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HISTORIA

Eustaquio en 1583 descubri61a morfulogt1i. macroscó-
y las relaciones anatómicas de las gll1:ndulas superioref;.

.. estudios nectopsicos se efectuaban en secreto, por consi-
~r a los cadáveres sagrados. Bartolinoe\l1661 creyó que

bstancia medular alterada por el proceso autoli1:ico, de;ri-
~l hrgado y bazo y le nombró "atrabile" designando el a~
) suprarrenal con elnombre de ~psula. atrabiliarae. Las

'ones fisiológicas de las glándulas suprarre~les dieron a.!
sinterpretaciones fantásticas y absurdas. Ricollinicrefa
eran solamente fragmentos del tejido renal qesplazado.

Spigelio consideraba que la misión de éstas eran de r~
10de la cávidad abdominal y servir de sosté1} al estómago.

Riolano: servirfan de soporte a los plexo$ nerviosos del
,men impidiendo la. compresión de los vasos renales. Sil-
censaba que las suprarrenales evitarfan la coagulaciñn de
. ngre.

En el siglo XVIII Senac sugirió la hipótesis que esta
dula elaboraba el meconio fetal y Von Helmonlt admitió
segregarfan una substancia capaz de evitar la formación re

'ulos renales.

Los estudios de Malpigioen 1678 reconoci6la inexis"
,ia de la cavidad central y la presencia en la zona medula.r

~ementosdistintos en su estructura a los de la cortica.l. La
logra clfnica de la glándula suprarrenal permaneció ignor~

sta el 15 de marzo de 1849 cuando el médico inglés Tho...
. Addison descubrió la enfermedad que lleva su nombre.
;son observó alteracione's patológicas de las cápsulas su -
renales. Brow Sequard hizo experiencias con la extirpa -
,de la suprarrenales; en los animales de experl mentación
rv6 que éstos morfan poco después de la operati6n¡ confiE.
do la importancia vital de estas glándulas. ..Actualmente re
, que la suprarrenalectomfa unilateral no es incompatible
la vida; la otra glándula compensa la pérdida de su congé-
, produciendo una hipertrofia reparadora. En 18p6 Vul -
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pian descubri6 que las células de la médula suprarrenal ad-
quiere una coloraci6n verdosa en contacto con soluci6n de clO-
ruro férrico; las de la corte~ perman~cen inafectadas.

Las investigaciones de Gray, Kolliker, Braun y otrós
nos dieron conocimientos sobre la morfologfa y diferente em-
briogénesis de la niédula y de la corteza. Oliver y Schafer en
1894 descubrieron una substancia vaso presora en los extrac- .
tos suprarrenales. En 1901 Aldrich y Takamine obtuvieron en
estado de pureza la adrenalina o suprarrenina. Tres años des
pués Stotz la obtuvo (adrenalina) sintéticamente dando a cono=-
cer su f6rmula estructural; observaron que esta hormona no
alivi¡¡¡.ba a los pacientes de enfermedad de Addison. Steward
en 1924 demostr6 que la corteza es la parte de la glándula su",
prarrenal esencial para mantener con vida a los animales su-
prarrenoprivos y por lo tanto la corteza es esencial para la vi
da. Fiffner en 1930 prepar6 un extracto cortical de beneficid.
sos efectos terapéuticos en la enfermedad de Addison. Keri:J..
dall en 1936 ais16 la corticosterona de los extractos suprarre
nales. En 1937 Reichtein 10gr6 la sfntesis del acetato de deio:

xicorticosterona. Savert en 1946 obtuvo a partir del ácido -
de soxic6lico, la 17 hidroxi -lldefiidrocorticosterona. '

Desde que F orneau y Bordet en 1933 descubrieron los
antihistamfnicos sintéticos, principiaron a ser empleados en.
el tratamiento de la tuberculosis. Entre los primeros traba."".

jos deben mencionarse los de Rolland con Atergan; de Vallery
Radot y colaboradores con Phenergan; los de Judd y Hender soJ:).:
con Benadryl, pirebenzamina,teoformina y neohetramina.
Wittid emple6, experimentalmente la neohetramina.

La cortisona y el ACTH han sido administrados en tb.-
.

por muchos autores, en 1950 por Arcy Hart y R.J. W.Rees. '
En el mismo año los emplearon Davis Spain y Norman L. Mo~
lonut. En 1951 Coste y colaboradores~ Lurie. Etienne Ber':
nand y Bourdeois. En 1952 Prosperi y Rossi trataron la me ..'
ningitis tuberculosa y en 1956 Cocchi da a conocer sus estu ...

dios sobre el tratamiento de la tuberculosis infantil con esto$::
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GLANDULASSUPRARRENALES

Las cápsulas suprarrenales son cuerpos de forma tri~m
;

angular, colocados sobre el polo renal superior de color am~
ri11ento; a la altura de la undécima o duodécima vértebras do!.
sales o primera lumbar; algo más alta la izquierda que la de-
~echa miden lx3x5 cms.; su peso de 10 a 12 grs.

Relaciones anat6micas: la suprarrenal derecha tiene
..por detrás el diafragma y por delante la cava inferior y al 16-
bulo derecho del hrgado, solo su porci6n antero inferior se ~
1180cubierto por el peritoneo. El peritoneo cúbrecasi toda la
cara anterior de la superficie izquierda y corresponde por d~
aante al est6mago; y en su porci6n más inferior donde no lle -

el peritoneo al páncreas y a la altura esplécnica.

Histologfa:

Al seccionarla se distinguen fácilmente 2 porciones m~
rerosc6picamente, una de color amarillento que es la cápsula
y otra. de color rojizo que es la médula. La cápsula está for-
-mada por tejido fibroso denso que se superpone en tres capas,
que de afuera a dentro son: lo. Zona Glomerular. 20. Zona
fascicular y 30. Zona reticular. La Glomerular: consiste
en células depuestas en pequeñas columnas es muy angosta.La
fascicular por el contrario es ancha y deriva su nombre de las
células poliédi'icas, dispuestas en columnas longitudinales. La
Reticular está formada por cordones de células que se anast~
mosan entre sf formando una red. Bajo la influencia de colo -
rantes ,de grasa pueden ponerse en evidencia, numerosas go-
tas de grasa distribufdas entre las células que forman la zona
Cortical, pero que son más abundantes en la zona reticular.

La nutrici6n: provienen de 3 arteri.~s que son: lo. A-
.<!renal superior, rama ~ la renal. 20. La adrenal media ra-
Il1a de la aorta abdominal y 30" Adrenal inferior rama de la
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Modo de acci6n y uso de la ACTH:
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frénica inferior. ELsistema venoso se unen a una simple vena
que abandonan la glándula a. niveldes~ lúleo ,-desembocando la
izquierda en la vena renal del mismo lado; la derecha en lave'
na cava. La inervaci6n: inervado por el plexo celfaco simpcr:
tico.

ci6n de estas hormonas también produce un -descenso de los pr,..9
'gresos de defensa normal del organismo y que por lo tanto las
infecciones puede perfectamente diseminar se.

ALGUNOS PRINCIPIOS FARMACOLOGICOS SOBRE EL USO DE

CORTICOIDES y ACTH

En resumen, podemos decir que los corticoides red~
cen notablemente algunos efectos locales y gener.ales de la en-

,fermedad, mediante la modificaci6n de las reacciones de infl~
maci6n y de alergia, pero que al mismo tiempo, por reducci6n
de las defensas or~nicas, también son capaces de favorecer
la diseminaci6n de una infecci6n local si al mismo tiempo tal
'infecci6n no es etio16gicamente tratada mediante la admi:qistr~
ci6n de antibi6ticos correcto.Los efectos anti -inflamatorios y antialérgicos obser-

vados como consecuencia de la administraci6n terapéutica de
la HIDROCORTICONA y DERIVADOS, son debidos principal-
mente a la acci6n directa de estos compuestos hormonales so-
bre las células mesenquimales. Los estudios electomicrosc6-
picos efectuados sobre tejidos de pacientes que reciben dicha,
acci6n terapéutica, han puesto en evidencia cambios notables

"

en la estructura de los fibroblastos de tales tejidos. También;
ha podido observarse una modificaci6n substancial de la res- ~'
puesta inflamatoria normal mediante la administraci6n de ta- );
les corticoides, asf como también la respuesta alérgica o de~'
hipersensibilidad es ampliamente modificada. En esta l1ltima '

condici6n, los corticoides modifican la reacci6n, por interfe..
::

rencia con la producci6n intracelular de histamina o de cual -,',

quier sustancia similar a ésta. La. uni6n de antfgeno anticuer-j,.
po no es afectada, pero la reacci6n adversa desarrolladas pote
tal uni6n sobre el sistema celular, son marcadamente deprimi,
das. Al contrario de lo que sucede con la administraci6n de ~.
drenalina o cualquier al).tihistamfnico, los corticoides no bId..
quean los efectos periféricos de la histamina una vez esta sus,
tancia ha sido ya liberada por los cuerpos celulares afectadoS:
por la combinaci6n del antrgeno-anticuerpo. En altas dosis Id:'
corticoides también interfieren con la formaci6n de anticuer ..

pos especi1icos por las células plasmátlcas y los linfocitos, p!
ro a dosis pequeñas estos efectos son mfnimos y de relativa P
ca importancia con dosis terapéuticas de mantenimiento. A lo
efectos ya mencionados debemos agregar, que la administra

Como todos sabemos, el ACTH es la hormona produ-
cida por la hip6fisis anterior, que tiene una naturaleza protei-
ca en cuya constituci6n forman parte un total de 39 amino-áci-
'dos unidos por cadenas polipépticas.La.s preparaciones co ..

,merciales de la ACTH, se derivan de hip6fisis de distintas cl~
ses de ganado (por'cino, lanar y vacuno). Existen dos tipospri
mordiales de preparaciones comerciales de ACTH, la de em-
pleo o uso subcutáneo o intramuscular exclusivo y la de empleo
endovenoso, las primeras son etiquetadas en unidades USP sUE
cutáneas y las segundas en unidades USP endovenosas, estas ti1
;timas son preparaciones liofilizadas. Una unidad intravenosa

'es el equivalente de una unidad internacional y es 3 <54 veces
tnás potente que una unidad subcutánea. Seg11n el grado de pu-
reza de la preparaci6n. La. estandarización de estos prepara-
dos comerciales se hace por comparación con la potencia del
ACTH puro, que tiene 100 t 20 unidades internacionales por fiÉ
ligramo de polvo. El ACTH actl1a por sus efectos sobre las
'cápsulas suprarrenales, cuya corteza es estimulada para la pr~
ducci6n de secreci6n de hidrocortisona juntamente con peque -
ñas cantidades de corticosterona, a$f como también 17 ketoes-
teroides estr6genos, progesterona y derivados.

La. secreci6n y producci6n de Aldosterona también au-
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na o conjuga con el ácido glucor6nico. Estas porciones mayo,
resreducida$ y transformadas en Di y Tetra-HidrocortisoIlél! .

son compl~tamente inactivas, es decir que bio16gicamente no
tienen ningth1 efecto depresor sobre la hip6fisis tal como malli
fi.esta la hormona original. Hasta el momento no se conoce -:-

ningtIn otro sitio, fuera del higado, en donde la hormona pued
ser inactivada,aunque parece ser que también el sistema mua
cular, juega un papel ligero en esta inactivaci6n. Los metabd
litos asf inactivados son excretados por el riñ6n por filtraci6rt
glomerular, al menos en el hombre, el 90% de estos metaboli
tos que aparecen en la orina son absolutamente inertes desde
el punto de vista bio16gico, siendo el 10% restantes excretados'
en forma libre y de funci6n activa.

La potencia de los corticoides empleados en un indivi
duo dado, dependen del efecto producido sobre el 6rgano arge~
te, de tal manera que las reacciones obtenidas mediante su eñi:
pleo pueden variar de un individuo a otro, pero tomando lo an-=
terior en consideraci6n, la potencia de cada uno de estos com
puestos debe de ser estimada de acuerdo con el FACTOR IN--
TENSIDAD DE ACCION y con el FACTOR TIEMPO O DURA - .

CION DE ACCION, refiriéndose el primero ala intensidad de'
la actividad intrfnseca de la hormona y el segundo, al tiempo' ¡' /
de sobre vida de la misma antes de ser inactivada en la forma. .

'.
mencionada. En este 1!ltimo sentido la Prednisona y la Predni
solona deben su mayor potencia sobre la Hidrocortisona o Cor .
ti sona , a que tienen duraci6n media más activa en el plasma - .

sangufneo, pues mientras ésta es de 120 minutos para estas
dos 1!ltimas, para las dos primeras es de 180 minutos, por el
contrario las Fluorohidrocortisonas deben su mayor potencia'
al factor intensidad. De todo esto resulta que los Fluorocorti\..,.
coides son tan potentes en su uso t6pico local como en stl tlso..
interior, mientras que la Prednisona y la Prednisolona tiene un
efecto t6pico muy. inferior.

"'7

INDICACIONES GENERALES PARA EL EMPLEO

DE L ACTH y DE LOS CORTICOIDES

Estas hormonas se encuentran indicadas, o por lom~
~;os son de considerarse l1tiles, frente a procesos inflamato -
fioS o alérgicos, pero siem~re tenie~do en mente, que su e-

!fecto es puramente sintomátIco y debIdo en su mayor parte a.

1" 'nhibici6n que ejercen sobre los procesos de defensa orgán2! l

y como estas defensas son en general benéficas, siempreea ,
la recibedeberá calcularse los peligros a que se e~pone quIen. .

. y que por lo tanto sus indicaciones son 1!nicamente relatIvas.

.
Solamente existe una indicaci6n real y benéfica defirE

"vamente para estos compuestos, y ésta es aquella en la que
se le usa como terapéutica de sustituci6n, tal c.o~o su~ede en

.Jadisfunci6n suprarrenal, en cuyo caso la admmlstr~c16nj ~e
'la hormona tiene como fin primordial el de reproducIr los m-
;eles plasmáticos normales de los mismos, antes que obtener
efectos sintomático s como en los casos anteriores, en donde

, ~e hace uso de la acci6n farmaco16gica del compuesto y no de. t

:~uacci6n fisio16gica.

Terapéutica anti-inflamatoria.y
anti-alérgica con corticoides:

En estos casos la terapéutica consiste en aumentar
los corticoides normales del sistema mediante la administra-
~i6n ex6gena. y repetida durante el dra de ciertos de lo~ c~m -
puestos corticoides ya estudiados, lo cual, y.a nos eS.té!mdican-
do que en tales casos los corticoides admlmst.r~dos ~ctuarán
. or sus efectos farmaco16gicos y no por sus flSlO16gIcos;pue~
to que en ellos no existe njnguna disfunci6n suprarrenaL Indu-~

blemente la administraci6n de estos 1!ltimos co~puestos a-
carreará una inhibici6n de los corticoides producIdos ~ormal-
l11entey por lo tanto cualquier disminuci6n de las ca~tIdades a~
l11inistradas dará lugar a una recrudecencia de los si"nto:n,as a-
lérgicos o.inflamatorios que ha sido el objeto de la .admlmstr~
ci6n de los corticoides. También debemos de consIderar que
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un paciente asr tratado se encuentra bajo un estado de hipofun.
ci6n adrenal, por las inhibiciones mencionadas y que por lo taJ¡
to cúalquier situaci6n que signifique trauma para este pacient;

. I
obligará a un aumento de las dosis administradas si se desea i

evitar las conse~uencias de la mencionada deficiencia suprarr
nal existente. Como dijimos los efectos benéficos resultantes"
en estos casos, de la administraci6n de corticoides, son una fe
sultante de la mayor concentraci6n sangurnea alcanzada por la~
administraci6n de los mismos en un momento dado que la que
éstos alcanzan en condiciones de producci6n end6gena que co .;.
mo ya sabemos sufren variaciones fisio16gicas diurnas y noc

"-

turnas. Al principiar la terapéutica deberá siempre tratarse
de administrar dosis mi"nimas repetidas a intervalos regulares
para luego aumentar progresivamente estas dosis hasta alcá.n~
zar aquellas que surtan los efectos 6ptimos que se han buscado.

I

La anterior idea que se teni"h a este respecto y que era la de I

principiar con dosis máximas para luego disminuirlas progre- .
sivamente hasta alcanzar la terapéutica de mantenimiento, es- i

tá completamente abandonada actualmente, pues con ello lo 11..
nico que se obtema era brusca supresi6n de los corticoides que
normalmente estaban siendo producidos, requiriéndose por lo
consiguiente dosis 6ptimas más elevadas de las que realmente. i
seri1t necesarias de no efectuarse esta supresi6n brusca y coro
pleta de las cantidades producidas. En tal sentido el ideal es
principiar con dosis no mayores de 50 mgs. de Hidrocortisona
o de 17.5 mgs. de Prednisona fraccionadas en dosis iguales c!
sa seis horas dra y noche, para luego ir aumentando las dosis
parciales en forma uniforme diariamente hasta alcanzar los ~¡.
fectos 6ptimos deseados¡ Existen sin embargo casos, como
los referentes a individuos afectos de Lupus EritematosiSJ en
los que las dosis de principio deberán ser siempre dosis ml!'É
mas, de 200 y 300 mgs. diarios de Hidrocortisona en cuyo ci'i,
so la exacervaci6n de los srntomas de la enfermedad justame!!
te con los efectos indeseables de la hormona con su disminu ...

ci6n de dosis o cón su aumento respectivamente, son natural ...

mente de. esperarse.
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TERAPEUTICA DE MANTENIMIENTO CON COR TI-,
COIDES SIN SUPRESION'SINO MAS BIEN CON RE -
FORCE DE LA ACTIVIDAD CORTICAL INTRINSECA.

Este sistema de terapéutica está reservado para aque -
110s casos de mediana gravedad y que requiera~ ~e una ~erapé~
. longada tal como ciertos casos deartn

.

tís cr6mca. Pa-tlca pro, .

d
. r re

ra sus efectos, se administrará siempre una OSl.Sno ma!o
30 de hidrocortisona o cualquier equivalencIa del mIsmo,mgs.

dm
. . .6 en

con otro corticoide útil, eligiendo para su. a lmstracl n .
una sola dosis las horas comprendidas entre las 8 y 10. a. m.

ialme:ríte a estas horas cuando las fluctuacIOnes reya que espec . ..

1 .
, hidrocortisonaend6gena son mucho más bajas que a c~a. qUler

otra hora del dra o noche, o mejor dicho cuando la ac~vldad s~
1 al mrnimun en tal forma la administrac16n ex6geprarrena es ,

. h-
na del producto no hará, sino reforzar la acci6n de la ormona
existente,' agotándose cuando las suprarrenales se encuentran
ya en máxima capacidad de produc~i6n, asr en tal forma, e16..E
ganismo estará expuesto a una dOSIS más .0 menos c?nstante y

se lograrán efectos 6ptimos de la droga SID efecto~ m~e.seables
y lo q~e es más sin efectos inhibitorios sobre la hip6flSlS.

Corticoides como Diurético:

Algunos corticoides, principalmente a~uellos d~sprov~~
tos de sus efectos sobre la retenci6n del sodio, han sIdo e

;,'pleados como diuréticos en el tratamiento de ci.erto .ed~ma(coE
.

secutivo al falloca:rdraco, cirrosis y en nefrosls pr~clpal~eE
te En estos casos la terapéutica debe de ser sostemda a m-
te~valos regulares durante todo el dra y noche o~ci~ando cada
dosis entre los 20 y 100 mgS. de Prednisolona diana.s. Los e-
fectos diuréticos obtenidos, parecen ser consecuencl~, al me-,

nos en parte, del aumento del filtrado glomerular y. en .p~rte

también, por la inhibici6n ejercida a través de la hlp6.flSlS so-
bre la producci6n de Aldosterona que co~o sabemos tIene má-
Ximos efectos sobre la retenci6n del sodio. En los casos de
nefrosis, cuando el pronóstico es bueno, también sue.~e obser-

Varse una elevaci6n de los niveles de albúttÜna sangumea con-
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comitantes con la desaparici6n de los edemas, que en tal caso:
desaparecerán como consecuencia de las mayores eliminacio.
nes de sodio yagua al mismo tiempo que por aumento del po.
der onc6tico del plasma.

13

proteina de la matriz del huevo.

40. Glucosuria. Estados diabéticos transitorios
mientras dure la terapéutica, consecuencia de la transforma-

-
ci6n de la proteina enCHO con aumento de los niveles sanguf-

. EFECTOS INDESEABLES DE LOS ESTEROIDES -neos de la glucosa.

ADRENALES CUANDO SON EMPLEADOS COMOANTIALERGI
Esta circunstancia an6mala de ser corregida por el

cas y COMO ANTI - INFLAMATORIOS. empleo de insulina a dosis adecuada. cuando la glucocemia de~
, yunassobr-epaselos 130 mgs..%. .

Cuando los esteroides son empleados aprovechando su
acci6n farmaco16gica, su administraci6n puede dar origen a
los siguientes efectos que podrfamos llamar indeseables: lo.
Aumento de peso, y edema. Estos efectos son más frecuentes
por el empleo de cortisona o hidrocortisona que con los nue -
vos compuestos sintéticos: Prednisona y Prednisolona. En to
do caso estos efectos pueden ser prevenidos cuando se admi -:
nistran los primeros, por medio de dietas hipos6dicas conte -
niendo 500 mgs. de sodio y suplementando esta dieta con cier-
tas cantidades de potasio. El empleo de diurético mercuriales
siempre que el estado renal lo permita, también tiene toda su
indicaci6n para combatir el aumento de peso y los edemas. La
suplantaci6n con potasio prevendrá el desarrollo de sfntomas'
correspondientes a la hipocloremia, con a1calosis.

20. Catabolismo proteico con pérdida de nitr6geno y
balance negativo del mismo: este efecto resultante de la acci6n
catab6lica de los corticoides sobre la. protefna, se contrarre~
tan mediante la administraci6n de dietashiperproteicas, más
de 1. 50 grs. por kilo de peso, y por la asociaci6n con hormo-
nas anab6licas de tipo de los estr6genos o Nivelar.

30. Ostooporosis: sobre todo de esperarse en muj~
res menopaúsicB;s y contrarrestables por la administraci6nde
estr6genos, con las reservas pertinentes de la terapéutica d~
esta última droga, no olvidando la acci6n cancerfgena de estas
últimas. Estos efectos de Osteoporosis, son también una con-
secuencia de los efectos catab6licos de los' esteroides sobrela

50. Tendencias hemorrágicas: resultante probable-
mente de la destrucci6n de los tejidos musculares y elásticos

,

pe los pequeños vasos como acci6n catab6lica de los corticoi-

1des sobre la proteina tisular, es muy probable que tam,bién se
deba a un aumento de las cantidades de compuestos ant1"coa~
lantes del tipo de heparina. Estos efectos son mucho más pr~
nunciados con prednisona y la prednisolona que cualquiera de
Jos otros compuestos. Las dietashiperproteicas y la utiliza-
~i6n de coagulantes puede favorecer en parte esta condici6n .

¡'cuando llegue a presentarse. La presencia de hemorragias
.

i muy abundantes es motivo suficiente para la suspensi6n de la
droga.

! 60. Aumento de acidez gástrica: este efecto puede
: ser contrarrestado por'el empleo prudente de antiácidos y an!!
¡¡;colinétgicos.

70. Insomnio. Es efecto bastante frecuente, puede

"ser contrarrestado no administrando ninguna dosis más tarde
de las 6 p. m. o bien usando cualquiera de las drogas tranqui~
¡Zadoras derivados de cloropromacina.

80. Psicosis. Son frecuentes y en aquellos pacientes
que muestran antes del tratamiento cierto grado de inestabili-
dad. Su aparici6n es indicaci6n suficiente para suspensi6n del
tratamiento, pero ello debe de hacerse siempre en forma pro-
gresiva y nunca brusca.
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I90. Acné, hirsutismo y amenorrea. Casi siempre
desaparece cuando se suspend~ el tratamiento.

100. La disminución de las defensas org<ínicas ya
señaladas, deberá siempre de tenerse muy presente, para ser
combatidas adecuadamente con ~l antibiótico adecuado.

Efecto sobre la reparación de los tejidos:

Inhiben la cicatrización de las heridas y la forma -
ción del tejido de granulación. El número de los fibroblastos
se re.~ucen y los que persisten tienen una apariencia atrpica.
El tejIdo de granulación están menos vascularizados y se ob-
servan pocos brotes de capilares proliferantes. El pavimento
intercelular es escaso y no toma los colorantes metacromáti -
coso

Como se ha dicho, ~l tejido de granulación es esca-
so y no deriva hacia la colagenización, como sucede en los tes
tigo s.

Las dosis excesivas de Cortisona inhiben estos
procesos, las células epiteliales continúan su
proliferación, desentendidas del proceso que
las rodea.

. .~
La cortisona asociada a la estreptomicina producen

meJona de las lesiones nodulares.

Una vez formado el tejido de granulación la cortiso;'
na ya no interfiere en la formación del tejido fibroso. Com<Y
e~plicación a estos fenómenos, Spain co:q.sidera que la disminu
CIón de la permeabilidad capilar produce' menor aflujo de fibriÍia

no lE produce téjido regranulación por no encontrar una base de
sostén. La disminución de linfocitos y de los mononucleares
impide que se formen las células precursoras de los linfoblas
w~ ~

.1;)

Sobre la experiencia en la cual se va a administrar la
: cortisona, se deben valorar la virulencia y el poder del agente

causal y la dosis de la hormona.

Efecto y acción de los corticoides sobre las
lesj.ones pulmonares tuberculosas.

. Los autores que presentamos en las bibliograffas de
i

este trabajo, llegan a conclusiones diferentes, haremos unare
visión de ellas:

Para Spain no se ha confirmado que la cortisona supr..!.
roa la reacción a la TUBERCULINA, ni suprima la formación
de anticuerpo s especIDcos. El AGrH no previene la reacción
histamfnica en el intestino del cobayo, ni previene la reacción
de anafilaxia en el cobayo sensibilizado pasiva o activamente.

Para Etienne Bernard aumentan la alergia a la tuber-
culina.

Para Arora no se altera la inmunidad antituberculosa.

Bunn y Orobeck no encontraron cambios en Üi hiper -
1

sensibilidad cutánea, ni en la reacción de hemoaglutininas.

Levine etc. Suprimen la reacción de anticuerpos,dan
al organismo facilidad para que se movilice sus defensas esp~
ci1icas, dan tiempo a los agentes terapéuticos para que produ~
can sus efectos. No hay reversibilidad del mecanismo antrge-
no-anticuerpo. No producen cambios en las reacciones cutá -

: neas.

Cocchi: la cortisona atenúa las manifestaciones clfl!!
cas e histopatológicas de la hipersensibilidad a la tubercu~ina.
Su resultado es magni1ico frente a las reacciones alérgicas.
Mientras más intensa es la reacción a la tuberculina más efe~
tiva es la cortisona.

J-
.::..;,,¡f¡¡J8
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. .
Lane y colabo.radores. Las reacciones de hipersensi

bIllCl~dpueden ser influenciadas por estas hormonas. Cita a;
Coula~d y Lemanissier quienes encuentran disminll;ci6n de la
reaccl6n de Mantoux en enfermos operados y en ciertas enfer~'
~e~des. Lo cual atribuyen al aumento de producci6n de cor~
tlcoldes por las suprarrenales, en res puesta a "Stress"

.~. no es
pecI~lco. .

El por su parte atribuye la disminuci6n del Mantoux
produci~ por las ho~monas, a una pérdida del tono vascular~

a. supresl6n de la lesl6n endotelial producida por la introduc ~
i

cl6n de, tu~~culina en los tejidos hipersensibilizados. Esta-
blece que: Las hormonas suprarrenales end6genas pueden a-
fectar el fen6meno de hipersensibilidad en la tuberculosis".

~I

primaria o secundaria.

La cortisona previene la exudaci6n o efectrta una diso

luci6n del exudado tuberculoso. "Remueve la barrera coloca-...
da entre el antibi6tico y el agente infectante". En las mening!
tis haypermeabilizaci6n por supresi6n del bloqueosubaracno.!
&eo, con mejorfa cito16gica dellfquido cefalo-raqufdeo.

Segl1n Ritchie la isoniacida aumenta la vasculariza '"
ción de las lesiones, lo que trae como consecuencia un aumen
to inflamatorio, esto favorece el bloqueo meni'í1geo; la corti~
na previene esta reacci6n.

Los estudios de Cocchi y sus colaboradores demues'"
t["an que los corticoesteroides act11an sobre el tejido linofoideo:

.
Cummings y Hudgins: la cortisona suprime o bloquea li1aylinfocitolisis de la corteza del timo. . Estimulan la activi-

l~ reaccl6n tuberculfnica en la piel. En el hombre y en los a- dad iagocitaria de los macrofagos. Los tejidos se vuelven ri-

mmales de experimentaci6n inhibe el fen6meno de Arthus al o cos en mecanismos de defensa local; aunqueesto~ resultados

P?ners: ~
la formaci6n de anticuerpos. No previene la acci6n varfan segl1n las dosis de cortisona empleada; han comprobado

hls.tamlmca en cobayos sensibilizados. No disminuye la mor~ que las dosis altas deestreptomicina, inhiben la clefensa local,.

tahdad por chock anafiláctico en estos cobayos. En los 24 cn- t las dosis masivas de bacilo de koch producen lesiones sobre

yos de su experimentaci6n en todos hubo protecci6n frente al ~\.las cuales no actúan las hormonas; su efecto tam~ié.n varíRcon
shock .tuberculfnico. Las lesiones pneumónicas producidas poi., el tiempo de evoluci6n de las lesiones tb. Atem1án las maní -
el mCllo de koch fueron de menor intensidad que en los con ~

~estaciones clihicas e histopato16gicas de la hipersensibilidad
troles. Ci~a.a Reinmuth y Smith quienes demostraron que el: ala tuberculosis. Spaincita en su trabajo la opir¡ión de un edi

ACTH admlmstrado a conejos sensibilizados al bacilo de Koch tOrial del British Medical que dice: "La cortisona puede even-=-

y. después inyectados intratecalmente con tuberculina antigua, .;tnalmenteprobar no tener influencia benéfica en tuberculosis.

tl~nen menores reacciones que los controles. Llega a las si- )n embargo sus posibilidades todavfa no han sido exploradal!!.

gulente.s c~nclusiones: 1', La cortisona protege al cobayo de.: La tuberculina a grandes dosis puede producir u~ exacerva...

la anafIlaXia tuberculfnica. 2. No se ha establecido cual es el i, ti6n; pero a pequeñas dosis progresivas se ha probado que es

mec~nismo ~rotector, suponiendo que pueda ser: a) Acción:
. neficiosa en cierto tipo de' infecci6n tuberculosa. La corti -

medi.ata por m~erfer~ncia al actuar los anticuerpo s y b) Su-, $Onao la tuberculina "pueden ser empleadas para hacer fluir

pr~sl6n de la dilatacl6n capilar y de la reacci6n aguda inflama.' os bacilos de Koch de las lesiones", mientras que la estrepto

tona que determirl.a la cortisona. -'licina y el PAS los destruyen''.
-

.
Por ú~timo citamos el trabajo de Frawley y Roch, s()iJ

bre la InfluencIa favorable de la isoniacida en tuberculosis. Es
probable que tenga efectos sobre las adrenales, como acci6n

.

Arora considera que al suprimir la respuesta inflama
~oria a lainfecci6n inhiben el tejido de granulaci6n y lafibro':-
'lasia, por consiguiente aumentan el daño producido por el ba-

I
,[
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cilo de koch. Pero hace notar, en el mismo trabajo que la co:(' das-miliares y meningias- hasta el estimulante de los cas?s. .'
tisona "Es un buen coadyuvant~" de los medicamentos especiti cr6nicos, a los cuales prolonga la vida, acelera la desenslbl~
cos, en los estados'iri:dales de tuberculosis. Permite que e:zaci6n por lo que permiten una terapeútica m~s efectiva. Al e
llos controlen las lesiones. Se pregunta si esta acci6n se debe jercer su efecto anti -inflamatorio los esteroides reducen la t~
a que los medicamentos encuentran un menor terreno abonadoJ ,dcidad y la fiebre, mejoran el apetito, aumentan el peso y de-
por la cortisona o si actúan sinérgicamente como ella.

' terminan una mejori11 moral".

Barre y colaboradores encontraron brotes evolutivos. Canad en 81 casos tratados (1952). Encuentra quepu~
y recomiendan no emplearla en todos los casos. Para ellos las'

den haber exacervaciones con el tratamiento de cortisona. Su
lesiones m~s sensibles son las recientes, congestivas y evollf. efecto puede -ser dañino en tuberculosis activa o inactiva. Las
tivas. La edad no tiene relaci6n aparente con los efectos hor.. diseminaciones pulmonares pueden ser espectaculares. Los
monales.

, tUbérculos de esra;ádimensiones teman una pobre pared limi -
I

tante y los bacilos de koch eran muy numerosos. No hay me -
dio por eLcual se pueda predecir c~l será el efecto que tenga
sobre la enfermedad. Durante esta terapéutica, o después de
su administraci6n aparecen cavernas o progresan las preexis"
tentes. Pueden hacer que desaparezcan los sintomas sin que la
enfermedad mejore.

Shubin y colaboradores. Trabajo publicado en 1958.
Anotan lo siguiente: se consideraban como contraindicadas en,
tuberculosis activa, debido a los malos efectos encontrados eIJi
animales de experimentaci6n) ,ya las exacervaciones de focos)
tuberculosos apagados que se presentaron en pacientes some1~!?
dos a estas hormonas, por otras enfermedades. Prede ser ~,
da libremente en tuberculosis activa. A veces con resultados) :
dram~ticos siempre que se asocie concomitantemente con los!
quimioter~picos.

'

En los casos en los cuales hizo que de sper¡.:
taran focos tuberculosos - 38 controlados por ellos- No se tu=" .
vo el cuidado de investigar tuberculosis latente antes del trat!
miento no se asociaron a drogas antituberculosos y las dosis "1 .

esteroides fueron excesivas y de uso prolongado. ¡: "

LAS EXACER VACIONES OCASIONADAS SON PARECI-
DAS A LAS PRODUCIDAS POR ENFERMEDADES DEBl
LIT ANTES.

TRABAJOS EXPERIMENTALES. Se refieren a laac-
ci6n de la cortisona y del ACTH en tuberculosis de animales.

1
' En 1950 Arcy Hart y R. J. W. Rees por una parte, y

En 93 casos de tuberculosis activa han obtenido resu.!
"David Spain con Norman Molonut dieron a conocer la influenciatados favorables, sus conclusiones son las siguientes: ,nociva de estas hormonas en la tuberculosis experimental. A

}' 'las mismas conclusiones llegaron Bourgeois y sus colaborado-
1. Pueden salvar pacientes con fO:rmas agudas, t6xicas. J;; ,res. En 1951 Lurie demostr6 que estas hormonas facil~t',aban
2. Hacen que el paciente tolere los medi~amentos especi1icoS!" 'la siembra del bacilo de Koch en el ~rbol aéreo, pero que al

cuando son intolerantes a ellos. Inismo tiempo aumentaban la resistencia del organismo, evi -
3. Beneficia algunos pacientes con tuberculosis pulmonar cr.,..' tando el progreso ulterior de la enfermedad. Demostr6 que

nica. la cortisona favorece la "Multiplicaci6n de los bacilos de Koch
4., Deben asociarse siempre a una quimioterapia especrfica~'

in.tracelulares y que las drogas antibacilares, se muestranm~s
efectivas sobre estos microbios en multiplicaci6n" .

"Sus efectos van desde salvarl,?-vida de formas agll .1

1
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Wallner y colaboradores encontraron un efecto desfa-

vorable de la cortisona en la tuberculosis experimental. Pro-
duce disminuci6n de la permeabilidad capilar y por lo tanto dis

minución de la respuesta inflamatoria. Encontraron mayor ntl"
mero de bacilos de Koch en las células fagoc1tarias, que en

-
las de los animales testigos. '

Cocchi en sus trabajos encuentra que los animales

que son resistentes al bacilo de Koch, cuando previa a la ino-
culaci6n de este bacilo, se les administra cortisona, se desa-
rrolla la enfermedad. Cuando a los cuyos y a las ratas tuber-
culizadas, se les da cortisona, las' diseminaciones de bacilos

son mucho más intensas que en los animales testigos. En los

que han recibido cortisona la necrosis es menos intensa, y hay
mayor m1mero de células epiteliodeas.

En los que se ha combinado cortisona con estreptomi-

cina, la proliferaci6n epiteloidea es mucho más marcada y no
se observa necrosis. En los animales inoculados, tratados s6

lo con estreptomicina, y en los tratados con estreptomicina y
corti sana , queda localizado el proceso de infeccióntuberculo-
sa. Con Ragazzini emplean dosis pequeñas de estreptomicina:

15 mgs. por kilo de peso, y dosis pequeñas de cortisona:6 mgs.,

por kilo (en cuyos infectados) P. Bunn y B. Orobeck inocularon
1 nÜll6n de bacilos de Koch, de la cepa H37Rv en el ojo de co-
nejoS de 3 kilos de peso. - En 12 conejos testigos, alas 4 sema

'

nas, la tuberculosis del ojo era moderadamente avanzada bieñ
-

,
lücáli,zada con i:dtis 'difusa. En ning\1n caso se observ6 glau
coma o empiema. A la 3a. semana se observ6 revasculariza-=-
ci6n del limbo.

En los conejos en los cuales se emple6 ACTH a la do-

sis de 1 mg. por kilo, .pOco ti~mpo antes o poco tiempo des-
puéSde la inoculaci6n bacilrr ,\la reacción se principi6 a ob ..
servar a las 24 horas, era mfnima al 50. Ma, moderada a los
15Mas; en todos los conejos la evoluci6n fue fulminante, hubo: '
destrucci6n del ojo, con formaci6n de empiema; no hubo per-:
foraci6nde la c6rnea a diferencia de los testigos no se encon-

,-

I

I tr6 vascularización del limbo. Cuando el ACTH se inyect6 24
-a48 horas después de la inoculación del BK las lesiones fueron
sumamente discretas. A los diez díhs de haber suspendido la
hormona, las lesiones tuvieron una evoluci6n similar que en el
grupo descrito anteriormente.

Cuando la administraci6n del ACTH se principi6 a los
14 Mas de haber sido hecha la inoculaci6n, las lesiones habihn
seguido una evoluci6n clásica. 7 a 14 Mas de estar recibiendo
la hormona hubo mayor rapi~ez de evoluci6n, continuando duo",.-
rante 2 semanas, a las 3 semanas los fenómenos inflamatorio s
eran menos agudos y se not6 principio de organizaci6n. A los
2 meses quedaba bien localizada la infecci6n) habfafibrosis.
Al mes se principio a notar aumento de peso y mayor activi ...

dad.

Cuando el ACTH se administró 6 a 8 meses después
de la inoculaci6n, la tb. era avanzada no se observaron cam-
bias en el ojo con la hermona, pero la. salud general se deterio
r6 rápidamente, los conejos murieron en 30 dr.!s. En la autop
sia de los conejos que fueron sacrificados y en los murieron

-

por tuberculosis, se encontraron las lesiones microscópicas
siguientes:

En los animales de control habfan áreas de caseosis
bien limitadas por tejido fibroso. Habihn tubérculos de la cór

-
nea bien localizados. En los que recibieron hormonas la reac
ción inflamatoria era impresionante, no s e encontraron fibra-:
blastos; miriadas de bacilos délKoch estaban bien fagocitados;
habfa destrucci6n del tejido normal; edema de la c6rnea forma

I

do por polimorfonucleares, con abundante revascularizad 6n.-
i Les procesos ciliares estaban reemplazados por un proceso in

flamatorio agudo en el cual predominaban los linfocitos. No
habfan células gigantes, ni actividad de fibroblasto$.

'\

,En la discusi6n de su trabajo, llegan a las conclusio"
nes siguientes: la corticotropina altera el curso de la tubercu
losis primaria en el ojo del conejo. Este efecto varra segúnei
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tiempo en que se administre la hormona. oniacida y cortisona.. El resultado fue mucho mejor en estos
~timos. Obtuvieron buenos resultados en los casos con blo-

Si se emplea antes de la inoculación, las lesiones ma queo.
croscópicas son mfnimas, el bacilo de Koch permanece viabie-í
y se reproduce. Bulkely trató 33 casos utilizando estreptomicina, iso.

. niacida y ACTH, esta última porvfa intramuscular. Los re-
sultados obtenidos fueron buenos.Aplicada 14 Mas después de la inoculación, la evolu-

ción de la tuberculosis se acelera; la destrucción es rápida y
la'S metást~sis son más frecuentes; después de un perfodo la ex
acervación, la evopción se equipara a la de curso en los tes~r
gos.

Gasz y Hocher utilizaron ~drocortisona por vfa intr~
teca!.

Des Autels trató 22 casos, algunos con derrame, uti-
lizó estreptomicina, isoniacida y PAS, combinados a la cortis~
nao

Cuando Se emplea en una tuberculosis que ya está inv
dida por fibrosis, la hormona no tiene efecto sobre ella, pero:
pueden formarse focos distantes y el animal morir por septic~
mia.

EMPLEO EN LA MENINGITIS TUBERCU LOSA

. Shubin en II meningitis tratadas obtiene 8 resultados
, .excelente8(-Y 3 muertes. Uno a las 72 horas de la admisión,

los otros dos por neumonitis estafilocóccica.

Cocchi indica que la cortisona tiene "un alto poder an Ch. Mattei trata 5 casos de meningitis. Da como i~
tiflogfstico. antifibrinoso y antifibroplástico". Previene la fú! ,dicación precisa, los casos de toxicidad severa y los que pre-
mación de exudado o los renueve. El curso dellfquido cere.. 'sentan signos precoces de bloqueo cerebro espina!. . En el lf-
bro espinal queda libre y permite una mejor acción de los anti. '.4uido céfalo-raqurdeo hacen bajar rápidamente los elementos
bióticos. - ~:telulares y modifica los niveles de albúmina. En los bloqueos

,\~uando no son muy antiguos, mejoran la circulación.
Al remover o prevenir la oclusión, evita la hidrocefa

lía. Hace bajar rápidamente el contenido de proteii1as. Un caso de Faver y Auget que estaba en comfL memn-
recobró el conocimiento en una semana.

Arora hacer notar que en casos de meningitis rebel ..
des a otros tratamientos la cortisona fue un medicamento sal-
vador, produjo resolución del bloqueo subaracnoideo, hubo m!
joramiento citológico y bacteriológico del lfquido céfalo ráquf~
deo, unido a una sorprendente mejorfa c1i'nica. Como único ~

signo de hipercortisonismo observaron redondez de la cara.

Márquez Y. , Bach y Schaeffer trataron 16 niños con
eningitis tb. Observaron una pronta mejorfa de los smtomas,

lli'quido céfalo-raqurdeo se normalizó a.las dos semanas, se
,ató mejorfa del electroencefalograma antes que en los trata-
Hoscon antibióticos. Los mejores resultados los obtuvimos
'uando el tratamIento se principió p:tecozmente. Se debe pr~
'ipiar con dosis altas de cortisona y hacer un total de 2 me-
es de duración.

El resultado obtenido por otros autores es el siguien-
te: Ashby y Grant trataron 6 casos con estreptomicina e iso -',

LniaCida. Otros 6 casos fueron tratados con estreptomicina,i-
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,f¡' Scalfi y Rossa tratan 11 pacientes con derrame pleu .
, ,.al~ secundario a neumot6rax y los cuales evitaban la reexpan

jf6n pulmonar. En dos obtuvieron reexpansi6n y notaron los-

Por esta misma vfa es efectiva en pericarditis cond~. tuenos efectos anti-exudativos y profilétcticos de la fibrosis.

rrame, y en pleure sfa s de origen reuméttico. -; .

24

Empleo en la Pleuresfa Tuberculosa:

La hidrocortisona tiene propiedades anti -inflamato.'
rías y anti-exudativas. Cuando se introduce en la pleura so ~

. n
necesarias pocas aplicaciones para obtener buenos resultado
los cuales son definitivos.

No tiene contra indicaciones.

Técnica empleada por Ballabio y colaboradores:

i origen tuberculoso. La dosis fue de 25 mgs. dos veces por
semana, mezclada a 1 gr. de estreptomicina e isoniacida a-
- '

,
compañado de tratamiento general.

. Warenblurg, Pauchaut, Guilluy y Grillot en 5 casos
.e tuberculosis con derrame obtuvieron unareabsqrci6n com...
leta en 10 a 14 dras.

Even, Sors y colaboradores tratan 54 casos de pleure
~ras. En casos de pleuresfas aguda la indican como "imperatl.
w;a", de 16 de ellos, 14 curan completamente, sin secuela s"En
8 de largo evoluci6n meses a años hubo reabsorci6n dellfqui-

'o en todos. De éstos solamente se expandieron completamen
~e5 pulmones.

-

1. Extracci6n del derrame.
2. 75 a 100 mgs. de acetato de hidrocortisona: por lo genera.'

fue suficiente con s6lo una aplicaci6n. E.n algunos casos' '
emplearon varias, dos por semana, pero nunca pasaron
las 3 semanas (por haber curaci6n).

Cocchi en el tratamiento de pleuresfa serofibrinosa .

de los niños. '

Emple6 el método siguiente:

A. Por vfa intrapleural:
Mezclados 25 a 50 mgs. de hidrocortisona; estreptomicina
150 a 200 mgs. Soluci6n de isoniacida 20 a 40 mgs.

B. Tratamiento general:
Cortisona: 1 mg. por kilo de peso al dra.
Estreptomicina: 10 a 20 mgs. por kilo de peso al dra.
Isoniacida: 20 a 40 mgs. por kilo de peso al dra.

Con este tratamiento obtuvo algunos resultados dra '"

métticos.

Ncsotros utilizamos el ACTH en un caso de empiem'

.
Le Tacon, Poulet y Forchon trataron 19 pleuresfas

ton hidrocortisona local, a dosis de 100 a IS0mgs.; 4 á 5 ina-
, m.laciones en 2 semanas. En 2 se les administr6 esteroides Ü'"

,almente 16 casos con re s 0luci6n completa. En 2 quedaron ad
. erencias y un fracaso.

-
'f.,

Una pleuresfa hemorrétgica, severa, de pron6stico
: ave, que era rebelde a las instilaciones 10calesJ cedi6 al tra

miento con ACTH por vfa venosa de 5 mgs. diarios durante-
,Odras; al final de este tiempo permiti6 ha.cer una decortica.
'i6n.

Jauffert 2 pleuresfas agudas que cedieron en 11 a 15
as; en las formas subagudas o cr6nica.s (5), tuvieron reabsor

i6n entre 13 y 30 dras, utilizaron ACTH o hidrocortisona. ' -

Sada Y Ravetta reportan 15 casos. En las p~rsonas
. ayores emplean localmente las hormonas. En los niños el
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derrame cede cQn tratamiento general,
cortisona.

Levine: da como contraindicación la úlcera del estó -
Su indicación está limitada enlos casos de diabetis.

"',

. Neumoma caseosa: 7 con resultados excelentes. 1 muerto.

r.3: Linfática: 2 con resultados excelentes.
, ..

MArquez y Bac trataron 20 niños con derrame Sero& í
brinoso; uniendo la cortisona a los antibióticos. En menos d
una semana hubo cambio clfnico y radiológico. En el 50% h~
bo recafc,ia. y fue necesario hacer nuevo tratamiento. con hor
nas.

Tuberculosis Crónica: 60 pacientes:

.t. En estado terminal 11 pacientes. Sobreviven 8. Muertos 3.
. Reacciones alérgicas a los medicamentos .14. 7 resultaron

excelentes. 6 con buenos resultados, ayudados con inter -
vención quirúrgica. 1 muerto en operación.

'3. Casos activos que no han respondido a los medicamentos:
35. ~jorados 24. sin cambio 11.

INDICACIONES DE LA CORTISONA

Arora da las siguientes indicaciones en la tubercul
sis infantil. Des Autels concluye: diciendo que las ventajas de es-

tas hormonas sobrepasan a las desventajas. Su trabajo se re~
.lizó en 14 enfermos con tuberculosis muy avanzada.1. En niños de poca edad.

2. Lesiones hematógenas diseminadas.
3.. Meningitis principalmente las que presentan bloqueo.
4. Infección sobre agudas. .

5. Casos en los cuales fracasan los medicamentos antituber'
culosos. .

6. Casos con alergia a los medicamentos antituberculosos.
7. Casos de tuberculosis precoz.

Al final resumiendo las indicaciones en nuestros ca-
;
SQS, pero queremo s adelantar lo siguiente:

Barre y Colaboradores:
En tuberculosis infantil exudativa o productiva empleamos
la Prednisolona asociada a los antihistamfnicos cuando la
reacción a la tuberculina es alta de 30 a 40 mm.

2. En dos casos con resistencia a la estreptomicina, se adm~.

nistró la Prednisolona y el efecto fue sorpresivo. Uno de
ellos era una diseminación hematógena y el otro una forma
de tuberculosis mixta, las dos en adultos.

.

1. Lesiones recientes, congestivas y evolutivas.
las más sensibles a estos medicamentos.

2. Casos de tb.pulmonar grave, excavadas, con bacilos de'
Koch positivo, de larga evolución, con recafdas múltiples.
con tratamiento antituberculoso de larga duración. De 25C'
de estos casos obtuvieron 11 grandes mejorlts.

Shubin da las siguientes indicaciones y resultados oJr Factores que hacen variar los efectos de los cortico-
esteroides.tenidos.

Tuberculosis Aguda: 1. Especie del huésped infectado, esté o nó sensibilizado a la
tuberculina .

2. Estado fisiológico: edad, sexo, embarazo.1. Miliar. 12 casos con resultado excelentes.
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3. Estadonutricio:g.al: diabetismellitus. ~.

4. Tipo, tiempo, dosificaci6n, frecuencia y modo de adminis '
.

tÍ'aci6n de la terapéutica hormonal.
5. Combinaci6n cónmedicamentQs antituberculosos dosis,fre

cuencia, administraci6n, duraci6n, si se dieron o ",po cóñ"
anterioridad, si se dan al mismo tiempo o posteriormente'
a la hormonoterapia.

6. Droga susceptibilidad o droga -resistencia de los medica-
mentos antibacilares. Si esta terapéutica es la original o
es un nuevo tratamiento.

7. Duraci6n, estado y dinámica de la enfermedad: mfnima vra.
muy avanzada; inflamatoria reversible vrs. destructible;
progresiva activa vrs. inactiva estable; reciente o de lar -
ga duraci6n.

8. Si se difunden o no libremente en las células, en los focos
caseosos o en ellfquido cerebro-espinal.

Inconveniente de la administraci6n de los cortico-
esteroides:

Con el ACTH:

A. En algunos pacientes eleva la presi6n diast6lica modera~.
mente; raras veces sube en forma considerable. En ra-
ros casos se ha observado insuficiencia cardraca.

B. Prede desencadenar reacciones alérgica que ceden con los
antihistamInicos .

i:. 1 ~7

Con las dos hormonas:.~

:A. Cuando se administran a dosis elevadas por largo tiempo,
hay peligro de provocar infecciones intensas, de evolu -
ci6n sobreaguda, rebeldes a todo tratamiento.

B.. En enfermos NO tuberculosos, con focos latentes o apaga-
dos de esta enfermedaQ., pueden determinar una reactiva -
ci6n y diseminaciones intensas. Cuando se. emplean para
tratar otras infecciones es necesario investigar si existen
esos focos, y si existe duda administrar medicamentos e~
peci1icos de la tuberculosis.

r
G. Las dosis altas y prolongadas, cuando no se han combina-

do. a los medicamentos antituberculoBoS, producen exace.E
vaciones y diseminaciones intensas, en pacientes ffmicos.
Preden también enmascarar laevoluci6n pro~e$iva. al s~
primir sfntomas, pero el foco tuberculoso sigue una evo-
luci6n inexorable.

La estreptomicina neutraliza dosis de ACTH 20 ve -
ces mayores a la normal y de 2 a 5 veces mayores de cortiso:-
nao

Dosis de Corticoesteroides:

, Hougton en tuberculosis pulmonar activa obtuvo bue
...

,
nos resultados con dosis pequeñas de ACTH.,

C. En algunos enfermos hay disminuci6n del potasio en el su~ Levine y Shuben emplean dosis mi'himas. LoindispeE
rOe "~:Sablepara. obtener buenos resultados cli'hicos.

., [.!

Recordemos que preparan el terreno para la. acci6n
. 'de la quimioterapia. La combinaci6n con estrepto~icina pro-

A. Pu ede haber un aumento de peso por retenci6n de lfquidos. duce mejorfa de las lesiones nodula.res. Preferencla por cor-
en los tejidos. El peso no baja al suspender la droga. . tisona o por ACTH"

B. Para . Cocchi "mientras más intensa es la reacci6n aPuede dar lugar a la formaci6n de "cara de Luna".

Con la Cortisona:
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la tu~rcu1ina más efectiva es Jacortisona". Para terminar reproducimos el resultado del trata-
:ento obtenido por Arora, con el empleo de estas hormonas:

En las reacciones alérgicas los resultados son exce
lentes. Hubo rápido control de la fiebre.

Rápida reaparición del. apetito.
Rápido control de la toxemiá.
Rápida aparición del bienestar.
Rápido aumento del peso.
Sostienen la moral de los pacientes.

'Reducen los dlas de hospitalización.
Previenen las complicaciones.

Los autores tienen diferente opinión sobre la efecti
dadde estas cortisonas, inclinándose por uno y otro.

Se debe recordar que no son medicamentos que cur
la Htuberculosi s, sino coadyuvantes de los otros medicamento

ACTH: Barré da 25 mg-s. cada 24 horas por vi1l ven
sa, las diluye en suero glucosado isotónico, que se inyecta
un término de 8 horas. Por vfa intramuscular inyecta 75 mg

Para llegar a ordenar con más exactitud los casos que
. steriormente expondré, es tomado como base la clasifica -
6n de Attilio Omodei Zorini.

Cortisona: Barré emplea dosis de 50 a 100 mgs.
di1l divididas en varias tomas.. . Complejo primario activo.

Adenopatra tráqueo-bronquial activa.
fBronco-pneumoma primaria y Pneumoma caseosa primaria.
. Generalización precoz.
. -

Epituberculosis y Atelectasia.
Tisis pulmonar primaria.

Des Autels da 200 mgs. por dos o tres dlas; despué-
disminuye preogresivamente.

Duración del tratamiento:

Variable segt1n los autores.
un afto. El promedio es de 3 :meses.

.ta: Hemos englobado en la epituberculosis las Atelectasias
que muchQs autores las consideraban como la misma c~
sa.

Otras condiciones de su administración son las
guientes: El l° de Marzo de 1957, realizamos el trabajo con

etretón y Meticorten obsequiados por la Casa Schering Inco!.
ration.l. No se deben suspender bruscamente.

2. Con el objeto de evitar la acción que ejercen sobre la co
za suprarrenal, neutralizándola fisiológicéj.mente, se de
administrar en forma intermitente.

3. No se deben dar dosis altas por más de 10 dras.
4. . Enfermos que han recibido tratamiento con estos produc

tos al ser operados o estar bajo la influencia de una infe.'
ción intercurrente, debencprotegerse con ACTH. '

Espero que las radiograffas tomadas por mf en los c~
: Osexpuestos merezcan su aprobación.
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CASO No. 1 (Ver radiografras correspondientes)

Edad: 2 años.
Originario: San Marcos.
Ingres6 a la Colonia Infantil el 25 de Marzo de 1958.
Contagio evidente: madre tbc.
Evoluci6n: 3 meses
Antecedentes patol6gicos: catarro nasal, tos con hervor de

.

cho, febrfculas y anorexia.
Condiciones generales: buenas, presi6n arterial 9.0/~01.pes

10% inferior a lo normal, amfgdalas hipertrofiadas,
microadenopatra submaxilar, cervical e inguinal,m
toux 30 mm. al ingreso.

1. RADIOGRAFIA: 18 de marzo de 1958.

a) T6rax 6seo normal.
b) Mediastino superior ensanchado hacia el lado derech

con una opacidad de bordes policfclicos que se extien
hasta la regi6n hiliar.

c) Sombra cardraca normal.
d) Diafragma normal. Senos costo diafragmáticos libr
e) Campos pulmonares: opacidad paracardraca derecha

mogénea limitada hacia abajo por la cisura, de bor
rregular; enfisema de la base derecha.
Radiograffa lateral derecha: la opacidad correspon
a los segmentos apical y posterior del16bulo superio,
derecho.

2. Exámenes de Laboratorio:

a) Lavado gástrico negativo.
b) Sedimentaci6n: 28 mm. el 23 de julio 58.

3. DiágIi6stico: complejo primario activo con atelectasia
los segmentos apical y posterior del l6bulo superior dere
cho.

Caso No. 1. 18 Marzo/58

Caso No. 1. 6 Junio 1958

Caso No. 1. 4 Sept. 1958
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Pron6stico: reservado.

Tratamiento:

a) Prednisolona con antihistamfnicos: se inici6 el 14 de a~
bril y se omiti6 el 13 de Sept. 58 cantidad 5 mgs. dia.-
rios 4 veces a la semana total 240 mgs... en 4 meses 29
dras.

b) Ambistrin: 0.25 grs. 3 veces a la semana total 14.75
grs.en 4 meses 25 dras.

. c) Isoniacida: 325-100 mgs. diarios 3 veces a la semana
total 20 grs. 225 mgs. en 4 meses 25 dras.

,a) La curva de peso ha sido siempre ascendente. pes6 al
. ingreso 19.8 lbs. y al omitir la cortisona pes6 26. 12

lbs.
,b) La presi6n arterial novari6.

c) No hubo edemas.
rd) Mantoux 13 mm. ellO de junio y negativo el 8 de sep-

tiembre 58. Sedimentaci6n 1 mm. el 4 de julio y 5 mm
e18 de Sept. 58.

e) Radiograffas de las epi1isis no se observan descalcific~
.

ciones.

Radiograffa:

Al mes de trato marcada mejorfa de las lesiones.Ra-
Dg. del 13 de Sept. al finalizar el trato Persiste una peque-

sombra meiliastina.l.

Comentarios:

Por la intensidad de la alergia tuberculfnica. administra -
mos corticoesteroides y antihistamimcos. En poco tiempo
se nota cambios de las lesiones.

..~
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CASO No. 2 (Ver radiograftas correspondientes)

Edad: 3 años, 5 meses.
Originario: Quezaltenango.
Ingres6 a la Colonia Infantil el 12 de siciembre de 1957.
Evoluci6n: 4 meses.
Antecedentes patológicos: catarros frecuentes, tos con hervo

de pecho, apetito escaso.
Condiciones generales: regulares, presi6n arterial 100/70, p

so el 10% inferior a lo narmal,adenopatra submaxila
y cervicales laterales, mantoux 40 mm. al ingreso.

1. RADIOGRAFIA:
a) T6rax: 6seo normaL
b) Mediastina superior ensanchado bilateralmente, con 1i~-

nea externa claramente limitada (probablemente debido
a pleuresra).

c) Sombra cardio-aórtica no¡:.rn.al.
d) J?i~fiagma normal. Sefios costo diafragmático libres.

---e) Campos pulmonares: opacidad para cardraca derecha tI
niforme, limitada hacia abajo por la cisura. N6dulos
calcificados en las dos bases pulmonares.
Radigg.lateral derecha:. lesión en el segmento posterio. ';~
del16bulo superior derecho. Calcificaciones hiliaresf

2. EXAMENES DE LABORATORIO:
a) Lavado gástrico negativo.
b) Sedimentaci6n: 18 mm. el 28 de Diciembre 57.

3. DIAGNOSTICO: complejo primario activo.

4. PRONOSTICO: reservado.

5. TRATAMIENTO:
a) Prednisolona: iniciado el 12 de Qiciembre 57; omitida

el 17 de abril 58. Cantidad 5 mgs. diarios 4 veces
la semana, total 340 mgs. en 4 meses 5 dras..

\b) Ambistrin: 0.25 gs. diarios y 3 veces a la semana to
tal: 14.25 grs. en 4 meses.

Caso No. 2. 26 de Nov/56. Caso No. 2. 31 Julio 1958

Caso No. 3. 26 Julio 1956

Caso No. 3. 25 Julio 1958

i!



c) Isoniacida: 175 mgs. diarios 3 veces a la semana total
10 grs. 225 mgs. en 4 meses.

EVOLUCION:
a) La curva ha sido siempre ascendente, pes6 al ingreso

20 lbs. a los 13 Mas que se omiti6 la prednisolona., el
peso fue de 27 lbs. el apetito al principio regular des-
pués bueno.

b) La presi6n arterial: no vari6
c) No hubo edema'S.
el) Mantoux bajó' a 10 mm. el 1I de Sept. 58. Sedimenta-

ciones: 11 mm el 31 de Marzo y 4 mm. el 16 de abril
58.

'e) Radiografras de las epi1i.sis no se observan descalcifi..,
caciones.

t) Radiografra, del 30 de enero. 58. A los 40 <:U:asde trato
Mejorra muy marcada.
Del 17 de abril 58. 120 Mas solamente persisten tras
tos fibrosos. Rad. del 31 de Julio: persiste el engro-
Samiento pleural, calcificaciones múltiples.

COMENTARIOS: en 4 meses la radiografra se muestra
con escasas lesiones, lo que hace suponer que la combina-
ci6n de prednisolona. con antihistamrnicos fue favorable.

CASO No. 3 (Ver radiografras correspondientes)

. d: 1 año, 3 meses.
igina.rio: capital.

es6 a la Colonia Infantil el 2 de Agosto de 1956.
oluci6n de un mes.
ntagio evidente: abuelo paterno y una hermana.

'tecedentes pato16gicos: catarro nasal, tos con hervor de p~
cho, febrrculas, inapetencia y decaimiento.

ndiciones generales: regulares, presión arterial 95/60, pe,

so el 5% inferior a lo normal, adenopatra y amigdali-=-
tis, mantoux 40 mm. al ingreso.

35
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1. RADIOGRAFIA: 26 de Julio 56.
a) T6rax; columna vertebral ligeramente desviada hacia;

el lado derecho, retracci6n del hemit6rax derecho.
b) Mediastino superior ensanchamiento bilateral; produci I

do por opacidad de borde externo redondeado.
c) Sombra cardraca norma!.
d) Hemidiafragma derecho elevado.
e) Campos pulmonares: opacidad en la mitad inferior del

hemit6rax derecho; homogéneo de borde superior difu.
so; pequeños n6dulos diseminados en el pulm6n izquier
oo. -

2. EXAMENES DE LABORATORIO:
a) Lfquidos Cef. Raq. (tres) negativos.
b) Lavado gástrico: negativo.
c) Sedimentaci6n: 12 mm. el 22 de Febrero 57.

3. . DIAGNOSTICO: complejo primario activo con disemina-
ci6n bronc6gena.

4. PRONOSTICO: grave.

5. TRATAMIENTO;
a) Prednisolona: iniciado el 5 de Abril 57, omitida el19cE'-

JUnio57, cantidad 5 mgs. 4 veces por semana total 230 :'

mgs. en 2 meses 14 dras.
.

b) Ambistrin: 0.25 grs. 3 veces por semana total 8. 25grs,
en 2 meses 14 dras.

c) Isoniacida: llevaba 31 grs. 600 mgs. cuando se inici6~
la prednisolona, total 39 gms. 100 mgs. (7 grs. 500m
en 2 meses 14 dras).

6. . EVOLlJCION:
a) La curva de peso fue ascendente, al iniciarse la pre i

solona el peso fue de 19. 6 lbs. (15 de abril 57); aloni"
tirla el peso fue de 23.14 lbs. en dos meses 4 dras. g

apetito mejor6 mucho.
b) La presi6n arteria! no vari6.

.;:),

c) Si hubo edemas antes de iniciarse el trato de predniso-
lona (dos meses 13 dras) por insuficiencia car<hllca con
crisis asmatiforme y por eso se le indic6 co:rticoeste-
roide con antihistamfnicos.

d) Mantoux bajó a 15 mm. el 12 de Mayo y a 10 mm. el
10 de Junio 58. Sedimentaciones: 3 mm.. el 25 de A-
bril y 2 mm. el 17 de Mayo¡57.

e) Radiograffas de las epi1isis 'no se observan descalcifi-
caciones. .

.

f) Radiograffas; del 14 de Marzo/57: se observa opaci -
dad paracardraca derecha no homogénea, con calcifica
ciones. Opacidad redondeada en la zona para hiliar iz
quierda correspondiendo al ganglio de bota!, por encf:
ma de ella hay otra sombra con los mismos caracte:-
res. La sombra cardraca está desviada hacia el lado
izquierdo.
Radiograffa del 16 de Mayo/57.. Un mes después del
trato se ve una reducción muy marcada de las som-
bras patológicas.
Radiog. el 25 de Julio/58. Solamente persiste una som

.

bra difusa en la región para cardraca derecha; la som:-
bra mediastinal es han desaparecido.

COMENTARIOS: de insuficiencia cardraca con cor pulmo-
nal incipiente. La prednisolona al suprimir el obstáculo
en los alveolos pulmonares. mejora el intercambio de ga-
ses y provoca la desaparición del Cor pulmonale.

CASO No. 4 (Ver radiografras correspondientes)

dad; 3 años~~] mes, 6 dras.
iginario: Sacapulas, Opto. del Quiché.

. gresó a la Colonia Infantil el 9 de Agosto de 1958..
Uente de contagio: evidente extrafamiliar.

olución de 3 meses.
ntecedentes patológicos: diarreas, sarampión y con grafi'h p~

sitiva de TB.
ondiciones generales; malas, presión arterial 80/55, pc;so
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el 30% inferior a lo normal, 'adenopatfa m.oderada
vil regionessubmaxHares, cervicáles, lado izquie
do dos ganglios aislados de mayor tamaño. con esp
nomegalia, mantoux 30mm al ingreso.

1. RADIOGRAFIA: 9 de Agosto/58.
a) T6rax: 6seo columna vertebral desviada hacia el lado

izquierdo.
b) Mediastino superior: tráquea en bayoneta; opacidad re

dondeadaeh la parte inferior del mediastino en la re...
gi6n correspondiente al ganglio de botal.

c) Sombra cardraca normal.
d) Diafragma normal.
c) Campos pulmonares: opacidad en banda colocada en 1

mitad inferior del hemit6rax derecho de aspecto ho,
géneo con lfmite inferior preciso y opacidad en el vé
tice del mismo lado en la parte interna.

Caso No. 4. 10 Oct. 1958

2. EXAMENES DE LABORATORIO
a) Lfquido céf. raqufdeo: negativo.
b) Lavado gástrico negativo.
c) ~edimentaci6n: 25 mm. el 18 de Agosto/58.

3. ,DIAGNOSTICO: complejo primario activo,
ci6n bronc6gena.

Caso No. 5. 14 Ag. 1957 Caso No. 5. 16 Oct. 1957

4. PRONOSTICO: reservado.

I

5. TRATAMIENTO:
a) PrednisoloIÍa con antihistamfnicos. Se inici6 el 10 de

Agosto/58 (actualmente continúa cona trat.). S-éhiz;
la cuenta hasta el 28 de Oct./58 cantidad 5 mgs. dia.'¡'
rios 3 veces por semana por 4dras de descanso total'
200 mgs. en 2 meses 18 dras.

b) Arñbistrfn 0.25 grs.3 veces a la semana por 4 dras d
descanso. Total 9 grso en 2 meses 17 dras.

c) Isoniacida: 300 mgs. diarios 3 veces a la semana por -

dras de descanso total 10 grs. 800 mgs. en 2 meses 1
dras.

,

Caso No. 5. 4 Junio 1958
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EVOLUCION:
a) La curva de peso ha sido siempre ascendente. Ingresó

con 16.4 lbs. de peso, el 20 de Oct. pesó 20 lbs; el a-
petito al principio fue regular, actualmente es magni~
cOa

b) La presión arterial no varió.
e) No hubo edemas.
el) Mantoux bajó a 7 mm el .11 de Sept/58; sedimentación

5mm el 9 de Sept/58.
. e) Radiograffas de las epífisis no se observan descalcific~

ciones.
f) Radiografia: del 14 de Oct. /58: las lesiones de la base

pulmonar derecha se han reducido considerablemente,
quedando reducido al seno cardiO-frénico, donde se ven
algunas calcificaci.ones, y en la región paratraqueal ~.
recha. La lesión del lado izquierdo se ha reducido c~
siderablemente.

.
COMENr ARIOS: caso de lesiones exudativa con una reac-
ciónintensa a la tuberculina, han cedido al tratamiento com

;binadó .con los medicamentos antituberculosos y con corti-
coides unido a los antihistamfnicos.

CASO No. 5 (Ver radiograffas correspondientes)

d: 2 años.
'gínario: capital.

esó a la Colonia Infantil el 31 de Diciembre de 1956.
tagio: no evidente

.lución anterior de un año.
cedentes patológicos: catarro nasal, tos con hervor de p~

cho, febrfculas y anorexia.
'dicion~s generales: precarias, desnutrido, piel caliente,

plegadiza, presión arterial: 90/55, peso el 25% infe....
rior a lo normal, microadenopatra cervical y axilar.
Mantoux 20 mm al ingreso.
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1. RADIOGRAFIA: 6 de Agosto 1956.
a) Tórax: óseo normal.
b) Mediastino superior ensanchado bilateralmente en el la

do derecho; hay una masa redondeada, trS:quea desvia:
da hacia el lado derecho.

c) Sombra cardio-aórtica normal.
d) Diafragma normal. Senos costo diafragmS:ticos libres.
e) Campos pulmonares: opacidad en la región hiliar dere..

cha de forma irregular, formado por nódulo s de gran
tamaño; pequeños nódulos densos en la región para car
draca; el resto del campo pulmonar derecho hiperclaro

2. EXAMENES DE LABORATORIO: Lavado gS:strico negativo
Sedimentación: 13 mm. el 4 de Julio/57.

3. DIAGNOSTICO: adenopatra trS:queo bronquial activa.

4. PRONOSTICO: reservado.

5. TRATAMIENTO:
a) Prednisolona: se inició el 9 de agosto/57 y se omitió el

25 de Oct./57. Cantidad 5 mgs. diarios 4 veces por ~
mana total 225 mgs. en 2 meses 15 dras.

b) Ambistrrn: 0.25 grs. 3 veces por semana total 20 grs.',
en 2 meses, 11 dras. .

c) Isoniacipa 100 mgs. diarios desde el 2 de Enero/57ha!
ta el 25 de Oct. Total 29 grs. 400 mgs. en 9 meses 16
dras.

6. EVOLUCION:
a) La curva de peso fue poco progresiva a pesar del trat.~

con prednisolona.
'

El apetito estuvo entre regular y bu-
no.

b) La presidn arterial no varió.
c) No hubo edemas.
el) Mantoux bajó a 6 mm. el 11 de Sept. /58. Sedimenta-

ción: 12 mm. el 13 de Agosto/57 y 8 mm. el 24 de Di
57.

e) Radiografras de las epi1isis no se observan descalcifi-
caciones. .

f) Radiografra: del 6 de Oct/57 al terminar el trato se
observa una sombra de atelectasia en la base del pul-
món derecho. La atelectasia persiste en todas las r~
diografras posteriores; como se demuestra en el bro,E
cograma del 6 de Junio/58.

. COMENTARIOS: al iniciar el tratamiento con prednisolo-
na.la atelectasia era de larga evolqción; el efecto no fue
favorable, por lo que creemos conveniente intervenir qu..!.

rllrgicamente. Recordamos que en los casos con abunda,E
te fibrosis como sucede en atelectasia crónicas no tiene
acción los medicamentos.

CASO No. 6 (Verradiografras correspondientes)

Bdad: 1 año, 11 meses.
Originaria:, Finca "La Esperanza". Ba.rberena.

esó a la Colonia Infantil el 7 'de Enero 1958.
. ontagio: no evidente.
volución de 8 meses de su ingreso.
ntecedentes patológicos: catarro nasal, febrrculas', anorexia

y astenia.,
.

.
<i::ondiciones generales: precarias, presi6n'arterial: 70/45.p~
. so el 40% inferior a lo normal, adenopatíRcervical e"

inguinal, mantoux 30 mm. al in~reso~

1. RADIOGRAFIA: 2 de Enero 1958.
a) Tórax óseo: \retracción de~ hemitórax izquierdo.
b) Mediastino superior: ensanchado hacia los dos lados,

borde izquierdo. redondeado; borde derecho irregular
prolongS:ndose hacia la región hilia.r.

c) Sombra cardraca normal.
d) Diafragma normal. Senos costos diafragms:ticos libres.
e) Campos pulmonares: n6dulos de diferente tamaño dise-

minados irregularmente en los campos pulmonares,.

11
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2 ¡ EXAMENES DE LABORATORIO:
a) ~fquidos cef. raq.(do~) negativos.
b) Lavado gástrico negativo.
c) Sedimentación: 25 mm. el 17 de Enero/58.

3. DIAGNOSTICO: Broncopneumonfa tuberculosa primaria.

4. :PRONOSTICO:grave.

5. TRATAMIENTO:
a) Prednisolona con antihistamfnicos: se inici6 el 2 de Fe

58, se orniti6 el 15 de Abril/58, cantidad 5 mgs. diari
4 veces por semana. Total 335 mgs. en 2 meses 15 dr

b) Ambistrin: 0.25 grs. diarios 3 veces a la semana tota]]
14.50 grs. en 2 meses. 6 Mas. .

e) Isoniacida: 250 mgs. diarios 3 veces por semana total \

4 grs. 750 mgs. en 2 meses 4 Mas.

6. . EVOLUCION:
a) La curva de peso ha sido siempre ascendente, pes6 a

ingreso 12 lbs. 14 dras después de omitir la predniso"
lona fue de 20.2 lbs. el apetito.fue magni'fico. {

b) La pre~i6n arterial no vari6
c) No hubo edemas.
d) Mantoux:-Dajóa 12 mm. el 20 de Marzo y 11 mm. el.-'

ll-de Sept/58. Sedimentaci6n 1 mm el 8 de Marzo, 5
mm el 24 de Junio y 2 mm el 30 de Mayo/58.

.

e) Radiograffas de las epi1isis no se observan descalcifi~
caciones.

f) Radiograffas: al mes de trato las lesiones pulmonares.
han mejorado notablemente. Al finalizar el trato placa'.
del 23 de abril hay numerosas calcificaciones en los.
campos pulmonares. Al final <!el trato los campos pul'-
monares se ven claros.

7. COMENTARIOS: en las formas con profunda intoxicaci6
los corticoesteroides favorecen la desaparici6n de los si'h-
tomas; muchas veces tras esa mejorfa las lesiones progr..,.,

Caso No. 6. 2 Enero 1958 Caso No. 6. 23 Abril 1958

Caso No. 7. 28 Feb, 1958
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san hacia la destrucción, es por eso necesario emplear
los otros medicamentos antituberculosos, para provocar
la cicatrización de las lesiones.. El resultado de este ca-
so fue hal~gador.

CASO No. 7 (Ver radiografrascorrespondientes)

d: 5 meses.
iginario: Santa Lucfa Cotz.

esó a la Colonia Infantil el 7 de Marzo de 1958. .

ntagio masivo: la madre.
tecedentes patológicos: catarro nasal, febrfculas, trastor -

n<?s gastrointestinales.
ndiciones generales: precarias, anorexia completa, pre -

sión arterial 85/60, peso el 50% inferior a lo normal,
ligera rigidez de la nuca y espalda, microadenopatra
'cervical, ausencia de piezas dentarias, hepatomega-
lia, reflejos tendinosos: rotuliano y aquiliano exalta -
dos, mantoux 20 mm. al ingreso.

RADIOGRAFIAS: 28 de febrero 1958.
a) T6rax óseo normal.
b) Mediastino superior ensanchado hacia el lado derecho

de borde externo irregular.
e) Sombra cardraca normal.
d) Diafragma abatido; senos costo-diafragmático libres.
e) Campos pulmonares: nódulo s de diferente tamaño dise-

minados irregularmente, con enfisema intetsticial.

. EXAMENES DE LABORATORIO:

.
a) Lfquido cef. raqufdeo.
b) Lavado gástrico negativo.
e) Sedimentación: 19 mm el 12 de Marzo/58.

.
DIAGNOSTICO: bronconeumoma tuberculosa primaria,

complicada con meningitis incipiente.
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5. TRATAMIENTO:
a) Prednisolona: se inici6 el 10 de Marzo/58 y se omiti6 e

24 de julio/58 cantidad 5 mgs. diarios 4 veces por sern
na total 6.80 mgs. en 4 meses 14 dras. El 7 de Abril
se le principi6 a dar 10 mgs. diarios 4 dras s~nianal.

b) Ambistrfn: 0.25 grs. 3 veces por semana, total 16. 76
grs. en 4 meses 14 dras.

c) Isoniacidas: 125 mgs. diarios 3 veces por semana total
7 grs. 600 mgs. en 4 meses 14 dras.

d) Transfusi6n.

6. EVOLUCION:
a) La curva de peso fue sorprendentemente ascendente. P

s6 al ingreso 8 lbs. a los 2 meses pes6 12.2 lbs. a lo,
4 dras después de omitir el trato el peso fue de 15. 8 lb.
el estado general del niño mejor6 enormemente, desa~
parici6n n!pida de la rigidez de la nuca y espalda; de~
aparici6n de los v6mitos a los 4 dras, de iniciado el
trato el apetito fue magni1ico.

b) Presi6n arterial no vari6.
c) Hubo al principio discretos edemas maleolares (por la

desnutrici6n) desaparecieron rápidamente después de
la transfusi6n.

d) Mantoux negativo el 11 de Sept. /58. Sedimentaci6n 7
mm el 7 de junio/58.

e) Radiograffas de las epi1isis no se observan descalcifi
ciones.

f) Radiograffas: a los 22 dras marcada mejorfa de las le
siones pulmonares. A los dos meses de tratamiento.
La mejorfa persiste, quedando n6dulos más densos qu
en la radigr. inicial. Al terminar el trato las lesione.
pulmonares han prácticamente desaparecido (radiogra
ffa del 4 de julio/58).

1

1I

7. COMENTARIOS: con los corticoesteroides y los otros ID
dicamentos antituberculosos, las ,lesiones de tipo bronco
neum6nicas han desaparecido, la meningitis cedi6 con pr
titud. Cinco meses después de haber suspendido el trat.,

Caso No. 7. 3 Abril 1958

Caso No.7 4 Julio 1958
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Caso No. 7. 14 Oct. 1958



se presentaron reactivaciones.

. CASQ No. 8 (Ver radiograffas correspondientes)

d: 1 año, 6 dras.
iginaria: Santa Inés Petapa

es6 ala Colonia Infantil el 21 de Julio de 1958.
ente de contagio: no evidente.
oluci6n de 1 mes y~medio.
tecedentes pato16gicos: catarro nasal, tos con hervor de

pecho, febrfculas, inapetencia y decaimiento.
.ndiciones generales: regulares, presi6n arterial 80/45, p~

so el 10% inferior a lo normal, adenopatra cervical e
inguinal, mantoux 30 mm. al ingreso.

RADIOGRAFIA: 8 de Julio de 1958.
.a) T6rax 6seo normal.
b) Mediastino superior: e]1sanchado hacia el lado derecho

por una opacidad de borde externo redondeado.
e) Sombra cardraca normal.

,d} Diafragma: lado derecho descendido.
e) Campos pulmonares: opacidad de la mitad superior del

campo pulmonar derecho homog~neaque deja libre al
vérti:cE;, netamente limitado por la cisura interlobar.
Radiog. lateral derecha: 16 de agosto/58: la opacidad
corresponde al segmento anterior dell6bulo superior
derecho y al16bulo medio; la tráquea está comprimida
hacia atrás en su porci6n inferior.

:XAMENES DE LABORATORIO:
} Lavado gástrico: negativo.
) Sedimenta ci 6n: 31 mm el 2de agosto/58.

,IAGNOSTICO: Pneumoma caseosa primaria.

TAMIENTO:
:Prednisolona con antihistarnfnicos: se inici6 el 4 de ago~

45
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1: to/58 (está con el mismo trat.), cantidad 5 mgs. 3 ve-.

ces a la semana por 4 dras de descanso. Total 220mgs..
lleva en dos meses 24 dras.

'

b) Ambitrfn: 0.25 grs. 3 veces por semana y 4 de descan
~

so total 10.25 grs. en 2 meses 23 dras. .

c) Isoniacida: 200 mgs. diarios 3 veces por semana y 4
de descanso. Total 9 grs. 400 mgs. en 2 meses 29
dras.

6. EVOLUCION:
a) La curva de peso ha sido irregularmente ascendente,eh

dos meses solamente ha aumentado dos libras de peso. .

Ingres6 con apetito malo, actualmente bueno. .

b) La presi6n arterial no ha variado.
c) , No hay edemas.
d) Mantoux baj6 a 10 mm. el 11 de Sept. /58. Sedimenta..

ci6n: 27 mm. el 6 de Oct. / 12 mm. el 29 de Oct. /58.
e) Las radiograffas de la epi1isis no se observan descalci

ficaciones. \j

f) Radiograffas: del 10 de Oct/58. La opacidad del cam-
po pulmonar derecho, pr¡fcticamente ha desaparecido;
quedando opacidad de la adenopatfa mediastinal.

7. COMENTARIOS: La mejorfa de las lesiones con 2 meses
28 dras de tratamiento, lo que ha disminuido sensiblemen-
te el tiempo de enfermedad, nos hace proponer su empleo
en estos casos; lo que no s6lo permite al niño unarecuper~
ci6n m¡fs r¡fpida sino a los centros de tratamiento mejorar
mayor número de casos, en el mismo perfodo de tiempo.

. CASO No. 9 (Ver radiograffas correspondientes)

Edad: 11 meses
Or,ginaria: éapital.
Ingres6 a la Colonia Infantil el 31 de Mayo de 1957.
Contagio evipente y masivo: padre TB.
Evoluci6n anterior de 3 meses.

Caso No. 8. 8 julio 1958

Caso No. 8. 10 Oct. 1958

Caso No. 9. 8Mayo 1957
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,tecedentes patológicos: secundarios a, sarampión, tos con
hervor de pecho, catarro nasal, febrfculas, anore -
xia y astenia.

ndiciones generales: precarias, completamente desnutrida
presión arterial: 80/45, peso el 50% inferior' 8¡t?,no!.
mal, adenopatra cervical,;-AAdlar eiínguinal; neurdló-
gico: rigidez de la nuca y espálda:,Kernig y Brunsisky

"negativos reflejos tendinQfjos: rotu:tiano y aquiliano
exaltados, mantoux 20 mm al ingreso.

RADIOGRAFIA: 8 de Mayo de 1957.
a) Tórax óseo: izquierdo ensanchado, columna vertebral

desviada hacia el lado derecho.
'b) Mediastino superior: la parte izquierda se confunde con

la opacidad pulmonar.
c) Sombra cardraca desviada hacia el lado derecho.
d) Hemidiafragma izquierdo no se observa.
e) Campos pulmonares: opacidad homogénea y densa del

hemitórax izquierdo, con una imagen hiperc1ara de fo!.
ma piriforme en la parte superior izquierda en rela';..',
ción con la pared costal; nódulo s diseminados en el ca~
po pulmonar derecho.
Radióg. lat~ral izquierda: opacidad que ocupa todo el
lóbulo superior izquierdo, enfisema del lóbulo inferior.

,

EXAMENES DE LABORATORIO:
a) Lfquidos ,cef. raqufdeo dos positivos: lo. de junio y 8

de junio/57; Negativos: los del 16 de Junio y 13 de Julio
57. ,

b) Lavados gástricos: POSITIVO el 8 de Julio/57; negativo
el 17 de Agosto/57. .

c) Sedimentación: 26 mm. el 15 de Junio/57.

'DIAGNOSTICO: complejo primario activo, con disemina- .

ci6n hematógena, manifestada por siembra en los campos
'pulmonares y meningitis, y complicada con pneumotórax
izquierdo.

~---

i
X.¡
1

,~

'j

1

,

I

I

::!i
'1 Jí;l!,~

1:1

¡

'

I
'

1:

1'

1

1

¡

J
!iL ~
"1 1
~!'¡1

1

1\1:

,

~

il,:

" 1!¡I

I

~

l'

Ir
I



":1:0

4. PRONOSTICO: grave.

5. TRATAMIENTO:
a) Prednisolona: iniciado el 8 de Junio 1957; omitido el 25" ¡

de Sept/57. Cantidad 5 mgs. 4 veces a la semana. To .

tal 360 mgs. en 3 meses, 17 Mas. -

b) Ambistrfn: 0.25 grs. 3 veces por semana total 15.50
grs. en 3 meses 23 Mas.

c) Isoniacida: 200 mgs. diarios 3 veces por semana total
10 grs. 400 mgs. en 3 meses 22 Mas.

6. EVOLUCION:
a) La curva de peso al principio fue irregular y estacio~ .

ria hasta el 12 de agosto; a partir de ésta, fue siempre
ascendente. Pes6 10.2 lbs. al ingreso, al omitir la
prednisolona pes6 16.4 lbs. el apetito estuvo al prin~
pio regudar después bueno.

b) La presi6n arterial no van 6.
c) No hubo edemas.
d) Mantoux baj6 a 8 mm. el 11 de Sept. /58. i!-

~
e) Radiograffas de las epi1isis no se observan desca1cifi ~

caciones. .

f) Radiograffas: a los 15 Mas no se observa cambio. Al
mes de trato se ve marcada mejorfa de las lesiones p~
monares (coincide con el resultado negativo delliq. cef. ,
raq. disminuci6n de la rigidez de la nuca y espalda y"
mejorfa de los reflejos). .-
Al terminar el trato el pulm6n izquierdo se habfa reex~:
pandido; la sombra cardraca se desplaz6 hacia el lado'
izquierdo; el campo pulmonar derecho se encuentra U-'
bre de los n6dulos hemat6genos; el hemit6rax izquierdo..
permanece borroso y se nota retracci6n del vértice. A¡l
egreso la radiograffa indica claridad completa del cam

.
po pulmonar derecho y una buena aereaci6n del hemit :
rax izquierdo; persiste la retracci6n de la sombracar-
Maca y del vértice del mismo lado.

7. COMENTARIOS: una de las principales indicaciones delo

t.

orticoesteroides se refiere a los casos de lesio~es nodulares,
omo los del presénte.. Es igualmente efectiva en las meni~
'S. TB. Hemos visto como han mejorado hastaaclararseco~
, etamente las lesiones.

CASONo. 10 (Ver radiograffas correspondientes)

dad: 5 años.
; iginario: San Sebastián, Pt.eblo Nuevo Viñas. Santa Rosa.

es6 a la Colonia Infantil el 4 de Octubre de 1957.
,ontagio masivo: la madre.
voluci6n de 5 meses.
ntecedentes patol6gicos: catarro nasal, tos con hervor de

pecho, febrfculas, adelgazamiento y astenia..ondiciones generales: regulares, presi6n arterial 85/65, pe-
so el 15% inferior de lo normal, adenopatra cervical,
mantoux 20 mm. al ingreso.

1. RADIOGRAFIA: 21 de Septiembre/57.
a) T6rax 6seo normal.
b) Mediastino superior ensanchado hacia el lado derecho

por una opacidad de borde externo redondeado; tráquea
desviada hacia el lado derecho.

c) Sombra cardraca normah
d) Diafragma: normal. Senos costo d],afragmático libres.
e) Campos pulmonares: opacidad en el tercio medio dere-

cho no homogéneo de borde superior borrosos, con a~
pecto de vidrio esmerilado.
Radiog. lateral derecha: opacidad del16bulo medio y
adenopatra tráqueo bronquial.

. EXAMENESDE LABORATORIO:
á) Lavado gástrico negativo.
b) Sedimentaci6n: 30 mm. el 18 de Octubre/57.

. DIAGNOSTICO: complejo primario activo con atelectasia
del16bulo medio.

. PRONOSTICO: reservado.



;)U

5. TRATAMIENTO~
a) Prednisolona~ se principió a dar por no haber notado

,

mejorra con los medicamentos antituberculoso; se ini
ció el 4 de Nov./57 y s~ omitió el 26 de Junio/58. Can
tidad 10 mgs. diarios 4 veces por semana, total 1080,
mgs. en 4 meses 16 días. "

b) Arnbistrrn~ 0.20 grs. diarios 3 veces por semana total:
18.60 grso en 7 meses 22 dras. l~

c) Isoniacida~ 100 mgs. diarios 3 veces por semana tota~,'
10 grso 200 mgs. en 7 meses 22 días. '

);'

6. EVOLUCION: r
a) La Gurva de peso siempre fue ascendente, pesó al ingJ1.l;~

so 2$. 13.lbs. 4 días después de omitir la prednisolona
el pesb fue de 30Ibs; el apetito siempre bueno, las con}
diciones generales mejoraron.

.

b) La presión arterial no.varió.
c) No hubo edemas.
d) Mantoux: negativo el 10 de junio/58. r
e) Radiografras de las epi1isis no se observan descalGifi '

....

ciones. ,

f) Radiografras~ un mes de principiar la prednisolona:se(:
observa que la opacidad ha disminuidoIa intensidad",;'
A los 5 meses de trato la mejorra es plena. Al termi .i¡f

nar el trato se nota un aclaramiento de la lesión. 2 m
ses después de haber suspendido el trato la lesión prin,
cipia a calcificar se noUhdose un aclaramiento muy ma
cado (la lesión atelectasica ha cedido con mayor facili'
dad que en las otras atelectasias tratadas); probablem
te porque sólo tema unmes de evolución, antes de ini
ciarse el tratamiento.

7. COMENTARIO; caso de atelectasia reciente. La efectivo
dad de los. corticoesteroides se realiza igualmente cuando
se trata de obstrucción bronquial por exudado, los cuale
remueve o cuando se trata de Gompresión por adenopati1l..
sobre las cuales act\1a produciendo su resoluci6n.

Caso. No. 10. 21 Sept. /57

Caso No. 10. 21 Sept./57

.
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Caso No. 10. 22 Ag. 1958
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CASO No. 11 (Ver radiograffas correspondientes)

d: 4 años, 5 meses.
iginario: capital.

esó a la Colonia Infantil el 24 de Febrero de 1958.
ntagio evidente: hermano.
olución anterior: 1 mes.
tecedentes patológicos: catarro nasal, tos con hervor de pe-

cho, fiebre.
ondiciones generales: buenas, presión arterial: 100/50, peso

el 10% inferior a lo normal, adenopatra submaxilar,!
migdalitis, ~antoux 40 mm. a.l ingreso.

-. RADIOGRAFIA:
a) Tórax óseo normal.
b) Mediastino superior: el borde izquierdo se confunde con

la opacidad pulmonar.
e) Sombra cardraca: normal.
d) Diafragma: normal. Senos costo diafragmáticos libres.
e) Campos pulmonares: opacidad en tercio superior dere-

cho de aspecto homogéneo y de forma redondeada de 7
cms. de diámetro. Calcificaciones en los dos campos
pulmonares. Radiog. Lateral izquierda: opacidad de
los segmentos anterior y apical posterior del lóbulo s~
perior izquierdo.

ExA.MENES DE LABORATORIO:
a) Lavado ~strico negativo.
b) Sedimentación: 23 mm el 28 de Febrero/58.

DIAGNOSTICO: adenopatra :tráqueo br~quial a.ctiva, con
Epituberculosis.

PRONOSTICO: reservado.

TRATAMIENTO:
a) Prednisolona con antihrstarnrnicos: se inició 29 de Mar-

zo/58; se omitió el 24 de Julio/58, cantidad 5 mgs. 4



Caso No.l!. 7 Sept. 1958

días por semana total 400 mgs. en 4 meses 15 dras.
b) Ambistrfn: 0.50 grs. 3 veces por semana total: 24.50

grs. en 4 meses 7 dras.
c) Isoniacida: 300 mgs. diarios 3 por semana total 17 gr

500 mgs. en 4 meses 14 dras.

6. EVOLUCION:
a) La curva de peso fue siempre ascendente, peso al ingr

so 32.8: lbs. a los 6 dras de omitir el trato pesó 37.4
lbs. el apetito muy bueno.

b) La presión arterial no varió.
c) No hubo edemas.
d) Mantoux: bajó a 10 mm. el 11 de Sept/58. Sedimenta-

ción: 3 mm. el 28 de agosto/58.
e) Radiograffas de las epi1isis no se observan descalcific~'

ciones.
t) Radiograffas: al mes 15 dras de trato radiog. del 21 de

Abril/58: mejorfa notable de las lesiones pulmonares
que se han reducido un 50%. Dos meses después prosi-
gue la mejorfa. Un mes después de haber termina,do el
trato en lugar de la lesión se observa tractos fibrosos
y calcificaciones en la zona hiliar.

Caso No.1!. 20 Feb. 1958

7. COMENTARIOS: la epituberculosis considerada como re-
accióninflamatoria nos parece que obstaculiza el efecto re
los medicamentos sobre la lesión propiamente TB. Por e-
se motivo indicamos un antihistamfnico que al disolverla
mejora el cuadro clfnico-radiológico; en el presente caso
creemos haberlo resuelto.

. CASO No. 12 (Ver radiograffas correspondientes)

Edad: 5 afios.
Originaria: capital
Ingresó a la Colonia Infantil el 19 de Mayo de 1958.
Contagio: no evidente.
Evolución 3 meses.
Antecedentes patológicos: catarro nasal, febrlculas; amigdali-

tis.

Caso No.,ll. 29 Ag. 1958
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Caso No. 12. 16 Mayo 1958 Caso No. 12. ,18 Mayo 1958

Caso No. 12. 9 Sept. 1958

Caso No. 12. 17Sept. 1958
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diciones generales: buenas, presi6n arterial 90/50, peso
normal para su edad, adenopatí"acervical, mantoux
40 mm a su ingreso.

RADIOGRAFIA: 16 de mayo de 1958.
a) Tprax 6seo normal.
b) Mediastino superior: tráquea desviac;Ja hacia la derecha,

opacidad redondeada para traqueal derecha de lí"mites
externos precisos.

. c) Sombra cardio-aórtica normal.
d) Diafragma normal. Senos costo-diafragmáticos libres.
e) Campos pulmonares: sombra para carcWica de tipo e~

dativo con numerosos n6dulos densos.
Radiog. lateral derecha: opacidad del lóbulo medio u-
niforme, n6dulos densos tráquee bronquiah

EXAMENES DE LABORATORIO:
a) Lavadogásttico: negativo.
b) Sedimentaci6n: 28 mm el 27 de mayo/SR,

. DIAGNOSTICO: complejo primario activo con atelectasia
,

del16bulo medio, probablemente debida a la compresi6n
del br onquio por adenopatill.

PRONOSTICO; reservado

. TRATAMIENTO:
a) Prednisolona: con antihistamrnicos: iniciado: 26 de ma-

yo/58; omitido el 12 de Sept.j58, cantidad 5 mgs. dia -
rios 4 veces por semana, total 2.90 mgs. en 3 meses 16
dras.

b) Ambistrrn: 0.25 grs. 3 veces. a la semana. total 5.25
grs. en 3 meses 11 dras.

c) IsoniaciQa 200 mgs. diarios 3 veces a.la semana, total
10 gr¡;;. 700 mgs. en 3 meses 11 dras.'

.EVOLUCION:
a) La curva de peso fue siempre ascendente. Pes6 al in-

\
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a-resar 33. 12 lbs. 10 cifas antes de omitir la prednis i

na pesó 40 lbs. el apetito muy bueno.
. b) La presión arterial: no varió.
c) No hubo edemas.
d) Mantoux bajó a 6 mm el 10 de Junio/58, sedimentaci6

2 II1m el 4 de Junio/58~ 3 mm el 18 de Julio y 5 mm
el 15 de Sept. /58.

e) Radiograffas de la epqisis no se observan descalcifi~
ciones. .

t) Radiograffas: a los 45 ciras de trato se ve una mejorfa '
notable, n6dulos densos tráqueo bronquiaL A los 100
Mas: la lesión queda reducida a nódulos densos~ proba.
blemente por calcificaciones; la tráquea ha regresado
a su lugar normaL La sombra card1llca no ha aumen...
tado de volumen.

7. COMENTARIOS: como en los otros casos con alergia in~ 2
tensa, el tratamiento combinado con prednisolona y con
antihistamfnicos fue efectiva.

CASO No. 13 (Ver radiograffas correspondientes)

Edad: 1 año, 10 meses.
Originario: capitaL
Ingresó a la Colonia Infantil el 20 de Junio de 1958.
Contagio no evidente.
Evolución anterior de un año.
Antecedentes patológicos: tos con hervor de pecho; fiebre al-

ta, astenia, anorexia.
Condiciones generales: buenas, presión arterial 60/30, peso

el 10%inferior a lo normal, adenopatra cervical, ma~ ,
toux 40 mm al ingreso.

I1 lo RADIOORAFIA: 27 de Junio de 1958.
a) Tórax: óseo~ormaL
b) Mediastino superior ensanchado bilateralmente por op!

cidades de bordes externos redondeados, la del lado i,! .

quierdo se prolonga hasta la zona hiliar.

Caso No. 13. 27 Junio 1958

Caso No. 14. 10 Nov. 1956

Caso No. 13. 25 Julio 1958.

Caso No. 14. 7 Agosto 1958

Caso No. 14. 14 Oct. 1958 1f/J'"
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c) Sombra cardraca normal.
d) Diafragma normal. Senos costo diafragmáticos libres.
e) Campos pulmonares: opacidad paracardraca izquierda

no homogénea de bordes irregulares. Opacidad de la
base pulmonar derecha no homogén~, con calcifica -
ciones de la zona biliar.
Radiog. Lateral izquierda: opacidad de los segmentos:
anterior y apical posterior del 16bulo superior izquieE.
do.

EXAMENES DE LABORATORIO:
a) Lavado gástrico: negativo.
b) Sedimentaci6n: 30 mm el 21 de junio/58.

. DIAGNOSTICO: adenopatra tráqueo bronquial activa, con
epituber culo si s .

PRONOSTICO; reservado.

TRATAMIENTO:
a) Prednisolona conantibistami'hicos: iniciado el 28 de Ju-

nio/58; omitido 30 de Sept/58. Cantidad 5 mgs.;diarios
4 vece-Bala semana totá1 145 mgs. en 3 meses 2 dras.

13) Ambistrfn: 0.25 grs. total 10.75 grs. en 2 meses 28
dras.

c) Isoniacida 300 grs. diarios y 3 veces a la semana total
15 grs. 600 mgs. en 3 meses 6 dras.

EVOLUCION:
a) La curva de peso ha sido siempre ascendente, ingres6

con 20 lbs. al mes 20 dras pesaba 23 lbs. al finalizar
el trato es de 24. 10 lbs. el apetito es bueno.

b) La presi6n arterial no vari6.
c) No hubo edema s .
d) Mantoux: bajo a 10 mm el 11 de Sept. /58. Sedimenta-

ci6n: 13 mm el 26 de Sept. /58.
. e) Radiograffas de las epi1isis no se observan descalcifi~

ciones.
.
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f) Radiograffa: al mes 15 dras del tratamiento la radiog.
del 21 de Junio/58: mejorfa notable de las lesiones pul'
monares que se han reducido un 50%. Dos meses des"': ~
pués prosigue la mejorfa. Un mes después de haber'
terminado el trato en lugar de la lesión se observa trae
tos fibrosos y calcificaciones en la zona biliar.

7. COMENTARIOS: otro caso de reacción a la tuberculina in-
tensa, que cede en poco tiempo a la combinación. de corti-
coesteroides y antibistamfnicos.

CASO No. 14 (Ver radiograffas correspondientes)

Edad: 2 años, 10 meses.
Originaria: capital.
Ingresó a la Colonia Infantil el 16 de Noviembre de 1956.
Contagio dudoso: la madre
Evolución de 4 meses.
Antecedentes patológicos: catarro nasal, tos con hervor de pe

cho, febrfculas, anorexia, astenia. -

Condiciones generales: regulares, ~lida, presión arterial
85/40, peso el 15% inferior a lo normal, microadeno-
patfacervical e inguinal, estertores subcrepitantes
en el pulmón derecho, mantoux: 30 mmal ingreso.

1. RADIOGRAFIA:
a) Tórax óseo normal.
b) Mediastino superior: tráquea desviada hacia la derecha,

el borde derecho se confunde con la opacidad pulmonar.
c) Sombra cardraca desviada hacia la derecha. .

d) Hemidiafragma derecho elevado.
'e) Campos pulmonares: opacidad pulmonar en el tercio su

perior del pulmón derecho, uniforme y denso, biperci!
ridad de la base pulmonar derepha. Radiog. lateral d~
recha: la opacidad ocupa todo el lóbulo superior derech
y la tráquea en su parte inferior se encuentra despla~
da hacia atrás; se ven nódulo s en. la zona biliar con ten'

. . ... _ió'

dencia a la calcificación. Lóbulo inferior dérecho enf..,!,'"
sematoso.

2. EXAMENES DE LABORATORIO:
a) Lavado gástrico (dos) negativos.
b) Sedimentación: 30 mm el 22 de Febrero/57.

:3. ,DIAGNOST¡CO: complejo primario activo; atelectasia del
lóbulo superior derecho y diseminaciÓn bronc6gena.

4. PRONOSTICO: reservado.

i 5. TRATAMIENTO:,

a ) Prednisolona: se inició ello de Marzo/57 y se omitió,;,
el 18 de Agosto/57. Cantidad 5 mgs. diarios 4 veces
a la semana. Total 500 mgs. en 4 meses 18 dra~.

b) Isoniacida: 100 mgs. diarios, 3 veces a la semana. T~
tal: 12 grs. 600 mgs. en 6 meses 14 cIras.

6. EVOLUCION:
a) La curva de peso fue ascendente. Pesó al ingreso 19.12

lbs. 12 dras después del trato pesó 26.12 lbs. (30 de
Agosto/57). Apetito siempre bueno.

b) La presión arterial no varió.
c) No hubo edema s .
d) Mantoux: bajó a 8 mm el 25 de Enero/58. Sedimenta-

ción: 2 mm el 16 de Abril; 3 mm el 27 de Julio y 2mm
el 7 de Agosto/57.

e) Radiografras de las epi1isis no se observan descalcifi" ,
caciones.

f) Ra.diograffas: un mes después, la radiog. no se obser-
vsfi ningt1n cambio importante en la opacidad del lóbulo
derecho; pero habfan desaparecido los nódulo s de dis~
minación. Un mes después de haberse omitido el trato
se nota pequeñas áreas de tarefacción en la opacidad
del vértice; la sombra carcWiéa permanece de tamaño
normal. A los 6 meses de haber terminado el trata-
miento con prednisolona aparece un nódulo calcificado
de tamaño gigante en el vértice derecho. A los 11 m~
ses 12dras después del trat.la opacidad persiste con
algunas calcificaciones; el nódulo anteriormente se di~
gregó.

~.
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7" - COMENTARIOS: la forma atelecta"sica fue rebelde a los
corticoesteroides, por el contrario el estado general mej
r6 rápidamente, al omitir la hormona se continu6 el tra~
miento especi1ico; lográndose como resultado f~nalla cal
ficaci6n de las lesiones parenquimatosas y aclaramiento
la atelectasia.

CASO No. 15 {Ver radiograffas correspondientes)

Edad: 1 año, 9 meses.
Originario: capital.
Ingres6 a la Colonia Infantil el 6 de Noviembre de 1957.
Contagio: no evidente.
Evoluci6n anterior de 5 meses.
Antecedentes pato16gicos: catarros frecuentes, tos con hervor

de pecho, febrrculas.
- Condiciones generales: malas. desnutrido, pálido, presi6n ar

terial: 85/55, peso el 40% inferior a lo normal. MiT
croadenopatra cervical e inguinal. Mantoux 30 mm al
ingreso.

Caso No. 15. 31 OcL 1957

1. RADIOGRAFIA:
a) T6rax 6seo: normal.
b) Mediastino superior ensanchado hacia la derecha por

una opacidad de borde externo redondeado.
c) Sombra ca:rdi1ica normal.
d) Hemidiafragma derecho aplanado. Senos costo diafra¡

mático libres.
e) Campos pulmonares: opacidad en la base derecha noh.E

mogénea, con una imagen anular en la parte superior
de 1 cm. de diámetro) limitada hacia arriba por la cl;;!.

sura interlobar; pequeños n6dulosdensos diseminados
en los campos pulmonares. Radiog. lateral derecha:
opacidá.d del l6bulo medio y enfisema del l6bulo infe ¡¡.

rior derecho.

2. EXAMENES DE LABORATORIO:
a) Liq. cef. raq. negativo.

Caso No. 16. 30 Oct. 1957

Caso No. 15. 29 Ag. 1958

Caso No. 16. Nov. 1957
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b) Lavado gástrico: negativo.
e) Sedimentaci6n: 30 mm el 22 de Febrero de 1957.

. DIAGNOSTICO: complejo primario activo, con atelectasia
del16bulo medio.

PRONOSTICO: reservado.

.'
TRATAMIENTO:
a) Prednisolona: iniciado el 27 de Nov. /57; omitida el 20

de Marzo/57. 5 mgs. 4 veces a la semana, total 480
mgs. en 3 meses 23 Mas.

b) Ambistrfn: 0.25 grs. diarios 3 veces a la semana~ To-
tal 15 grs. en 4 meses 14 Mas.

e) Isoniacida: 125 mgs. diarios 3 veces a la semana total
9 gr. 250 mgs. en 4 meses 14 días.

EVOLUCION:
a) La curva de peso fue siempre ascendente, pes6 al in -

greso17.12 lbs. a los 3 Mas de omitir el trato pes625
lbs. El apetito al pri~ipio estuvo regular, después e~
celente.

b) La presi6narterial: no vari6.
e) No hubo edema s .
d) Mantoux: 10 mm el 11 d~ Sept. /58. Sedimentaci6n: 3

mm el 18 de marzo/58.
e) Radiograffas delas epi1isis no se observan desca1cific~

ciones.
1) Radiografiac tomada a los 15 Mas de trato con predni-

solona se ob~erva una marcada mejorfa de las lesiones.
A los 59 Mas: la mejorfa se ve más marcada.
Al final del.trat. las lesionespulmonares habfan desa-
parecido casi por completo. Al egreso del niño las le-
siones están ca1cificadas.

COMENf ARIOS: Siendo un caso de Atelectasia de origen
TB. con una evoluci6n relativamente corta, el efecto de la
prednisolona combinada a los otros medicamentos, di6un
buen resultado.

."""
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CASO No. 16 (Ver radiograffas correspondientes)

Edad: 2 años, 2 meses.
Originario: capital.
Ingresó a la Colonia Infantil el 6 de Noviembre de 1957.
Contagio masivo: el padre.
Evolución de 6 meses.
Antecedentes patológicos: catarro, tos con hervor de pecho,fe

brfculas, inapetencia, decaimiento marcado. -
Condiciones generales: precarias, amfgdalas hipertrofiadas,

presión arterial: 80/45, peso el 25%inferior a lo nor
'mal, microadenopatra cervical laterales, ma.ntoux 10

mm. al ingreso.

~

1. RADIOGRAFIA: 31 de Oct./57.
a) Tórax óseo: retracción de hemi'tórax izquierdo.
b) Mediastino superior: ensanchamiento bilatElral; ellado ,

derecho limitado por un borde policfclico y el borde iz i

quierdo por un borde neto que va hacia arriba y hacia-
afuera.

c) La sombra cardraca no se aprecia su contorno izquier-
do.

d) Hemidiafragma izquierdo no se ve por la opacidad iz"
quierda, seno costo diafragmático izquierdo ocupado;
engrosamiento de la pleura parietal siguiendo el re-
borde costal izquierdo.

e) Campos pulmonares: opacidad de los dos tercios infe- '
riotes izquierda, homogénea, de límite superior bo''''
rrosos; nódulos densos diseminados en el vértice iz.
quierdo y campo pulmonar derecho.
Radiog. lateral izqttierda: atelectasia de la Lfngula., o-
pacidad del lóbulo inferior izquierdo. Adenopatra trá-
queo bronquial que deforma a la tráquea en una S itáli-
ca.

2. EXAMENES DE LABORATORIO;
a) Liq. cef. raq. negativo.
b) Lavado gástrico negativo.
c) Sedimentación 25 mm el 15 de Nov. /57.

.' DIAGNOSTICO: complejo primario activo con disemina-
ción broncógénica, complicado con pleuritis del hemitórax
izquierdo y atelectasia de la Libgula.

. PRONOSTICO: grave.

. TRATAMIENTO:
a) Prednisolona 5 mgs. diarios 4 veces a la semana total

245 mgs. en 3 meses, 2 <Iras; se inició el 11 de Nov./57
se omitió el 13 de Feb. /58.

b) Ambistrih: 0.25 grs. tres veces a la semana, total:
12.50 grs. en 3 meses; 4 di1is.

c) Isoniacida: 250 mgs. diarios, 3 a la semana, Total:
12 grs.en 3 meses 5 ditLs.

6. EVOLUCION:
a) La curva de peso fue siempre ascendente. Pesó al in-

greso 18. 12 lbs. a los 2 <Iras de omitir la prednisolona
el peso fue de 23.4 lbs. el apetito estuvo regular y bu!:
no.

b) La presión arterial no varió.
c) No hubo edemas.
d) Mantoux: negativo el 3 de Marzo/58.
e) Radiografras de las epmsis no se observan descalcifi-

caciones.
f) RaQiografras: Tomada 29 <Iras después hay mejorfil

marcada de las lesiones pulmonares; el seno costo dia-
fragmático izquierdo ha quedado libre. Al terminar el
trato de prednisolona.: las lesiones pulmonaresy me-
diastinales han mejorado considerablemen~e; persis -
tiendo nódu10s densos en todo el hemitórax izquierdo y
una opacidad bien limitada en la zona paracar<lraca iz-
quierda. La mejornL ha persistido en las radiograffas
posteriores.

7., COMENTARIOS: lacortiso~ al asociarla a los otros me-
e Ir dicamentos, no sólo tiene efectividad sobre las lesiones pa

renquimatosas. sino que también act11a con igual efickcia

U¡
LI¡
Jir
Iri



1,,

I
b:¿

sobre las lesi1)Iles pleurales.

CASO No. 17 (Ver radiograffas correspondientes)

Edad: 1 afto, 4 meses.
Originaria: capital.
IngresÓ a la Colonia Infantil el 26 de Febrero de 1958.
Contagio: la madre.
Antecedentes patológicos: catarro ngsal, tos con hervor de p

cho, febrfculas. -
Condiciones generales: regulares, presión arterial: 85/60,pe-

so el 10% inferior a lo normal, adenopatfa cervical,
mantoux 40 mm al ingreso.

Caso No. 17. 24 Feb.1958
Caso No. 17. 2 junio 1958

1. RADIOGRAFIA:
a) Tórax óseo: normal.
b) Mediastino superior ensanchado hacia, los 2 lados; bar'"

de izquierdo neto, dirigido hacia arriba y hacia afuera;
borde derecho irregular.

c) Sombra cardraca normal.
d) Diafragma normal. Senos costodiafragmáticos libres.
e) Campos pulmonares: opacidad para hiliar izquierda no

homogénea de bordes irregulares, calcificaciones en
la base pulmbnar derecha. Radiog. lateral izquierda:
opacidad del segmento anterior del lóbulo superior iz-
quierdo; adenopatfa peritntqueo bronquial con desplaza
miento de la tráquea en la parte inferior.

- ,
Caso No. 18. 9 de Julio 1958

2. EXAMENESDE LABORATORIO:
a) Layado gástrico negativo.
b) Sedimentación: 7 mmel 28 de Abril/58.

3. DIAGNOSTICO: complejo primario con atelectasia del seK
mento anterior del16bulo superior izquierdo.

4; PRONOSTICO: reservado.

Caso No. 18.-2 Sept~~_,~-

""'~
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TRATAMIENTO:
,a) Prednísolona con antihistamrnicos: iniciado el 13 de

Mayo/58; omitido 5 Agosto/58, 5 mgs. 4 veces a la s~
mana, total 250 mgs. en 2 meses 22 Mas.

b) Ambistri11: 0.20 grs. 3 veces a la se~ana total 7. 20gr.
en 2 meses 17 <lias.

e) ISoniacida: 175 mgs. diarios 3 Mas por semana.. Total:
.' .4 gra. 900 mgs. en 2 meses 15 Mas.

EVOLUCION:
a) La curva de peso irregularmente ascendente, peso del

iDgreso 17. 4}h~loB 6 Mas de omitir el trato el peso
fue 21. 15 lbs. apetito al principio fue regular, después
bueno.

b) La presi6narterial no vari6.
e) No hubo edemas~
d) Mantoux:' baj6 10 mm el 20 de Mayo y -.í6mm el 10 de

Junio/58. Sedimentaci6n: 3 mm el 18 de Julio/58.
e) Ra~ografras de la epi1isis no se observan descalcifica-

ciones.
f) Radiografras: a los dos meses de trato con medicameE

tos antituberculosos persistran las lesiones con un lig~
ro progreso. A los 25 Mas las lesiones pulmonares
han mejorado notablemente. Al final del tratamiento
placa 22 de Agosto/58: las lesiones han desaparecido
casi completamente. Mejorra franca con la prednisolo-
na y antihistamrnicos, demostrando con la evoluci6n ra-
diog. que las drogas antituberculosas no habran hecho ~
fecto.

CASO No. 18 (Ver radiografras correspondientes)

d: 1 año, 1 mes.
;iginario: Rro Bravo. Tiquisate.

es6 a la Colonia Infantil el 21 de Julio de 1958.
Intagio evidente: la madre.
teeedentes pato16gicos: catarros frecuentes; descubierta la

enfermedad por examen s.stemático.

~I J
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Gondiciones generales: regulares, presi6n arterial 70/40, pe,
so entre los lfmites normales, microadenopatra cet::

vi cal e inguinal. Mantoux: 40 mm al ingreso, tratad.
anteriormente con estreptomicina e isoniacida.

.

1. ,RADIOGRAFIA: 9 de Julio/58.
a) T6rax 6seo normal.
b) Mediastino superior no se observa el borde derecho,

confundido con la opacidad pulmonar.
c) Sombra cardraca normal. ')
d) Diafragma normal. Senos costo diafragmáticos libres. '.

e) Campos pulmonares: opacidad para traqueal derecha ha :'
mogénea que ocupa la mitad interna de la porci6n supe

~.

rior del campo pulmonar derecho, claramente limita=-
do hacia afuera. Radiog. lateral derecha: la opacidad
corresponde a los segmentos apical y posterior del 16-
bulo superior derecho.

2. EXAMENES DE LABORATORIO:
a) Lavado gástrico: negativo.
b) Sedimentaci6n: 28 mm el 23 de Julio/58.

4. PRONOSTICO: reservado.

5. TRATAMIENTO:
a) Prednisolo~ con antihistamfnicos: cantidad 5 mgs. 3

veces por semana, total 200 mgs. en 2 meses 18 Mas,
iniciado el 17 de Agosto/58, omitida el 5 de Nov. /58. .

b) Ambistrfn: 0.25 gs. 3 veces por semana y 4 dras de
descanso total 8.50 grs. en 2 meses 13 Mas.

c) Isoniacida: 300 mgs. di~rios 3 veces por semana y 4
Mas de descanso total 9 grs. .900mgs. en 2 meses 17 I

dras. A

6.. EVOLUCION:
a) La curva de peso ha sido siempre ascenc!eJ1te; peso del

ingreso 21. 8 lbs., pes6 el 15 de Sept. / 24 lb~. el ape-
ti to magnífico.

b) La presi6n arterial nO.varió.
c)No hubo edema".
d) Mantoux: baj6 a 9 mm. el 11 de Sept. /58.
e) Radiograffas de las epi1isis no se observan c!escalcific~

ciones. .

f) Radiograffas: la del 2 de Sept. /58: la opacidad se ha r~
ducido claramente quedando una sombra de limite ex -
terno redondeado que corresponde a los ganglios para-
traqueales.

. 7. COMENTARIOS: con cortico~steroides y antihistt¡i.mi'hicos
combinados en lt¡i.forma de 3 Mas a la semana Y 4 di1I.s de
descanso que la hemos establecido como rutina en la Colo-
nia del Club de Leone~. La lesión parenquimatosa ha des-
aparecido en el término de 2 meses, lo que nos parece de
mucha importancia por el poco tiempo. El Mantoux se re-
dujo a 9 mmel 11 de Sept. Consideramos que en las for"
mas de primo infección con alergia a la tuberculina es de
apreciable valor.

CASO No. 19 (Ver radiograffas correspop.dientes)

Edad: 4 afíos.
Originario: Jocotillo "Villa Canales".
Ingresó a la Colonia Infantil el 26 de Julio de 1955.

. Contagio: probablemente el abuelo.
. Evolución desde el 15 de Abril/55.

Antecedentes patológicos: sarampi6n, catar~os frecuentes y
parálisis facial.

Condiciones generales: regulares, presión arterial 90/50, pe-
so el 10% inferior a 10 normal, adenopatra intensa:
cervical, abdominal e inguinal. Mantoux 15 mm a1i~
greso. Fue tratado anteriormente con Estreptomici-
na e isoniacida.

.
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1. RADIOGRAFIA: 15 de Junip de 1955.
a) Tórax óseo normal.
b) Mediastino superior en!jlanchado bilateralmente.
c) Sombra cardraca norm(l.
d)- Diafragma normal. ,
e) Campos pulmonares: opacidad paratraqueal derecha, CQ

locada en la parte interna deL vértice, de aspecto homo
géneo, el borde externo neto; opacidad paracardraca ~
recha redondeada prolongándose hasta la zona biliar

..,.

del mismo lado y opacipad difusa de la región biliar iz
quierda..

~

2. EXAMENES DE LABORATORIO:
a) Lavados gástricos (dos) negativos.
b) Sedimentación: 8 mm el 15 de Enero/58.

3. DIAGNOSTICO: complejo primario activo, con Atelectasia
del segmento apical del lóbulo superior derecho y disemina
ción broncógena.

,

4. PRONOSTICO: reservado.

5. TRATAMIENTO:
a) Prednisolona: iniciado el 24 de marzo/58; omitidáel 31

de Julio/58. 5 mm 4 veces a la semana; total 940 mgs. !

en 4 meses 7 dras,
b) Isoniacida: 250 mgs. diarios 3 veces a la semana: 12

grs. 750 mgs. en 4 meses II dras. Estaba en trato cbn
isoniacida y llevaba hasta el 20 de Marzo 65 grs.. 500mgs.

6. EVOLUCION:
a) La curva de peso ha sido siempre ascendente, el aped- ;

to magni1ico.
b) La presión arterial no va.rió.
c) No hubo edema.s.
d) Mantoux: 12 mm el II de Sept. /58.
e) Radiografrasde las epi1isis no se observan descalcifi~

ciones.

VI

í) Radiografras: del 18cje Marzo/58. Opacidad parabi-
liar derecha de forma triangular de vértice dirigido ~
cia la parte externa; persiste la opacidad de la zona ~
liar izquierda. Radiog. el 2 de Sept. /58: las lesiones
pulmonares se han estabilizado, no se observa cambio
con radiog. del 18 de Marzo/58.

. COMENTARIOS: caso de atelectasia tratado con predniso-
lona. La larga evolución de la atelectasia hace sospechar
que hay fibrosis avanzada; de manera que en estos casos
no actúan los medicamentos y so1amente la cirugra puede
resolver definitivamente el problema.

CAsq No. 20 (Ver radiografras correspondientes)

. dad: 3 añ.os, 9 meses.
Originario: ca pi tal.

gresó a la Colonia Infantil el 17 de Noviembre de .1955.
uente de contagio no evidente..

~volución 8 meses.
~tecedentes patológicos: catarros frecuentes, tos con hervor

de pecho, asientos 1;
Condiciones generales: al principiar lacortisona, buenas.pr~

sión arterial: 85/50, peso dentro lo normal. microa-
denopatra cervical e inguinal, Mantoux 30 mm al ingr~
so.

1. RADIOGRAFIA:i
a) Tórax óseo:, columna vertebral desviada hacia el lado

derecho.
b) Madiastino superior: tr~quea desviada hacia la derecha.
c) Sombra cardraca no se ve su contorno izquierdo.
d) HenÜdiafragma izquierdo borroso.
e) Campos pulmonares: opacidad en todo el hemitórax iz..

quierdo con pequeñ.as zonas de biperclaridad; en el he-
mitórax derecha hay pequeñ.os nódulo s diseminados.



68

2. EXAMENES DE LABORATORIO:
a) Liq. cef. raq. negativo.
b) Lavado gástrico: negativo.
c) Sedimentaci6n 20 mm el 4 de Marzo/58.

3. DIAGNOSTICO: tisis primaria.

4. PRONOSTICO: grave.

5. TRATAMIENTO:
a) Prednisolona: se inici6 ellO de Marzo/58; omitidael31

de julio/58. 10 mgs. diarios, 4 veces a la semana to -
tal: 850 mgs. en 4 meses 21 d1'1i~.

b) Isoniacida: estaba con este medicamento cuando f\eprin
cipi6 a dar la prednisolona y llevaba 75 grs. 150 mgs. '::'

hasta el 9 de Marzo/58. Se comenz6 con 150 mgs. dia
rios 3 veces a la semana total 8 grs. 850 mgs.en4me-=
ses 13 Mas.

c) Benzacyl. Estaba con este tratamiento y llevaba 735.
grs. cantidad indicada 4! grs. diarios 3 veces a la se.4
mana; total 274! grs. en 4 meses 13 Mas. Al princF
piar el trato de prednisolona el médico pediatra omiti6 ,

el ambistri"n que tem'1i indicado.

6. EVOLUCION:
a) La curva de peso se ha estacionado un poco, actualmen

te pesa 27. 12 lbs. el apetito lo tiene bueno. - \

b) La presi6n arterial no vari6. ;,

c) No hubo edemas.
d) Mantoux: baj6 a 8 mm el 11 de Sept. /58. Sedimenta - ,

ci6n: 1 mm el 30 de Abril, 4 mm el 16 de junio y 5 mn1
el 14 de Agosto/58. '

e) Radiografi"as de las epi1isis no se observan descalcific-
ciones.

f) Radiografi"as: deiS de Marzo/58. Encontramos lesio-
nes en la regi6n parahiliar izquierda sobre la zona del
bronquio principal izquierdo de forma redondeada; o~.
cidad difusa de todo el hemit6rax izquierdo. En el la-

o,

do derecho se ven m111tiples calcificacione$. La som-
bra cardraca no se aprecia en su contorno i:a¡quierdo.
Radiog. del 4 de Sept. /58: persiste la opacidad de lar~
gi6n hiliar izquierda reducida; y el velo difuso de tod.o
el lado izquierdo ha desapar~ci4o. Se principi6 el tra-
tamiento indicando PAS e ISONIAClDA. La evoluci6n
radiog. mostr6 un aclararoiento del campo pulmonar i~
quierdo,' quedando lesiones localizadas en la regi6n pe!.
hiliar con un velo difuso de todo el hemit6rax; el peso
del niflo auPient6 y las condiciones generales mejora ..

ron. Presentando peri6dicamente crisis ASP4ATIFOR-
ME; Y por no desaparecerlas lesiones perhil1ar se in-
dica estreptomicina en el roes junio/57. BnMarzo/57
con estos medicamentos no se observa, sino una mejo-
rfa lfgera del estado general, no ceden lasc~isis astn!
tiforme yen la radiografitl. h4Y poco cambio. ,~n Mar-
zo/58. Se indicacortisona para combatir las ~risis a!
matiforme. Estas ceden con el tratamiento ydesapar~
ce el velo que opacaba todo el hem1t6rax izquierdo.

7. COMENf ARIOS: el niño padeci1l ~e frecuentes crisis as -
matiforme, con la Predn1s010na éstas desaparecieron; el
mantoux y la sedimentaci6n bajaron. Hubo mejori"a de las
rad1ografras.

RESUMEN

1. Se hace un resumen de la historia de la anatornfa y fisiolo-
gi1I.de las glgndulas suprarrenales.

2. De los principios farmacol6gicos de ~os corticoesteroides,
de su acci6n, uso y de su potencia relativa.

3. Del metabolismo ext:radrenal de los corticoides.

4. De las indicaciones generales para el empleo del ACTH Y
de los corticoides.

1._- ;.;:8
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5. De la te:rap~utica anti-infl¡¡¡,matoria y anti-alérgica conlos
.

. I

corticoides.

CONCLU$IONES

.
~f 1. Los corticoesteroides han sido empleados en tuberculosis

infantil por varios autores entre los cuales mencionamos:
Arora de la India, Cocchi ~ Florencia, Jeune de Lyon,
Brent'on y Clug de Parrs, Hill de Inglaterra.

6. De los efectos indeseables.

7. De los trabajos experiment;ales de estos productos.

8. De su empleo en la meningitis tuberculosa..

10. Sus dosis empleaclas en la tubercJ,llosis infantil, según las
formas clfnicas estableciqas por el Prof. Omodei Zorini.

2. Todos ellos han reportado resultados efectivos en el trat!
miento de la tuberculosis de la infancia, particularmente
en las formas exuclativas recientes e hiperalérgicas e hi...
pertóxicas; y en las formas productivas diseminadas -mi
liares- y en las meningitis con bloqueo reciente.

9. De su empleo en la pleuresi1ituberculosa.

3. Las dosis indicadas sOn las mismas efectivas dadas enfo!,
ma intermitente y no pasando de un perrodo de 3 meses~
ciendo una excepción de los casos en los cuales no hubo
mejorra bien consolidada en este perrodo de tiempo (2 ca-
sps) .
f

4. Todos los autores insisten en la conveniencia de asoCiar ...

los a la estreptomicina, isoniacida y PAS, no habiendo a11n
reporte si se puede asociarse a otros medicamentos anti~
berculosos (viocina etc.)

5. Nosotros hemos asociado a los antihistamrnicos en las fo!.
.

mas hiperal~rgicas de la primo infección hemos obtenido
resultados lialagadores. comprobados cIrnicamente (aumeE
to de peso, supresión de fiebre, baja de la sedimentación
y buen estado general, etc.).

y radiológicamente: notando un acortamiento en la desapa-
rición de las lesiones; comparado con casos similares.

6. No hemos encontrado reactivaciones y en casos de atelec-
tasia crónicas e¡efecto solamente ha sido efectivo sobre
el estado general pero no sobre las lesiones pulmonares.



7. En dos casos de Cor pulmonale, uno de ellos incipiente da
dos al principio a dosis fuertes, los cuales se han reduci-:
do a dosis mfnimas en pocos Mas, se obtuvieron resulta -
dos sorp'rendentes; en uno las lesiones pulmonares pers~
tieron con su carácter difuso reticular y en el otro desapa
recieron por completo; estos casos habran sido rebeldes a
medicamentos antituberculoso s y a medicamentos a los di-
,gitálicos.
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Yo. Bo.

Dr. Joaqurn Escobar P.

BIBLIOGRAFIA

1. Albert, Smith y Eichna.. Homodyí1arnic changes associated
with fluidretention induced in non cardia.c subject by corti-
cotropin and cortisone. Circulation 12: 1047. Dep.55.

2. Alenquer. The treatment of pa.tients dying ofpu.lnlonary tu
berc\l1osis with a combination of cortisone and antimicro=-
bials. Acta Tuberc. Scandinav. 31: 356. 1955.

3. Arora. Cortisona in the management oí tubercu1osis.An-
nual conference oí the Association'of Pediatrie1ans oí In-
dian Held at Nagpur in February 1955.

4. BallaJ:;ño, Sala y Amira. Topical Hidrocortisone in pleuro-
pericardial exudations. Dis,oí the Chest XXVII: 190, Feb.

55"

Imprfmase

5. Barré, Danrigál et Richier. Resultats obenus par la cort;!
cotherapie suprarrenale au cours de la tuberculose pUlrtlO
naire. REVUE TUBERCULOSE. 5a. serie Tome 19No."6,
1955:698.

Dr. Ernesto Alarc6n
6. Barré et Lucas. Resultas og teo years ogSteroid therapy

in pulmonary tuberculosis. Rev. de la Tuberc. 19: 1368.
Dec. '55.

7. Breton, Gaudier and Walbaum. Trials oí Steroidtherapy
in associations with antimicrobials in the treatment oí
childhood tuberc\l1osis. Rev. de la Tuberc. 19:1373.Dec'55

8. Breton et Gaudier. Indications de la corticotherapie cfa.DII
le traitemént de la tuberculose chez l'enfant. Pediatrie.
113:523, 1956.

9. 'Campbell, Biggs and Bowell. Adrenocortical function in
pulmonaru tuberc\l1osis. The amer'. rey. of tuberc.
66: 175, Ag. '52.



i

I)
¡
1I

11

!

10. Canad. The effect qf cortisone and corticotropin on tuber-
culous infection in mano The amr. rey. of tuberc. 66:254
Ag'52.

11. Catt, Mercier and Hervé ~u Penhoar.. Corticotropin in
combination with antimicrobials in pulmonary tuberculosis.
ReY. de la Tuberc. .19d3"2, Dec'55.

12. Chakravarty. The place qfACTtI and cortisone inthera-
py of tuberculosis Antibiotics Annual. 56: 192, 1955-56.

13. Clark, Za.hn, Holmes. The relacion ahipof stress, adr~
nocortical functionandtuberculosi. The Amer. Rev. of
Tuberc. 69:351 mmar; 54.

14. Clug, Menut, "Evolution des conceptions concernant L'a-
natomie Patholobique et le traitement de la primo infection
tuberculose de l'enfant". Clinique Ag. Sept'56.

15. Cocchi. "Cortisone and corticothopin in the treatment of
tuberculosis in infancy and childhood" The Am.rev. of
TB. 74:209. Ag'856.

16. Cummings and Hudgins "The influence af cartisone on tu
berculin shock in the Guinea Pig". Dis. of the Chest.
XXII'.

17. Des Autels, Zvetina, Berg, Fershing and Freeman. "The
effects of coricotropin (ACT.H)and corti sonein fifteen
cases of pulmonary tuberculosis" Dis. of the Chest. XXX
486. Nov'56.

18. Even, Sors, Delande and Roujeau "The place of pituitary
adrenal ~ormones in the tr~tment of tuberculosi" Rev.
de la Tuberc. 19: 1249, Pec'55.

20. Handley "The use of corticosteroids in combination with
isoniacetic acid hydrazide in the treatmen of advanced br~
lateral progressive cavitary pulmonary tuberculosis".
South African Medical journal. 30:1250. Dec'59-1956.

21. HUI. "Griwth if firtythree allerguc children during corti-
sone administration". New Englandj. Med. 253:821,Nov'
10-55.

22. Jauffert. "Results in forty cases of pleural, pulmonary
and limph node tuberculosis treated with steroid therapy
in association with antimicrobial. Le poumon, 12:223.
Mar'56.

23. Jeune et Al. "Notreexperience de la corticotherapie dans
la tuberculose de Vamance. Pediatrie. 44:531, 1956.

24. Kodinsky "Corticotropin in the treatment of serofibrinous
pleuritis. Gluzlica. 23:33, jan'55.

25. .Lane, Clarke and Homes. "The relationship of tuberculin
sensitivity and adrenocortical function in humans. TheAm.
reY. of Tub. 73:795, June:56.

. 26. Leba.c and M1le. Tirza.malis "Treatment of serofibrinous

tuberculous effussions with ACTH" Rev. de la Tub.
18:898.

.27. Le Tacon, Póulet and Forchon. "Steroid therapy in tubel'"
culous pleuresy and pulmonary tuberculous" Rev. de la
Tuber. 19: 1378. Dec' 58.

28. Marquezy and Bach. "Cortisone therapy and Miliary tu-
berculosis. Semaine S"Hop. Parrs. 33:3272, Oct'2 1957.

1 ..
i 29. Marquezy and Bach. "Cor.tÍ.a:>netherapy and cervical tu-19. Favez and Auget. "Antiinflammatory non specific therapy

berculous adenitis". Semanine D'Hop. Paris. 33:32 99.in combination with antimicrobials in active pulmonary
~berculosis" Rev.de la Tuber. 19:1400, Dect55.

'
1
'
:;

1"
i



76

30. Marquezy, Bach and Schaeffer. "Cortisone therapy an
.

tuberculous meningitis" Semaine D'Hop. Paris 33:32
Oct. 2, 1957.

31. Millner and Hurst. "Tuberculosis and Antihistminics".
Diseas.of the Chest. XVI:870, Dec'49.

32. Scalfi and Rossa. "Cortisone treatment during artific
pneumothorx" Ann. del Villaggio Sanatoriale di Sondal
1955, 141.

.y


	page 1
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA 
	Facultad de Ciencias Médicas 
	LEONES" 
	TESIS 
	MIGUEL ANGEL REYES CARDONA 
	En el acto de su investidura de 
	,. 
	MEDICO y CIRUJANO. 
	NOVIEMBRE 
	1958 
	DE 


	page 2
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	HISTORIA 
	Eustaquio en 1583 descubri61a morfulogt1i. macroscó- 
	Spigelio consideraba que la misión de éstas eran de r~ 


	page 3
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	GLANDULASSUPRARRENALES 
	Relaciones anat6micas: la suprarrenal derecha tiene 
	Histologfa: 
	Al seccionarla se distinguen fácilmente 2 porciones m~ 
	La nutrici6n: provienen de 3 arteri.~s que son: lo. A- 


	page 4
	Images
	Image 1

	Titles
	Modo de acci6n y uso de la ACTH: 
	En resumen, podemos decir que los corticoides red~ 
	;1 
	' 
	11 
	.. 


	page 5
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	l:S 
	"'7 
	Estas hormonas se encuentran indicadas, o por lom~ 
	" 'nhibici6n 
	. y que por lo tanto sus indicaciones son 1!nicamente relatIvas. 
	. t 
	anti-alérgica con corticoides: 


	page 6
	Images
	Image 1

	Titles
	~u 
	l. 
	11 
	Este sistema de terapéutica está reservado para aque - 
	ada tal como ciertos casos deartn 
	30 
	dm 
	. . .6 en 
	una sola dosis las horas comprendidas entre las 8 y 10. a. m. 
	, hidrocortisonaend6gena son mucho más bajas que a c~a. qUler 
	Algunos corticoides, principalmente a~uellos d~sprov~~ 


	page 7
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	12 
	13 
	proteina de la matriz del huevo. 
	mientras dure la terapéutica, consecuencia de la transforma- 
	ADRENALES CUANDO SON EMPLEADOS COMOANTIALERGI Esta circunstancia an6mala de ser corregida por el 
	50. Tendencias hemorrágicas: resultante probable- 
	! 60. Aumento de acidez gástrica: este efecto puede 
	70. Insomnio. Es efecto bastante frecuente, puede 


	page 8
	Images
	Image 1

	Titles
	Efecto sobre la reparación de los tejidos: 
	.1;) 
	Sobre la experiencia en la cual se va a administrar la 
	. Los autores que presentamos en las bibliograffas de 
	Para Etienne Bernard aumentan la alergia a la tuber- 
	culina. 
	Para Arora no se altera la inmunidad antituberculosa. 
	: neas. 
	J- 
	.::..;,,¡f¡¡J8 


	page 9
	Images
	Image 1

	Titles
	16 
	uesta a "Stress" 
	pecI~lco. . 
	~I 
	primaria o secundaria. 
	Arora considera que al suprimir la respuesta inflama 
	:111 


	page 10
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	~o 
	19 
	Barre y colaboradores encontraron brotes evolutivos. Canad en 81 casos tratados (1952). Encuentra quepu~ 
	Shubin y colaboradores. Trabajo publicado en 1958. 
	1 ' En 1950 Arcy Hart y R. J. W. Rees por una parte, y 
	"Sus efectos van desde salvarl,?-vida de formas agll 
	.I 


	page 11
	Images
	Image 1

	Titles
	2U 
	- , 
	I 
	'\ 


	page 12
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	¿¿ 
	;¿;j 
	tiempo en que se administre la hormona. 
	oniacida y cortisona.. El resultado fue mucho mejor en estos 
	Bulkely trató 33 casos utilizando estreptomicina, iso. 
	Gasz y Hocher utilizaron ~drocortisona por vfa intr~ 
	teca!. 
	EMPLEO EN LA MENINGITIS TUBERCU LOSA 
	. Shubin en II meningitis tratadas obtiene 8 resultados 
	Cocchi indica que la cortisona tiene "un alto poder an Ch. Mattei trata 5 casos de meningitis. Da como i~ 
	Márquez Y. , Bach y Schaeffer trataron 16 niños con 
	El resultado obtenido por otros autores es el siguien- 
	111 
	¡II 
	ill 


	page 13
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	...1; 
	, ,.al~ secundario a neumot6rax y los cuales evitaban la reexpan 
	24 
	Empleo en la Pleuresfa Tuberculosa: 
	No tiene contra indicaciones. 
	Técnica empleada por Ballabio y colaboradores: 
	- ' , 
	. Warenblurg, Pauchaut, Guilluy y Grillot en 5 casos 
	1. Extracci6n del derrame. 
	Emple6 el método siguiente: 
	A. Por vfa intrapleural: 
	B. 
	Tratamiento general: 
	Ncsotros utilizamos el ACTH en un caso de empiem' 
	. Le Tacon, Poulet y Forchon trataron 19 pleuresfas 
	Una pleuresfa hemorrétgica, severa, de pron6stico 
	Jauffert 2 pleuresfas agudas que cedieron en 11 a 15 
	i 1 
	'11 
	1,1 
	,, 
	¡' 
	I 
	II,, 
	!I ;" 
	,, 
	11 
	./ 
	,1 
	11 ( 
	' 
	,1 


	page 14
	Images
	Image 1

	Titles
	"', 
	. Neumoma caseosa: 7 con resultados excelentes. 1 muerto. 
	, .. 
	Tuberculosis Crónica: 60 pacientes: 
	INDICACIONES DE LA CORTISONA 
	1. En niños de poca edad. 
	Barre y Colaboradores: 
	1. Lesiones recientes, congestivas y evolutivas. 
	Shubin da las siguientes indicaciones y resultados oJr 
	tenidos. 
	Tuberculosis Aguda: 
	1. Miliar. 12 casos con resultado excelentes. 
	]1 
	1 
	!I 
	11 
	1 


	page 15
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	""O 
	3. Estadonutricio:g.al: diabetismellitus. ~. 
	Con el ACTH: 
	i:. 1 
	~7 
	nao 
	Dosis de Corticoesteroides: 
	C. En algunos enfermos hay disminuci6n del potasio en el su~ Levine y Shuben emplean dosis mi'himas. LoindispeE 
	., [.! 
	Recordemos que preparan el terreno para la. acci6n 
	B. 
	Para 
	Coc 
	Con la Cortisona: 


	page 16
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	.1U 
	la tu~rcu1ina más efectiva es Jacortisona". 
	En las reacciones alérgicas los resultados son exce 
	lentes. 
	Duración del tratamiento: 
	l. No se deben suspender bruscamente. 


	page 17
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4
	Image 5
	Image 6

	Titles
	~¿. 
	CASO No. 1 (Ver radiografras correspondientes) 
	Edad: 2 años. 
	1. RADIOGRAFIA: 18 de marzo de 1958. 
	a) T6rax 6seo normal. 
	2. Exámenes de Laboratorio: 
	Caso No. 1. 18 Marzo/58 
	Caso No. 1. 6 Junio 1958 
	Caso No. 1. 4 Sept. 1958 


	page 18
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4
	Image 5
	Image 6

	Titles
	33 
	Pron6stico: reservado. 
	Tratamiento: 
	Radiograffa: 
	Al mes de trato marcada mejorfa de las lesiones.Ra- 
	Comentarios: 
	..~ 


	page 19
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4
	Image 5
	Image 6

	Titles
	34 
	CASO No. 2 
	(Ver radiograftas correspondientes) 
	Edad: 3 años, 5 meses. 
	1. RADIOGRAFIA: 
	2. EXAMENES DE LABORATORIO: 
	3. DIAGNOSTICO: complejo primario activo. 
	4. PRONOSTICO: 
	reservado. 
	Caso No. 2. 26 de Nov /56. 
	Caso No. 2. 31 Julio 1958 
	Caso No. 3. 26 Julio 1956 
	Caso No. 3. 25 Julio 1958 
	i! 


	page 20
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	CASO No. 3 
	(Ver radiografras correspondientes) 
	tis, mantoux 40 mm. al ingreso. 
	35 


	page 21
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	11I 
	36 
	I11 
	lil 
	.. 
	1 
	2. EXAMENES DE LABORATORIO: 
	4. PRONOSTICO: grave. 
	b) Ambistrin: 0.25 grs. 3 veces por semana total 8. 25grs, 
	6. . EVOLlJCION: 
	.;:), 
	CASO No. 4 
	(Ver radiografras correspondientes) 
	sitiva de TB. 


	page 22
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	:i/:i 
	Caso No. 4. 10 Oct. 1958 
	2. EXAMENES DE LABORATORIO 
	Caso No. 5. 14 Ag. 1957 
	Caso No. 5. 16 Oct. 1957 
	4. PRONOSTICO: reservado. 
	5. TRATAMIENTO: 
	, Caso No. 5. 4 Junio 1958 
	' 
	1111 


	page 23
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4
	Image 5
	Image 6

	Titles
	EVOLUCION: 
	b) La presión arterial no varió. 
	CASO No. 5 
	(Ver radiograffas correspondientes) 
	cho, febrfculas y anorexia. 
	39 
	:,',. i!¡ 
	,i ,i 


	page 24
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4
	Image 5

	Titles
	-:rv 
	1. RADIOGRAFIA: 6 de Agosto 1956. 
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	CASO No. 7 
	(Ver radiografrascorrespondientes) 
	d: 5 meses. 
	RADIOGRAFIAS: 28 de febrero 1958. 
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	CASO No. 11 (Ver radiograffas correspondientes) 
	d: 4 años, 5 meses. 
	-. RADIOGRAFIA: 
	ExA.MENES DE LABORATORIO: 
	PRONOSTICO: reservado. 
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	CASO No. 13 (Ver radiograffas correspondientes) 
	Edad: 1 año, 10 meses. 
	I1 
	lo RADIOORAFIA: 27 de Junio de 1958. 
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	c) Sombra cardraca normal. 
	EXAMENES DE LABORATORIO: 
	PRONOSTICO; reservado. 
	TRATAMIENTO: 
	EVOLUCION: 
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	CASO No. 14 (Ver radiograffas correspondientes) 
	Edad: 2 años, 10 meses. 
	Condiciones generales: regulares, ~lida, presión arterial 
	1. RADIOGRAFIA: 
	d) Hemidiafragma derecho elevado. ' 
	. . ... _ió' 
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	CASO No. 15 {Ver radiograffas correspondientes) 
	Edad: 1 año, 9 meses. 
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	1. RADIOGRAFIA: 
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	PRONOSTICO: reservado. 
	.' TRATAMIENTO: 
	EVOLUCION: 
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	CASO No. 16 (Ver radiograffas correspondientes) 
	Edad: 2 años, 2 meses. 
	1. RADIOGRAFIA: 31 de Oct./57. 
	2. EXAMENES DE LABORATORIO; 
	. PRONOSTICO: grave. 
	245 mgs. en 3 meses, 2 <Iras; se inició el 11 de Nov./57 
	6. EVOLUCION: 
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	caciones. 
	7., COMENTARIOS: lacortiso~ al asociarla a los otros me- 
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	CASO No. 17 (Ver radiograffas correspondientes) 
	Edad: 1 afto, 4 meses. 
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	Caso No. 17. 2 junio 1958 
	1. RADIOGRAFIA: 
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	EVOLUCION: 
	b) La presi6narterial no vari6. 
	CASO No. 18 (Ver radiografras correspondientes) 
	d: 1 año, 1 mes. 
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	1. ,RADIOGRAFIA: 9 de Julio/58. 
	2. EXAMENES DE LABORATORIO: 
	4. PRONOSTICO: reservado. 
	ti to magnífico. 
	CASO No. 19 (Ver radiograffas correspop.dientes) 
	Edad: 4 afíos. 
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	derecho. 
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