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0 hay diferencia esencial entre este tipo 
que nfritis y las producidas por suero heteró­
de ne 

Iogo. el suero de los enfermos nefríticos no se 
Enestra la existencia de globulinas nefrotó­

dernu 
ｾｩ｣｡ｳＮ＠

•Iioritas C. SUARI-:Z y M. CASTRo nos ayudaron 
¡.,as scntC' en las técnicas histológicas. 
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SUMMARY 

A study is carried out of the nephropathy 
induced by the intra venous injection into the 
rat of nephrotoxic albumin isolated from serum 
of rabbits trealed .vith r·at kidney. Tolerance 
doses gne 1 ise to haemoclastic shock and 
marked peripheral dilatation which, in turn, 
induce congestion and increase in the weight 
of the organs and haemorrhages, glomeruloly­
sis, thrombosis and anoxia with tubular dege­
neration in the kidney. When this stage is over, 
the elective nephrotoxic effect becomes appa­
rent in the intercapillary and interstitial reac­
tion (irregular thickening of membranes, cellu­
lar proliferation, occlusion of loops, lymphocyte 
infiltration, collagen oedema) and the CDndition 
follows the course of an intraglomerular neph­
ritis. It is concluded that there is no essential 
difference between this lype of nephritis and 
those induced by heterologous serum. 

The presence of nephrot.oxic globulins in the 
serum of nephritic patiens was not demons­
trated. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Man untersuchte die Nephropathie, die 
dadurch entsteht, wenn man Ratten intravenos 
nephrotoxisches Globulin injiziert dass man 
ｾｵｳ＠ einen Kaninchenserum isoliert, 'welches mit 
ｳＡｾｴ･ｮｮｩ･ｲ･ｮ･ｸｴｲ｡ｫｴ＠ behandell worden war. 
e· 1 dieser Nephropathie kommt es zuersl zu 
ｾｮｾｭ＠ haemolytischen Shock und zu slarker 
Gtpherer Gefaesserweitcrung, zu Blutungen. 
ｧ･ｯｭｾｲｵｬｯｬｹｳｩｳＬ＠ Thrombose und Anoxie mit De­
ｶｯｮ･ｲＺＭｵｮｾ＠ der Tubuli. Wenn diese erste Phase 

rue r 1st, so aeussert sich die elektive 

nephrotoxische Wirkung in einer intercapillae­
ren interstitiellen Reaktion (unregelmaessiP"e 
Verdickung der Membranen, ｚ･ｬｬｰｲｯｬｩｦ･ｲ｡ｴｩｯｾ＠
Verschluss der Schlingen, Lymphocytaere ｉｮｾ＠
filtra te, Oedem des Kollagens). Der Prozess 
entwickelt sich weiter wie eine intraglomaeru­
liere Nephritis. Man kam zu der Schlussfolge­
rung, dass es zwischen dieser Art Nephritis 
und den durch heterologisches Serum entstan­
denen Nephritis keinen wesentlichen Unter­
schied gibt. 

Im Serum von Patienten mit Nierenentzuen­
dung konnten keine nephrotoxischen Globuline 
festgestellt werden. 

RÉSUMÉ 

Etude de la néphropathie qui s'obtient chez 
le rat par l'injection intraveineuse de la globu­
line néphrotoxique isolée du sérum de lapins 
ｾｲ｡ｩｴ￩ｳ＠ avec du rein de rat. Avec cette globuline, 
a la dose tolérée il se produit d'abord un shock 
hémolitique et grande vasodilatation périphéri­
que qui cause une congestion et augmentation 
de poids des organt=>s et du rein, hémorragies, 
glomérulolisis, thrombose et anoxie avec dégé­
nération tubulaire. 

Une fois cette phase passée, J'effet néphroto­
xique électif se manifeste dans la réacti.on in­
tercapillaire et interstitielle (grossissement irré­
gulier des membranes, prolifération céllulaire, 
occlusion d'anses, infiltrés lymphocitaires, oede­
me du collagene) évoluan t le processus comme 
une néphrite intraglomérulaire. On conclut qu'il 
n'y a pas de différence essentielle entre ce genre 
de néphrite et les produites par sérum hétéro­
logue. 

Dans le sérum des malades néphritiques on 
ne voit pas l'existence de globulines néphroto­
xiques. 

APORTACIONES AL ESTUDIO ETIOPATO­
GENICO Y ANATOMOCLINICO EN EL BO­

CIO ENDEMICO 

(Revisión de 100 tiroides.) 

M. RUIZ MARTÍN, E. 0RTIZ DE LA),TDÁZURI. 
J. DE LA HIGUERA, R. J. MORA, M. NúÑEZ 

CARRIL y F . MORATA GARCÍA. 

Clínica Médica Uni\·ersitaria. Seccion <il'l C S. 1 C. 1Ft­
siopatologia de la l\'utriciónl. Depnr·tamento de Profilaxb 
del Bocio de la Inspt"cciún Pro\ int'ial de Sanidad. Granada 

Profl'!<Or · ORTI ｾ＠ !>E L\..'-'1'.\zt'R 1 

La evolución del t iroides desde la normalidad 
hasta las formas más avanzadas de degenera­
ción bociosa como consecuencia principalmente 
del déficit de iodo, bien en forma primaria o se­
cundaria ', ｾ Ｌ＠ ·\ ', ·· y ·. puede establecerse si­
guíen do los conceptos clásicos de A ｾｃｈｏｆｆ＠ , 
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que f ueron recogidos en la Conferencia de Be¡·­
na en agosto de 1927. Según este autor, el pri­
mer estadio en esta evolución sería ''un especí­
fico aumento de los tejidos condicionados pOl' 
la hinchazón de la glándula tiroidea", como 
una simple hipertrofia de trabajo. Desdt' esta 
primera fase de "tiroides grande" , como seña-

la EGGENBERGER ' al bocio propiament di 
existen una serie de fases intermedias e cho, 
condicionando los diversos cuadros ｡［ｽｵｾ＠ van 
clímcos tanto desde el punto de vista ｦｵｾ＠ ?tno­
eomo histopatológko. Todo ello obliga aCIOnaJ 
1:;1 1 d . , t' d'f esta­ecer e 1agnos 1co 1 erencial con muy d' 
sos procesos patológicos (cuadro 1 l . !ver-

CTTAUHO l 

J. Mtctobtanas ...... 

Il . H iperplasia hnfoidt ..... . . . .. . .. 

III. Ciclo del bocio por déficit primario o :-•·cunda-
río d€' I ..... 

IV. Endocrinos 

11) 

(,¡ 

fll 

1 
¡,' 
('l 

di 

1 

1(1 

' 1
11) 

('! 

Bad!'Jiana. Tiroidilts aguda tBII'C'IIH 1 

\'ira!,"· 'fii'Otdi lis subaguda eh l'élulas g. toa l· 
l . 'd l 1 h 1 ,.,ncsr, 11'01 1 ts sr-111 otu prcu ｯ Ｎ ｾ｡＠ dl' DE Qt'ER\' \1'\ ". 

T1roiclttis linfoici< . 

Bo< 10 hnfoad• noidt 

l•:Rtruma linfomatosa tll ｜ｾＱＱＱ｜ＱＰＱＧＡＱ Ｑ＠ • ldt>g .. n .. rac·iól; 
｣ｾｬｵｬ｡ｳ＠ tiroidf'aS 1 

ｔｩｲｯｩｴｬｩｬｩＮｾ＠ nónH·a fibm;;a 1 HII-:IJEI. 1 nm Jlt•l'ilt.rc . 
l . 1 . 11 

l 1l1-; ' ｻ｣ｬＨＧｾｴﾷｮｴﾷｊ＠ :wión nH•-..•nqulmall • 
1 Sp clisc·utl' la posihl<' mt.•l rc•lal'ión d< <'S las •·u a. 

t1·o 1a, h, e y d 1 • ntidad••s · y la 1'\'oluc·ión ham 
un Jintosarcoma dPI li Hllll••>< y fimllnwnt .. a una 
ｾａｬＧｬＧｏＩｉＧ｜ｉｃｬＧｦｦｩｩｮ＠ , 

H 1 perplaR1a lllt>id••a 1 lllo!'l nlog 11 .U!Il'lltt, tanto puc. 
rtc SPr ¡•xpr• ,.,jón d•• lllp< rfunt 16n <"Onto d<' htpo­
funl'ión tiro idea 1 1 

'. 

Bocio difu;;o. ('un d1\'CI.SI\ a• ll\'ldncl tuncwnal 
Bocio n()(luJa¡·, c·om()(•nsado, tóxi,•o mtx••dr>matoso 

d<'g< nt•rndo . al1ofiaclo o con mallgnl:r.ación l 

moral"'· 

' 

Pnnctpalult ·ntt· ｬｬｬｯﾷｴｾｬＡｶ｝ｊｯＺＬ＠ ｾｵｮ＠ postbh llllt·ll<"lacwn .,.­
nada] -'. 

Tríada dC> J.\.l('rS('burg<'l ', <'n algunos casos - Basrdow . 

( 

SC' discut(' la posible interrelación dr estr grupo con las 
hiperplasias Jinfoidcs (grupo Il ) " y en íntima conr­
xión con <'1 rielo del bocio lgrupo Ul l. 

V. N Poplasias y otras circunstancias ('Spectf1cas lpor e jemplo, r nferm erlad clr Chaga..; 1. 

Esta transformación puede, en esquema, re­
ducirse a tres etapas: 

1." Tiroides hiperplásico- funcional en hi­
peractividad compensada : es un simple creci­
miento de parénquima, incluso con mayor ca­
pacidad para fijar y unir el iodo a las proteí­
nas 2 ' y 2

" . 

2.0 Estruma difuso nodular, en donde se 
produce un excesivo y patológico crecimiento 
celulár. 

3.0 Bocio difuso o nodular con la formación 
más o menos uniforme o parcelar de alteracio­
nes celulares, coloidales o intersticiales, que 
pueden abocar a lesiones muy profundas. De 
este modo se llega a la formación de estructu­
ras de muy diversas características : funciona­
les e histopatológicas. 

Debemos mencionar dos momentos esencia­
les en esta somera evolución que acabamos de 
mencionar: uno, primero, en el que se inicia la 
hiperplasia lo más verosímil, en íntima cone­
xión con ｬｾ＠ actividad de la hormona tireotro­
pa •;, y otro, segundo, en el que se origina la 

transformación de esta hiperplasia en el bocio 
propiamente di cho. 

Las diferencias evolutivas entre los habitan­
tes de una zona de endemia, motivando tan va­
riados cuadros anatomopatológicos, no es pro· 
blema racial, sino más bien ambiental ;¡o, aunque 
existirían también circunstancias personales ··•. 
pero no estrictamente hereditarias Ｚ•ｾ Ｎ＠ Se esta­
blecería un círculo realizador del bocio ｾＺＬ＠ Y ･ｾ ｊ＠
donde las noxas tiroideas, actuando sobre el ti­
roides, sistema endocrino, organismo Y ｨｾｲ ･ｮ ﾷ＠
cía, se entremezclarían ante s í para ocaswnar 
los diversos síndromes clínicos. . , 

Podemos aceptar . , tres formas de ｲ･｡ｾ｣ ＱＰ ｾ
Ｑ＠

clel bocio endémico: la hiperplasia con hJpel ­
actividad endocrina, en sentido estricto. 0 ｾｮ＠
potencia; la de involución coloide con ｾ｣ｵｭｾ｡ ｾ＠
de reserva y finalmente la degenerativa. 

' J ' meca-
dos pl'imeras pueden conceptuarse como . Ju-

. · caso 1nc n1smos compensadores, en el ｰｮｭ･ｾ＠ .. Jo is-
ｾ［ｯ＠ con una exageración de su propiO ｦﾡｾｾ＿Ｎ＠ ｾｵ･＠
mo, ya que la hiperplasia ｰｵ･､ｾ＠ J?Crml Ｑ ｾｵ･ｲｯ＠
una concentración de iodo inorgamco en · 
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. ciuso una centésima de gamma (normal­
de 1tne cien veces más) sea suficiente para que 

' Jllen · t' d A · 
1 orgamsmo es e compensa o. SI se com-

aquede la gran avidez para el ｐ ｾＧ＠ de estos ti­
ｰｾＺ･ｳ＠ hiperplásicos .. · y ··;. En el segundo caso 
rol upone la estabilización funcional con un au­
ｳ･･ｾｴｯ＠ de reservas ("Heilungstadium") del bo­
ｾ＠ coloide ｾ• Ｎ＠ En el tercer caso se establece un 
｣ｾｾｯ｣･ｳｯ＠ ､･ｧ･ｮ･ｾ｡ｴｩｶｯ＠ que va ｣ｯｮｾｵ｣ｩ･ｮ､Ｎｯ＠ . a la 
ｾｊｖｯｬｵ｣ｩ￳ｮ＠ con mcluso brotes de hiperactlvidad. 
, calcula en 119, 480 y 65 gammas el recam­
ｾｾ＠ de hormona tiroidea diario que pasa respec­

·1\·a;nente por el tiroides en el eutiroideo, hiper­
u l • d t .,- hiS tiroideo y en e 1mxe ema oso · · · . 

Para EGGF.NBERGER la simple hiperplasia re­
presenta una alteración J:>ociosa, ya que ｳｾ＠ ｰｲｾﾭ
sencia jm;tifica la necesidad de una prof1lax1s 
iódica. ｾｾｳｴ｡＠ consideración merece especial aten-
ción. 

Mientras para muchos autores el peso del ti-
roides normal puede llegar hasta 35 gr. (HEJ'\­
LE, 30 a 5G gr.; ÜRTII, 30 a 60 gr.; WEIBGEJ'\, 
34 gr.; VIERORDT, 34 gr.; MARCHAND, 22 a 24 
"ramos: EWt\LD, :36 a 50 gr.; Gr:\RT, 25 gr.; 
OST\VALD, 60 a 95 gr.: MARI'\'E y KIMBAL, 25 gr.; 
HUECK. 20 a 25 gr. y WEGELL ·, 20 a 25 gr.-ci­
tado , pág. 6 6--) para EGGE!\!BERGER la nor-

' malidad-en zonas libres de endemia-sólo pue­
de consideran:e por debajo de 20 gr. {14 a 20 
gramos; la media, 17 gr.), ya que los valores 
superiores lo son por pertenecer a regiones con 
bocio endémico. 

Recientemente los autores americanos se in­
clinan a este criterio de EGGENBERGER; así, HA­
ZARD y KAUFl\1AK ', haciendo un estudio esta­
dístico entre 429 autopsias en el área bociosa 
de Cleveland, entre habitantes que habían re­
sidido en dicha zona más de cinco años, encuen­
tran un peso medio de 25,9 gr. Del mismo modo 
HELLWIG '' en la zona endémica de Kansas, 
hFFE' en la de Ch icago y RICE 11 en la de 
ｾｦｩｮｮ･ｳｯｴ｡Ｌ＠ encontraron, respectivamente, un 
peso medio del tiroides, entre sus habitantes, 
de 33,2, 27,4 y 27,9 gr. 

Se puede establecer una clasificación ponde­
ral de las alteraciones del tiroides, como lo ha­
ce? HAZARD y KAUF;\TAN .. , en los siguientes tér­
ｾｭｯｳＺ｟＠ simple hiperplasia nodular o difusa de 
-0 a 3t> gr. Bocio propiamente dicho, difusos o 
ｾｾｵｬ｡ｲ･ｳＬ＠ cuando fueran mayores de 35 gr. (39-
. ) (y de los cuales los primeros se presentan 
ｧｾｮ･ｲ｡ｬｭ･ｮｴ･＠ con antrrioridad a los cincuenta 
anos Y con posterioridad los segundos). 
d ｾ･ｳ､･＠ un punto de vista clínico y sanitario 
de e. aceptarse Q que una zona está libre de en­
,erllla bociosa cuando entre sus habitantes no 

ｴｾ Ｑ ｐ｡ ｬｰ｡＠ el tiroides, sobre tono en edades infan­
¡ es. 

.Nosotros ' en Güejar Sierra-zona de endc­
ｾｾＭｲ･｣ｩ･ｮｴ･ｭ･ ｮｴ･＠ hemos hecho una revisión 
ro·Je las características exploratorias del ti­
po1 ｾｳ＠ de sus habitantes, encontrando un 23 

r 00 de normales, 23 por 100 que se palpa 

dudoso, 36 por 100 que se palpa con toda segu­
ridad, aunque no se observa, y 17 por 100 en 
que tanto la palpación como la inspección eran 
positivas. A nuestro juicio, y siguiendo el crite­
rio de ｅｇｇｅｾｂｅｒｇｅｒＬ＠ aceptaríamos como inten­
sidad de la endemia la suma de estos dos últi­
mos porcentajes (53 por J 00) . 

Para mejor interpretar las alteraciones bo­
ciosas, debemos con BLUM ' comparar lo que 
sucede en el tiroides, glándula ricamente vas­
cularizada, "glándula de sangre", como la lla­
maban los antiguos, con lo que acontece en una 
sierra de molino (sierra de aspas que se mueve 
por la propia fuerza que le imprime la corrien­
te del río). 

En el tiroides el flujo sanguíneo lleva en el 
plasma las grandes moléculas proteínicas plas­
máticas (precoloidales) cual en el río los gran­
des troncos y árboles flotan en el agua. Y del 
mismo modo que en la sierra estos troncos son 
fragmentados por los dientes de la misma, así 
en el tiroides su epitelio fragmenta las grandes 
moléculas woteínicas. A la par, el iodo inorgá­
nico penetra y se ioniza en las células epitelia­
les del tiroides, atravesándolas y fijándose a 
las pequeñas moléculas proteínicas (coloide) 
formándose la proteína iodada, específicamen­
te tiroidea (sustancia coloide iodada), que se va 
depositando en las vesículas. Después estos 
complejos !-proteína (entre ellos la hormona ti­
roidea) irán liberándose de las vesículas para 
volver al torrente circulatorio adosadas a las 
alfa2-globulinas 11 bis y marchar así hacia los 
tejidos. De este modo, mientras el iodo inorgá­
nico pasa normalmente en horas desde donde 
proceda-digestión o de la utilización de la hor­
mona tiroidea-al tiroides, las I-proteínas tar­
dan días en pasar de la sangre a los tejidos · , 
al parecer en forma de 3-5-3-triiodotironina 1 

• 

Siguiendo con el símil, del mismo modo que 
en el ejemplo de la sierra de molino, su fracaso 
puede ser por do:-; circunstancias fundamenta­
les: a) Porque la corriente del río pierda ener­
gía para hacer girar la sierra, o b) Por cual­
quier fracaso intrínseco de ésta. En el tiroides 
el fallo que motivara el bocio lo será por a) In­
capacidad del ingreso del iodo por las células 
epiteliales, o b) Por debilidad hasta la extin­
ción total de la iodasa 1

:, el enzima que realiza 
con la célula epitelial tiroidea la síntesis de los 
complejos I-proteína y entre ellos de la hor­
mona tiroidea. En estas condiciones de fracaso 
tiroideo, las masas precoloidalcs se estasian y 
las células se hinchan con proliferación celular. 
desapareciendo l::ts masa::; coloidales en el inte­
rior de las ｶ･ｾ￭｣ｵｬ｡ｳ＠ ' 1

• 

De las conocidas "susirmrias l1oriógc,¡as" · ' . 
' y •ｾ Ｌ＠ experimentalmente nosotros podemos 
provocar el bocio de dos maneras: o por la 
alimentación con ciertas coles ( bocio de co­
les) ,-,,, y 1

, o por la administración de cue1 pos 
azufrados (bocio de azufre), descubierto en dos 
laboratorios de Baltknore> en 10-1.1. tanto por la 
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feniltiourea ﾷｾ＠ como por la sulfoguanidina '". En 
uno y en otro caso no se forma sustancia coloi­
de y las células proliferan, se hinchan y ahogan 
las vesículas que se ven pobres de contenido 
(imágenes de estruma de pre-basedow, ··mo­
mento prebocioso"). En los conejos con alimen­
tación apropiada--dieta de coles-se logra au­
mento del tirodes de doscientas veces, originán­
dose estrumas difusos parenquimatosos que re­
cuerdan a la hipertiroidosis, aunque no exista 
una hiperactividad funcional. En resumen, para 
BLU:'II 11 el comienzo del bocio no lo sería por 
un déficit de iodo, sino t-or el fracaso de la ca­
pacidad atrayente del epitelio para el ioLlo o de 
su utilización intracelularmente. En el bocio de 
coles el fracaso es de la primera parte (fijación 
del iodo en las células epiteliales) y en el del 
azufre de la segunda parte (actividad de la 
iodasa intracelularmente). Así se ha observa­
do ﾷｾ＠ administrando I · y haciendo autonadio­
grafías de tiroides a ratas tratadas con propil­
tiuracilo. 

El valor del iodo como protector de esta pro­
liferación celular se hizo bien patente con la 
siguiente experiencia : a conejos alimentados 
con dieta bociógena durante dos meses se les 
povoca un bocio de coles que se evita si cinco 
días antes del exitus se les ad.ninistra diaria­
mente 100 gammas de iodo durante cinco días 
(total, 0,5 mg.). En efecto, en estas ｣ｩｲ｣ｵｮ ｾ ｴ ｡ ｮﾭ

cias, en lugar de la imagen histológica a nten ot­
mente descrita, las células dejan de estar hin­
chadas, disminuye la proliferación de las mis­
mas y se inicia el relleno de las vesículas. En 
cambio no sucede lo mismo en los animales bo­
ciosos a través de los preparados azufrados, los 
cuales con la misma dieta anteriormente seña­
lada durante dos meses, aunque se las dé la 
misma dosis de iodo, no se consigue modifi­
quen las alteraciones histológicas de hinchazón 
e hiperplasia de la célula tiroidea. Ello confir­
ma lo anteriormente expuesto. En el bocio de 
coles fracasa la función captadora de iodo y de 
proteínas precoloidales, pero la glándula en sen­
tido estricto persiste normal y por ello bastan 
pequeñísimas cantidades de iodo para su pel'· 
fecta normalización (aunque se desconoce 1a ra­
zón íntima de esta buena evolución). En cam­
bio en el bocio de azufre, aun dando iodo, in­
cluso en mayor cuantía, no se logra, o solo e21 
parte, la recuperación. 

En este diferente comportamiento con el tra­
tamiento iódico es donde radica la diferencia 
esencial entre ambas formas de bocio, que en 
esquema podríamos señalar así : 

Bocio de coles = imagen histológica prolífe­
rativa (pre-basedow) --? -l iodo, formación 
abundante por su estado ｾｰｩｴ･ｬｩ｡ｬ＠ proliferativo 
del iodo proteína --? brusco aumento de tiro­
xina circulante con falta de sustancia antiti­
roidea (catequina) por s u innecesariedad pre­
via -) desarrollo clínico de excitabilidad, hiper­
glucemia, vaciamiento del glucógeno de higado, 

adelgazamiento, puede llegar al Basedow 
pleto, imagen histológica que camina a 1 con1-

malidad aunque no se restaure por ｣ｯｭｰｾ＠ ｾｯｲﾭ
y sí en cambio con la tiroxina ﾷ ﾷ ］ｾ Ｎ＠ e 0 ' 

Bocio de ｡ｾｵｦｲ･＠ imagen histológica pr !' 
ferativa (pre-basedow) - iodo apen ° l· 
f . d t . • as se 
. orma 10. o p:o. ema y apenas se modifica la 
Ｑｾ｡ｧ､･ｮ＠ h1tstolog

1
1ca y puede persistir el estado 

ｾＱｸ･＠ ema oso, o que no puede suceder en el bo. 
c1o de col. 

. ¿Por qué la pequeña cuantía de iodo adrn¡. 
mstrado en el caso del bocio de coles tiene 
efecto tan beneficioso y sin embargo el iodo ｾｮ＠
la dieta habitual en estos regímenes, que es 1 e 
suficientemente ｲｾ｣｡＠ en iodo,. nada puede ｨ｡｣･ ｾ＠
y por el contrano la reduc1da ptoporción de 
ｩｾ､ｯ＠ de m_odo suplen:entario (0,5 mg. en cinco 
d1as) Ｎｾ｣ｴｵ｡＠ tan ef;cazmente previniendo la 
evolucwn estrumosa . En efecto. alimentando 
conejos con dos dietas diferentes, una pobre en 
iodo y otra rica, pe1 o de características distin­
tas: la primera de 300 gr. de endivias (12 gam­
mas de iodo) y 10 gr. de avena (3 gammas de 
iodo), y la segunda de 900 gr. Jl repollo (bra­
ｾｩ｣｡＠ familia) (51 gammas de iodo), sin embar. 
go, en los animales con dieta pobre ele iodo no 
se produce estruma y sí en cambio en la ríe:: 
en contenido iódico. Para BLU.\I ••, la noxa be· 
ciógena actuaría impidiendo la ionización de! 
iodo que va uni•lo al propio alimento, pero no 
al iodo que de m<JJo inde¡ •.:nJilnte ｾ･＠ almm1s· 
tra aunque fuera en escasa cuantía. Incluso 
piensa que la noxa bociógena impide que el hí­
gado pueda separar el iodo de los alimentos 
como lo haría normalmente y en conexión con 
la flora intestinal. 

Para AsTwoon ''9 , el efecto beneficioso del 
iodo aun en pequeñas cuantías en la evolución 
de la hiperplasia tiroidea en el curso de la.s die· 
tas bociógenas de coles se debería a que al au­
mentar la concentración de iodo libre ante la 
célula tiroidea, se forzaría el bloqueo, hasta en­
tonces existente, penetrando por simple difu­
sión, lo que por otro lado explicaría el hecho 
conocido de que aquellas dietas bociógenas. son 
realmente tales con ingestión escasa de wdo. 
Este mismo autor 19 llega a la conclusión de. que 
la realización de la hiperplasia tiroidea, pnm.er 
eslabón en la evolución morfológica del bocw, 
se debe: a) Presencia de sustancia ｢ｯ｣ｾ＿ｧ･ｮ｡＠
en los alimentos, y b) Baja concentracwn de 
iodo inorgánico en sangre. 

Nosotros ¡;n y l;l, sin embargo, creemos que 
ｾｳ ｴ･＠ ｾｬｴｩｭｯ＠ factor, o mejor aún, ｣ｵ｡ｮｾｯＮ･ｬ＠ ｡ｧｵ･ｾ＠
mgenda tiene poco ｾｯ ､ｯＬ＠ puede condiCwnar 
comienzo de la hiperplasia. . 

Indudablemente la concentración de iodo 1
1
11

• 
, . ' . , lor para a orgamco en sangre tiene un gran va . _ 

｡｣ｴ ｩｶｩ､ｾ､＠ del epitelio tiroideo. ｃｵ｡ｾ､Ｎｯ＠ ､･ｳｾｾ･ｦ｡＠
､ｾ＠ ｡ｱｵ･ｾｬ｡＠ •. las posibilidades d: ｾ｣ｴＡｖｬｾ｡､､･ｭ￡ｳ＠
celula ｾｾｾｭ､･｡＠ disminuyen, ｦｦｩＺｾｸＱｭ･＠ SI a r otra 
se adm1mstran sustancias bocwgenas .. Po áni· 
parte, a l aumentar la cuantía de iodo morg 
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uede suceder que pasado un cierto nivel se 
ｾｯ＠ Jva a frenar la actividad de la célula epite-

' \u1 Se calcula que para que este hecho se ve-
ＱＱＮｾﾷｱｵ｣＠ la elevación tiene que alcanzar niveles 
rJ !xi.mos a 5 gammas por 100 c. c. de sue­
ｰｾＺ＠ y ·1;1. Parece ser que el exceso de iodo en 
rongre no sólo mide la penetración de iodo en 
ｾ＠ células epiteliales del tiroides, sino igual­
as nte la salida de la hormona tiroidea de esta 
ｾｾｮ､ｵｬ｡＠ 10

' y ...... Se calcula en 150 gammas en el 
ｾｾｭ｢ｲ･＠ la dosis ￳ｾｴｩｬＢ＿｡＠ ､ｾｾｲｩ｡＠ par.a el buen fun-
·onamiento del llr01des · ·. En cierto modo la 
｣ｾｊｵｬ｡＠ tiroidea actuaría entre dos umbrales de 
ｾ｣ｴｩｶｩ､ ｡､Ｚ＠ uno, mínimo, sin el ｾｵ｡ｽ＠ no actúa, y 
otro, máximo, pasado el cual deJana nuevamen­
te de funcionar. 

El problema de la acción del iodo mejorando 
la evolución del enfermo de Basedow sigue sien­
do compleJO. Se piensa · si el iodo actuaría, 
más inhibiendo, mejorando la cuantía de tiro­
xina, con lo que se equilibraría un estado de 
disarmonía (dislircosis en la enfermedad de 
Basedow). En condiciones normales existirá, 
como señala RICHAHD ', un equilibrio entre los 
enzimas propiamente formadot·es de la síntesis 
del iodo-proteína (iodasa de Blum) y ciertos 
fermentos anllhormonales (termothyrin a y 
b) ﾷｾ Ｎ＠ El desequilibrio de estos elementos fer­
mentativos produciría la distireosis. Por otro 
lado, todavía no tene-mos seguridad absoluta del 
mecanismo de acción de las hormonas tiroi­
deas ·'' sobre los teJidos periféricos. Recientes 
estudios 11 sugieren que la tiroxina y sustancias 
similares inhiben los procesos anaeróbicos y 
fuerzan la actividad de las cadenas aeróbicas 
del músculo y ､･ ｾ＠ ahí el aumento en las necesi­
dades de oxígeno. 

Nosotros pretendemos exponer nuestros es­
tudios sobre las alteraciones anatomopatológi­
cas de los enfermos bociosos en íntima conexwn 
con estas previas consideraciones etiopatogéni­
cas que nos parecía obligado, dada la discor­
dancia tantas veces observada entre el cuadro 
funcional y anatomopatológico del tiroides en 
estos enfermos. 

METóDICA. 

l!emos recogido de nuestra experiencia clínica una 
•ene. de. casos de bocio que después fueron intervenidos 
qumirg¡camente, y que junto a los tiroides autops1ados 
ProcedPntes de zona indrmnr y endémica, sumando un 
Centenar, fueron somrtidos a estudio anatomopatoló· gJco. 

la ｾ Ｑ
Ｑ＠ ､ｾ｡ｧｮ￳ｳｴｩ｣ｯ＠ clímro r esumido se exponr s1guirndo 

rnu/SifJcac¡ón ya seguida a.ntrriormcnte en otras co­
cios Jcaclones ". Se sen ala: con las letras A o B, los bo­
lllen nodulares o difusos; con I, II y III, rl volumen dC' 
dis, 

0
{. a ｭ｡ｹｾｲＬ＠ y con a, b, e, d, <·, f, los hipo, normo, 

ｬｬｬ｡ｳｾｐ･ｲｦｵ ｮＮ｣ｬｯｮ｡ｨＧｳ Ｌ＠ tóxicos y las formas C'Spe>cmlcs 
En 1ow, m1xcdcma y cre>tinismo). 

ｳＺｾｵﾡ＠ ｾ＠ caso.s de autopsitl la metódica seguida fuó la 
d;s ｾｮ＠ e: cxtrarción de tiroides, liberación de los l('ji­
Por Ｑ ｾｾ＠ lo l'OdC'an, prsado y. fijación con formol al 1 
tirpada ｾｮ＠ los casos dr biOpsia: pesada dl' la parte ex­
dio ｨｩｳｴｯｾ ･ ｭｰｬＧｃ＠ suficil'nle para un determinado cstu­
corte.s gJco en varias zonas. En unos y otros casos. 

Por cong('lación y coloración por hematoxilina· 

eosina, carbonato de planta de Río Hortega y la prime­
ra vanante de ltío .H.ortega al metodo de Acnucarro. 

En e! estudio histo1og1co se atend1a prmc1patmente: 
al: l) hlstudw del tamauo fol!cuJar med1o. :l) .Promedio 
oc a! tUl a del ep1teho tolJCUJar. a) CaracterJstica:;; de la 
sustanc1a col01ae: apetenc1as tintor1a1es (mtensldad, 
eosmotJlla y basofilia), densidad, :I:IUJdez, exiStencia de 
vacuo1as y descamacwn de ce1u1as lohculares. 4) l< 1 bro­
sis mtcrscicJal, extens1ón de las formaciones conjunti­
vas, existencia de infiltrados (lmfocJtanos, etc.). 

Se h1zo un estudio carwmétrico representando gráfi­
camente las dimenswnes nucleares deJ tiroides: se con­
taban lUO núcleos SlgUJendo el contorno vesicular y se 
llevaban las curas a un Sistema de coordenadas, en el 
que la abscisa representaba el tamano nuclear en mi­
elas y la ordenaaa el reparto numérico de los núcleos. 
l-:tal:JIJa dc;;plazamJento a la derecha al aumentar el 
tamano nuc1car e inversamente a la Izquierda cuando el 
ｾ｡ｭ｡ｮｯ＠ nuclear disminuía. 

hac1cndo hincap1é en este aspecto de la célula tiroi­
dea, hacemos una distribución en cuatro grupos según 
las caractenstJcas de sus núcleos. 

Tipo I, catacterizado por un núcleo redondo, situado 
en el centro del protoplasma, delunitado por una fma 
membrana, y en el que puede observarse, mediante los 
procederes de tincion habituales, la existencia de un 
lino 1 ct¡culo de cromatina y algunos nucleolos (2-3), 
que suelen aparecer intensamente teñidos. 

'1¡ po II, caracterizado por su abundante protoplasma 
y nucleo pequeno rigurosamente redondo e mtensamen­
te c1 omát1co, es dec1r, un núcleo picnótieo. 

1ipo HI, caractenzado por un núcleo también peque­
ño y 1edondo, pero no tan mtensamente cromático como 
en el t1po anterior. Aquí la cromatina aparece conden­
sada en gránulos gruesos situados en la porción más 
ｰ･ｮｦｾＮ［ｲｩ｣｡Ｌ＠ o sea inmediatamente debajo de la membra­
na nuclear. El centro del núcleo aparece claro. Se tra­
ta de un estadio primario de la picnosis. 

'l1po IV, caracterizado por un núcleo de gtan tamaño 
de forma redondeada o más frecuentemente ovalado, 
ocupando casi todo el protoplasma y dejando tan sólo 
una tina banda de éste alrededor del núcleo, el cual apa­
rece uniformemente claro sin que se puedan percibir re­
tículo cromático o nucleolos. A grandes aumentos se 
ol::serva como si toda su estructura se hubiera reducido 
a un polvo finísimo. 

RESULTADOS. 

Los dividimos en: 
A) Tiroides procedentes de zona libre de 

endemia. 
B) Tiroides procedentes de zona endémica 

fallecidos por causa no tiroidea. 
C) Tiroides bociosos procedentes de extir­

pación quirúrgica. 
A) Tiroides procedentes de zona libre de 

endemia.-Corresponden a enfermos nacidos y 
que vivieron en zona libre de endemia y murie­
ron de enfermedades no tiroideas. 

Caracteres m.acroscópicos.- El ¡;eso de estos 
tiroides oscila entre 1:5 y 20 gr., a diferencia 
de los que procedían de zona endémica, falleci­
dos igualmente por causa no tiroidea, y cuyo 
reso oscilaba entre 25 a 55 gr. (fig. 1) . 

Caracteres microscópicos (cuadro II) .-El ta­
maño de las vesículas es variable: por término 
medio oscilaba entre 200 y 450 micras. La al­
tura del epitelio folicular, de 8 a 10 micras. La 
sustancia coloide presenta un aspecto flúido 
regularmente vacuolado, presentando desde el 
punto de vista de sus apetencias tintoriales una 



CUADRO 11 

TIROIDES PROCEDENTES DE ZONA LIBRE DE EN DEMIA 

Núm. 

37 
39 

46 
50 
52 
53 
54 

115 
159 
191 
167 
204 
206 

217 
219 

221 
234 

237 
239 
241 
218 

298 

306 
313 
324 
327 

331 
372 
262 

Procedencia 

Izbor ..... ............... . 
ｍｾｴｲｩｬ＠ .. . .......... ...... . 
Valencia .......... . ... .. 
Almuñécar ........ .. ... . 
Motril .. .. . .. . .... ........ . 
Vélez Rubio ...... .... . . 
Granada ......... .. .... .. 
Benamejí ... .. . ......... . 
Campillo .. .. ...... ...... . 
Iznalloz .... . . . .... . ..... . . 
El Fargue ... ... .. ..... . 
Granada 

Granada .... ....... .. . . . 
Granada .. ....... ....... . 
Valdepeñas . ..... ... ... . 
El Salar .... . ...... .... . . 
Granada 
Granada ..... . ...... .... . 
Almeria . .. .... .. ... . .... . 
Iznalloz ...... ..... ...... . 
Cabra Santo Cristo .. . 

E st epa ............... .... . 
G ranada ... . .. .......... . 
Granada ................ . 
La Rábita .............. . 
Alhendin . ... ... ....... . . 
Granada .. .............. . 
C. del F erro . . ... .. .. .. 
Otura ................... . . 

38 Iznalloz .. ..... . ....... .. . 
47 Fregenite .. .. .... ... ... . 

110 Compotejar . .. .. . ..... . 
274 Granada 

Edad. 

8 
26 

66 

50 

47 
50 
69 

Enfermedad 

P eritonitis aguda . ..... .. 
Apendicitis aguda .... .. . 
Seps is .. .. ........ ....... .... . 
Encefalitis .. .. . .......... . . 
Gang rena extrema 

Diabet es ... ........... . . .. . . 
C irrosis hepática 

Neumonía . .. ...... ...... . .. 
Heladuras . ...... .. . ..... .. . 
P eritonitis tuberculosa .. 
Ataxia Fridreich ...... . . 
Cor pulmonale .. .... ... . .. 

N efrosis 

Cirrosis hepática 
Tuberculosis pulm onar .. 

Cor pulmonale .. ....... .. . 
Cirros is h epática 

Insuficiencia cardiaca ... 
Cirrosis h epática 

Peso 
tiroides 

Grs. 

13 
20 
14 
18 

20 
4 

23 
18 
17 
15 
26 
21 
14 

14 

17 
15 
22 

14 

19 
12 
14 

23 

20 
57 
20 
17 

Diá met ro 
vesicula r 

med io 

100- 360 
150- 500 
120- 250 

60- 80 
120- 130 
20Q- 400 

150- 600 
500-1.000 
150- 300 
200- 600 
12Q- 300 

200- 400 
!30- 100 

350- 450 

360- 500 
280- 500 
160- 260 

350- 500 
200- 350 

200- 300 
200- 650 

200- 620 

Altura 
epite lio 

Lolic u llu · 

8-10 

10 
8-10 

10 
12-14 
8-12 

10-12 
8-10 
6-8 
8-10 
8-10 

8 
G-8 
b-10 
8-10 
10 

b-12 

8-10 
10-12 
12-H 

S-10 
12-H 

Alterar .unes de 
90- 600 10-12 

160- 600 
120- 300 
600-1.100 
200- 600 

S 

1 1-16 

1:!-14 

6-S 

Se aet\. a la.. c on ( -) \ oa d a.\.ofl que • e d oecon.oeen . Igual re p'f"eacnla.c l ó n o n l o11 c u n.d ros I I 1 v lV 

Coloide 

Den so eosin . 
FI. eos. vac. 
D en so eosin. 
F l. eos. vac. 
Vac. eosinóf. 
Vac. eosinóf. 
Muy fl. vac 
D enso eosin. 

E scaso. 
Eosinófilo. 
Flú ido vac. 
F lú ido vac. 

Escaso basóf. 
Escaso. 

E osin. vac. 
Muy fl. vac. 
F lúido vac. 
Eosmóf!lo. 
E osin. vac. 

Eosin. dcnso. 
Eos. fl. vac. 
Eos. fl. vac. 

putrefacción. 
Ese. ba.c;óf. 

Ab. l'OSínóf. 
Ese. ba.<;óf. 

Denso l'OSín. 

Ab. cos. vac. 

Desca­
mación 

foll<..:lar 

E scasa. 
Mcdia. 
Media. 

Fibrosis 
inters­
ticial 

Media. 
No. 

Media. 

ｃ｡ｵｾ｡＠

d e la 
muerte 

Per . aguda . 
Apendicitis. 

Sepsis. 
Intensa. gscasa. Encefalit is. 
Media. No. Gangrcna. 
Abund. No. 
Media. No. 

Escasa. 
No. 

No. 
No. 

In tcnsa. No. 
No. No. 

Escasa. No. 
No. Intensa. 
No. 

Mcdia. 
Escasa. 
F'...scasa. 
Escasa. 

No. 
No. 
No. 
No. 
No. 

Escasa. Mediana. 
No. Mediana. 

E.<;Ca!'a. No. 
No. Escasa. 

Diabetes. 
Cirrosis. 

Neumonía. 
H claduras. 
Perit. tub. 

Ataxia. 
Cor pulm. 

Nefrosis. 
No. 

No. Mediana. Tub. pulm. 
No. No. 

Mcdiana. E scasa. 
No. I ntensa. Cor pulm. 
No - Cirr. hepát. 

I 
'lo 

95 
80 
o 

15 

70 
90 
90 
90 

5 

65 
90 

61 
80 
99 
94 

94 

94 
96 
98 
80 

33 
He 

NÚCL III OS 

II , .. ,o 

4 

4 

60 
15 
10 

5 
10 

4 

29 
9 
o 

o 
o 
1 

'\ 

5 
o 
4 

2 

5 

41 

6 

III 
o/c; 

1 

16 
40 
70 
20 

5 
o 
o 

66 
27 

4 

30 
16 
o 
3 
1 
4 

o 
o 

15 

26 
80 

94 2 4 

84 12 4 
72 18 10 
96 4 o 

IV 
% 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
6 
') 

o 
6 

9 
4 

o 
3 

o 
2 
o 
o 
o 

o 
o 

o 
o 
o 
o 

co .... 

ｾ＠
t?;:J 

:S 
ｾ＠

1-3 
ｾ＠

ｾ＠..... 
ｾ＠
t;tj 
lJ:2 
"tt 
ｾ＠

ｾ＠
o 
t'1 
ｾ＠

2':: 

ｾ＠
ｾ＠
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t ndencia francamente eosinófila. Apenas exis­
te descamación del epitelio folicular; la fibra­
ｾ＠ intersticial es muy discreta: no se han en­
s ntrado nódulos linfoides intersticiales; la 
ｾｾ ｲｭｵｬ｡＠ nuclear pertenece en su mayoría al 
tipo I. 

Dentro de este mismo grupo debemos hacer 

c:::::::J Zona Ｑｮ､･ｾｭｮ･＠
7 

Zona ･ｾｮ､･ｭｩ｣｡＠

6 

5 

4 

3 

2 

1 

5 10 15 20 25 
Gramos 

vasos perivasculares se muestran ingurgitados 
como señal del estasis. No hay alteraciones nu­
cleares, predominando los del tipo I. Por ello la 
curva cariométrica (fig. 2) se encuentra des­
plazada a la derecha indicando la existencia de 
núcleos de mayor tamaño. Como consecuencia 
de estasis vascular, y posiblemente por el 

35 40 45 50 55 

Fig. l. Distribución ponderal del tiroides de los casos procedentes de zona indemne y 
>ndémlca. Se aprecia claramente la gran desviación a la derecha de los tiroides proce­

dentes de la zona endemiada. 

algunas consideraciones especiales en lo refe­
rente a los tiroides correspondientes a los en­
fermos tuberculosos pulmonares, cirróticos y 
cardíacos. 

En los tuberculosos, a pequeño aumento, las 
preparaciones muestran una gran densidad celu­
lar. El órgano parece macizado con vesículas 
pequeñas que contienen coloide muy denso y 
basófi!o con proliferación del tejido conjuntivo. 
La fórmula nuclear junto a núcleos de tipo I 
los hay de tipo II y III. Gráficamente (fig. 2) 
puede verse la mayor proporción (65 por 100) 
de núcleos de los tipos II y III y la mayor pro­
porción-28 por 100-de núcleos de tipo I , de 
unas 5 micras de tamaño. (Estamos en relación 
con el doctor SAGAZ (Sanatorio del Nevera!, 
ｊｾ￩ｮＩ＠ para concretar sobre estas observa­
Ciones.) 

En los cirróticos la imagen histológica re­
cuerda la observada en los tuberculosos pulmo­
na.res, aunque hay en aquéllos un predominio 
evidente del estasis vascular. Vesículas mayo­
res Y con coloide menos basófilo. La fórmula 
n?clear (fig. 2) tiene mayor predominio de 
ｾｾＮｾ＠ I que en los tuberculosos, en los que como 
IJI_:nos predominan los picnóticos de mayor ta­

lllano (tipos II y III). 

1 En los cardíacos, su aspecto es diferente de 
ｾｾ＠ tuberculosos y cirróticos. Las vesículas son 
｣ ｵ｡ｾ＠ grandes y están repletas de un coloide va-

o ado Y flúido con tendencia eosinófila. Les 

acúmulo del coloidal del tiroides, en estos ca­
sos era de mayor tamaño y peso que en los ca­
sos anteriores. 

B) Tiroides procedentes de zona endémica 

Ｖｾ＠

60 
,, 

1 . 
1 

55 1 
1 ｾ＠

1 ' 

/\ 1 50 1 
1 

45 1 
1 1 

110 1 ' 1 
1 1 

35 1 1 
1 

.50 ) 1 
1 ' 1 

1 
1 

25 1 
1 ' 

1 1 20 
1 1 

1$ 1 1 
1 1 

10 1 1 

j 1 
1.. 5 

' ' 
z ｾ＠ 4 6 7 6 

Flg. 2. - Carlograma de tiroides procedentes de Ｚ［ｵｪｦ｜ｴｯｾ＠
muertos de en fe rmedad cardia ca. cirrosis hepúticn o tu­

berculosis pulmonar. 

fallecidos por causa no tiroidea.- Corresponden 
a enfermos que, procedentes de zona endémica. 
murieron de causa no tiroidea. 

Caracteres macroscópicos. - Peso, oscila de 
25 a 55 gr. (fig. 1) . 



Nllm. 

31 
32 
40 

47 

55 
56 
57 
59 

110 
123 
132 
157 
162 

165 
173 
177 
180 
182 

189 
224 
226 

228 
232 
243 
246 
249 
251 
276 
336 
311 
319 
344 
357 

Procedencia 

Fonelas ........ ........ .. 
La Calahorra ... . ..... . 
Cajar .. .... .. ..... ..... .. . 
Fregenite .... .. .... ..... . 
Freila ............ .. ... .. . 
Diezma .... ｾ＠ ..... .... ... . 
Purullena ... ... ... ... .. . 
Chauchina ... . ..... .... . 
Campotejar .......... .. 
Montejícar ... ....... . 
Algarinejo ............. . 
Alhama .......... . ..... . . 
J erez del M ......... . .. 

F . Vaq ﾷｾｲｯｳ＠ .......... .. 
Iznajar ............. .. .. . 
Lucena .... . ..... .. . 
Baza ....... . .. ... ....... . 
Orgiva .................. . 
Tozar ..... ...... . ........ . 
Torvizcón .......... .... . 
Churriana .... ......... . . 
Monachil ............... . 
Sorbas ................. .. 
Castril ... ............ . 
Murtas ................. . 
Jayena .... .............. . 
Iznájar ................ . 
D ehesas Viejas ...... . 
Algarinejo ............. . 
Lanjarón ... . . . .... .. ... . 
Chauchina ..... ....... .. 
Pulianas ......... ....... . 
Cullar Baza .. ......... . 

Edad. 

58 

51 

53 

76 
27 

CUADRO Ill 

TIROIDES PROCEDENTES ｬＩｾ＠ ZONA ｾｎｄｅｍｉｃａ＠

ＱＭｾｮｦ･ｲｭ･､｡､＠

Mal de Pott ............. . . 
Oma gástrico ............ . 
Car en cial ........ ... .. ..... . 
Insuficiencia cardíaca .. . 

C irrosis hepática 

Estenosis m itra! ........ . 
Cor pulmonale ........ . .. . 
Cirrosis hepática ....... . 
Carencial .................. . 
Estenosis mítral ...... . . . 

Estenosis mitra! ..... ... . 
Hemiplejía ... . .......... . . . 

Carencial 
Nefritis .................... . 

Diabetes ............ . ...... . 
Tumor cerebral ......... . 
Estenosis mitra! ....... .. . 

Poliserositis .............. . 
Lesión mitra! ............. . 

Ulcus gástrico 

Peso 
tiroides 

Grs. 

25 

33 
55 

31 
25 
20 
35 
19 
22 
54 
94 

34 
26 
46 

21 
28 
35 

28 
25 

45 
28 
22 
20 
26 
13 
21 
22 

Diámetro 
vesicu lar 

medio 

100- 500 
100- 450 

80- 280 
16 0- 400 
200- 450 
200- 500 
300- 500 
200- 300 
200- 400 
300- 400 
100- 300 
200- 500 
100- 300 
160- 500 
660-1.200 

300- 900 
200-1.400 
120- 200 

300-2.200 

350- 400 
200- 400 

300- 700 
100- 280 

120- 400 
200- 800 

200- 500 

350- 400 
200- 500 
250- 500 
200- 300 
150- 300 
100- 500 
300-1.200 

Altura 
epitelio 
folicu lar 

6-R 
10-12 
12-H 
10-14 

8-12 
10-12 

12 
10-12 
10-12 
8-10 

R-12 
20 

10-12 
R-10 
X-10 

10 
q 10 

'l-12 

6 

.'l lO 

S-10 

lll -12 

10-12 

1:!-1-1 

10-12 

10-1:? 

9-10 

12 

fi-S 
10-12 

JO 

10 
H-S 

Coloide 

Denso cosin. 
Eos. fl. vac. 

Den. rctr. cos. 
Denso eosin. 
Eosinóf. vac. 
Denso basóf. 
Basóf. vac. 

Denso t>osin. 
Abund. eosin. 
Muy eos. vac. 
Abund. eosin. 
Abund. t>osin. 

Escaso. 
Abund. <>osin. 
Abund. c•)sin. 
Vac. p. cosin. 

Vac. cosin. 
Escaso. 

Abund. cosin. 
Vac. abund. 

Vac. fl . l'OSin. 

Vac n. cos:n. 
Esc:J.so. 

A b . va c. e os. 

ｄｴﾷｮｾｯ＠

A buntl. \'3.c. 

A b. va c. co..c;. 
Basóf. escaso. 

Esca:::o. 
E::.osin. vac. 

Escaso. 
A b . vac. NIS. 

Ab. vac. <'OS. 

!JCI!<'a· Flbr·o:¡ls 
rnación lnlcrs-

folicu lar· llclal 

::--,¡o. 

Escasa. 
No. 
No. 

Escasa. Mediana. 
ｦｾｳ｣｡ｳ｡Ｎ＠ N o. 

).lo. No. 
No. N o 

Escasa. Escasa. 
No. 
No. 
No 

Causa 
de la 

muerte 

M. de P. 

Oma. 
Carencia. 

I nsuf. card. 

Cirrosis. 
· Xo. 

Escasa. 
Media. 
Media. 
Escasa. 

No. Est. mitral. 

No. 
Escasa. 
Intensa. 
E!;casa. 
Intensa. 
ｾｯＮ＠

Escasa. Cor pulm. 
Escasa. Cirrosis. 
Escasa. Carencia. 

N o. Estenosis. 
Mrdia. 

No. 
N o. 

Estenosis. 
H t>miplejía. 

ｾ ｯＮ＠ No. 
No. Mrdia. 

l·:scasa. Media. Carencia. 

"o No. Nefritis. 
No. Intrn:::a. Diabetes. 

:'.Jerlia. ::'>ll·día. Tub. ccreb. 
:'.1Pdia. 
ｾｬｴ＠ d a. 

No. 

X o 
;:--:o. 

C\.1pcfia. 

N o. Est. mitral. 
ｾ ｯ＠

No. Polisr. 
No. Mitra!. 
No 

No. Ulcus. 
Xo. No. 
No No. 
Xo. No. 

<;;, 

92 
95 
92 

o 
90 
40 

90 

97 
81 

69 
90 

52 

34 

95 
84 

95 
96 

59 
93 
16 
92 
91 

73 
90 

NCCLEOS 

II III IV 
o/o o/o o/o 

5 
"J 

" o 

10 
o 

20 

3 

2 

17 
o 
3 

35 
6 

2 

o 
1 

1 

27 
1 

74 

5 
3 

10 
4 

3 
2 
8 

90 
10 
40 

7 

1 

2 
31 

6 

13 
60 

o 
16 

4 

2 

14 

3 
10 

3 
6 

17 
6 

o 
o 
o 

o 
o 
o 

o 

o 
o 
o 
1 

o 
o 
3 
o 
o 
1 

o 
3 
o 
o 
o 

o 
o 

"' en 

ｾ＠
!_:l;j 

ｾ＠
m 
1--3 
ｾ＠

ｾ＠
ｾ＠
l=!;j 
m 
ｾ＠
g 
ｾ＠

g; 
g. 
2: 

i 
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Caracteres microscópicos (cuadro III).- El 
maño de las vesículas es más variable que en 

ｾ＠ upo anterior. Su tamaño oscilaba entre 20G 
e foo micras. La altura del epitdio folicular era 
\nilar al grupo anterior (8 a 10 micras). La 
51 

stancia coloidea más abundante, de aspecto 
Ｚｾ ｩ､ｯ＠ vacuolado y claramente eosinófilo. Muy 
｣｡ｳｾ＠ 0 nula descamación del epitelio folicu­

f5r· no hay alteraciones en el tipo normal de 
tb;osis intersticial; en uno (le los casos se en­
ｾｮｴｲ￳＠ gran abundancia de folículos linfoides. 
ｾ＠ ｴｲ｡ｴ｡ｾ｡＠ ､ｾ＠ un caso ｾｵ･ｲｾｯ＠ en asistolia por 
una lesion mitral. La formu.a nuclear es muy 
similar a lo que sucede en el grupo anterior, es 
decir, pertenecen en su mayoría al tipo I. 

Ftg. 3. Protocolo 130. Ct·etina. Zona en que domina la gran 
densidr i C'ell'lar. 150 Aum. 

Haciendo una comparación entre estas obser­
vaciones y las realizadas por nosotros en ra­
tas lj y perros 7

\ podemos deducir: desde el 
punto de vista máaoscópico, sucede en el tiroi­
des humano lo que en los animales, es decir, 
aumento de peso en relación con los que vivie­
ron en zona libre de endemia. Desde el punto 
de vista microscópico hay también cierta corre­
lación entre lo obser·;ado en el hombre, ratas y 
ｾ･ｲｲｯｳＺ＠ las vesículas son algo más aumentadas 
en las zonas de endemia. Esta correlación no 
ｦｾ￩Ｌ＠ ｾｩｮ＠ embargo, tan ostensi':le en las expe­
riencias con las ratas y sí por el contrario con 
la de los perros. El coloide del tiroides humano 
Y ｾ･＠ perros procedentes de la zona endémica es 
mas abundante, flúido, vacuolado y eosinófilo 
que en el de los tiroides de zona libre de ende­
mia .. En las ratas, después de tres meses de 
convivencia en zona bociosa, el comportamien­
to. es distinto; así, observamos las vesículas co­
loidales casi ausentes de sustancia coloidea; el 
･ｾｴｵ､ｩｯ＠ de los núcleos demostró ciertas diferen­
Cias entre los tiroides humanos y los de los ani­
ｾ｡ｬ･ｳＮ＠ Mientras en el de los humanos los nú­
ｾ･ｯｳＮ＠ son normales, en l::ts ratas hay una ten-
encia a.l núcleo pequeño !lo. 

1 Tan solo en ciertos casos espedales ya seña­
ados (cirrosis hepática y tuberculosis pulmo-

nar) de habitantes de zonas libres de endemia 
aparecen núcleos picnóticos hipercrornáticos 
como en los de las ratas que han vivido en zona 
de endemia. 

C) Tiroides boc-iosos procedentes de extir­
pación quirúrgica.- Tiroides pertenecientes a 
enfermos tratados quirúrgicamente y estudia­
dos clínicamente por nosotros, intervenidos por 
los profesores SANCHEZ CóZAR, HERNÁNDEZ Ló­
PEZ y el doctor DE FEDERICO ANTRÁS, y que pro­
cedían de zona de endemia. 

Caracteres microscópicos (cuadro IV) .-Ha· 
ciendo un estudio detenido, pudimos observar 
la carencia de diferencias estructurales en los 
distintos tipos bociosos. Con ello coincidimos 

Fig. 4.-Protocolo 130. Cretina. Zona en que dominan la» 
veslculas grandes nadando en un tejido abundante en teji­

do interfolicuiar. 150 Aum. 

con la mayor parte de los autores que se han 
planteado idéntico problema. En efecto, no 
siempre han podido encontrar 76 caracteres dis­
tintivos entre los diversos estados funcionales. 
Parece, no obstante, poder destacarse que hay 
en los tiroides bociosos alteraciones de la altu­
ra del epitelio folicular y desplazamientos de la 
forma nuclear hacia el tipo IV, tanto en hiper 
como hipofuncionalcs. Destacamos en el estu­
dio de los dos casos de cretinos-procedentes 
de la zona endém:ca-el cuadro histológico tan 
dispar, alternando zonas de hiperplasia marca­
da con otras de tendencia hacia la esclerosis y 
núcleos muy grandes, como ya señalaba HuB­
BLE (cuatro o seis veces mayor que el normal) '. 
Hay asimismo gran variabilidad del tamaño ve­
sicular, abundante descamación epitelial y es­
casa altura del epitelio folicula1·. En los casos 
que describimos más detalladamente de bocio 
hipofuncional, en t:.nos casos dominan las gran­
des vesículas rotas-formando quistes-mien­
tras que en otros es microfolicular y con e!';­
caso coloide. 

En los hiperfuncionales parece lo más carac­
terístico la gran proliferación del epitelio ha­
cia el interior del folículo con tendencia a la 
formación de espolones y yemas de crecimien­
to. En cuanto a la forma nuclear no es típica. 



CUADRO lV 
TIROIDES PROCEDENTES DE EXTIRPACION QUIRUHGICA EN EN!<'ERMOS UOCIOSOS 

<O 
<X> 

Peso Diámetro NÚCL.,O S Altura DctH:a- Flbrol;"; TeJido -).Tú m. ｾｲｯ｣･､･ｮ｣ｩ｡＠ Edad t h·oides D iagnóstico cllmco vesicular <' l>itcho Coloidt' muclóu lntcrs- hntoide I II III IV Grs. medio Iolicular folicular ticlal !utcrsticial "( % % % -- --- - ----
l1) 130 Laroles (h.) ......... 36 150 Cretina. 200- 800 10-12 r<;os. fl. vac. Mcd1a1w. l<:scaso. No. 20 o o 80 156 Algarinejo (h.) ... . 26 10 A II b . 200- 800 8-10 Eos. drnso. Escasa. M edian:.:. No. 70 o o 30 188 F . Vaqueros (h.) ... 52 HS A II d. 120-1.000 R-10 J\b. ros. fl. No. No. No. 71 o o 29 199 Priego (h. ). . ...... .. 29 66 A II d. 100- 400 12 14 Poco cosinóf. 

M uy vae. No. No. No. 16 o 4 80 250 Huésear (v.) ...... .. 16 120 A li b. 150-1.600 12-14 A. hund. vac. Escasa. No. No. ::lO o 3 7 261 Santa Fe (h.) ....... 40 15 A II d. - -· 265 Cog.-Guadix (v.) .. .. 39 142 A III b. 250-1.500 ] 2-14 .!<Júido vac. Escasa. Escasa '" 31 1 o 48 . , fl . 266 Cog.-Guadix (h. ) .... 35 42 A II d. 500-2.200 12-14 Muy ab. vae. 
flúido. I<;scasa. &<;casa. ｾｯＮ＠ 74 o o 26 267 Santa F e (h .) ...... 52 190 A II d. 500-1.500 ü-H It'lúido vac. ｾＺﾷ｣｡ｳ｡Ｎ＠ MPdiana. No. 90 o o 10 

ｾ＠281 Cogoll.-Vega (h.) ... 39 15 A II b. 200- 700 10-12 ｉ＼ｾｬ￺ｩ､ｯ＠ vac. ｔﾷｾ ｾ｣｡Ａｬ｡Ｎ＠ ｉｮｴｐｮＮｾ｡Ｎ＠ No. 40 1 o 59 
ｾ＠283 Güejar-Sierra (h.). 24 140 - 300-1.200 fi-h Vacualado. Escasa No. No. 80 o o 20 
:::: 284 Charehes (h.). . ..... 45 70 A III b. 400-1.000 S-10 1<-lúid:> vac. Es<· asa. Escasa. No. 90 1 o 9 (1) 285 Mara cena (h. l. .. .. 47 13 A II b. 400-2.400 li-10 Ab. muy fl. 02 
'"-3 vacuolado. I<:scasa. No Sí. 30 o o 70 ｾ＠(1 ) 2SG Baza (h. l. ... ... - 22 40 BIb. 200- 500 10-12 Muy ｣ｳ｣｡ｾｯ Ｎ＠ No. Muy int. No. 30 20 o 50 287 Gabia Grande (h.}. 43 210 A II c. 200-2.300 S-10 T•::os. fl. vac. ｉｮｴ ｐｮｾ＼｡＠ No. No. 54 4 4 3S '"") 

290 Cabía Grande (v.). 50 75 A II c. -- - t-..... 292 Güejar-Sierra (h.). 14 49 B II b. 300- 100 ｾＭ｝＠ 2 Muy vac. Ese a!< a No. No. 54 1 3 42 ｾ＠(1 ) 300 Granada (h. ) ..... . 50 115 A II c. 1.000-3.500 !i-1 o FlúidO vae Escasa. No. ｾｯＮ＠ 98 2 o o ..... 
Q 302 Montefrío (h.). . ... 20 97 BIb. 900-1.900 G-10 Flúido vac ｔﾷｾｳ｣｡ｳｮ Ｎ＠ No. ｾｯＮ＠ 60 o 7 33 ｾ＠(1) 303 Granada (h.). . ..... 20 25 A II b. 300-1.000 l.S-32 F.os. vac. . ｜ｉｊＺ＼Ｇ､￭｡ｮ＼［ｾＮ＠ No. "No . 12 o 3 85 304 Pinos Puente (h.) .. 50 22 E s trumitis. 200- 450 0-10 Escaso vae. r<.:scasa . Abund. Inf. inf." - - ｾ＠310 Berja (h.) ........... 9 175 A III a. 200-1.500 S-10 Flúido vae. ｦ＼ｾ ｓ ｃＢｕｓＺｊ Ｎ＠ No. No. 70 o o 30 02 
'\:j 322 Alcalá la R eal (v.). 23 67 A m b. - - - ｾ＠(1) 335 Castilléjar (h.). . .. 22 17 Cretina. 150- 300 6-R No. Abund. Int(•nsa. No. 6 o 14 80 ｾ＠339 Granada (h.). . .... 64 200 A II b. 500-1.100 Ü-10 Poco eosin. Escasa. N" o. No. 12 o o 88 ｾ＠340 Priego (h. l. . . . . .... 40 300 E II b. 150- 550 10 Escaso. ESf'US!' . No. No. 80 o 15 5 t"' 34.1 Granada (h.). ...... 27 25 BIb. 200- 500 tl-S A bund. cosin. :\1• d ana. Muy in t. No. 98 o o 2 :t:.. 342 Loja (h.) .. ...... 34 9 BIb. 500- 900 li·S Dt·nso ｣ｯｾｬｮ Ｎ＠ N :). E.qcasa. No. 50 o 10 40 (1) 346 Illora (h. ). . ....... . 19 65 B II c. 200- 900 6-10 Escaso. ｾＰＮ＠ No No. 73 o 27 o 363 Motril lv.). ........ 22 70 A II b. - 5 o 3 92 364 Baza (h.). ...... . . . 32 47 300- 400 lll-12 Ab. t'OS. vae. No No No. 80 o 14 6 370 Guadix (h. J. ... 13 29 A ITI d. :\Iuy e!'c. vac 

ｐｏｾ＼ｩｮ￳ｦ￭ｬｯ＠ No No. A bun<iante. 5 6 2 87 381 Granada (h. l. 29 10 B I c. 200- 600 li-S Brt.'<Óf. \"Ul'. Nr IntPnsa. No. 65 o 10 25 389 Güejar-Sierra (h. J. 38 60 A II b. 400-1.000 5-10 Ba..;óf. \ "Uc. Tnt• ·n"a. IntPnsa. No. 70 o 15 15 414 Granada (h.). . ..... 31 ｾＴ＠ H ipertiroidismo. 300 ].! Den. n1uy Pos. .\h>diana. 2\Icdia No. 20 45 3 2 415 Antequera (v. l. .... 52 26 Quiste ti roideo. 400 10 Vac. •·o!', poco 
fluido. 2\I,•dian:l rntPnsR Abundante. 45 24 10 21 416 Alhama (h.). 

''"''' 26 8 Hipcrtiroidismo. lOO ¡:¿ \"ac. I'Sinot. ·\ bu no. Intf'nsa No. 85 12 1 2 417 F. Vaquer os (V.) .... 36 33 Bocio normofunc. 900 S Vac. fl. ｐｏｾＮ＠ No F.sc11sa. No. .'l5 4 3 8 "" o 418 Granada (v.) .. ... ... 33 67 Hipertiroidismo. 800 ¡¡ Ot'n. muy pos. ｽ＼ｾﾷ＠ '("nl-</1 , :Media. No. 35 55 4 6 "' <T 419 Arjonilla (h.). . .. . 58 440 Bocio normofunc. 1 .000 (j Vac. muy cos. .1\.fedmnu. r.-r,•dia. No. 80 11 4 5 :! 
(1) 

S\gn\t\ca los f'"nfermos cuya h\Klorln M<- <'Otnentn. en lnq pr·otoc-oloR ｾ＠



ESTUDIO ETIOPAT. Y AN AT. EN EL BOCIO ENDE MICO 99 

··ste una gran variabilidad del aspecto de los 
Ｚｾ｣ｬ･ｯｳＬ＠ existiendo en todos ellos tanto de tipo I 

mo del tipo IV. co . 
c:euuidamente reproducimos con alguna de-

ｴ･ｾ｣ｩￓｮ＠ las historias y algunos tipos represen­
! tivos de bocios estudiados totalitariamente 
:esde el punto de vista clínico, metabólico y 
anatomopatológico (véase cuadro IV). 

ｆﾷｾ Ｎ＠ 5.-Protn<·olo :l:J5. Cn•tinn. V!'. ículas de muy difcrentt• 
tamatin, 'imilat· n In tlP•f•rito P.n In mi<'ro. 2 150 Aum. 

Protorolu núm. 1.111 , Htstoria clímca 5.304. Sm an­
:ecedentes. Xo n•t·ucnJa enfermedades anteriores. Des­
de la edad de doce años notó aumento del tamaño del 
tJello de modo paulatmo hasta la edad actual. Cuando 
tmía sus periodos notaba aumento de volumen. Ha sido 
tratada con iodo sin notar variación alguna. Menarqu!.J., 
a los diecisiete añoR. F. M., 28 3-4. Talla, 1,31 m. Peso. 

F.g. J·dProto<·olo 285. Bocio nodulat· hipofundonal eump,•n­
.a 0

· Vtsta pnnot·úmi<'a d(' micronódulos. 22 Aum 

IOk M racl · B., ..._ 19 por 100. Cejas bien pobladas. Tumo­
ｾｺ｡＠ ｾ＠ lob. d<'rccha tiroides, duro, del tamaño de la ca­
ta¡ ｩｮｳｾｾｮ＠ feto. Cien pulsaciones rítmicas. Estado men­
lllana¡ ｴ｣ｾ･ｮｴ ･＠ (no sabe el dia del mes ni el día de la se­
Gran ｾ＠ 0!tgofrenia. Intrrvcnción. Estudio microscópico: 
Celular anabilidad en el aspcclo de los diversos campos 
VesfcU):· Junto a campos de gran densidad celular con 

muy escasas y de aspecto adenomatoso, hay 

campos con vesículas grandes nadando en abundantt! 
sustancia interfolicular (figs. 3 y 4). Dominan los nú­
cleos tipos IV (80 por 100). Sr tratct df una crrtina pro­
crrlr ntc dr una zona muy afrctculrt ]Jor la r ndnnía. 

P r-otocolo nüm. JJ;j. Historia cl!nica 7.551. Ot1a 
hermana también cretina, pero tambi;ln sin bocio. A los 
ocho años, aparición de un bulto en cuello. Dió los pri­
m<•ros pasos a los doce año.s. No habla, salvo algunas 
palabras. P.streñida. Amenorreica. T., 1,04 m. P., 19,5 

1"1g, 6. -Protocolo 335. Cretina. Xúcleos o,·alados v cie ta­
mAño monstn10so (tipo IVl eso por lOOl . ｉｮｭＨＧｲｾｩ￳ｮＮ＠

ktlos. Risa c0ntinua: basta mirarla para provocarla; 
dientes rudimentarios. Bocio del tamafio de una naran­
ja, duro y deslizable; 82 p. r. E. C. G., bajo voltaje. Ca­
racteres sexuales secundarios, rudimentarios. No hay 
posibilidad de hacerle M. B. Colesterinemia, 171 mg. por 
1 OO. Silla turca de mediano tamaño, cerrada. Interven­
ción. Fstudio microscópico: Grandes diferencias de ta-

Ftg-. s.-Protocolo 285. Bocio nodular lupofun<'ionnl t•ompen­
ｾｬｬ､ｯＮ＠ Nódulo linfoide situado entre los mícronórlul<>>' t ,-.:·n­

se micro. 5). 150 Aum. 

mafio vesicular, coloide escaso, muy abundante desca­
mación de epitelio folicular (fig. 5l. Dominan los nú­
cleos tipo IV ( O por 100) lfig. 61. S( trnta de 1111(( crc­
tilw de 1/llt'l ｾｏｬｬ｡＠ dr < ndrm ia. 

Protocolo núm . .:!SJ. Historia clínic:a 6.787. Comien­
zo del bocio a los veinte años. A los cuart'nta y tres, 
menopausia con cefaleas. opresión. ｢ｯ｣ｨｯｲｮｯｾＮ＠ Yértigos 
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y aumento del tamaño del bocio. Hirsutismo. Nódulo 
tiroideo del tamaño de una nuez, duro, adherido a pla­
nos profundos. M. B., - 5 por 100. Colesterinemia, 230 
miligramos por 100. Silla turca grande. Intrrveneión. 
Estudio microscópico: Se observa estructura (fig. 7l de 
micronódulos de diversas caracteristicas: unos, con fo­
lículos pequeños, y entre ellos otros dr folículos gran­
des con epitelio plano y algún nódulo línfoide. A mayor 
aumento (fig. 8) se aprecian las estructuras de los fo­
liculos linfoides. 

Dominan los núcleos de tipo IV (70 por 100). Se tm­
ta de un bocio nodular coloide llipofuncional compen-

F'ig. 9.-Protocolo 286. Bocio micr·ofolicular con acusada 
reacción intersticial que lo riivide Pn pt•<¡uPños nódulos 

150 Aum. 

Fig. 10.-Protocolo 300. Bocio hiperfuncional. J!'o¡·mación de 
una yema intravesicular. 150 Aum. 

sado. Etiológicamente se sugiere una injl1wncia hipofi­
saria, r ealizada en ut tase menopáusica. La presencia de 
1:óclulos linfoides t endría en est e sentido también valor. 

Protocolo 286. Historia clínica 7.373. Sin antece-
dentes. A los veinte años, bulto en cuello. Menarquia a 
los dieciséis afios. F. M., 26-29/3-5. M. B., + 5 por 100. 
Colesterinernia, 81 mg. por 100. Silla turca normal. In­
tervención. Estudio microscópico: Bocio microfolicular 
(figura 9) con acusada r eacción intersticial que lo divide 
en pequefios nódulos. Núcleos de tipo IV el 50 por 100. 
Se trata de una enferma con nn bocio microfolicular, 
normotuncional, con intensa reacción intersticial, pro­
cc,d.l"ntc ele 1tna zona de endemia. 

Protocolo soo. Historia clinica 8.078.- Sin antece­
dente.'3. Comienza bocio a los treinta y dos aflos, ere-

ciendo hasta el momento actual, que tiene el t _ 
de una naranja, duro y con nódulos. Menarquia anuliio 
doce años. F. M. , 28 2-3. Claros signos ｨｩｰ･ｲｦｵｾ＠ ｾ＠ los 
les. Silla turca. normal. ｾｯ＠ ex_oflalmos. M. B. + ｾｾｯｮ｡Ｎ＠
100. Intervencrón. Estudro mrcroscópico: Epiter ｾｲ＠
estratificado y formación de yemas (fig. 10). ｾｾ｣ｩｰｯＩﾡ Ｚ＠
dominan el tipo I (98 por 100). Se trata de una eos. 
ma con un bocio 11 i]Jf !'funcirmal. en¡er. 

Protocolo 303. 
afios se inicia el 
M., 28/ 3-4. Hace 

Historia cl!nica 7.268. _ A lo ct· 
b · M · s rez ocro. cnarqura a los trece afias. F. 
trrs mrscs, dolores de cabeza de 1 oca. 

Fig 11.-Pr-otocolo ｾ＠ Bocio hlpo•rl unclonnl. Epl•elio po-
lipstrntificndn con follnoclón de ,. palones. 150 Aum. 

Fig. 12. -Protocolo 303. Bocio hiperfuncional. Inmersión 
C'élulas tipo lV. 

lización fronta l con signos intensos de ｨｩｰ･ｲｴｩｲｯｩ､ｩｾｭｯ＠
Y exoftalmos. Signos oculares positivos. Con Anatm;.· 
mejora. M. B., + 21 por 100. Colesterine:nia, 141 ｉｬｬｾｾＺ＠
ｧｲ｡ｾｯｳ＠ por 100; 116 p. r. Bocio ､ｾｬ＠ ｴ｡ｾｾｮｯ＠ ､ｾ＠ ｵｾ｡＠ E ¡. 
ran]a y duro. Intervención. EstudiO mrc1oscóprco. fifu. 
telio poliestratificado con formación de ｣ｳｰｯｬｯｮｾｳ＠ ( t2). 
ra 11). Núcleos : dominan tipo IV (85 por ｾＰＰＩ＠ ( 'f CO'II 

Se trata de un bocio hi¡Jcrftmcional, ｰｯｳＡ｢ｬ ｣ ｴｾ･＿ｬ＠ ｾ＠ tra­
un componPnt e hipofisario (siyno de hipertenstóll tll 

seltar) " y '8• Silla tw·ca g1'(utclO '". 

Protocolo 876. Hist oria clinica 7.860. -- Hace Ｚｾｾ＠
meses se inicia bocio, al mismo tiempo ｴ ･ｭ｢ｬｾｲﾷｆＮ＠ ,M., 
leas y adelgazamiento. Menarquia a ｬｯｾ＠ 15 .año

1
29 mili· 

28/3-4. M. B., + 50 por 100. ｃｯｬ･ｳｴ･ｲｲ｟ｮｾｭ Ｑ ｾﾷ＠ 160 p. r. 
gramos por 100. Signos oculares ｰｯ ｳｲ ｴｲｾｯｳ Ｌ＠ . roscópi· 
T., 1,59 m. P., 46 kg. Intervención. Estudro mrc 
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. Intensa proliferación intrafolicular (figs. 13 y 14¡. 
ｾ［＠ 1 05 tipo IV (27 por 100). Se trata de un bocio hi­
:;uc encional difuso dC' tamaño mediano, aparición juve­
ｰ･ ｲｦｾ＠ propio tif'mpo dC' la mf'narquia. Sr trata de un bo­

ｾｾ＠ híperfrmciOI;al. 

DISCUSIÓN. 

1.' Considr>ra?io!"'cs comr;arativas sobre el 

1 aspecto d.c los i_1ro1dcs de zona endén_ticf! y no 
rndémica fallcC'ldos por causa no ｴｾｲｯｺ､ ･｡Ｎﾭ
Es patente el aumento ponderal del. ｴｩｲｯｾ､･ｳ＠ en 
Jos habitantes de las zonas de endemia. Mientras 
en Jos tiroides de las zonas libres de endemia 
el peso no sobrepasa prácticamente de los 20 
gramos, en los de endemia oscila entre los 25 

Fig. 13.-Protocolo 376. Bocio hiperfuncional. Follculos con 
formación de espolones. 150 Aum. 

l' los 55 gr., recogiendo entre ellos los exclusi­
vamente procedentes de fallecimientos surgidos 
por causas independientes a los procesos tiroi­
deos. 

En estos casos las características de los tiroi­
des son: vesículas grandes (200 a 600 micras 
de diámetro) en proporción a los que proceden 
de zona no endémica (200 a 400 micras de diá­
metro) , aunque la altura del epitelio es similar 
tn ambos casos (8 a 10 micras). La sustancia 
coloide es más abundante y eosinófila. Escasa 
reacción fibrosa intersticial y mayor tendencia 
a la formación de folículos linfoides. Los nú­
cleos son en ambos casos de tipo I con ligera 
desviación al tipo II y III. Si comparamos es­
los resultados con las consideraciones etiopa­
togénicas y experimentales de que antes hacía­
ｾｯｳ＠ referencia, podríamos decir que los tiroi­
des .de habitantes procedentes de zona de en­
l em¡a fallecidos por causa no tiroidea tienen 
ｾ｜ｲ｡ｳｧｯｳ＠ que corresponderían a una fase ini­

Cia de estruma coloide. No es una simple hi­
rrplas.ia tiroidea, ya que no existe propiamen­
de Proliferación celular y sí sólo aumento pon­
Ｂｾｾｾ＠ con ligero aumento del diámetro de las 
｢ｩｬＧｉ｣ｵｾｾｳ＠ y del coloide. Sería una fase de esta­
! ｉｺ｡｣ｾｾｮ＠ funcional "Heilungstadium" 37 sin per­
llrbaciOn en el tamaño de las células epitelia-

les ni del aspecto del núcleo. Sólo con algunas 
zonas de reacción linfoide •o, que quizá expre­
sara la vigilante situación de compensación a 
expensas posiblemente de una actividad del ló­
bulo anterior de la hipqfisis ·'', aunque WEGE­
LIN kl no ha podido ver aumento de nódulos lin­
foides por la administración de hormona tireo­
tropa. 

Por esto mismo no se pueden comparar las 
observaciones de estos tiroides con las imáge­
nes histológicas que solemos ver en los tiroides 
de las ratas jóvenes colocadas en zona de ende­
mia · ', que más necesitadas de actividad tiroi­
dea suelen presentar además de aumento pon­
deral una hiperplasia glandular con escaso co-

Ffg. 14.-Protocolo 376. Bocio hiperfuncional. Intensa proli­
feración intrafolicular con núcleos tipo IV en un 27 por 100. 

Inmersión. 

loide y núcleo celular más bien pequeño (tipo II) 
con aumento de la vascularización y respuesta 
linfoidea 011

• Por el contrario, se puede compa­
rar con el tiroides de perros que habitualmente 
viven en zona de endemia u• (aumento ponderal, 
aumento de vesículas y núcleos no siempre del 
tipo I). En resumen: en los perros acostumbra­
dos a permanecer en las zonas de endemia su 
tiroides, como sucede en el de las personas ha­
bituadas a vivir en dichas zonas, hay una ini­
ciación de estruma coloide, en fase de compen­
sación, con aumento en el peso y en el diáme­
tro de las vesículas con el núcleo de las célu­
las epiteliales del folículo generalmente normal 
(tipo I) . Por el contrario, en las ratas jóvenes 
recién colocadas en zona de endemia hay una 
hiperplasia tiroidea con aumento en el peso, co­
loide escaso y proliferación celular con núcleo 
pequeño, tendencia picnótica (tipo Il). Existi­
ría evolutivamente una fase inicial de hiperpla­
sia tiroidea y una fase posterior de compensa­
ción estabilizadora con iniciación de un eshu­
ma coloide. 

Hasta qué punto se pu-eden comparar estas 
modificaciones tiroideas con los procesos alte­
rativos del tiroides conseguidos experimental­
mente por los alimentos (bocio de col) o por de­
rivados del azufre, no se puede concrelar. Aho-
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ra bien, si se tiene en cuenta el efecto benefi­
cioso del iodo, en la profilaxis del bocio endémi­
co habría que pensar que se trata más del pri­
mer grupo, es decir, del bocio de col. En el hom­
bre ya habituado a vivir en zona de endemia 
no está en la fase hiperplásica, sino en la fase 
de estruma coloidal con regresión prácticamen­
te a la normalización al dar iodo. 

En una palabra, el tiroides del habitante de 
zona de endemia que no tiene clínicamente bo­
cio y se comporta aparentemente como un nor­
mal no tiene fracaso de la actividad iodasa y 
sí sÓlo una inadaptación de sus células epitelia­
les a las insuficientes aportaciones de iodo (si 
se acepta una hipótesis exclusivamente de dé-

. ficit en iodo) o a la combinación con otros fac­
tores que dificultan la fijación del iodo por las 
células (si se acepta una teoría mixta de déficit 
en iodo y de existencia de sustancias bocióge­
nas). Nosotros nos inclinamos a lo primero, 
aunque no dejamos de reconocer que por lo me­
nos en nuestras observaciones .a y ' 1 la adminis­
tración de iodo a las ratas jóvenes en zona en­
démica o que bebían agua procedente de dichas 
zonas no se logró una recuperación absoluta de 
la imagen tiroidea. 

Creemos merece un breve comentario lo ob­
servado en los tiroides de enfermos que no pro­
cediendo de zona de endemia habían fallecido 
por procesos tuberculosos pulmonares, cirrot_i­
cos y cardiacos: existen, en el primer caso, nu­
cleos picnóticos (tipo li y III, el 65 por 100); 
en el segundo, con núcleos picnóticos (tipo Il y 
III, el 5:::> por 100) , y en el tercero, sin casi nú­
cleos picnoticos y sí predominio de los de tipo I 
(el 65 por 100) (véase f ig. 2). Es posible que 
en aquellos casos existiera una mayor exi­
gencia tiroidea, sobre todo en los tuberculosos 
donde se han descrito como muy frecuentes ti­
toiditis subagudas y crónicas 82 y 83

, que hace 
adopte el tiroides un aspecto nuclear similar al 
que veíamos en las ratas jóvenes que son lleva­
das a zona de endemia. 

2.° Consideraciones sobre el a.specto del ti­
roides de enfermos bociosos obtenidos por exé­
resis quirúrgica.-En nuestro protocolo de 40 
casos $e deducen hechos muy significativos: 

Por un lado, imágenes de bocio típicamente 
hiperfuncionales con vesículas de tamaño va­
riable, pero con proliferación del epitelio y for­
mación de espolones y yema, escasa reacción 
intersticial y núcleos esencialmente grandes y 
ovalados (tipo IV). La presencia de núcleos de 
este tipo es muy frecuente en estas formas de 
bocios tóxicos con componente principalmente 
hiperpituitario (véase protocolos 303 y 346, con 
85 por 100 y 27 por 100, respectivamente, de 
núcleos IV). En cambio, el mismo epitelio po­
liestratificado con formación de yemas, pero 
con núcleos de tamaño y caracteres normales 
(tipo I) en los bocios hiperfuncionales sin com­
ponente hiperpituitario (véase protocolo 300, 
con 98 por 100 de núcleos tipo I) . 

Sin embargo, aunque esta diferencia d 
1 pecto del núcleo en relación con la ｰ ｡ｲｴｾ＠ . as. 

ción de la actividad hipofisaria es una IC!pa. 
hipótesis, no parece que sea exclusiva ､･ﾡＺｾｾ＠
perfuncionales, ya que, por ejemplo, en los s ｲｾﾷ＠
tocolos 285 y 286, que corresponden a bt · 
clínicamente normofuncionales e ｨｩｰｯｦｵｮ｣ｩｾ ＱＰＸ＠

les, sin embargo tienen un 70 y un 50 por ｾｾ＠
de núcleos tipo IV e igualmente en los cretin 
(véanse protocolos 130 y 325), en los que ｾｾ＠
obstante se ha hablado de estado de hiperti· 
reosis ｾＭ Ｔ •＠

Esto nos sugiere que el núcleo de las células 
･ｰｩｴ･ｬｩ｡ｬｾｳ＠ del tiroides se modifica y va pasan. 
do del tipo I al II, III y IV en relación con la 
participación de la hot'mona tireotropa y por 
ello la fórmula nuclear es tan distinta en los ti­
roides de los normales y de los bociosos en és­
tos, en gran parte con desviación hacia el 
tipo IV. :B.;s sabido, por un lado, la íntima rela­
ción de la hormona tireotropa (T. S. H.) sobre 
la actividad de la célula del epitelio tiroideo, 
sobre todo para captar iodo , y por otro lado, 
que las células tiroideas más activas tienen para 
algunos autores un núcleo mayor . 

Ahora bien, no siempre los cuadros histoló­
gicos del bocio son tan concordantes con su cua· 
dro funcional. Existe un abismo · entre la cli· 
nica y la anatomía patológica de los ｰｲｯ｣･ｳｯ ｾ＠

tiroideos y de modo concreto en los hipertiroi­
dismos. En una reviSIÓn presentada por BER· 
NARD 'ti de 1.000 bocios, 9,1 por 100 tenían ma­
nifestaciones de hipertireosis y de ellos sólo un 
20 por 100 mostraban los signos histológicos de 
aumento de la actividad funcional (estruma de 
Basedow). En los jóvenes el paralelismo es más 
marcado que en los viejos. Así, por ejemplo, en 
la estadística que acabamos de comunicar, 
mientras la concordancia era del 50 por 100 en 
los sujetos hipertiroideos comprendidos entre 
quince y treinta años, en los de mayor edad el 
porcentaje iba progresivamente disminuyendo. 
Se ha pensado si esta discordancia podría de· 
berse a que existieran microadenomas que por 
su tamaño podrían pasar inadvertidos en ｵｮｾ＠
somera exploración anatomopatológica del ti· 
roides y sin embargo en esas estructuras ｾｰ｡ﾷ＠
rentemente inadvertidas radicaría la capac1dad 
hiperfuncionante de aquel bocio. De todas roa· 
neras, esta posible explicación no puede resol· 
ver satisfactoriamente en muchos ｣｡ｳｯｾ＠ Ｑｾ＠ ra· 
zón íntima de la disparidad histopatolog!Ca Y 
funcional. 

S · , es microno· on muy frecuentes las Imagen . ue 
dulares en los bocios nodulares. Es decir, q y 
de la misma manera que en ellos se observan 

· lmen· palpan estas formaciones nodulares, 1gua_ 
t · d' 'b ·' 1 campo zn¡cros· e Sigue esta 1str1 ucwn en e . ódu· 
cópico. Se van formando brotes de ｾｲｵ｣ｲｯｮ＠ on 
los de tejido glandular ｾＧ Ｗ＠ que crece ｭｾｬｵｳｾ￳ｾｕﾷ＠
estructuras muy diversas: en unos ｭｩ ｣ｾｯ＠ con 
ｬ ｯｾＬ＠ ｬ ｾｳ＠ folículos son más o menos gran ･ｾｴｲｯｳＬ＠
epitelio plano y coloide abundante, Y en 
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itelio incluso poliestratificado con gran ri­
de : nuclear y escaso coloide. Entre ellos, zo­
que de tejido parenquimatoso e intersticial o 
ｾ｡ｾｵｳｯ＠ fibroso con variable reacción. Es por 
mcd ello difícil precisar por el aspecto histo-
to o , t. f · 1 , ·co las caractens 1cas uncwna es. 
10t comprende perfectamente el tránsito de ti-

·des hiperplásico al estruma coloide y al bo­
r?I hiperfuncional ':iifuso. Ahora bien, por el 
ciOntrario es difícil en estos otros bocios tan 
｣ｯｭｰｬ･ ｊﾷｯｾ＠ constituidos a base de brotes nodu-
co ' l' rf 
1 

res de estructura a veces tan po 1mo a y por 
a de de valoración interpretativa tan discuti­
ｾｦ･＠ Se separan totalmente de las imágenes ex-

;imentales. Es posible que del hacer y desha­
rer de necesidades del organism.o y posibilida­
des compensadoras surjan estas imágenes tan 
abigarradas como incluso hemos visto en los 
cretinos, en que alternan zonas de parénquima 
totalmente degenerado con otras de incluso as­
pecto de proliferación celular (véanse protoco­
los 130 y 286) . 

CONCLUSIONES. 

Tras una breve consideración sobre las ca-
1acterísticas evolutivas del tiroides de los ha­
bitantes de zona endé1.lica bociosa y del crite­
rio ponderal sobre los límites de la normalidad, 
se recuerda la importancia de las llamadas "sus­
tancias bociógenas", estableciéndose la diferen­
cia, como lo hace BLUl\1 1 

', entre el bocio expe­
rimental por coles y por azufre. En este senti­
do se hace hincapié sobre la diferencia evoluti­
va de la imagen :1istológica de la hiperplasia 
tiroidea en ambos bocios experimentales en re­
lación con la administración de iodo, lo que sir­
ve de base para enjuiciar la influencia del iodo 
en la profilaxis del bocio endémico humano. Y 
en el tratamiento de los enfermos con Basedow. 

Sobre estas previas consideraciones etiopa­
togénicas se pretende establecer, sobre la base 
del estudio de 100 tiroides de las más distintas 
procedencias, la relación entre la imagen his­
t?patológica y las características clínicas y fun­
Cionales de los enfermos. Con este fin se reco­
gen tiroides procedentes, en unos casos, por ne­
cropsia de fallecidos pertenecientes a zona libre 
de endemia y cuyo exitus no tuvo relación con 
enfermedades tiroideas; en otros, en las mis­
mas, c?ndiciones, pero que procedían de zona 
endem1ca; y, finalmente, por biopsias de tiroi­
des extirpados quirúrgicamentt por pertenecer 
a ･ｾｦ･ｲｭｯｳ＠ con enfermedades del tiroides, es­
tudiandose en todos las características ponde­
ｾ｡ｬ･ｳＬ＠ macroscópicas y microscó:)icas. Entre és­
tf se estudia tamaño vesicular, altura del epi­
de 10

• ,etc., y de una manera especial el carácter 
t:l ｮｵ｣ｾ･ｯ＠ (tipo I, normal; II, picnótico; III, in­
m rtned1o en la picnosis, y IV, grande, con for-

a generalmente ovalada). 
｢ｲｅｾ＠ el primer grupo, procedentes de zona li-
20e e endemia, el tiroides pesaba entre 15 Y 
ｴ･ｮｾﾷﾷ＠ estando de acuerdo con el criterio sos-

1 ° por EGGENBERGER. Microscópicamente la 

imagen puede considerarse como normal, esta­
bleciéndose ciertas diferencias entre el tiroides 
de los tuberculosos, cardíacos y cirróticos. En 
los primeros predominan (65 por 100) los nú­
cleos picnóticos de los tipos II y III con mar­
cada densidad celular. 

En el segundo grupo, tiroides procedentes de 
zona endémica sin enfermedad del tiroides, su 
peso era entre 25 y 55 gr. Microscópicamente 
las vesículas son algo mayores (en el primer 
grupo, oscilan entre :¿oo y 400 micras de diáme­
tro, y en éstos, entre 200 y 600). La altura del 
epitelio folicular es como en el grupo anterior, 
de 8 a 10 :oticras. Aparecen algunos folículos lin­
foides. La fórmula nuclear pertenece al tipo I, 
como en el caso anterior. Coincide el aumento 
del tamaño del tiroides con lo que experimen­
talmente se conoce. Microscópicamente hay di­
ferencias, ya que en las ratas jóvenes colocadas 
en zonas de endemia el tiroides está formado 
por células con núcleos pequeños y picnóticos. 

En el tercer grupo, tiroides procedentes de 
extirpación quirú1·gica en enfermos tiroideos, 
se confirma la disparidad ya establecida por 
otros autores '" entre las características fun­
cionales y anatomopatológicas: Para poder pun­
tualizar sobre estos extremos se analiza de 
modo especial los cuadros más representativos: 
en cretinos, hipofuncionales, normofuncionales 
e hiperfuncionales. 

Se llama la atención de modo muy preferen­
te al comportamiento del núcleo. Mientras en 
los tiroides obtenidos por necropsia y falleci­
dos por causa no tiroidea, bien sean proceden­
tes de zona endémica o libre de ella, dominan 
los núcleos del tipo I, salvo algunas excepcio­
nes, en los tiroides obtenidos quirúrgicamente 
en enfermos bociosos dominan, o por lo menos 
hay una franca desviación, hacia el tipo IV, y 
ello sobre todo en aquellos casos en los que clí­
nicamente se sugiere una intervención del fac­
tor hi¡:,ofisario. Factor que no es exclusivo en 
los enfermos con bocio hipofuncional, sino tam­
bién en formas hipofuncionales e incluso en cre­
tinos. En éstos es frecuente la observación de 
núcleos grandes. 

RESUl\IE;-.T. 

Estudiando comparativamente el tiroides de 
enfermos fallecidos por causa no tiroidea y los 
obtenidos quirúrgicamente en enfermos bocio­
sos, se obtiene: 

1.0 El peso del tiroides de los habitantes de 
zona de endemia es mayor que los que vivieron 
en zona libre. 

2.0 El tamaño de las vesículas es algo ma­
yor en los de zona de endemia. 

3.0 La fórmula nuclear (tipo I, normal: 
tipo II, picnótico; III, menos picnótico. y IV. 
grande) es igual en los pro.cedentes de ambos 
grupos, existiendo un gran predominio del tipo I 
y prácticamente nulo del tipo IY. Sólo en los 
tuberculosos y cirróticos parece apreciarse una 
tendencia a los tipos II y III. 
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4. En los tiroides obtenidos quil·úrgicamen­
te en enfermos bociosos se acepta la dificultad 
en muchas ocasiones para establecer un parale­
lismo entre el cuadro clínico y el anatomopato­
lógico. Sin embargo, en los hiperfuncionales 
con mucha frecuencia se obtienen las imágenes 
típicas del llamado bocio-basedow. Se acepta 
una cierta diferenciación histológica en la es­
tructura de los micronódulos. 

5." La fórmula nuclear en estos tiroides ob­
tenidos quirúrgicamente tiene una tendencia a 
la presentación de núcleos del tipo IV indepen­
diente de las cara:!terísticas funcionales. En al­
gunos cretinos se obtienen imáger:es de núcl_eos 
francamente monstruosos. Se sugiere una cier­
ta interrelación entre esta desviación de la 
fórmula nuclear y la actividad tireotropa. 

B I BLIOGRAFI,\ 

l. H e ｓｈｅｉｄｾａ］ＭＭ V e SHEH.\!A'' LA:"'CF'OHI>. ｅｾｾ･ｮｴｩ｡ｬｳ＠ 01 
'xutrition. Xe,\· Y ork. 1943. 

2. H.· SELYE.-Textbook of Endocrinology, ｾｴｯｭｲＬ•｡ｬＮ＠ 1!)-1S. 
3. G. X . ｃｴＮＺｒｔｉｾ＠ y ｾｾ＠ B F'F.RnH"- Journ , Am. 1fe<l ａｾｾ＠ .. 

139. 28. 1949. • . I ¡ 
4. TH. H . :!I.I<'G.\YACK. - T h(' Thyroi<l , H . h.mton . ,oll< <ln, 

1951. ' . 
5 . L. rE COl'RCY y C. B. DE ｃｏｖｈ＼ｾｙＮＭｔｲ｡ｬｬｳｬｵＮ ［ｴ＠ .A llH !' ':'Ol· 

ter Assoc., 1951. Charles C. Thomns Puhltslwr S¡ll'lng--
fielcl, 1952. _ 

fl. H. J. Wt:llPI .-Schwz. Med. ｗｾﾡＺｨｲＮ Ｌ＠ &.1, -1-J:I, 195l. 
7. L. AscHOIT. - (Cit. 7. pág-. 844.) 
8. EG<;E:"RF:Rc.;ER.-Handbuch der inn, Sel<n•tion púg. ü/<4 

Leipzig von Curt K abitzsch. 
9. B.t.t.:CHET . ...:..Gaaz. Habd. :Me<l., 4, 19. 52. 75, 9:!. 1'<,';7. 

10. F. DE Q UER\'AI:o;.-:!I.Ii tt. Grenzg-efl. :\letl. Chh . , 2 1, 19:li 
R . P ｌ｟Ｌ ﾡＬ［ＬＮｾｒｔＺ＠ Jour, Am. :!l.lt>rt . • \s . .; , 52. ＱＮＱＳＧｾ Ｎ＠ ＱｾＮＺ［Ｓ＠

11. G. Ca ile (jr. ).-Ann. In t. Mci .. 37 519, 1'15:! 
12. C. A . HELL\\' . . - An·h. Path 25. ｾ＠ ' • 1!13'-. 
13. H HASH ｉｾＡｏｔｏ ＮＭ ａｲ ｣ｨ Ｎ＠ f. Clin. C'hir., 97, 219, 1912. 
14. STATLAXD, M. 11. WASSEP.MAXX y A L. WICKt:RY. - An·h. 

Int Med., 88, 659, 1951. 
15. B ｒｩｭｾＺｲＮＮ Ｍ ｖ ･ ｲｨ ｡ ｮ､＠ d . Deutsch. Gessellsch f. Chía., 25 

'101, 1896 ; 26, 127, 1897. y i\funch. Med . W ¡¡chr., 57. 
1.946. 1910. 

16. J. L. DE COURCY.- Journ. Am. Mecl. Ass., 123. 397, 1943. 
17. S. M. RABSOX y J. E. ARATA.- Am. J. Clin. Path .. 19. 750, 

1949. 
18. C ｊｉｾｲｦＺｾｅ ｚ＠ ｄｦＮｾｺ＠ y G. PAXI,\';t.:.\. R ev . CJin. E sp .. 4:!. 345. 

1951. 
19. E. B. ASTWOOD.-Ann. lnt. M e d., 30, 1.087, 1949. 
20. A. W. SPENSE.-Brit. M e d. J., 4.824, 1.381, 195:!. 
21. D HunBLE.- Lancet, 6.771, 1.112, Hl53 
22. y' K. ｓｵｍｾｉｅｒＮＭｂｲｩｴＮ＠ Med. J., 4.832, 366, 1953. 
23. M. E. DA!LEY y cols. - Arch. In t. Med., 83, 383, 1\149. 

c. WI!,LTAMS (jr.): Journ. Am. Med. Ass., 152, 92. 
1953. Editorial Lancet, 6.698, 85, 1952. . 

24. H. 0. PuRVES. V. E. GRIESRACH y T. H. KENNP.DY. - Brat. 
J. Cancer, 5, 301, 1951 

25. E. OnTIZ DE LA.XDÁZURI y J. DE LA HICUERA.- Rev. Clin. 
Esp., 32, 243, 1949. 

26. R ｓｉｊｉＺｬｩｾｃｋＮＭｄ･ｵｴ ｳ｣ ｨＮ＠ Med. Wschr., 78, 508, 1953. 
27. K. SICHER.-Brit. Med. J. , 4.829, 186, 1953. 
28. J.' B. STANBURC, G. L. BROWNWI,L y D. S. Rtc:cs.- J. Clin. 

Endocrino!. , 12, 191, 1952. 
29. M STAUITNI!!(:GER.-Praxis, 23, 41, 1953 (cit. 6l. 
30. D.' MARINE.-The pathological phys iology of the Thyroid 

In Golte (cit. 8). 
31. C. WPJGELIN.-Krofproblem (pág. 954 de H . ｅ ｣［｣ｾ ｂｊｉＺｒﾭ

GER, cit. 8); Helv. Med. A ct. , 15, 3. 1948. 
32. J EvcSTER (cit. 6).-111 Internt. r.oint<>r Conf., ＱＡＡｾＱ＾Ｎ＠
33. F. DE QUERVAIN.-Beitrage zur Pathologie de t· schilrlrü ­

se mit besonderer Beracksíchtig ung des endemiRchen 
Kretini s mus. G. Fischer. Jena, 1926. 

34. BASTP.NIE.-Cong. Franc. Merl. Geneve, 1949. M1•sso r1. 
Paris, 1949. 

35. M. M. STANLEY y E. B. ASTWOOO. ll:nclocrinology, 42, 107, 
1948. . "" . 1 :16. E. J. WA:-IDI1RI.AA,to; y W. P. WANOERLAAN. .c.nclocrano O· 
gv. 40, 403, 1941. 

87. D. MARINE.- (Cit. ElGCEJ\'IltJRGER, pág. 844.) 
38. J. B. HAzARD y N. KAUFMAN.- Am. J. C lin. P a th .. 22, 

860, 1942. 
39. C. A. HF:LLWH:.- Am. J. C'lin. Path., 5, 103. 1935. 
4.0. R. H. HAJJE.- Arch. Path., 10, 887, 1930. 
41. C. O. RrcE.- Arch. Surg., 24, 505, 1932. 
42. C. ARNOT.- (Cit. 31.) 
43. G. MORREALE DE CASTRO, E. ÜR1'lZ 1m LANf>ÁZUltl, R. J. 

MORA, F . ESCOBAR y A. ARANZA:-IA. Rev. Clln. ERp .. 52, 
1954, 

44. F. BLUM.- Schwz. Med. Wschr., 83, IH3. 19153. 

45. W. HORST y G. A lfAR:o;AC"K. Dcutsch. Med. Wschr • 
1.259, 1953. .. lb. 

46. PI'ITS y RIIEII>'. Symposium of lht• 'l'hyroid La 
6.767. 931, 1953. · ncet 

47. F. ｅｌｕｾＡＮ＠ XA!Il Kong-r·"s Inn M('tl , i\Hinch 
190

• 
48. J. S.IIXT L.\(,f:R. <Cit. 1!).1 ., o. 
49. R. McCAR R 1 f:Rf:. Int<•rnntionnll('n Kropf Conr 

Berna (cit. 8). erenz 
50. D. MARI¡,;¡:, E. J . Rlti.\IA:>;:o-; Y A. Clt'R.I. P r·oc Soc E 

Biol. a. Med., 26, 822, 1929 · · xp 
51 D. l\1AR IXF:, E. J. H.1nL1s:-.;, A. W. SPJ-ll\'ct: y A c

1 Proc. Soc. Biol. a. MNl .. 29, 77'1., ｉｾ ｊｬＮ＠ · rnA.·-
52. C . P . Ril'llT!i:R y K. Il. C'1.1 sny Pro<" S oc. Exp B' ¡ 

ｾＱ ｣､ＮＬ＠ 48, ü84, 1941. · lo. a. 
53. J . B. ｍ｣ ｋｴＺＺＭＮ［ｾｬｴＧＬ＠ c. c. Mt·Krszr.: y K v. :-rec

0 
• 

54. l. GRO><s y C. P. LKIILO:>:D. ｉ ｾｮｴｬｯｴﾷｲﾷｩｮｯｬｯﾡｮ•＠ 48 714 LLeM. 
55. F. ｂＡ ｘ ｾＡＮ＠ Al!<; und. 11<'llt' ｴＧｉｈｬｯ｣ｲｩｾｬｬＧ＠ ｬＧｲｯｨｩ･ｭｾＮ＠ ｈｾ､ ＹＵ ｬＮ＠

In sta!. zu 1• rnn ldul'l n. M. (( ,u ,.ta r· Fischer J 4)· 
1951) · e na. 

56. T. H .. Iü:ssf:r>Y ｾＭ Tl. ll l'l 111'1• .. !hit, .T Exp p tl 
22, 241. 1941. · a 1 

51 \\·. E. ｇｬｬｬｦ ｾＧ＼ ｬ ＧａｴＧ ｬｬ Ｌ＠ T . ll. Kl::>::>; l)l\ y ll. D. Pt:ni'E:! 
Brit. J. Exp. 1 ath .. 22, 2·15. 19-11 . · 

58. H. D. ｬＧｕｒ｜ＧＱＺ ｾＮ＠ Brit, J. Exp, Path., 21i, 171, 1943 
59, E. B. ASTII'flnl\, J . Phnrm, and E'<p, ｔｬｵ ｾｲ｡ｰＮ＠ ·7.._ • ., 

1943. . •• 
tlO. J . :!1.1. P1U:.'\7.l't:LA, E. ÜHTiz nt: LA:-.11\F.lJI!I 1· H. J ｾｾ ｾ｡＠

L\R.I . Rl'l', Clln, E sp., 37, 1;jt;_ 1950 y 3!( 27. ＱｾＵＩＮ＠ A 
61 . E. ｏｒｔｔｾ＠ r•F. L·.I:>:DI7.t:HI, ｾｴＮ＠ ｒｴ ﾷｊｾ＠ :'.III!Tix y J . ｘ￺ｾｋｚ＠

CARII: L. Ht•\', CJ!n, Esp., 10, :112. 1!/:il 
fl2. :M. ｾｦＮ＠ !:'TI"I.t:Y. .1 . l'lin ｬｾｮ､ｮ ｣ｲｩｮｵｬｵｧ ｾ ﾷＮ＠ 9, ｾＱＱＮ＠ I91J 
t:J S. Cu:us ljl'.l, F . 1:. KnTIN<: lJt',l, J E. RAtr. ｾＱ＠ ｾＱ＠

\\' la L. ＱｾＱＢ＠ y :11. H. !'vil En. J. Clln. In;·., 24, ｾￍ［ＺｊＮ＠ ｾＱＵ＠
6-1 R , \V , R\\\'SOX, F. ll. :llOol!t:, \\' •'E.II"'X.'K, J , H . ｾｉｅＱｾ＠

0 . C•)II': y C. HII:l>H .. J. Clln ln1·,, ｾＴＮ＠ ｾｇＺｬＮ＠ 1915 
65. G. ａｸ ＾＼ ｾ ＺｉｊＮ＠ y 11 . :lt I!.J t:n. l..ttnc<·t, li.723, r., ＱＹＵｾＮ＠
66. \V ｈ ｯｮｾｲ＠ y 1; , ,\, 11\ItSM"' D<•Htsch :\lo d \\' chr ,¡ 

1 259, 195:!. 
(;7 Krt .!' ll y Ll:-'l'Bf:nt,, (Ca t. Hl <'IIARI•.I 
Gb. ｾｾＭ ｈＮｻＨﾷￍｾＮ｜ＱＱ Ｑ•Ｎ＠ St'h\1 ｾＮ＠ ;\lo•d. \\'Hchr., 1'-, :.'11, 1\ll'. 
69 11.\='SFr:tl>. llit• hormurh' dcr· Schr1olilrils ro, Ｑ Ｐ Ｑ ｾＮ＠ ICtt !{ 

CI!.\RIJ,l 

70. F:. C . ａｾｬ＾ｒＡＧｦＺＬ＠ CII'<'Ulnllnn, 7, 137, 1!153. 
71 M \RTIXS Y 1>. II !.:8S. ,\ rt·h, Jlio<'ht m. a B10ph\ ＮｾｳＮ＠ 33 

·19P., 195.1, 
71. 13. A .• \ sKo ·¡.,, Xaturt•, 11i7, .133, 1051 
73. E . ｏｲｾｔｩｺ＠ HE L\:O."DÁZtJRI, Ｑｾ＠ 1,1 ｣ｾａＮ＠ ,\ ORT&..A ) J ll 

P ,\.I..E.,7.E!.A. Rev. Clln. E: p., 28 31H, 191'-
74 E. ￜｒｔｬｾ＠ !>t.: 1.\N \ t: 111 y J M PALC"Zlll.A Re1' C, 

E-p . :;:.:. ｾＱＱ＠ ｾＧＱＱＡＱ＠

75. :!1.1. H.t'IZ :l!."i.TI:--, .\. G.\Ll J ｓｾｵＮ＠ 1:.. o .. r.¿ !JI. ｌａＮＬｊＮＮｕｾＧｬｴﾷ Ｌ＠
R. J. MORA L\RA, J. M. PAI.F:XZl:ELA y J. :\'í'S'EZ CA· 
RR IL.-Rev. Clin. Esp., 39, 107, 1950. 

76. G. EERXARDT. Schwz. MC'<I. W schr. , 80. 1.225, 1953. 
77. E. Ü RTIZ DE LINH.\7.1'1!1, J. H IGUER.I ROJAS, J . M P.\L!::\· 

ZUELA y R. LUCE:'\. R cv. Luso-E spanhola de E ndo­
crinolog-ia e ::>l'utril;:ao, 2. 5, 1949. 

78. J. DE LA HIGUERA ROJAS. R ev. Clin. Esp., 50, 8·1, 1953. 
79. F. R ODRIGUEZ MORENO, J. PE !..A Hl!;t;ERA ROJAS y E. ÜR· 

TIZ DE L.IXD,\Zt; RI, Re v. Clln. E sp., 46, 291, 1952. 
80. C'. WEGELIN.-H e n c i{C'· L1thl'a r s. H andbuch d . Path .. 8. 

1916. 
81. C. WflGELix. Dcuxicme Confercnce Internalionale M 

Goitre. Berne. 10. 12 ng-o::;to 1944. Ed. H. Hubcr 
Berne. 

82. H. \".'F:I.Tl y GAUTlllER·VII,I.AHH. Mem. Acad. C:hir., lB. 
:283, 1944. . E 

83. J. MIALARtJT.- Mem. Aco.d. Chir. , 69, 283, 1944. (CIL n· 
cyclopedie Medlco-Chirurgico.le, pág. 10.008.) .. 

84. A. COSTA.- L'ippertireos is nel cretino. ｒ｣ｳｾ･ｧｮ｡＠ ｣ｨｭ｣ｾﾭ
scientifica, 29, 3, 1953. Ed. Amadeo N1cota. Veres•· 
Milano. Lan cet. 6.792, 910. 1953. Medicina, 3. •55

953
1953. 

85. L. Gl.'NNES y G. DDLTOUR.- Presse Méd., 61, 996, 1 · 
86. P. WILFLIGSEDER.- Schwz. Med. Wschr., 77. 97, 1947. 
87. C. WfJGELIN.- Aerz. TI. Mh ., 1, 3, 1949. 

SUMMARY 

A comparative examination oí tnyroids ?f 
patients whose death was not due to thyrotd 
causes and others surgically obtained from pa· 
tients with goitre revealed that: . 

1. The thyroids of people living in endem_1c 
districts weigh more than those of people 1n 
free zones. ter 

2. The size of the vesicles is slightly grea 
in ende míe zones. mal· 

3. The nuclear formula (type I, ｾｾｲ＠ t Ｎｾ＠
type II, pyknotic; type III, less ｰｹｬｭｾｴｩ｣＠ ｾ｢ｦｾＮ＠
IV large) was the same in the thyro1ds ._ 

' '1 d re :naJ ned from both groups. Type I prevai e t.-na! 
kably and type IV was practically excep 10 

• 
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ruberculous and cirrhotic patients appeared to 
exbibit a certain tendency towards types II 

d JII. 
an4. In the ｴｨｹｾｯｩ､ｳ＠ .surgically ＿｢ｴ｡ｩｾ･､＠ from 

tients with go1tre 1t was dlfflcult m many 
pases to estabhsh a relationship between clim­
cal picture and anatomicopatnological condi­
ｾｾ ｮＮ＠ However, the typical images of the so­

' ｾｕ･､＠ basedowified go1tre were round in hyper-
ｾｵ ｮ ｣ｴｩｯｮ｡ ｬ＠ cases. A ｣ｾｲｴ｡ｩｮ＠ histologic difteren­
tiation is accepted m the structure of the 
micronodules. 

5. The nuclear formula in the thyroids sur­
gically obtamed showed a tendency towards 
we presence ?f the type l V nuclei, regardless 
0¡ tne functional features. In sorne cret1ns 
llllages of trankly freak1sh nuclei were tound. 
A certain interrelation is suggested to exist 
between such a dev1atwn of the nuclear formula 
and the thyrotropic activity. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Es wurde ein vergleichendes Studium anges­
tellt zwischen den :::ichilddruesen, die von l:'a· 
tienten stammten, die nicht auf Schilddruesen­
tasis geslorben waren und zw1schen den Schild­
druesen, die von Patienten stammten, bei denen 
der Kropf chirurgisch entternt worden war. 
Dabei san man : 

l. Das Gewicht der Schilddruese der Be­
wohner aus endemischen Zonen ist groesser als 
dans von denen, die in einer íreien Zone 
wohnen. 

2. Die Groesse der Blaeschen ist etwas 
groesser bei den Schilddruesen der endemischen 
t;o,1e. 

3. Die Kernformel (Typ I = normal; Typ 
li = pycnotisch; 'l'yp III - weniger pycnotiscn; 
Typ l V= gross) ist bei den Gruppen der l::eiden 
Zonen gleich. Es besteht eine gr osse Vorherrs­
chaft von Typ I, wogegen Typ 1 V fast Null war. 
Nur bei Patienten m1t Tuberkulose und Cy­
'Those scheint man die Tendenz zu Typ II und 
IU beobachten zu koennen. 

4. Bei den chirurgisch erhaltenen Schild­
､ｲｾ･ｳ･ｮ＠ war es oft schwier ig, eine Paralelle 
ｚｗｉｾ｣ｨ･ｮ＠ dem klinischen und pathologisch- ana­
tonuschen Bild festzustellen. Dagegen beobach­
lete man haeufig bei den Schllddruesen mit 
ｾ｢･ｲｦ ｵｮｫｴｩ ｯ ｮ＠ typische Bilder des ｳｯｧ･ｮ｡ｮｴ･ ｾＱ＠
h. sedoV: -Kropfes. Man beotachtet eine gewisse 
､ｩｳｴｯ ｬｾｧｩｳ｣ｨ･＠ Differenzierung in der Struktur 
er Mikrolobuli. 
･ｾﾷ＠ Die Kernformel hat bei den chirurgisch 
r altenen Schilddruesen eine gewisse Neigung 
: ａｵｦｴｲｾｴ･ｮ＠ von Kernen .des Typus IV, ganz 
Be· ｢ｾ｡ＺｮｧＱｧ＠ von den funktwnelle11 Eigenarten. 
､･ｾｴｾ ｾｬｬｬｧ･ｮ＠ Kretinen sieht man Bilder mit ganz 
an .1chen monstruoesen Kernen. Man moechte 
ａｾ ｉｾ･＠ l:estimmte Beziehung zwischen dieser 
dru eichung der Kernformel und der Schild· 

esentaetigkeit erkennen. 

En étudiant comparativement le thyroide de 
malades décédés par causes non thyroi:diennes 
et les obtenus chirurgicalement chez des mala­
des goítreux, on obtient: 

1." Le poids du thyroi:de des habitants de 
zone d'endemie est plus grand que chez ceux 
qui vécurent en zone libre. 

2." La dimension des vésicules est un peu 
pLus grande dans ceux de la zone d'endémie. 

3.0 La formule nucléaire (type I, normal; 
type II, pycnotique ; type I!l, moms pycnotique 
et type ..1. v grand) est la meme dans ceux qui 
procedent des deux groupes, existant une gran­
de predominance du type I et practiquement 
nul du IV. Seulement cnez les tubercweux et 
les cirrhotiques on semble apprécier une ten­
dance aux types 11 et HI. 

4.0 Dans 1es thyroi:des de malades goitreux 
obtenus chirurgiCalement on accepte b1en sou­
vent la dittiCU!té qui existe pour établir un 
parallelisme entre le tableau cnnique et l'ana­
tomopathologique. Cependant dans les hyper­
foncuonnels on obtiem trequemment les images 
typ1ques du d1t ··g01tre tasedow". On accepte 
une certame differentiation histologique dans 
la structure des microno<iules. 

5.0 La íormule nuc1ea1re dans ces thyroi:des 
obtenus chirurgiCaleme.It a une tendance a la 
presentaban de noyaux du type IV independant 
des caracteristiques íonctionnelles. lJans cer­
tains crétins on obtient des images de noyaux 
franchement monstrueux. On suggére une cer­
tame inter-relatwn entre cette d.eviation de la 
formule nuclea1re et l'activité thyréotrope. 

RESULTADO DEL TRATAMIENTO CON BU­
TAZOLIDINA DE DISTINTAS AFECCIONES 

REUMA 'IlCAS 

J. PUIG LEAL . 

Cllnlca Médica Universitaria. Profesor : Doctor C. J IllÉ.:'iEZ 
DIAz. Servicio de Reumatismo. 

WILHELl\11, PuLVER, GSELL y MUELLER intro­
dujeron en la clínica un producto medicamen­
toso llamado Irgapirina, compuesto de Amino­
pirina y Fenilbutazona a partes iguales, medi­
camento que está indicado en diversos procesos 
reumáticos. 

Pronto se comprobó que la acción de la Irga­
pirina era superior a la que se obtenía con la 
Aminopirina sola, y por tanto este efecto podía 
ser debido a la Fenilbutazona, que se utilizaba 
como disolvente de la primera. Estudios poste­
riores confirman estos hechos, y se obsena que 
tanto las acciones farmacológicas como los re-


