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Han transcurrido casi cuarenta afios desde
que Marine y Kimball llevaron a cabo entre
los escolares de Akron, Ohio, Estados Unidos,
el primer experimento en gran escala sobre
la prevencién del bocio endémico. Los resul-
tados de este experimento mostraron clara-
mente el efecto protector de un suplemento
de yoduro de sodio (1). Pero atin siendo muy
fragmentarios los eonocimientos de entonces
sobre la enfermedad, se sabia cémo pre-
venirla y el dominio de la endemia parecia
estar al alecance de la mano. Ista expectativa
no se confirmé, pues en muchas partes sigue
prevaleciendo la endemia. Audn descubierto
un método profildctico satisfactorio, los in-
vestigadores médicos prosiguieron e intensi-
ficaron sus esfuerzos de tal modo que el cono-
cimiento de la fisiologia de la glindula
tiroides que hoy se tiene ha dejado atras
los progresos de la profilaxis. El estudio de
Kellyt que figura en la presente serie de
trabajos pone de manifiesto el cardeter uni-
versal del problema del bocio en nuestros
dias.

Se pensé primero en limitar el presente tra-
bajo al examen de las medidas profilicticas,
exelusivamente. Pero pronto pudo verse que
son muchos los paises donde no se ha empe-
zado siquiera la aplicacién de tales medidas
y que en ellos los médicos tendran que dedi-
car su atencion, durante mucho tiempo toda-
via, a los casos individuales. Se agregé a este
trabajo, por lo tanto, una seceién sobre tera-
péutica de la enfermedad, en la que se discute
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con clerta detencién el tratamiento médico
de casos individuales de bocio endémico,
aunque limitando el examen del tratamiento
quirtirgico a indicaciones relativa a los modos
de operar. Sobre las técnicas y soluciones de
los problemas operatorios y postoperatorios
de la cirugia del bocio endémico, que en nada
se diferencian de las aplicables a otros tipos
de bocio, existen varios tratados excelentes.

TRATAMIENTO DEL BOCIO ENDEMICO
Resumen histérico

El tratamiento del bocio es més antiguo
que su profilaxis. Ambos tuvieron que pasar
por un largo periodo de empirismo y aguar-
dar a que la evolucién de las ciencias fisicas
y biol6gicas permitiera una justa apreciacién
de su naturaleza e importancia. Se sabe que
entre los pueblos del litoral del Pacifico, de
China y de América del Sur, el consumo de
algas marinas para la cura del bocio es muy
anterior a la historia escrita (2). Son numero-
sas las referencias al tratamiento del bocio en
la literatura médica china. Segiin Bircher
(3), los chinos utilizaban ya en 1500 a. de C.
la ceniza de esponjas marinas (Spongia usta)
~—en polvo fino o en pildoras—para el trata-
miento del bocio. El Pen T’Sao Kang-Mu,
herbario chino, cuya ultima edicién data de
1578, recomienda todas las algas medicinales
para el tratamiento del bocio (4). Los griegos
contaron con la misma experiencia, y lo
mismo tal vez todos los demds pueblos anti-
guos en contacto con el mar. En el siglo XII,
Ruggiero Frugardi (Rogerio de Salermo) re-
comendd para el tratamiento del bocio un
electuario a base de ceniza de esponjas de
mar, remedio que se ha utilizado durante
siglos (5).
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Con el descubrimiento por Courtois, en
1811, de la presencia de yodo en el alga ma-
rina, Fucus vesiculosus, mientras producia sa-
litre para los ejérecitos de Napoledén, empezd
una nueva era en el tratamiento del bocio
(6). Con este fin Prout (7) utilizé por primera
vez el yodo en 1816 y el mismo autor da
cuenta de que, por indicacién suya, el Dr.
Eliotson, del Hospital St. Thomas, lo adopté
en 1819. Sin embargo, las bases del trata-
miento del bocio con yodo fueron principal-
mente obra de Coindet (1774-1848) (8-10).
El 25 de julio de 1820 Coindet presenté ante
la Sociedad Suiza de Ciencias Naturales los
primeros resultados del empleo del yodo en
el tratamiento del bocio (8). En algunos
casos se habia observado una regresién del
bocio a las pocas semanas de haberse admi-
nistrado yodo al enfermo; en otros seguia
siendo reacio al tratamiento. Coindet ob-
servé que el tamafio del bocio aumentaba en
algunos pacientes durante el tratamiento. A
él se debe la descripeién del yodismo y fue
asimismo el primero en llamar la atencién
sobre la aparicién del hipertiroidismo du-
rante la medicacién con yodo—fenémeno
més tarde llamado hipertiroidismo yddico o
enfermedad de Basedow—y en atribuirla a
dosificacién excesiva. Si bien no se dio cuenta
de que sus propias prescripciones contenian
también yodo en exceso, cuidd, sin embargo,
de advertir a sus lectores que el tratamiento
debia interrumpirse inmediatamente que
apareciesen sintomas de hipertiroidismo. Con
caracteristica clarividencia, Coindet parece
haber previsto la aciaga suerte y el despresti-
gio a que su medicamento se encontraria ex-
puesto por causa de la ignorancia, la negli-
gencia y los prejuicios, segin se deduce de su
conclusién (10). “Nunca se encarecerd lo
bastante la importancia del conocido axioma
de Boerhave, at prudenter a prudente medico,
st methodum nescis, abstine . . . .”.

Dado el estado de los conocimientos de
entonces, la labor precursora de Coindet es-
taba condenada al fracaso. Las dosis de yodo
administradas eran excesivas. Segin Eggen-
berger (11) oscilaban entre 2.500 y 5.000 ve-
ces el valor 6ptimo. Los casos de yodismo
eran frecuentes. Aumenté el temor al hiper-
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tiroidismo yédico o enfermedad de Basedow
y bajo la influencia de Theodore Kocher, al-
canzé su punto culminante. Este temor fa-
vorecié los tratamientos breves y esta bre-
vedad se tradujo a su vez en frecuentes
recurrencias. La falta de toda diferenciacién
en el tratamiento fue causa de muy frecuen-
tes decepciones, especialmente en los casos de
bocio nodular. Todos estos factores contri-
buyeron a que el yodo perdiera el prestigio
que Coindet le habia conferido, y a fines del
siglo XIX la yodoterapia cayé en deserédito.
Al descubrir Baumann en 1895 que el yodo
es el constituyente normal de la gldndula
tiroides, resurgié la confianza en el yodo
como medio de tratamiento y de profilaxis
del bocio (12). Empez6 entonces a ganar te-
rreno la opinién de que el yodo administrado
en pequefias dosis podia dar resultados satis-
factorios. Por dltimo, y como resultado de
los laudables esfuerzos de Marine y Kimball
(13, 14), Hunziger (15), Eggenberger (16) y
Wagner-Jauregg (17), el yodo reconquistd, a
principios del presente siglo, el lugar que le
corresponde. La experiencia actual ha corro-
borado su eficacia para el tratamiento y pre-
vencién del bocio endémico, al propio tiempo
que establece claramente sus limitaciones.

El tratamiento con yodo

El éxito del tratamiento y prevencién del
boeio endémico—y lo mismo se aplica a cual-
quier enfermedad—depende del conoci-
miento de su etiologia y de los factores que
favorecen su persistencia y propagacién en
una colectividad dada. La etiologia del bocio
endémico ha sido uno de los problemas de la
ciencia médica investigados con mayor
ahinco. Nadie pone ahora en tela de juicio la
opinién del Subcomité sobre el Bocio, del
Consejo de Investigaciones de Gran Bretafia,
el cual definié en 1944 como “causa inmediata
del bocio simple el fracaso de la glandula
tiroides de obtener el yodo suficiente para
mantener su estructura y funcién norma-
les” (18). Al mismo tiempo, se tiene una idea
cada vez més clara de la importancia de otros
factores ajenos a la deficiencia de yodo. Se ha
aislado, por ejemplo, en ciertos alimentos una
substancia natural boecigena (19), y Cle-
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ments ha dado cuenta recientemente de la
aparicién, en ciertas partes de Tasmania, de
una substancia bocigena que, por inhibir la
captacién del yodo por el tiroides, puede ser
Ia causa del bocio endémico en dicha isla
(20). Es evidente que ante situaciones seme-
jantes, sobre las cuales no se ha dicho todavia
la tltima palabra, el tratamiento con yodo
puede resultar inttil, y asf se ha demonstrado
ya en Tasmania. Lo que se impone en estos
casos es eliminar de la dieta, si es posible, la
fuente de la substancia bocigena.

El tratamiento con yodo estd indudable-
mente indicado cuando se demuestra que el
bocio obedece a una deficiencia absoluta o
relativa de dicha substanecia. Sin embargo, en
la practica esta situacién no es facil de deter-
minar en los casos individuales sin antes lle-
var a cabo una serie de estudios de labora-
torio. El método de indagacién més sencillo
es la prueba terapéutica, pero aun asf la falta
de respuesta no demuestra que el bocio no sea
debido a deficiencia de yodo. No debe olvi-
darse que, segin el cldsico ciclo de Marine
(21), un bocio siempre serd un bocio; que
el tratamiento con yodo puede produeir invo-
lucién con deposicién de coloide, pero la
glandula no recobra por completo su estado
normal. Parece ser, sin embargo, que una
glandula hiperpldstica puede recobrar su
estado normal, y nuestra propia experiencia
nos ha permitido observar no pocos ¢asos
de bocios difusos en sus primeras fases
que se hacer invisibles después del tra-
tamiento con yodo. Cuando el bocio es anti-
guo y ha pasado por varios ciclos de Marine,
tiende a crecer o a hacerse nodular, a menos
que adquiera ambas caracteristicas. La res-
puesta al yodo en estos casos variard segin
la. extensién de las zonas hiperplasticas. Los
grandes bocios quisticos y degenerados no se
pueden tratar satisfactoriamente con yodo y
exigen intervencién quirdrgica.

No se ha formulado en la literatura médica
una opinién definitiva sobre la dosis tera-
péutica 6ptima, ni sobre el compuesto qui-
mico o la duracién del tratamiento con yodo.
La dosis terapéutica deber4 ser, en principio,
superior a la cantidad diariamente necesaria,
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si bien el estado actual de los conocimientos
no permite determinar en qué proporcién. Es
evidente, sin embargo, que las dosis no pue-
den ser fuertes si se quiere evitar que el hiper-
tiroidismo se convierta en un verdadero
peligro. Recientemente Stanbury y sus cola-
boradores (22) dieron a conocer el caso de
una enferma de bocio endémico que contrajo
tirotoxicosis después de habérsele adminis-
tradodiariamente 1.500 ug. de yodo. Ademis,
la avidez de yodo de la gldndula hiperpldstica
hace que ésta absorba la mayor parte del
yodo administrado, y este proceso puede pro-
longarse, en casos de bocio endémico, varias
semanas (22). Serfa completamente innece-
sario, por lo tanto, utilizar fuertes dosis en el
tratamiento del hocio endémico. A nuestro
entender no es preciso que la dosis terapéu-
tica rebase el doble de la cantidad de yodo
diariamente necesaria.

Pero {cudl es la cantidad de yodo que el
hombre necesita cada dia? Nuestro conoeci-
miento sobre las cantidades minimas y épti-
mas de yodo necesarias es incompleto. Las
estimaciones difieren notablemente, pues
oscilan entre 50 y 300 ug. Los trabajos a este
respecto son considerables;, pero su validez
ha sido, en gran parte, objeto de criticas. A
titulo de informacién, diremos que, segin
Greenwald (23), las necesidades del hombre
son inferiores a 100 ug. al dia; por su parte,
la Junta de Alimentacién y Nutricién del
Consejo Nacional de Investigaciones de
Estados Unidos estimé las necesidades Gpti-
mas entre 150 y 300 pg. para los adultos, y el
Comité de Nutricién de la Asociacién Mé-
dica Britdanica indicé la cantidad minima dia-
ria en 100 ug. para los adultos y sugirié la
conveniencia de aumentar la ingestién a
150 ug. para los nifios, los adolescentes y las
mujeres embarazadas o lactantes (24). Con
estos antecedentes, los autores del presente
trabajo no estiman que la dosis terapéutica
deba ser de mas de 200 a 300 ug. diarios.

La receta més sencilla de yodo es la si-
guiente solucién de yoduro de potasio en
agua: yoduro de potasio, 0,03 g.; agua desti-
lada, 20,0 ml.; de 4 a 6 gotas diarias en un
vaso de agua. La prescripcidén mas conocida
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es la solucién de Lugol. El propio Lugol (ci-
tado por Buchanan en (25)) utilizé tres pres-
cripciones distintas de yoduro de potasio con
yodo. Las farmacopeas de la mayoria de los
paises definen la solucién de Lugol de la si-
guiente manera: Yodo, 5,0 g.; yoduro de po-
tasio, 10,0 g.; agua destilada hasta 100,0 ml.
Esta solucién contiene, en una gota, més de
300 pg. de yodo, y por consiguiente, no es
adecuada para el uso diario. No se reco-
mienda tampoco el empleo de preparaciones
de yodo orginico, puesto que la mayoria de
ellas contienen yodo en gran cantidad. Los
compuestos de yodo, tales como el yoduro y
el yodato de potasio se han administrado en
forma de tabletas y de bombones, con re-
sultados satisfactorios, tanto con fines tera-
péuticos como profilacticos. Esta forma de
tratamiento es particularmente til para los
escolares y las mujeres embarazadas y lac-
tantes.

El tratamiento debe ser continuo y no se
interrumpird hasta que se apliquen medidas
profilicticas generales en la colectividad. El
efecto terapéutico, si lo hubiere, puede ob-
servarse normalmente a las cuatro o seis se-
manas de tratamiento. Si no se ha producido
respuesta alguna a los tres meses, se debe
substituir el yodo por preparaciones de ti-
toides.

Las complicaciones del tratamiento con
yodo son raras, pero puede ocurrir, en el
curso del tratamiento del bocio por este pro-
cedimiento, que se presenten, a) yodismo, b)
hipertiroidismo ydédico y ¢) tiroiditis del
yodo, o sea aumento del bocio sin hipotiroi-
dismo o, menos frecuentemente, con esta
manifestacién.

a) Yodismo. La reaccién alérgica al yodo
puede ser de cardcter agudo o erénico. El yo-
dismo agudo se manifiesta por sintomas an-
gioneurdticos, desde la urticaria hasta los
derrames hemorragicos. El yodismo crénico
es una forma mas comin gue la aguda, siendo
sus principales sintomas la rinitis crénica
(como el catarro comun), abultamiento de las
glandulas salivales y diversos exantemas ac-
neiformes. En épocas anteriores, cuando la
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dosis terapéutica era mucho mds fuerte que
la actual, el yodismo se manifestaba con
bastante frecuencia en las personas hiper-
sensibles al yodo. Pero esto ya no ocurre hoy,
cuando la dosis terapéutica del yodo es igual,
o ligeramente superior, a la contidad de yodo
de los alimentos que consume la poblacién en
las zonas libres de bocio.

b) Enfermedad de Basedow. Coindet (9) y
Rilliet (26) deseribieron hace mucho tiempo
el desarrollo del hipertiroidismo en el curso
del tratamiento del bocio con yodo, y desde
entonces otros muchos autores han mencio-
nado este fenémeno. En 1910 Kocher (27)
dio a esta forma de hipertiroidismo el nom-
bre de enfermedad de Basedow. Asf y todo,
muchos otros autores se negaron a reconocer
esta manifestacién del bocio. Pero en 1951
Stanbury ef al (22), mientras investigaban en
la provincia de Mendoza, Argentina, el me-
tabolismo del yodo en enfermos de bocio,
demostraron que la enfermedad de Basedow
puede presentarse si la dosis terapéutica de
yodo es considerablemente mayor que la ne-
cesidad diaria de este elemento. De todas
maneras, tanto la enfermedad de Basedow
como el adenoma téxico, van unidos a la his-
toria del bocio nodular. Con independencia
del efecto estimulante de la tirotropina, los
hiperactivos ‘‘nédulos calientes”, pueden
convertirse en un bocio a consecuencia de
una prolongada deficiencia nutricional de
yodo. Son estos ndédulos los que segregan casi
toda la hormona, mientras el resto del tejido
del tiroides permanece casi inactivo. Si el in-
flujo de yodo aumenta, la produceién de hor-
mona tiroidea puede ser excesiva y provoear
la enfermedad de Basedow. Por consiguiente,
el yodo no causa la enfermedad, sino que
condiciona su desarrollo. La distincién entre
el nédulo hiperactivo del bocio de la enfer-
medad de Basedow y el adenoma téxico de
la enfermedad de Plummer reside tnica-
mente en la cantidad de tejido hiperactivo.
Muchas personas que sufren de bocio nodu-
lar presentan el adenoma téxico, porque, con
el curso del tiempo, aumenta el tamafio del
nédulo hiperactivo y produce demasiada hor-



260

mona, a pesar de la constante deficiencia
nutricional de yodo. Esta relacién patofisio-
16gica entre la enfermedad de Basedow y el
adenoma téxico indica que la dosis terapéu-
tica de yodo no debe ser mucho mayor que la
necesidad diaria de yodo. El hipertiroidismo
durante el tratamiento con yodo en dosis de
200-300 ug. es una indicacién de adenoma
téxico, mientras que el hipertiroidismo du-
rante un tratamiento prolongado con fuertes
dosis de yodo lo es de la enfermedad de Base-
dow. Sin embargo, el diagnéstico diferencial
entre la enfermedad de Basedow y el ade-
noma téxico puede resultar muy dificil. La
tnica diferencia clinica reside en la desapa-
ricién espontidnea de los sintomas de la en-
fermedad de Basedow, que suele producirse
varias semanas después de suspenderse el
tratamiento de yodo. Por esta razén, el hi-
pertiroidismo puede relacionarse, o suele
coincidir, con la yodoterapia del bocio, y los
casos de adenoma, téxico v de la enfermedad
de Graves sin exoftalmia son mucho mas co-
munes que la enfermedad de Basedow. Te-
niendo en cuenta los hechos que anteceden,
las estadisticas sobre la frecuencia de la en-
fermedad de Basedow no pueden conside-
rarse como muy fidedignas.

¢) Tiroiditis del yodo. Coindet (9), v pos-
teriormente muchos otros autores, observa-
ron que, en algunos casos, se produce, al
iniciarse el tratamiento con yodo, un au-
mento del boeio, que puede resultar doloroso.
Segun Marine (28), esta complicacién puede
presentarse hacia el séptimo dfa de trata-
miento, si se administran fuertes dosis de
yodo. No obstante, el bocio disminuye espon-
tAneamente una vez suspendido el trata-
miento. Puede explicarse esta complicacién
suponiendo que la hipersecrecién temporal de
hormona tirotrépica causa la formacién re-
pentina en los foliculos de coloide que con-
tiene yodo, acompafiada de una menor des-
carga de hormona tiroidea en la corriente
sanguinea, debida tal vez al efecto obstructor
del yodo. Debe establecerse una distincién
entre ese fenédmeno transitorio inofensivo, co-
nocido con el nombre de tiroiditis del yodo
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(28, 29) y el aumento del tamafio normal del
tiroides o bocio, con mixedema o sin él, que
se manifiesta después de administrar dosis
muy fuertes de yodo (50-500 mg. o més al
dia) por inyeccién, o, con menos frecuencia,
por via oral, para el tratamiento del asma
bronquial (30, 31), la arteriosclerosis (32,
33), el bocio (30, 34), y el reumatismo (31), o
para fines de diagnédstico (35). Segin los es-
tudios de Wolff y Chaikoff (36), Rawson et
al. (37), Morgans y Trotter (31), Raben (38)
v Vanderlaan (39), la tiroiditis del yodo se
debe a que en ciertas personas (v animales)
el yodo en grandes dosis inhibe la descarga
de hormona tiroidea en la corriente sangui-
nea. Debido a la escasez de hormona tiroidea
en la sangre (a veces hasta el nivel del hipo-
tiroidismo), el aumento compensatorio de la
secrecién de tirotropina produece un abulta-
miento de la gldndula tiroides. Este trastorno
desaparece espontdncamente cuando, una
vez suspendida la adminisiracién de yodo,
disminuye su concentracién en la sangre.

Todas estas complicaciones de la yodote-
rapia del bocio son muy poco frecuentes. Con
las dosis recomendadas en el presente trabajo
no puede produeirse yodismo ni tiroiditis del
yodo. Si durante el tratamiento del bocio con
estas dosis de yodo se observa cualquiera de
estas dos manifestaciones, serd porque el en-
fermo habr4 absorbido accidentalmente fuer-
tes dosis de yodo contenidas en drogas, aguas
minerales o cosméticos. Son, asimismo, extre-
madamente raros los casos de enfermedad de
Basedow. Entre méas de 1.000 adultos, la ma-
yoria de ellos con grandes bocios nodulares, a
los que, bajo estricto y frecuente control, se
administraron fuertes dosis de yodo (5-15
mg. diarios), se observé un caso de tiroiditis
de yodo y otro de enfermedad de Basedow
(40).

Tratamiento con preparaciones de tiroides

Pocas son lag referencias de los antiguos
documentos médicos al empleo de las prepa-
raciones de tiroides para el tratamiento del
bocio, en comparacién con las menciones del
empleo de algas marinas. Segtin James (41),
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los antiguos chinos solian tratar a los cretinos
con tiroides de oveja, y segin Schelenz (42),
en una obra persa, Toahft ul Moomineen,
completada en 1669 por Mir-Muhamed-Ze-
man-Tunkabuni, se sugiere el empleo de ti-
roides desecado para el tratamiento del bocio.
Este libro fue traducido al latin por Joseph
de la Brosse en 1681. Richter, citado por
Schelenz (42), afirma que la obra persa habia
aparecidoyaa fines del sigloX1IV. Laprescrip-
cién contra el bocio “Tryphere ad strumas”
contenia: “Strumarum colli arietis dessica-
tarum Dr. 5.”” Se desconoce si esta prescrip-
cién fue utilizada en Europa. En 1894 Sun-
derland, citado por Angerer (43), sugirié el
empleo de tiroides para el tratamiento del
bocio una vez descubierto por Murray (44)
el tratamiento satisfactorio del mixedema
con un extracto glicerinado de glandula tiroi-
des. Fin el mismo afio Reinhold (45) y Bruns
(46), después de tratar 350 casos de bocio
con tiroidina, publicaron los resultados obte-
nidos, v de ellos se desprendia claramente
que la tiroidina era eficaz para el tratamiento
del bocio. En trabajos posteriores se confir-
maron y ampliaron estas observaciones y se
eché la base del tratamiento racional del
bocio con preparaciones de tiroides (47, 48).
Sin embargo, a pesar de numerosas publica-
ciones excelentes, entre las que sélo mencio-
naremos la de Wagner-Jauregg (49) y la de
Rienholff (50), esta forma de tratamiento
ha caido en desuso, circunstancia debida
probablemente a los grandes progresos de
la terapéutica quirdrgica durante los ulti-
mos cincuenta afios, mientras las prepara-
ciones de tiroides se iban desacreditando por
efecto de su aplicacidn inadecuada a varias
otras enfermedades. Recientemente, y en
forma admirable, Greer y Astwood (51) han
sometido el problema, en todos sus aspectos,
a nuevo examen e investigacion.

El tratamiento eon preparaciones de tiroi-
des es indicado en los casos de bocio endé-
mico, puesto que la glandula se dilata cuando
en su tamafio normal no puede producir la
cantidad necesaria de hormona tiroidea y se
encuentra sujeta, en consecuencia, al esti-

TRATAMIENTO Y PROFILAXIS DEL BOCIO ENDEMICO

261

mulo de la hormona tirotrdpica de la pituita-
ria anterior. Al administrar tiroides para sa-
tisfacer las necesidades homeostdticas del
organismo disminuye la secrecién de hor-
mona tirotrdpica y se opera una involucidén
del tejido hiperplastico del tiroides. El efecto
terapéutico es mas rdpido con tiroidina que
con yodo. En la mayoria de los casos de bocio
endémico debido a deficiencia absoluta o re-
lativa de yodo, el tratamiento con yodo ex-
clusivamente resulta adecuado, sobre todo si
se trata de nifios y adolescentes. La tiroidina
estd indicada para los adultos con bocios que
no responden a la yodoterapia, lo que suele
ocurrir en los bocios avanzados, tanto nodu-
lares como degenerados o cisticos. El tiroides
estd también indicado en casos de bocio espo-
radico simple, ya se deban a un defecto in-
nato del metabolismo del yodo o a la inges-
tibn excesiva de substancias bocigenas
naturales o sintéticas, ya sean de etiologia
desconocida. Nadie ignora que, con frecuen-
cia, los resultados de la yodoterapia apli-
cada al bocio esporadico son desalentadores.
Cuando el bocio endémico o esporadico va
acompafiado de manifestaciones de hipoti-
roidismo, el tratamiento con tiroides se hace
indispensable. Este tratamiento estéd particu-
larmente indicado para los casos de bocio
en recién nacidos, porque, siendo mds bien
lenta, la accién del yodo puede a veces oca-
sionar un ensanchamiento temporal del bocio
y agravar asi los sintomas de presién. El tra-
tamiento con tiroidina puede aplicarse tam-
bién eon buenos resultados a las mujeres
embarazadas bociosas. En un estudio de la
funcién del tiroides durante el embarazo,
Man ef al. (52) observaron que el grado de
yodo proteinico en el suero es, por término
medio, mis elevado durante el embarazo que
antes o después de él, que este aumento pre-
cede al del coeficiente metabdlico basal y que
los abortos son més frecuentes entre las mu-
jeres cuyo grado de yodo proteinico es in-
ferior a 6,0 ug. por 100 ml.

La respuesta a los extractos de tiroides va-
ria considerablemente de un individuo a otro
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v, por consiguiente, la dosis debe ajustarse a
cada caso.

Isto aparte, la dosis minima eficaz de-
penderd de la cantidad de hormona de ti-
roides que produzeca la glandula, por in-
suficiente que sea. Greer y Astwood (51)
lograron curar completamente, con la redu-
cida dosis de 0,656 mg. de tiroidina (Farmaco-
pea de los Estados Unidos), tres casos de bo-
col de un grupo de cincuenta. Segin Means
(53) 100 mg. de tiroidina desecada y que cum-
pla los requisitos de la Farmacopea de los
Estados Unidos (econ una concentracién total
de yodo orgénico de 0,22 %) es el promedio de
la dosis substitutiva de tiroides en los casos de
mixedema totalmente desarrollado, y puede
considerarse como la cantidad requerida para
satisfacer las necesidades normales del or-
ganismo. La dosis terapéutica debe ser algo
maés fuerte que la anterior. A nuestro juicio, el
tratamiento se puede iniciar con 50 mg. dia-
rios, y aumentar después la dosis gradual-
mente hasta llegar a un miximo de 300 mg.
diarios. Esta cantidad es perfectamente ade-
cuada para los casos corrientes de bocio. Los
bocios hiperplasticos difusos responden a la
tiroidina de manera més facil y completa que
los bocios nodulares. En la serie de 50 casos
de bocio tratados por Greer y Astwood (51),
el 87 % de los bocios difusos, el 67 % de los
bocios nodulares multiples y el 67 % de los
bocios nodulares simples disminuyeron de ta-
mafio después del tratamiento con tiroides.
Las cifras correspondientes a los casos de
total desaparicién del bocio en esta serie fue-
ron 44, 33 y 39%, respectivamente. Debe
mantenerse a los pacientes en observacién
durante el tratamiento. Hay que vigilar el
pulso, el tamafio de la glindula tiroides y,
de ser posible, €l coeficiente metabdlico basal,
el colesterol en la sangre y el grado de yodo
protefnico en el suero. Se suspenderi el
tratamiento por 14 dias si se presentan sinto-
mas téxicos (tirotoxicosis ficticia), y se rea-
nudaré después con una dosis menor de 25 a
50 mg. En general, el tratamiento debe con-
tinuar hasta que disminuya el tamafio del
bocio, pero en ningin caso debe prolongarse

BOLETIN DE LA OFICINA SANITARIA PANAMERICANA

por més de seis meses. En las personas con
una glandula tiroides normal que se trasladan
a una zona de grave endemia de bocio la en-
fermedad no se presenta hasta los tres o cua-
tro meses. Para conseguir una reduccién del
tamafio del bocio se requiere un periodo de
tratamiento de igual o doble duracién. En el
50 % aproximadamente de los enfermos la
suspensidn del tratamiento con tiroidina da
lugar a recaidas una vez transcurrido, poco
més o menos, el mismo periodo de tiempo.
En las zonas donde la causa del boeio endé-
mico es la deficiencia de yodo, deben admi-
nistrarse dosis terapéuticas regulares de
yodo, después de suspendido el tratamiento
con tiroidina, hasta que se establezean medi-
das profildcticas generales. No ohstante, el
bocio puede presentarse de nuevo en ciertos
casos, a pesar del tratamiento con yodo. Esto
ocurre principalmente entre las mujeres en
edad de tener hijos y entre personas de tiroi-
des bioldgicamente inferior (particularmente
los enfermos de bocio esporidico). A esas
personas hay que administrarles la misma
dosis de tiroidina durante los primeros 7-14
dias de cada mes. En los casos de hipotiroi-
dismo, la administracién de tiroidina debe
continuarse 2 manera de terapéutica de subs-
titucién en dosis que se ajusten a las necesi-
dades de cada caso. Se ha descrito en la
literatura la aparicién de hipotiroidismo (fe-
némeno de Farquharson (54)) y de hiperti-
roidismo en casos de bocio simple después de
suspendido el tratamiento con tiroidina, pero
estas complicaciones son muy raras. El fend-
meno de Farquharson (hipotiroidismo) se
debe a la inhibicién temporal, aunque pro-
longada, de la secrecién de tirotropina una
vez consumida totalmente la hormona exé-
gena del tiroides (55). A su vesz, el hipertiroi-
dismo, tras la suspensién del tratamiento con
tiroidina, es un fendmeno de la nueva hiper-
secrecion de tirotropina, seguido de hiperac-
tividad del tiroides debida a la demora del
ajuste de la secrecién de tirotropina (55).
Algunos enfermos sufren de nduseas y vé-
mitos después de tomar tiroidina. En estos
casos, se puede utilizar tiroxina o triyodoti-
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ronina en lugar de tiroidina desecada. Estima
Werner (56) que 0,12 g. de tiroidina, segin
la Farmacopea de los Estados Unidos, son
aproximadamente tan eficaces como 300 pg.
de 1-tiroxina sédica 6 75 ug. de triyodotiro-
nina administrados por via oral, y represen-
tan la dosis media de conservacién para el
tratamiento del mixedema. La dosis maxima
de 1-tiroxina sddica para el tratamiento del
mixedema es aproximadamente de 500 ug. vy
la de 1-triyodotironina de unos 125 ug. dia-
rios (56). Estas dosis debieran ser también
suficientes para el tratamiento del bocio.
Zondek y Leszynsky (57) administraron 960
v 920 ug. de triyodotironina a dos enfermos
de bocio nodular miltiple y mixedema du-
rante 9 y 8 dias respectivamente. Como re-
sultado de este tratamiento desaparecié el
mixedema, el bocio disminuyé y también de-
saparecieron, con excepcién de uno, todos los
nédulos.

El tratamiento quirdrgico

En el siglo I, Celso (citado por Foote en
(58)) recomendé en su De re Medica, Lib.
VII, Cap. 13, el tratamiento del bocio quis-
tico mediante una incisién en la parte media
del cuello. Pero Galeno, el erudito (130-200),
denuncié los peligros de este tratamiento
(58). En el afio 400, Susruta, el gran expo-
nente de la medicina hindd, prescribié cinco
sales para el tratamiento del bocio y reco-
mendé también la eseisién. La escisién del
bocio como método de tratamiento prosperd
poco, sin embargo, a causa del peligro de he-
morragia excesiva, que sefialo Paulo Aeginita
(624-690) por primera vez (58), y durante
muchos siglos el tratamiento quirirgico se
limité a tentativas para reducir el bocio me-
diante la inflamacién. Para este fin se atra-
vesaba el bocio con sedales al rojo vivo,
operacién que producia fuertes hemorragias
seguidas de peligrosa supuracién (59). Hasta
principios del siglo XIX la tiroidectomfa no
se habfa practicado probablemente en més
de diez casos (60). El éxito notable del trata-
miento quirdrgico del bocio en el momento
actual no puede separarse del nombre de
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Theodore Kocher (61). Practicé éste 9.000
tiroidectomias y perfecciond en alto grado la
téenica quirdrgica, desde la incisién en la
piel hasta el cierre y drenaje de la herida.
Desde entonces la mortalidad debida a las
tiroidectomias ha disminuido progresiva-
mente al compés de los perfeccionamientos
de la técnica. Del 41 % en 1850 (62), descen-
dié a 12,8% en 1883 (62), a 3,2% en 1910
(58), ¥ 0,76 % en 1941 (63). En la actualidad
la proporecién no aleanza el 0,2 % (6). Sin em-
bargo, los triunfos de la cirugfa del bocio no
dejaron de ir acompafiados de grandes de-
cepciones. Se presentaban muy a menudo
ciertas complicaciones postoperatorias, como
mixedema, tetania y paralisis de los nervios
laringeos recurrentes, pero gracias a un cono-
cimiento méis exacto de la anatomia y fisio-
logia del tiroides y de las glandulas paratiroi-
deas, estas complicaciones se han dominado
en gran parte.

El tratamiento quirtrgico del bocio est4 in-
dicado, a) cuando se observan signos de com-
presién, b) cuando sobreviene tirotoxicosis
en un bocio nodular, ¢) cuando se produce
una transformacién maligna del bocio y d)
por razones de estética. La compresién serd
més o menos grave segin el lugar donde se
produzcan los sintomas. La compresién
puede ser de la laringe y la trdquea, y dar
lugar a la dislocacidén de estos 6rganos, acom-
pafiada de disnea, tos, estridor y ronquera.
En los nifios y en los adolescentes la traquea
es relativamente blanda y pequefia, e incluso
un pequefio bocio coloideo puede provocar
sintomas de compresién. Puede producirse
también compresién de los vasos sanguineos,
de la yugular interna, de las venas subclavi-
culares, y, en el caso de bocio subesternal del
lado derecho, de la vena cava superior tam-
bién. En estos casos se presenta una dilata-
cién de las venas subcutdneas, cianosis y
edema facial del cuello o de las extremidades,
asf como una sensacién de congestion en la
cabeza al inclinarla. La compresion del esé-
fago provoca disfagia, pero este caso es raro.
El bocio puede hacer presién sobre los nervios
contiguos y entonces la presién en los nervios
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laringeos recurrentes puede producir una voz
baja y ronea, la presién en el simpético cervi-
cal dar lugar al sindrome de Horner, y la pre-
sién en el vago (caso extremadamente raro)
provocar bradicardia paroxismica y sincope.
Pueden quedar asimismo sujetos a compre-
si6n los plexos nerviosos cervicales y braguia-
les y suscitar asf dolor de cabeza occipital,
dolor en el hombro derecho, parestesia y de-
bilidad del brazo derecho, etc.

En las zonas de bocio endémico el hiperti-
roidismo (adenoma téxico) es muy comin
entre los enfermos ya aquejados de bocio, y
este grupo puede representar el 20% de los
casos de hipertiroidismo (64). La interven-
cién quirdrgica estd reconocida por todos
como el mejor tratamiento de adenoma té-
xico.

Sobre la importancia de la deficiencia nu-
tricional de yodo en el desarrollo de cdncer
del tiroides las opiniones difieren. Se reco-
noce Unicamente, sin embargo, que el trata-
miento quirdrgico estd indicado siempre que
se sospeche cincer de bocio. Ademds, el tra-
tamiento quiridrgico puede generalmente ali-
viar todas las complicaciones del bocio. Pero
con frecuencia la intervencién quirtrgica es
la causa de nuevas complicaciones muy im-
portantes para la salud, la capacidad de tra-
bajo y la vida del enfermo. Por ejemplo, a)
en el 5% aproximadamente de los casos se
presenta una paralisis temporal de los nervios
recurrentes, vy en el 1,3 %, parilisis persis-
tente (65); b) en el 0,94% de los casos se
presenta una tetania hipoparatiroidea tem-
poral, vy en el 0,5% aproximadamente,
tetania persistente, (65) y ¢) en el 9% apro-
ximadamente de los casos se presenta hiper-
tiroidismo postoperatorio (temporal y per-
sistente) (66). El bocio recurrente es muy
comin y su tratamiento quirdrgico repre-
senta el 5,9 % aproximadamente de todas las
estrumectomias (65). Antes de practicar la
estrumectomia es siempre necesario, por lo
tanto, ensayar el tratamiento con tiroidina.
En un gran nimero de enfermos el bocio dis-
minuye con este tratamiento y hace innece-
saria la intervencién quirdrgica, o, por lo
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menos, mucho més facil. La yodoterapia o la
tiroideoterapia estdn especialmente indica-
das después de la estrumectomia, dado que
los mismos factores que provocaron el bocio
siguen actuando una vez que, con la inter-
veneién quirdrgica, se ha extirpado una parte
considerable de tejido normal y de tejido ex-
hausto y degenerado.

Otros métodos de tratamiento

Considerando que en 1867 J. Saint-Lager
(citado por Eggenberger en (11)) enumeré 43
distintas teorias para explicar la etiologia del
bocio endémico, no es de extrafiar que fueran
tantas las formas de tratamiento recomen-
dadas. No examinaremos estas diversas for-
mas en el presente trabajo, salvo para refe-
rirnos a las més recientes. Se han aplicado
los rayos X (67) y la irradiacién de radio (68)
al bocio endémico, pero este tratamiento no
se ajusta al concepto de que el bocio es una
compensacién por la escasez de hormona ti-
roidea, y los resultados obtenidos no han sido
satisfactorios. Para ciertos enfermos de bo-
cios coloideos ricos en yodo (69) se ha reco-
mendado el tratamiento de hormona tirotrs-
pica de la pituitaria, y los resultados han sido
buenos en algunos casos (70). No obstante,
consideramos que esta forma de tratamiento
no se justifica, en atencién a que la concen-
tracién de tirotropina en la sagre de estos
enfermos es ya elevada. Adems4s, el efecto
terapéutico de la hormona tirotrépica, si lo
hubiere, se limita a los bocios ricos en yodo,
que, en todo caso, estarian ya sujetos a un
proceso de involucién espontinea.

Villaverde (71) dio cuenta de casos de dis-
minucién de bocios esporddicos, resistentes
al tratamiento de yodo, después de la admi-
nistracién de sales de bismuto. Pero el autor
no disponia de controles adecuados y este
informe es, por lo tanto, dificil de evaluar.

El actual tratamiento médico y quirdrgico
del bocio representa un gran adelanto en me-
dicina, si bien se aplica solamente a casos in-
dividuales y el bocio endémico puede afectar
en alto grado la salud y bienestar de una na-
cién entera. En consecuencia, los tratamien-
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tos modernos del bocio deben combinarse con
la profilaxis general de esta enfermedad. Ma-
rine (72) ha resumido admirablemente este
principio en los siguientes términos: “El viejo
adagio segun el cual una onza de prevencién
vale tanto ecomo una libra de curacién ha
quedado atris en el caso del bocio: el valor
de un miligramo de prevencidén es superior al
de mil miligramos de cura”.

PROFILAXIS DEL BOCIO ENDEMICO

Antecedentes

Como ya se ha dicho, el empleo de yodo en
Ia profilaxis del bocio fue una consecuencia
16gica de los satisfactorios resultados obteni-
dos por Coindet al tratar el bocio con yodo.
Boussingault (73) fue el primero en reco-
mendar el uso de la sal yodada para la pre-
vencién del bocio. Durante muchos afios
Boussingault vivié en Colombia, donde se
enteré de los efectos terapéuticos de la sal de
una mina abandonada de Guaca, departa-
mento de Antioquia, que la poblacién local
solia emplear. Boussingault analizé esta sal
en 1825 y, descubierta en ella gran cantidad
de yodo, adelanté en 1833 la idea de la yoda-
cién de la sal como medio de prevencién del
bocio, a la que se sumaron més tarde J. L.
Prevost (citado por De Quervain en (74)) y
A. Chatin (citado por Eggenberger en (16)).
Fl primer experimento conocido de profilaxis
del bocio se llevé a cabo en Francia, en los
departamentos del Bajo Rin, Sena Inferior y
Alta Saboya (74). A las familias afectadas se
les dio sal fortificada con 0,1 a 0,5 g. de yo-
duro de potasio por Kg. de sal, y se admi-
nistraron diariamente a los escolares tabletas
o una solucidn que contenian 0,01 g. de yo-
duro de potasio. En los dormitorios se coloca-
ron botellas destapadas del elemento yodo.
Dadas las elevadas dosis de yodo utilizadas
en este programa no es de extrafiar que se
presentaran con frecuencia los sintomas t6xi-
cos de yodismo y de la enfermedad de Base-
dow, y que, en consecuencia, la profilaxis con
yodo cayera en descrédito y se abandonara.
Su restablecimiento sélo fue posible gracias
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a los resultados satisfactorios del estudio ex-
perimental de Marine y Kimball en los Esta-
dos Unidos (13, 14).

El principio de la prevencién

Se ha indicado ya que la prevencién eficaz
de cualquier enfermedad depende de un cono-
cimiento completo de su etiologia y de su
epidemiologia. Afortunadamente, el estado
de incertidumbre respecto de la etiologia del
bocio endémico puede darse por terminado,
aunque quedan todavia muchos cabos por
atar. Se reconoce ahora, que los factores boci-
genos de los alimentos pueden ser la eausa
del bacio endémico refractario al yodo (20) y
que una excesiva ingestidn de sales de calcio
puede ser bocigena (75). Pero ninguno de
estos adelantos ha alterado el principio fun-
damental de la profilaxis colectiva del bocio
endémico, es decir el aumento de la ingestidn
de yodo dentro de ciertos limites de seguri-
dad, de suerte que, ademds de compensar la
ingestién deficiente, supere también los efec-
tos de cualquier factor boeigeno que pueda
hallarse presente.

No es preciso insistir en que un programa
en gran escala de prevencién del bocio debe
ir precedido de un estudio de la etiologia de
la enfermedad y de una estimacién del grado
de deficiencia de yodo en la zona de que se
trate. Puede ocurrir que la ingestién de yodo
sea adecuada en sf misma y que, sin embargo,
prevalezca el bocio a causa de otros factores,
por ejemplo la excesiva dureza del agua po-
table. En tales casos se puede reducir la inei-
dencia del bocio convirtiendo en blanda el
agua dura de los abastecimientos publicos
sin aumentar la ingestién de yodo. Sin em-
bargo, al decidir sobre estas medidas, el fac-
tor gastos es de suma importancia.

El medio de administracién de yodo suple-
mentario

Se admite, en general, que el método més
factible de suplementar la ingesta de yodo es
la yodacién de la sal. Se han ensayado a ve-
ces otros métodos, tales como la yodacion del
agua de los abastecimientos, la yodacién del
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pan y la administracién periédica de tabletas
y caramelos yodados para la proteccién de
los grupos vulnerables de la poblacién. La
yodacién del agua, de los abastecimientos es
un sistema que se aplicé ampliamente en los
Paises Bajos, antes y durante la segunda
guerra mundial, pero se ha abandonado
ahora por antieconémico, puesto que sélo
una pequefia parte del agua—alrededor del
1%, seguin Olesen (76)—se utiliza para beber
y cocinar, Este sistema es, ademaés, inaplica-
ble en las zonas que carecen de servicios
piblicos de abastecimiento de agua. En los
pafses donde el pan es un alimento bésico, la
yodacién de este articulo alimenticio parece
ser un método satisfactorio. Introducido este
sistema como medida de guerra en los Pafses
Bajos, resulté ser econémico y factible (77).
Pero el consumo de pan varia considerable-
mente segun los individuos, los grupos de
edad y las diversas clases sociales. Las table-
tas y caramelos se han utilizado ampliamente
en la profilaxis del bocio y tienen la ventaja
de que permiten medir la cantidad de yodo
que deba administrarase. Este método es
bueno en principio, puesto que el yodo puede
acumularse en la gldndula tiroides, y tiene
valor, ademés, como medida temporal en los
periodos de mayor necesidad, tales como Ia
pubertad, el embarazo y la lactancia. Pero
siendo asf que las tabletas se administran a
intervalos determinados y contienen cantida-
des de yodo muy superiores a las que se nece-
sitan diariamente, existe la posibilidad,
aunque remota, de que se presente la enfer-
medad de Basedow; de uno de esos casos, el
de una nifia de 9 afios, da cuenta De Quer-
vain (74). Adems4s, la utilidad de este método
como medida permanente para una gran
parte de la poblacién dependerd de la efica-
cia del sistema de distribucién y de la coope-
racién de los interesados, dos cosas que son
siempre dificiles de conseguir. La sal yodada
no adolece de ninguno de estos defectos.
Tanto si se trata de colectividades rurales
como urbanas, y sean cuales fueren los habi-
tos dietéticos de la poblacién, no hay método
que ofrezea un mirgen mayor de seguridad e
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inocuidad ni que permita administrar yodo
de manera més continua y econdmica.

Grado de yodacién de la sal

Para determinar el grado de la yodacién de
la sal en una zona dada, hay que tener en
cuenta los siguientes factores: necesidades
normales de yodo, grado de la deficiencia am-
biental de yodo, factores bocigenos, si los
hubiere, y consumo diario de sal por persona.
Se ha dicho ya que nuestros conocimientos
de las necesidades de yodo son todavia in-
completos. El método actual de expresar es-
tas necesidades en funcién del peso corporal
y de la edad, deja mucho que desear. Para
expresar las necesidades de nutrientes, el mé-
todo ideal debiera basarse, sin duda, en las
funciones del organismo que dependen espe-
cificamente de cada nutriente en particular.
En el caso del yodo el punto de referencia de-
biera ser el calor generado por el organismo.
Es interesante sefialar que ya en 1929 Orr y
Leitch (2) caleularon que las necesidades hu-
manas de yodo oscilaban, poco mis o menos,
entre 20 y 40 ug. por 1.000 calorias. A este
respecto, se ha hecho ya mencién de la con-
siderable diversidad que se observa en el
cdlculo de las necesidades segiin los diferentes
autores. Ante ese hecho no es de extrafiar que
el grado de yodacién de la sal adoptado por
diversos pafses sea muy distinto. Se indiea a
continuacion el grado correspondiente a va-
rios paises.

Conienido estipulado
de compuestos de yodo

Pais afiadidos a la sal

Estados Unidos. . . 1 por 10.000, KI
Canadéd. ....... .... 1 por 10.000, KI o Nal
Nueva Zelandia 1 por 20.000, KI o Nal
Argentina. ......... 1 por 30.000, KI
México... ........... 1 por 66.000, KI
Inglaterra y Gales (toda

lasal)..... ..... .. 1 por 100.000, KI
Inglaterra y Gales (sal

demesa)........... 1 por 40.000, KI
Suiza. ........... ... 1 por 100.000, KI o Nal
Pafses Bajos..... ... 1 por 100.000, KI

Italia. ... .......... 1 por 100.000, KT
Yugoeslavia. .. .. ... 1 por 100.000, KI
Polonia,. .... ........ 1 por 200.000, KI
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Como puede verse en esta lista, la concen-
tracién adoptada por algunos paises euro-
peos es de 10 a 20 veces menor que la estable-
cida en Estados Unidos. Las autoridades de
este dltimo pais adoptaron una concentra-
cién mayor inspirandose, al parecer, en los
resultados de los primeros estudios de Marine
y Kimball, mientras los paises europeos basa-
ron sus decisiones en lo que se sabe sobre las
necesidades de yodo. Los datos publicados
parecen indicar que tanto las concentracio-
nes altas como las bajas han resultado efica-
ces en el control de la endemia, pero no
permiten evaluar la eficacia relativa de cada
una.

Después de minucioso examen de los cono-
cimientos de que se dispone, el Grupo de
Estudio de la OMS sobre Bocio Endémico
(78), reunido en Londres en 1952, reco-
mendé que, dando por supuesto un consumo
diario de unos 10 g. de una sal seca y pura,
convendria yodar la sal con yoduro de pota-
sio a una concentracién de 1 parte de éste
por 100.000 partes de sal. Manifestd también
el Grupo de Estudio que, cuando el consumo
diario de sal se apartara sensiblemente de
la mencionada cifra de 10 g., la concentra-
cién del compuesto de yodo agregado a la sal
deberia ser objeto de un reajuste adecuado.
De acuerdo con esta recomendacidén, la, dosis
individual diaria de yodo, en la sal exclusiva-
mente, se calcula en 76 pg. poco mis ¢ me-
nos. La III Conferencia sobre Problemas de
Nutricién en la América Latina (79) cele-
brada en Caracas, Venezuela, en octubre de
1953, recomendé que la dosis diaria de yodo
fuesede400 ng., y llegé a la conclusién de que
el grado méximo de yodacién deberia ser de
1 parte por 10.000 y el minimo, de 1 parte por
20.000. La Conferencia recomendd también
que en el caso de existir factores bocigenos
importantes, se adoptara el grado mayor, es
decir, de 1 parte por 10.000.

No serfa prudente recomendar un grado
de yodacién de la sal igual para todos los lu-
gares. La seleccién de uno para cada zona
depender4, en tltimo término, de la adecuada
evaluacién de los diversos factores antes
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mencionados. En términos generales, los au-
tores del presente trabajo se inclinan a acep-
tar la recomendacién del Grupo de Estudio
de la OMS sobre el Bocio Endémico (78),
puesto que, en conjunto, los conocimientos
disponibles revelan que la cantidad diaria de
yodo que el hombre necesita es probable-
mente inferior a 100 pg. En su “James D.
Bruce Memorial Leeture”, 1954, Marine
(80), precursor de la profilaxis del yodo, se
expresa asi: “Siendo grave el peligro de que
se presente la enfermedad de Basedow en las
regiones de bocio endémico con una elevada
incidencia de bocio adenomatoso avanzado,
parece aconsejable el empleo (como en
Suiza) de un suplemento moderado de yodo
(1 por 100.000) en lugar de concentraciones
més fuertes”. Sin embargo, entendemos que
este grado ha de ajustarse, en cada caso, a
las exigencias de las condiciones locales. Por
cierto, dado el estado actual de los conoci-
mientos en la materia, estimamos que pu-
diera ser conveniente el empleo de distintos
niveles de yodacién en los diversos paises y
aun dentro de un mismo pafs, para evaluar
la eficacia de cada uno de ellos en el control
del bocio.

Siempre que se trate de aplicar una profi-
laxis del bocio general se deben tomar desde
un principio las medidas necesarias para eva-
luar la eficacia del procedimiento empleado.
Esta evaluacién se puede efectuar mediante
encuestas periédicas, completadas, en la
medida de lo posible, con estudios sobre el
metabolismo del yodo, mediante incluso el
empleo del yodo radiactivo. La comparacién
de los resultados obtenidos en los paises con
diverso grado de yodacién, ademds de ser
util para hallar un grado racional, arrojars
nueva luz sobre el problema de las necesida-
des de yodo.

El compuesto de yodo para la yodacidn de la sal

Para determinar el grado de yodacién de la
sal, la pureza de ésta es un factor sumamente
importante. En vastas regiones de bocio en-
démico la sal que normalmente se usa para
el consumo doméstico no estd refinada y su
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grado de humedad es relativamente elevado.
Esta sal suele proceder de la evaporacién del
agua de mar o de minas. Hasta fecha muy
reciente, los compuestos de yodo usado en la
yodacién eran el yoduro de sodio y el yoduro
de potasio, més comtinmente el segundo por
ser menos higrosedpico. Actualmente se sabe
que las impurezas y la humedad de la sal sin
refinar facilitan la descomposicién de los yo-
duros y ocasionan una pérdida de yodo como
congecuencia. Por consiguiente, al utilizar
yoduros para yodar la sal sin refinar hay que
tener en cuenta la cantidad de yodo que se
puede perdermientras la sal esté almacenada,
v el grado de yodacién debe ajustarse a estas
circunstancias. Recientemente se ha obser-
vado que el yodato de potasio, més estable
que el yoduro del mismo metal, era el com-
puesto preferible para la yodacién de la sal
(81). Ademés, su margen de seguridad es ma-
yor (82). El yodo que contiene es utilizable
para la sintesis de la hormona tiroidea (83),
v se ha demostrado su eficacia en la profilaxis
del bocio (84). Importa recordar que mien-
tras el yodato de potasio sélo contiene un
59,3% de yodo, el yoduro de potasio con-
tiene un 76,45 %. Asi pues, la sal que con-
tenga 1 parte de yoduro de potasio por
100.000 partes es equivalente en cuanto a su
contenido de yodo, a la sal que contenga 1
parte de yodato de potasio por 78.000 partes.
Con la amable autorizacién del Dr. T. M.
Bengoa, reproducimos a la derecha un cua-
dro con la proporcién de yodo que debe
mezclarse con la sal, de acuerdo con el pro-
medio de ingestién de esta substancia.

Indicaciones para la profilaxis general

Cabe preguntar por qué debe prevenirse
el bocio endémico. ;Es tan importante desde
el punto de vista de la salud pidblica como
para justificar el esfuerzo y gastos que repre-
senta su control? Un examen detenido de los
problemas sanitarios que pueden atribuirse
directamente al bocio endémico estd fuera
del alcance del presente trabajo y el lector
podra encontrarlo en otro lugar. Sin embargo,
puede afirmarse aqui que, a juicio de los au-
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DISTINTAS FORMAS DE ENRIQUECIMIENTO
DE LA SAL CON YODO*

s Yodato |Yoduro
Cantidad
C .2 d d
st | BT ke e R
atmxrn;és- persona | debe afiadirse nga'l)d" Kéi'l)de yodo
5g. | 1:50.000 | 33,7 | 22,14|0,002
100 ug. | 10 g. | 1:100.000 | 16,85 13,070,001
15 g. | 1:150.000 | 11,23| 8,71|0,00066
5g. | 1:25.000 67,40| 52,280,004
200 pg. | 10 g. | 1:50.000 | 33,7 | 26,14[0,002
15 g. | 1:75.000 22,47| 17,43/0,00133
5g. | 1:16.600 [101,1 ; 78,420,006
300 pg. | 10 g. | 1:33,300 50,55 39,21(0,003
15 g. | 1:50,000 | 33,7 | 26,140,002
5g. | 1:12.500 (134,80(104,56]0,008
400 pg. | 10 g. | 1:25.000 67,40| 52,28(0,004
15 g. | 1:37.500 |44,92 | 34,85(0,00266

Peso molecular: KIO; = 214; KI = 166.
Peso alémico: I = 127.
166

21
¥ d sion: — = 85; — = 1 .
actor de conversién 127 1,685; 197 307

lg.deT = 1,685 de KIO; ; 1,307 de KI.
* Datos reproducidos con autorizacién del Dr.
J. M. Bengoa.

tores, cualquier aumento del tiroides percep-
tible clinicamente, por benigno y “silencioso”
que sea, y aunque se halle sélo en muchachas
adolescentes, es un signo de anormalidad.
Este fendémeno indica que la glindula tiroi-
des, en su tamafio normal no puede producir
la cantidad necesaria de hormona y que,
como reaccién compensatoria inmediata, se
producen su hipertrofia e hiperplasia. Pero
este mecanismo compensatorio no es total-
mente eficaz (85, 86). En inteligencia, los
nifios bociosos van a la zaga de los que tie-
nen tiroides normal. Por consiguiente, la pro-
filaxis del bocio “fisiolégico’ o “juvenil” es in-
dispensable; porque, como dijo Marine (80)
“La prevencién del bocio simple significa
mucho més que la conservacién del perfil
normal del cuello.”

La decisién de lanzar un programa en masa,
de control del bocio no suele presentar dificul-
tad alguna en las zonas de elevada endemici-
dad, donde una parte considerable de la
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poblacién estd afectada de bocio nodular y
abultado, con notable desfiguracién del cue-
flo. Cuando hay indicios probatorios de que
la endemia es la causa de un importante au-
mento de la incidencia de hipertiroidismo o
de hipotiroidismo en la colectividad es indis-
pensable la profilaxis colectiva. Pero la deci-
sién resulta dificil, en cambio, cuando la
endemia es moderada y el bocio se limita
principalmente a los adolescentes. Muchos
consideran el bocio de los adolescentes como
“fisiolégico”, pero surge la cuestién de dénde
ha de trazarse la linea divisoria. En su en-
cuesta sobre la prevalencia del bocio en los
escolares de Inglaterra y Gales, Stocks (87)
se refiere a una tasa ‘“residual de aumento del
tamafo del tiroides de 1 % entre los nifios y
de 4 % entre las nifias de 12 afios, y considera
que estas cifras se sitdan dentro de limites
normales. Veinte afios més tarde, Murray y
sus colaboradores (88) encontraron una tasa
“residual” de 6 % entre los escolares ingelses
de 11 a 15 afios de edad. Sin embargo, el bo-
cio “fisiolégico” de los adolescentes no es un
fenémeno fisiolégico, puesto que los nifios
que no lo tienen gozan de buena salud, y este
tipo de bocio desaparece en cuanto se aplica
la. profilaxis a base de yodo. Nos aventura-
mos a sugerir la conveniencia de que se re-
curra a la profilaxis general cuando en el 10 %
o més de los nifios comprendidos entre 7 y
15 afios se manifiesta un aumento visible del
tamafio del tiroides. Si se tiene en cuenta gue
por cada persona con un aumento visible del
tiroides hay por lo menos dos en las cuales el
aumento no ha aleanzado el nivel clinico, se
verd que nuestra sugerencia peca probable-
mente por defecto.

Complicaciones

Se recordard que el yodismo y la enferme-
dad de Basedow se recuerdan como compli-
caciones derivadas de la antigua profilaxis
del bocio basada en grandes dosis de yodo.
La profilaxis actual estd totalmente exenta
de estos problemas. Asf lo ha demostrado la
experiencia de Suiza (89). Nuestras observa-
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ciones sobre la aparicién de yodismo y de la
enfermedad de Basedow durante el trata-
miento del bocio son también pertinentes
para la profilaxis del bocio.

RESUMEN

En el presente trabajo se ha pasado re-
vista a los progresos hechos desde los prime-
ros tiempos en el control del bocio endémico,
tanto desde el punto de vista del individuo
como del de 1a colectividad. Los adelantos de
la fisiclogia de la glandula tiroides han in-
fluido considerablemente en la naturaleza de
estos progresos. El bocio endémico se consi-
dera hoy como una respuesta a diversos
factores, en un esfuerzo por mantener la ho-
meostasis, mas bien que como una entidad
patoldgica estdtica, y el yodo se considera
més bien un mineral nutritivo indispensable
que un agente farmacolégico.

Se describen en el presente trabajo diver-
sas medidas pricticas para el tratamiento y
profilaxis del bocio endémico, relativas sobre
todo al yodo empleado como suplemento en
una forma u otra.

Se conocian y aplicaban ya medidas efica-
ces para el control del bocio antes de que se
tuviera una idea, clara de su fundamento. La
situacién es hoy totalmente inversa. Se ha
adelantado mucho més en el conocimiento de
la etiologia y patogenia del bocio que en la
aplicacién de medidas de control.

No estard de mds, por tdltimo, repetir el
aforismo, frecuentemente citado, de Marnie:
“Tl bocio simple es la enfermedad més f4ecil
de prevenir . . . . Se podrd excluir de Ia lista
de las enfermedades humanas en cuanto la
sociedad se decida a realizar el esfuerzo ne-
cesario,”
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CORRECCION

En la pdgina 191 del Boletin de febrero de 1959, la fecha que aparece en la tercera

linea. debe ser 15 de enero de 1959.



