupart ostéomyélite et artropathie ankylo-

po1étique, la réaction est positive dans le 14,2 ',!(. 
La réaction ne semble pas etre conditionnée a 
l'état du malade ni a la gravité de la lésion. 
Elle n 'est pas non plu.s atteinte par le traite­
ment streptomycinique. 

NUEVAS IDEAS SOBRE LA FISIOPATOLO­
GIA DEL ASMA BRONQUIAL 

Il. LA RESISTENCIA BRONQUIAL NORMAL Y 
PATOLÓGICA. 

E. LóPEZ-BOTET. 

Poliklinik der Inselspital von Bcrn (Prof. HADOR.':) und 
Pharmakologische Institute der Unh·ersitat Bern <Pro f. 

WILLBRA::-l"DT). 

Clásicamente al hablar de asma hablamos de 
dificultad espiratoria y, en efecto, todos nues­
tros registros gráficos descritos en un trabajo 
anterior orientan hac1a la misma idea. El as­
mático expulsa el aire en dos tiempos, uno rá· 
pido en que sale casi todo el volumen inspira­
do, y otro lento y prolongado en que sale el 
escaso aire restante. 

Al reflexionar sobre esta realidad acude en 
seguida a nuestra mente la clásica pregunta de 
Wintrich: ¿Por qué la estenosis bronquial al­
tera la espiración y no la inspiración? 

Puede, es verdad, responderse a esta obje­
ción demasiado simplista, re::ordando que la 
presión espiratoria sobre el pulmón puede ayu­
dar a aumentar la estenosis al paso que la ins­
piración tiene efectos contrarios. Añadamos a 
esto el aumento de tono de la musculatura bron­
quial durante la espiración y al menos teórica­
mente podrá explicarse la espiración asmática 
dificultada. 

Ahora bien, para que este aumento de la re­
sistencia bronquial al paso del aire durante la 
espiración, fuera capaz de provocar la brusca 
caída de velocidad que se aprecia en el neumJ­
tacograma, sería ta,nbién necesario que el au­
mento de resistencia fuera también brusco. 

La confirmación de esta hipótesis precisa, 
por tanto, de la medida de la resistencia ofreci­
da por los bronquios a l paso del aire. Esta me­
dida tiene que ser indirecta y el mejor .:nétodo 
es relacionar la presión alveolar con la veloci­
dad adquirida por el aire. 

En efecto, partimos de la ley de Pouseille 
que nos da en forma matemática la velocidad 
de salida de aire por un tubo: V - p.r' : K 1 c. 
En esta fórmula V velocidad: P - presión 
diferencial entre dos puntos situados delante y 
detrás de un obstáculo respectivamente ; r­
Radio del tubo : 1 L ongitud del mismo: y 
e = Coeficiente de frotamiento del aire. 

La resistencia del tubo al paso del aire es 
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direetamente proporcional a su longitud e in­
versamente proporcional a su sección, ｰｯｾ＠ lo 
que despejando 1 :r" y considerando este coCien­
te como resistencia R, tendremos que R = K.P :V 
donde aplicando las magnitudes al ｡ｰ｡ｲｾｴｯ＠ res­
piratorio P Presión alveolar, V Veloc1dad del 
aire y K -Constante. 

La velocidad del aire respirado podemos me­
dirla en cada momento del ciclo respiratorio sin 
más que observar la distancia de la línea neu-

Fig. 1.-Neumotacógrafo: A y B. - Tubos en comunica­
ción con el manómetro diferenciaL-c. = Tubo en comuni­

cación con el manómetro simple.-!. = Interruptor 
automático. 

motacográfica a la línea cero. Resta, pues, ob­
tener los valores de la presión alveolar que pue­
den ser calculados por dos procedimientos co­
nocidos desde VUILLEMIER 23 y NEERGARD 19

• 

Nosotros hemos utilizado ambas t écnicas, la 
de VUILLEMIER por ser incruenta y cómoda en 
el hombre, la de NEERGARD en el cobayo. 

MEDIDA DE LA RESISTENCIA BRONQUIAL (método 
de V uillemi er ) . 

De técnica muy simple, se funda en la idea 
de que al interrumpir el curso del aire por el 
aparato respiratorio la presión en su_ interior 
tenderá a igualarse y podremos cons1derar la 
presión medida en la boca como presión alveo­
lar. Utilizando el neumotacógrafo (fig. 1) ten­
dremos: 1.0 La diferencia de presión entre A y 
B registrada ópticannente mediante un ｭ｡ｮｾﾭ
metro diferencial representa la curva de veloCI­
dad respiratoria, puesto que la velocidad de sa­
lida de aire por un tubo es directamente pro­
porcional a la diferencia de presión entre dos 
puntos. 

Al cerrar varias veces durante un ciclo res­
piratorio el neumotacógrafo mediante un inte­
rruptor de Wyss-Jeker I las presiones en A y 
B se igualan, la presión diferencial por tanto 
se anula y la velocidad cae hasta la línea cero. 
De este modo el neumotacograma transforma­
do en una línea interrumpida mide en cada pun­
to donde se fracciona la velocidad en el momen­
to en que se cerró el neumotacógrafo. 

2.° Cada vez que se realiza una interrupción 
la presión en el interior del aparato asciende 

y este ascenso es. acusado por un ｭ｡ｮ￳ｭ･ｴｾｯ＠
simple que comu_mca con el punto C. ｾＱ＠ abnr­
se de nuevo el mterruptor I la preswn en C 
vuelve a caer hasta la línea cero. El registro 
gráfico de estas variaciones de presión origina 
una línea ta!ll1bién fraccionada por una serie de 
ascensos bruscos representativos de las distin­
tas presiones alveolares durante el ciclo respi­
ratorio. 

En la figura 2 se observa este registro si­
multáneo de velocidad y presión alveolar; bas­
tará dividir ambos valores para tener el valor 
de la resistencia bronquial. 

El valor medio de las resistencias medidas en 
30 sujetos normales es de 22 y el correspon­
diente a 30 enfermos enfisematosos o con bron­
quitis asmoide es de 43. Estas cifras son mayo­
res que las obtenidas por PROCTOR 2 

• VUILLE­
MIER 23 y NEERGARD 10

• 

La resistencia bronquial en los sujetos nor­
'llales tiene tendencia a subir en la C!;piración. 
En los asmáticos no sólo muestra esta tenden­
cia más pronunciada, sino que está ya elevada 
inicialmente desde el comienzo de la inspira­
ción fig. 3P\ 

Este aumento espiratorio de la resistencia 
bronquial se explica por el ｣｡ｭ｢ｾｯ＠ de calibre 
del árbo! respiratorio que se aprecm en bt'onco­
grafía ::., sobre todo si se pasa de una inspira­
ción profunda a una espiración extrema. 

Este cambio de calibre no se debe a la mu::-;cu­
latura bronquial, F e 1e ésta ｾ･＠ encuentra dis­
puesta de tal forma que el tronqu10 al estre­
charse se acorta y la resistencia permanece in­
variable. Se debe, sin duda, a la presión espi-

1 
____... --- ...______, __ --- - ---

Fig. 

\, 

\ 

2.-Llnea superior = Neumotacograma.-Llnea 
rior = Medidas de presión alveolar. 

in fe-

r atoria que no sólo se ejerce sobre alveolos, 
sino también sobre bronquiolos. 

No debemos considerar el aparato respirato­
rio como un conjunto de alveolos que sufren 
cambios de presión y de volumen rnalS un árbol 
bronquial rígido e insensible a dichos cambios. 
Los bronquiolos intervienen en la dinámica res­
piratoria tanto como los alveolos. 

En definitiva, concluímos que la resistencia 
bronquial del asmático se encuentra elevada, 
aumentando esta elevación progresivamente 
durante el ciclo respiratorio para alcanzar su 
máximo al final de la espiración. Ahora bien , 
este aumento se hace de manera suave y no 
del modo brusco que sería necesario para expli-
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car la súbita caída de velocidad que se obser­
va en el neumotacograma. 

Muy significativas son las medidas realiza­
das posteriormente por SCIIMID 2

", pues demues­
tra que la dificultad respiratoria del asmático 
no se debe totalmente al aumento de resisten­
cia bronquial. 

En efecto, compara los valores de la resisten-
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F1g. 3.-A Xeumotacograma asmático tlpico.-B Valo­
reR medio!! de resistencia bronquial de un asmático du­

rante el ciclo ｲ･ｾｰｩｲ｡ｴｯｲｩｯＮＭｃ＠ = Idem de un normal. 

cia bronquial y los de la máxima velocidad es­
piratoria, medida esta última con el neumóme­
tro de Wyss-Hadorn 21

• 

Comprueba, como era lógico esperar, que a 
medida que aumenta la resistencia bajan las ve­
locidades en la escala del neumómetro. Lo más 
interesante del experimento es que los asmá­
ticos con una resistencia bronquial de 41 pre­
sentan una velocidad máxima espiratoria no su­
perior a 2,7 1 seg. al paso que los normales 
con una estenosis artificial precisan para dis­
minuir su neumometría hasta análogos límites 
de resistencias que llegan hasta 310. 

Es decir, que con un deductivismo un poco 
grosero podríamos normalizar los bronquios 
del asmático en cuanto a ｣｡ｬｩ｢ｲｾＬ＠ y no obstan­
te su fuerza espiratoria continuaría disminuída. 

En una palabra, la estenosk bronquial no ex­
plica ni la espiración típica ni en su totali­
dad la dificultad respiratoria de nuestros enfer­
mos y es por ello lógico buscar la causa en la 
hipertonía de la musculatura extrínseca y del 
diafragma en especial. 

MEDIDA DE LA RESISTENCIA BRONQUIAL (método 
de Neergard y Wirz). 

Paralelos a nuestros trabajos en clínica hu­
mana y guiados siempre por la misma idea di­
rectriz hemos realizado diversas experiencias en 

el asma experimental del cobayo. Hemos medi­
do la resistencia bronquial antes y después de 
inhalar el animal un aerosol de histamina 2.". 
Hemos hecho análogas medidas sometiendo al 
animal a diversos grados de estenosis traqueal. 

El método utilizado registra ópticamente la 
velocidad respiratoria y la presión pleural con 
el manómetro transmisor de Willebrand modi­
ficado por nosotros para adaptarlo al fotokimó­
grafo Ｒ ｾＬ＠ 32 • 

Una vez obtenido el registro simultáneo del 
neumotacograma y de la presión pleural diná­
mica puede calcularse fácilmente la presión al­
veolar por el método de Neergard 19. 

Como se ve en la figura 4, se determinan so­
bre la curva de presión pleural dinámica los 
puntos P , P 1 y P 2 que nos dan la curva de pre­
sión pleural estática al unirlos por una línea.. 
Ello se debe a que en los citados puntos la pre­
sión alveolar y la velocidad respiratoria se 
igualan a cero. Por tanto, su unión nos da la 
línea ideal de depresión pleural si no existiera 
la presión alveolar actuando sobre la superfi­
cie pulmonar en oposición constante con la 
presién pleural dinámica. A esta línea ideal le 
llamamos presión pleural estática. 

Para corregir esta línea de presión pleura 1 
estática obteniendo nuevos puntos de la misma 
se divide el área del neumotacograma en varios 
fragmentos mediante las líneas a 1, a 1, b1, b2, 
c1, C1, etc. Después se reparte el desnivel PP1 
proporcionalmente a los fragmentos del área 
neumotacográfica. De este modp se obtienen los 
puntos a 3 , b3 , C3 , etc., que corrigen la línea de 
presión pleural estática transformándola en 

[ 

Fig. 4.-D. E. = Curva de presión pleural dinámica. ­
pp, p , = Linea de presión pleural estática.- A. B. C. = 

::\'eumotacograma. 

una línea quebrada tanto más aproximada :1 la 
exacta cuanto más puntos hayamos obtenido. 

Teniendo, pues, en cuenta que de no existir 
la presión alveolar la línea de presión estática 
y la de presión dinámica coincidirían, bastará 
medir la distancia entre un punto cualquiera 
de la curva de presión pleural dinámica, por 
ejemplo, b , y su correspondiente b en la curva 
de presión pleural estática para saber el valor 
de la presión alveolar en ese instante. 



-108 REVISTA CLINICA ESPAÑOLA 30 junio ＱＹｾＲ＠

Los 1 esultados obtenidos en el cobayo si­
[,Uiertdo este método son someramente descri­
tos los siguientes: 

La forma del neumotacograma del cobayo 
nol•;n1.l es como la del hombre, cupuliforme, ar­
mónica y uniforme.nente redondeada (fig. 5). 

Fíg. 5.-A. G. = Xeumotocograma normal <le un cobayo. ­
P. D. = ｐｲ･ｾ［ｩ￳ｮ＠ pleural dinámica registrada simultánl!a· 

mente. 

El animal que ha inhalado un aerosol de hista­
mina cambia la forma de su neumotacograma 
hasta adoptar- una forma igual a la descrita 
por E NGLl\IAN en el hombre asmático (fig. 6). 

F'ig. 6. A. G. - Neumotacograma de un cobayo durante 
un acceso de asma histamlnico.-P. D. • Pt·esión pleural 

dinámica registrada simultáneamente. 

La curva de depresión pleural también re­
dondeada en el animal normal adopta durante 
el asma histamínico una fonma típica con una 
vertiente espiratoria primero rápida y luego 
lenta y de caída suave. 

El volumen respiratorio disminuye rápida y 
progresivamente hasta las fases finales en que 
es insignificante. _ 

La frecuencia pasa por una fase de taqUip­
nea compensadora y viene de_spués a desembo­
car en una bradipnea progremva que llega has-
ta la apnea finaL _ 

La presión alveolar aumenta progresivamen­
te al principio como correspondiendo a un ma­
yor esfuerzo ｲ･ｾｰｩｲ｡ｴｯｲｩｯ＠ >: ｾ｣ｳ｣ｩ･ｮ､･＠ progre­
sivamente tamb1en en las ultimas fases como 
expresión del agotamiento del ｡ｾｩｲｭ｡ ｌ＠

Si seguimos la curva de presion alveolar a lo 
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Fig. 7.-Gráfica superior: Velocidad respimtoria. Gráfica 
media: Presión alveolar. Gráfica inferior: Rcsistencta 

bronquiaL-Cobayo durante un acceso <le asma pot· 
histamina. 

largo de un ciclo respiratorio observamos que 
la curva de presión alveolar dibuja una forma 
análoga a la del neumotacograma, o sea, que 
en el cobayo normal es redondeada y en el as­
mático tiene la misma forma que la curva de 
Englman (fig. 7). 

El valor medio de la resistencia bronquial se 
eleva tanto más cuanto mayor es el tiempo de 
inhalación de histamina. Ahora bien, si estu­
diamos los valores de esta resistencia bronquial 
limitándonos a un solo ciclo respiratorio (figu­
ra 7) observamos que la resistencia adopta va­
lores variables, pero al igual que observábamos 
en el hombre, no existe ningún ascenso brusco 
que justifique una brusca caída de velocidad en 
la espiración. 
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Por último, y para completar la experiencia, 
hicimos en el cobayo una estenosis artificial de 
vías altas por debajo de la cánula neumotacó­
grafo. Esta estenosis de varios grados y muy 
nronunciada no consigue curvas como las del 
ｾｳｭ｡＠ histamínico. Re observa una bradipnea y 
un aumento de la depresión pleural con des­
censo de la velocidad tanto inspiratoria como 
esriratoria, pero nunca el neumotacograma o 
la presión al veo lar dan curvas de Englman. 

CONCLUSIONES. 

Reuniendo hts ideas del trabajo anterior y 
del actual, podemos resumir el problema que 
nos ocupa del siguiente modo: 

Existe una verdad clínica y experimental in­
negable, y es que durante el acceso de asma hu­
mano o del asma hist.amínico del colJayo todos 
los ｧｬＢｾ＠ ficos obtenidos (velocidad respiratoria, 
movimiento del diafragma, movimiento del ab­
domen, presión pleural, presión alveolar ) con­
ducen a una misma idea. El asrnático resp'irCI 
de un modo carvrtcrístico. Realiza una inspira­
f'ió,¡ difir;ultosa ¡)('rO ele forrna normal para 
dcr;;¡m és C.?'¡mlsar el aire en dos tiempos, uno 
corto en el que sale la casi. totalidad clel aire, y 
a seguido otro l<ttyo en el que expulsa con muy 
｣ｳ｣｡ｾＧ｡＠ ·licloddad la r.scasa cantidad restante. El 
tránsito c11irf' estos dos tiempos es brusco) y 
scgú11 ;wcstras mcdid<ts ,zo se explica por los 
rnml>ios dr caliln·c y. JiOí" tanto, de resistencia 
bronquialrs. 

E s forzoso por tanto, pensar en otros moti­
vos y antes que en ningún otro en la hipertonía 
del diafragma provocada sin duda por los es­
tímulos sostenidos procedentes de un centro 
respiratorio alterado. 

WELTZ y ｖａｾ＠ LEEUWEN 211 han comprobado 
en el hombre y en el animal una hipertonía y 
una inmovilidad del diafragma frente a la es­
tenosis respiratoria, la cual contrasta con los 
amplios movimientos del tórax y que explica la 
insuflación ¡;ulmonar del enfisema agudo. 

En nuestra opinión, esta hipertonía del dia­
fragma permite un rápido movimiento espira­
torio inicial que comunica al aire su elevada ve­
locidad de comienzo. Al alcanzar el diafragma 
su posición de reposo más baja que lo normal 
por la rigidez espasmódica en que se encuen­
tra el músculo, la velocidad del aire cae brusca­
mente. El esfuerzo posterior de la musculatu­
ra abdominal es capaz de elevar todavía lige­
ramente el diafragma, siendo este último y pro­
longado esfuerzo el que expulsa el aire restante. 

Debemos admitir que esta hipótesis necesita 
aún la confirmación experimental absoluta y 
definitiva que sería el registro de las corrientes 
de acción del nervio frénico duranle el acceso 
de asma, pero en el ínterin queremos insistir 
en que el tomar en consideración el espasmo 
del diafragma que dificulta la respiración y la 
hace antieconómica debe abrir nuevas y alen­
tadoras posibilidades en el tratamiento del en­
fisema broncógeno. 

:-.:otn. El resumen rle este trabajo fué comunirado par­
rialmcnte en C'l Congreso ae .\ferhc ina Interna de Coire, 
19"1, y tr.talmente en el Congreso Xacional de Alergia de 
Sevilln, 19:>1. 
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SUM:MARY 

The bronchial resistance in experimental and 
human asthma is studied. It is concluded that 
the two steps expiration seen in cases of asthma 
is not related to changes in the calibre or resis­
tance of the bronchii but to a hypertonic condi­
tion of the diaphragm brought about by repea­
ted stimuli arising in the respira tory centre 
under abnormal conditions. 

ｾｕｓｾｎｆａｓｓｕｎｇ＠

Man untersuchte den Bronchialwiderstand 
beim menschlichen und experimentellen Asth­
ma, wobei man zu dem Schluss kam, dass die 
klassische Ausatmung in 2 (Zeiten nicht durch 
eine Lumenveranderung oder ResistenzYeran­
derung der Bronchien erklart werden h.ann, 
sondern dass sie del mehr auf eine Zwercnfel­
lhypertonie beruht. die durch Reize zustande­
kommt und erhalten wird, welche vom veran­
derten At.emzentrum stammen. 

On étudie la résistance bronchiale dans l'ast­
me ex:périmental et humain. On en condue que 
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• 
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! 
ｾ＠• • 
• .. 



410 REVISTA CLINICA ESPAíYOLA 30 junio l9;j2 

la classique aspiration asthmatique, en deux 
temps, n'est pas expliquée par le changement 
de calibre ou de résistence des bronches, mais 
plutót par une hypertonie du diaphragme, pro­
duite par les stimulus soutenus, qui proviennent 
du centre respiratoire altéré. 

ANALISIS DE SEISCIENTOS ENFERMOS 
CONSECUTIVOS DE UNA CLINICA 

ENDOCRINOLOGICA (•) 

V. BoTAS GARCÍA-BARBÓN. 

Cardiólogo y endocrinólogo de la Cruz Roja de Oviedo. 

Resumiremos, con intenciones casuísticas, un 
análisis de seiscientos enfermos consecutivos 
de nuestra consulta endocrinológica del Segu­
ro Oficial de Enfermedad. Simultáneamente 
procuraremos destacar los rasgos más salien­
tes, anecdóticos o clínicos, que, al fin y al cabo, 
son los que constituyen la personalidad y la 
enseñanza de cada caso. 

I.-TIROIDES. 

Hemos historiado a 395 enfermos con tras­
tornos de esta glándula. Es decir, un 65,8 por 
100 del total de nuestros casos, porcentaje na­
da extraño en una zona de fuerte ｾＮｭ､･ｭｩ｡＠ bo­
ciosa, como Asturias, endemia indudablemente 
recrudecida en los años de la postguerra. 

La generalidad fueron bocios endémicos en 
cualquier fase de funcionalismo, término éste de 
funcional, que hemos preferido con los apelati­
vos de hipo e hiper según el grado. Cuatro ca­
sos fueron diagnosticados de neoplasias; hace­
mos constar que fué diagnóstico clínico, no his­
tológico, que de haber sido realizado quizá au­
mentase esta modesta proporción, aunque tam­
bién queremos hacer notar nuestra disconfor­
midad con el alto porcentaje de procesos dege­
nerativos que algunas estadísticas encuentran 
en los bocios nodulares. 

Del total de los bocios, únicamente 42 fueron 
varones, un 11,2 por 100 del total, despropor­
ción muy superior a las cifras de predominio 
habitual y que juzgamos muy unida al deseo 
estético femenino. 

En 115 se hizo el diagnóstico de hipel.'funcio­
nalismo, 99 mujeres, 14 varones y un niño de 
catorce años con fuertes antecedentes endocri­
nopáticos familiares. 

Cuatro fueron tratados con radioterapia con 
resultados medianos, dos de ellos eran recidi­
vas postoperatorias irradiándose simultánea­
mente hipófisis. El resto de los enfermos reci-

(•) Comunicación leida en la Academia Médico-Quirúr­
gica de Oviedo en noviembre de 1951. 

bió preparados tiuracílicos, preferentemente 
metiltiuracílicos, unidos siempre a diyodotiro­
sina o dibromotirosina e inyectables a frecuen­
cia variable de hígado y ácido fólico. Las do­
sis usadas fueron de 20 a 40 centigramos dia­
rios, en progresión ､･ｳ｣･ｮ､･ｮｴｾ＠ ｨｾ ｳｴ｡＠ ｦｩｪｾｲｬ｡＠ en 
5-10 centi2-ramos como mantemm1ento, sm pau­
sas de ､･ｾ｣｡ｮｳｯＮ＠ Hemos visto únicamente dos 
casos de intolerancia digestiva y uno de urti­
caria. Los tratamientos se prolongaron por lar­
gos períodos, entre seis y dieciocho meses, 
desembocando en la tiroidectomía aquellos ca­
sos cuyo bocio tenía características anatómicas 
que así lo aconsejaban (comprensivo, _volumino­
so, nódulos muy duros, muy lo.bulac:os, retro­
esternales, etc.) o los que r ec_aian r:.l .cesar h 
medicación. En total fueron mterv<.>mdos por 
destacados cirujanos de la provincia, 44 mu­
jeres y 6 h ombres, sin ninguna mortalidad, re­
flejo de la indudable pericia operato•·ia de mis 
colegas a cuya experiencia en cirugía tiroidea 
rindo homenaje. Como complicaci0nes postope­
ratorias asistimos a dos mixedemas, dos recaí­
das y dos lesiones recurrenciales no recupet·a­
das. Hemos tenido tres crisis tiroideas. todas 
ellas tratadas con éxito. Ningún caso fué ope­
rado antes de los seis meses de tratamiento 
médico y siempre en perfecto estado de CCYm· 

pensación. Casi el 50 por 100 de ｬｯｾ＠ enfermos 
continúa a tratamiento, habiendo perdido la 
pista a un reducido grupo. 

Ultimamente, h n<.::; u. a do con fa. ·u e nc1 t 

propil-tiuracilo, con resultados terapéuticos si­
milares al me ti l. Notamos, dada la baja dosifica­
ción de las grageas del preparado comercial, 
una cierta resistencia de los enfermos a tomar 
la cantida;d prescripta, seis a diez grageas dia­
rias, lo que dió lugar a engaños, confusiones, y 
fué motivo de duda sobre la eficacia del prepa­
rado, duda que posteriormente desapareció. Dos 
de nuestros enfern1os tenía :fibrilación auricu­
lar, uno recuperó y otro persiste y uno claros 
ataques de angor. 

Hemos visto dos interesantes casos de hiper­
tiroidización, ambos en mujeres. Uno de ellos 
tras asistir a la muerte violenta de su padre, 
con intenso y súbito exoftalmos y completo 
cuadro clínico, muy mejorado tras la tiroidec­
tomía. (Este caso será objeto de publicación 
especial en unión de otro similar del Dr. GAR­
CÍA CoMAS.) El otro, era un bocio hipofuncio­
nal, con menos 16 de metabolismo y sepsis den­
taria. Sufre una estrumitis y al mejorar de la 
infección tiroidea se hiperfuncionaliza con más 
69 de metabolismo basal, estando actualmente, 
ya mejorado, en curso de tratamiento. 

Como curiosidad, citaremos una intensísima 
intoxicación de tiroidina voluntaria, con fmes 
de adelgazamiento, ingiriendo un frasco entero 
de un activo preparado comercial. Evolucionó 
bien con sedantes y reposo. 

Bocios normofuncionales en adultos, vimos 
139 casos; 18 en varones y el resto en hembras. 
La generalidad masculina consultaba por mo­
lestias comprensivas que dificultaban el traba-


