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lowest, in tuberculosis in the hip joints (58,8 %).
The figure for vertebral tuberculosis (about
100 patients) was 66,6 %. 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 %.

Some 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
the state of the patient or to the severity of
the lesion. Streptomycin has no effect whatsoe-
ver on its result.

ZUSAMMENFASSTUNG

Bei 221 Patienten des Staatlichen See-Sanato-
riums von Malvarrosa wurde die Blutagglutina-
tion nach Middlebrook-Dubos mit der Schier-
schen Technik durchgefithrt, 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 [Ziffern erhilt man bei Fusstu-
berkulosen (75 %) und die niedrigsten bei Hiift-
gelenktuberkulose (58,8 % ). Die Wirbelsdulen-
tuberkulose ergab bei ca. 100 Kranken eine
#Zahl von 66,6 9, die unserer Ansicht nach nor-
mal ist.

Bei 8 Extraartikulidren Tuberkulosen, es han-
delte sich meist um Driisenaffektionen, war das
Resultat in 100 % positiv.

28 Seren von nicht tuberkuldsen Erkrankun-
gen, Osteomyelitis und Arthropathia ankilopoé-
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.

RESUME

On a réalisé la réaction d’hémoglutination de
Middlebrook-Dukos chez 221 malades du “Sa-
natorio Maritimo 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 résultats 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, avec prés de 100 malades,
présente le chiffre de 66,6 %, que nous consi-
dérons réel.

Chez 8 malades abec des affections tubercu-
leuses, non articulaires, la plupart ganglionnai-
res, le résultat est de 100 %.

Dans 28 sérums de malades non tuberculeux,
la plupart ostéomyélite et artropathie ankylo-
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poiétique, la réaction est positive dans le 14,2 %.
La réaction ne semble pas étre conditionnée a
I'état du malade ni & la gravité de la lésion.
Elle n'est pas non plus atteinte par le traite-
ment streptomycinique.

NUEVAS IDEAS SOBRE LA FISIOPATOLO-
GIA DEL ASMA BRONQUIAL

II. LA RESISTENCIA BRONQUIAL NORMAL Y
PATOLOGICA.

E. LOPEZ-BOTET.

Poliklinik der Inselspital voen Bern (Prof. HapornN) und
Pharmakologische Institute der Universitit Bern (Prol.
W ILLBRANDT).

Clasicamente al hablar de asma hablamos de
dificultad espiratoria y, en efecto, todos nues-
tros registros graficos descritos en un trabajo
anterior orientan hacia la misma idea. El as-
matico expulsa el aire en dos tiempos, uno ra-
pido en que sale casi todo el volumen inspira-
do, y otro lento y prolongado en qgue sale el
escaso aire restante.

Al reflexionar sobre esta realidad acude en
seguida a nuestra mente la clasica pregunta de
Wintrich: ;Por qué la estenosis bronquial al-
tera la espiracién y no la inspiracién?

Puede, es verdad, responderse a esta obje-
cion demasiado simplista, recordando que la
presion espiratoria sobre el pulmén puede ayu-
dar a aumentar la estenosis al paso que la ins-
piraciéon tiene efectos contrarios. Anadamos a
esto el aumento de tono de la musculatura bron-
quiai durante la espiracion y al menos tedrica-
mente podra explicarse la espiracién asmatica
dificultada.

Ahora bien, para que este aumento de la re-
sistencia bronquial al paso del aire durante la
espiracion, fuera capaz de provocar la brusca
caida de velocidad que se aprecia en el neumo-
tacograma, seria también necesario que el au-
mento de resistencia fuera también brusco.

La confirmacién de esta hipoétesis precisa,
por tanto, de la medida de la resistencia ofreci-
da por los bronquios al paso del aire. Esta me-
dida tiene que ser indirecta y el mejor método
es relacionar la presién alveolar con la veloci-
dad adquirida por el aire.

En efecto, partimos de la ley de Pouseille
que nos da en forma matematica la velocidad
de salida de aire por un tubo: V=px* : K 1 c.
En esta formula V = velocidad; P = presién
diferencial entre dos puntos situados delante y
detras de un obstaculo respectivamente; r =
Radio del tubo; 1= Leongitud del mismo; y
¢ = Coeficiente de frotamiento del aire.

La resistencia del tubo al paso del aire es
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directamente proporcional a su longitud e in-
versamente proporcional a su seccién, por lo
que despejando 1:r* y considerando este cocien-
te como resistencia R, tendremos que R=K.P:V
donde aplicando las magnitudes al aparato res-
piratorio P=Presion alveolar, V="Velocidad del
aire y K= Constante.

La velocidad del aire respirado podemos me-
dirla en cada momento del ciclo respiratorio sin
més que observar la distancia de la linea neu-
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Fig. 1.—Neumotacografo: A y B. = Tubos en comunica-
¢cion con el manémetro diferencial.—C. = Tubo en comuni-
cacion con el mandmetro simple.—I. = Interruptor
automético.

motacografica a la linea cero. Resta, pues, ob-
tener los valores de la presion alveolar que pue-
den ser calculados por dos procedimientos co-
nocidos desde VUILLEMIER * y NEERGARD .

Nosotros hemos utilizado ambas técnicas, la
de VUILLEMIER por ser incruenta y cémoda en
el hombre, la de NEERGARD en el cobayo.

MEDIDA DE LA RESISTENCIA BRONQUIAL (método
de Vuillemier).

De técnica muy simple, se funda en la idea
de que al interrumpir el curso del aire por el
aparato respiratorio la presién en su interior
tendera a igualarse y podremos considerar la
presion medida en la boca como presion alveo-
lar. Utilizando el neumotacégrafo (fig. 1) ten-
dremos: 1.° La diferencia de presion entre A y
B registrada Gpticamente mediante un mano-
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 presion entre dos

puntos.

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

2.© (Cada vez que se realiza una interrupcion
la presion en el interior del aparato asciende
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y este ascenso es acusado por un manémetro
simple que comunica con el punto C. Al abrip.
se de nuevo el interruptor I la presion en C
vuelve a caer hasta la linea cero. El registro
grifico de estas variaciones de presion origina
una linea también 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-
multaneo de velocidad y presion alveolar; bas.
tard dividir ambos valores para tener el valor
de la resistencia bronquial.

El valor medio de las resistencias medidas en
20 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 *', VUILLE-
MIER ** y NEERGARD .

La resistencia bronquial en los sujetos nor-
males tiene tendencia a subir en la espiracion.
En los asmaticos no solo muestra esta tenden-
cia mas pronunciada, sino que esti ya elevada
inicialmente desde el comienzo de la inspira-
cion fig. 3)*.

Este aumento espiratorio de la resistencia
bronquial se explica por el cambio de calibre
del arbo! respiratorio que se aprecia en bronco-
grafia *, sobre todo si se pasa de una inspira-
cion profunda a una espiracion extrema.

Este cambio de calibre no se debe a la muscu-
latura bronquial, ya que ésta se encuentra dis-
puesta de tal forma que el bronquio al estre-
charse se acorta y la resistencia permanece in-
variable. Se debe, sin duda, a la presion espi-
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Fig. 2.—Linea superior — Neumotacograma.—Linea Infe-
rior = Medidas de presion alveolar.

ratoria que no s6lo se ejerce sobre alveolos,
sino también sobre bronquiolos.

No debemos considerar el aparato respirato-
rio como un conjunto de alveolos que sufren
cambios de presion y de volumen mas un arbol
bronquial rigido e insensible a dichos cambios.
Los bronquiolos intervienen en la dinamica res-
piratoria tanto como los alveolos.

En definitiva, concluimos que la resistencia
bronquial del asmatico se encuentra elevada,
aumentando esta elevacién progresivamente
durante el ciclo respiratorio para alcanzar su
maximo al final de la espiracién. Ahora bien,
este aumento se hace de manera suave y no
del modo brusco que seria necesario para expli-
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car la subita caida de velocidad que se obser-
va en el neumotacograma.

Muy significativas son las medidas realiza-
das posteriormente por ScHMID *, pues demues-
tra que la dificultad respiratoria del asmatico
no se debe totalmente al aumento de resisten-
cia bronquial.

En efecto, compara los valores de la resisten-

Inspiration =t Expiration
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Fig. 3.—A = Neumotacograma asmitico tipico.—B = Valo-
res medios de resistencia bronquial de un asméatico du-
rante el ciclo respiratorio.—C == Idem de un normal.

cia bronquial y los de la maxima velocidad es-
piratoria, medida esta ultima con el neumome-
tro de Wyss-Hadorn *°.

Comprueba, como era logico esperar, que a
medida que aumenta la resistencia bajan las ve-
locidades en la escala del neumémetro. Lo mas
interesante del experimento es que los asmaé-
ticos con una resistencia bronquial de 41 pre-
sentan una velocidad maxima espiratoria no su-
perior a 2,7 1/seg. al paso que los normales
con una estenosis artificial precisan para dis-
minuir su neumometria hasta analogos limites
de resistencias que llegan hasta 310.

Es decir, que con un deduectivismo un poco
grosero podriamos normalizar los bronquios
del asmatico en cuanto a calibrg, y no obstan-
te su fuerza espiratoria continuaria disminuida.

En una palabra, la estenosis bronquial no ex-
plica ni la espiracion tipica ni en su totali-
dad la dificultad respiratoria de nuestros enfer-
mos y es por ello légico buscar la causa en la
hipertonia de la musculatura extrinseca y del
diafragma en especial.

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

Paralelos a nuestros trabajos en clinica hu-
mana y guiados siempre por la misma idea di-
rectriz hemos realizado diversas experiencias en
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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 analogas medidas sometiendo al
animal a diversos grados de estenosis traqueal.

El método utilizado registra épticamente la
velocidad respiratoria y la presién pleural con
el manémetro transmisor de Willebrand modi-
ficado por nosotros para adaptarlo al fotokimé-
grafo 5, %2,

Una vez obtenido el registro simultaneo del
neumotacograma y de la presiéon pleural dina-
mica puede calcularse facilmente la presiéon al-
veolar por el método de Neergard '.

Como se ve en la figura 4, se determinan so-
bre la curva de presion pleural dinamica los
puntos P, P, v P, que nos dan la curva de pre-
sién pleural estatica al unirlos por una linea.
Ello se debe a que en los citados puntos la pre-
siébn alveolar y la wvelocidad respiratoria se
igualan a cero. Por tanto, su unién nos da la
linea ideal de depresion pleural si no existiera
la presién alveolar actuando sobre la superfi-
cic pulmonar en oposicién constante con la
presicn pleural dinamica. A esta linea ideal le
llamamos presién pleural estética.

Para corregir esta linea de presion pleural
estatica obteniendo nuevos puntos de la misma
se divide el area del neumotacograma en varios
fragmentos mediante las lineas a,, a,, by, b,
¢, ¢., ete. Después se reparte el desnivel PP,
proporcionalmente a los fragmentos del area
neumotacogréafica. De este modo se obtienen los
puntos a,, bs, ¢, etc., que corrigen la linea de
presién pleural estatica transformandola en

Fig. 4.—D. B. = Curva de presion pleural dindmica,—
PP: P: = Linea de presiin pleural estitica.—A B, C. =
Neumotacograma,

una linea quebrada tanto mas aproximada a la
exacta cuanto mas puntos hayamos obtenido.

Teniendo, pues, en cuenta que de no existir
la presion alveolar la linea de presion estatica
y la de presion dindmica coincidirian, bastara
medir la distancia entre un punto cualquiera
de la curva de presién pleural dinamica, por
ejemplo, b, y su correspondiente b, en la curva
de presion pleural estatica para saber el valor
de la presion alveolar en ese instante.
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Los resultados obtenidos en el cobayo si-
guiendo esté método son someramente descri-
tos los siguientes:

La forma del neumotacograma del cobayo
normal es como la del hombre, cupuliforme, ar-
ménica y uniformemente redondeada (fig. 5).
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Fig, 5.—A. G. = Neumotocograma normal de un cobayo.—
P, D. = Presin pleural dinimica registrada simultanea-

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 ENGLMAN en el hombre asmatico (fig. 6).
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Fig. 6.—A. G. = Neumotacograma de un cobayo durante

un acceso de asma histaminico.—P, D. — Presién pleursa!
dinamica registrada simultineamente.

La curva de depresién pleural también re-
dondeada en el animal normal adopta durante
el asma histaminico una forma tipica con una
vertiente espiratoria primero rapida y luego
lenta y de caida suave.

REVISTA CLINICA ESPANOLA
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El volumen respiratorio disminuye rapida y
progresivamente hasta las fases finales en que
es insignificante. :

La frecuencia pasa por una la;ae de taquip-
nea compensadora y viene de_spucs a desembo-
car en una bradipnea progresiva que llega has.-
ta la apnea final. ‘

La presion alveolar aumenta progresivamen-
te al principio como correspondiendo a un ma-
yor esfuerzo respiratorio . (I_o.smemle progre-
sivamente también en las tltimas fases como
expresion del agotamiento del animal.

Si seguimos la curva de presion alveolar a lo
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Fig. 7.—Grafica superior: Velocidad respiratoria,—Grafica
media: Presion alveolar.—Grifica inferior: Resistencia
bronquial. —Cobayo durante un acceso de asma por
histamina,

largo de un ciclo respiratorio observamos que
la curva de presion alveolar dibuja una forma
analoga a la del neumotacograma, o sea, que
en el cobayo normal es redondeada vy en el as-
matico tiene la misma forma que la curva de
Englman (fig. 7).

El valor medio de la resistencia bronquial se
eleva tanto més cuanto mayor es el tiempo de
Jr_lhalacién de histamina. Ahora bien, si estu-
(@m‘{nos los valores de esta resistencia bronquial
limitdndonos a un solo ciclo respiratorio (figu-
ra 7) observamos que la resistencia adopta va-
lores variables, pero al igual que observabamos
en el hombre, no existe ningin aseenso brusco

que justifique una brusca caida de velocidad en
la espiracion,
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Por ultimo, y para completar la experiencia,
hicimos en el cobayo una estenosis artificial de
vias altas por debajo de la cinula neumotaco-
grafo. Esta estenosis de varios grados y muy
pronunciada no consigue curvas como las del
asma histaminico. Se observa una bradipnea y
un aumento de la depresion pleural con des-
censo de la velocidad tanto inspiratoria como
espiratoria, pero nunca el neumotacograma o
la presion alveolar dan curvas de Englman.

CONCLUSIONES,

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

Existe una verdad clinica y experimental in-
negable, y es que durante el acceso de asma hu-
mano o del asma histaminico del cobayo todos
los graficos obtenidos (velocidad respiratoria,
movimiento del diafragma, movimiento del ab-
domen, presion pleural, presion alveolar) con-
ducen a una misma idea. El asmdtico respira
de un modo caracteristico. Realiza una inspira-
cion dificultosa pero de forma mnormal para
después expulsar el aire en dos tiempos, uno
corto en el que sale la casi totalidad del aire, y
a sequido otro largo en el que expulsa con muy
escasa velocidad la escasa cantidad restante. El
transito entre estos dos tiempos es brusco, y
sequn nuestras medidas no se explica por los
cambios de calibre y, por tanto. de resistencia
bronquiales.

Es forzoso, por tanto, pensar en otros moti-
vos y antes que en ningan otro en la hipertonia
del diafragma provocada sin duda por los es-
timulos sostenidos procedentes de un centro
respiratorio alterado.

WeELTZ v VAN LEEUWEN “ han comprobado
en el hombre y en el animal una hipertonia y
una inmovilidad del diafragma frente a la es-
tenosis respiratoria, la cual contrasta con los
amplios movimientos del torax y que explica la
insuflaciéon pulmonar del enfisema agudo.

En nuestra opinién, esta hipertonia del dia-
fragma permite un rapido movimiento espira-
torio inicial que comunica al aire su elevada ve-
locidad de comienzo. Al alecanzar el diafragma
su posicion de reposo mas baja que lo normal
por la rigidez espasmoédica en que se encuen-
tra el musculo, la velocidad del aire cae brusca-
mente. Kl esfuerzo posterior de la musculatu-
ra abdominal es capaz de elevar todavia lige-
ramente el diafragma, siendo este tltimo y pro-
longado esfuerzo el que expulsa el aire restante.

Debemos admitir que esta hipotesis necesita
atn la confirmacién experimental absoluta y
definitiva que seria el registro de las corrientes
de accién del nervio frénico durante el acceso
de asma, pero en el interin queremos insistir
en que el tomar en consideracion el espasmo
del diafragma que dificulta la respiracion y la
hace antieconémica debe abrir nuevas y alen-
tadoras posibilidades en el tratamiento del en-
fisema broncégeno.

Nota.—El resumen de e‘stg trabajo fué comunicado par-
cialmente en el Congreso de Medicina Interna de Coire,
139511,“}' tlota!mente en el Congreso Naclonal de Alergia de
evilla, 1951.
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SUMMARY

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 respiratory centre
under abnormal conditions.

ZUSAMMENFASSUNG

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 Lumenverinderung oder Resistenzverdn-
derung der Bronchien erklirt werden kann,
sondern dass sie viel mehr auf eine Zwerchfel-
lhypertonie beruht, die durch Reize zustande-
kommt und erhalten wird, welche vom verén-
derten Atemzentrum stammen.

RESUME

On étudie la résistance bronchiale dans l'ast-
me expérimental et humain. On en conclue que
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la classique aspiration .asthmatique, en deux
temps, n'est pas expliquée par le changement
de calibre ou de résistence des bronches, mais
plutét par une hypertonie du diaphragme, pro-
duite par les stimulus soutenus, qui proviennent
du centre respiratoire altéreé.

ANALISIS DE SEISCIENTOS ENFERMOS
CONSECUTIVOS DE UNA CLINICA
ENDOCRINOLOGICA (*)

V. Boras GARCIA-BARBON.

Carditlogo y endocrindlogo de la Cruz Roja de Oviedo.

Resumiremos, con intenciones casuisticas, un
analisis de seiscientos enfermos consecutivos
de nuestra consulta endocrinolégica del Segu-
ro Oficial de Enfermedad. Simultineamente
procuraremos destacar los rasgos mas salien-
tes, anecdoticos o clinicos, que, al fin y al cabo,
son los que constituyen la personalidad y la
ensenanza de cada caso.

I.—TIROIDES,

Hemos historiado a 395 enfermos con tras-
tornos de esta glandula. Es decir, un 65,8 por
100 del total de nuestros casos, porcentaje na-
da extrano en una zona de fuerte endemia bo-
ciosa, como Asturias, endemia indudablemente
recrudecida en los anos 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 segin el grado. Cuatro ca-
sos fueron diagnosticados de neoplasias; hace-
mos constar que fué diagnéstico clinico, no his-
tologico, que de haber sido realizado quiza au-
mentase esta modesta proporcion, aunque tam-
bién queremos hacer notar nuestra disconfor-
midad con el alto porcentaje de procesos dege-
nerativos que algunas estadisticas encuentran
en los bocios nodulares.

Del total de los bocios, Gnicamente 42 fueron
varones, un 11,2 por 100 del total, despropor-
ci6bn muy superior a las cifras de predominio
habitual y que juzgamos muy unida al deseo
estético femenino.

En 115 se hizo el diagndstico de hiperfuncio-
nalismo, 99 mujeres, 14 varones y un nino de
catorce anos con fuertes antecedentes endocri-
nopaticos familiares.

Cuatro fueron tratados con radioterapia con
resultados medianos, dos de ellos eran recidi-
vas postoperatorias irradiandose simultanea-
mente hipofisis. El resto de los enfermos reci-

(*) Comunicacion leida en la Academia Médico-Quirtir-
gica de Oviedo eén noviembre de 1951,
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bi6 preparados tiuracilicos, preferentemente
metiltiuracilicos, unidos siempre a diyodotiro.
sina o dibromotirosina e inyectables a frecuen-
cia variable de higado y acido félico. Las do-
sis usadas fueron de 20 a 40 centigramos dia.
rios, en progresion descendente hasta fijarla en
5-10 centigramos como mantenimiento, sin pau-
sas de descanso. Hemos visto tinicamente dog
casos de intolerancia digestiva y uno de urti-
caria. Los tratamientos se prolongaron por lar-
gos periodos, entre seis y dieciocho meseg,
desembocando en la tiroidectomia aquellos ca-
sos cuyo bocio tenia caracteristicas anatémicas
que asi lo aconsejaban (comprensivo, volumino-
so, nodulos muy duros, muy lobulacos, retro-
esternales, etc.) o los que recaian 2l cesar la
medicacién. En total fueron intervenidos por
destacados cirujanos de la provincia, 44 mu-
jeres y 6 hombres, sin ninguna mortalidad, re-
flejo de la indudable pericia operatoria de mis
colegas a cuya experiencia en cirugia tiroidea
rindo homenaje. Como complicaciones postope-
ratorias asistimos a dos mixedemas, dos recai-
das y dos lesiones recurrenciales no recupera-
das. Hemos tenido tres crisis tiroideas, todas
ellas tratadas con éxito. Ningin caso fué ope-
rado antes de los seis meses de tratamiento
médico v siempre en perfecto estado de com-
pensacion. Casi el 50 por 100 de los enfermos
continfia a tratamiento, habiendo perdido la
pista a un reducido grupo.

Ultimamente, hemos usado con frecuencia el
propil-tiuracilo, con resultados terapeuticos si-
milares al metil. Notamos, dada la baja dosifica-
ciébn de las grageas del preparado comerecial,
una cierta resistencia de los enfermos a tomar
la cantidad prescripta, seis a diez grageas dia-
rias, lo que dié lugar a enganos, confusiones, y
fué motivo de duda sobre la eficacia del prepa-
rado, duda que posteriormente desaparecio. Dos
de nuestros enfermos tenia fibrilacién auricu-
lar, uno recuperé y otro persiste y uno claros
ataques de angor,

Hemos visto dos interesantes casos de hiper-
tiroidizacién, ambos en mujeres. Uno de ellos
tras asistir a la muerte violenta de su padre,
con intenso y subito exoftalmos y completo
cuadro clinico, muy mejorado tras la tiroidec-
tomia. (Este caso serd objeto de publicacion
especial en uniéon de otro similar del Dr. GAR-
cia 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
infeceién tiroidea se hiperfuncionaliza con méas
69 de metabolismo basal, estando actualmente,
ya mejorado, en curso de tratamiento.
~ Como curiosidad, citaremos una intensisima
intoxicacion de tiroidina voluntaria, con fines
de adelgazamiento, ingiriendo un frasco entero
de un activo preparado comercial. Evoluciond
bien con sedantes y reposo.

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




