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HISTORIA -

Eustaquio en 1583 descubrié la morfolegia macroscé-
g2 y las relaciones anatémicas de las gldndulas superiores.

g6 estudios necfopsicos se efectuaban en secreto, por consi-
ar a los caddveres sagrados. Bartolino ep 1661 crey6 que

Bubstancia medular alterada por el proceso autolitico, deri- - -
glel higado y bazo y le nombré "atrabile" designando el apa
g suprarrenal con el nombre de cdpsula atrabiliarae. Las
hiones fisiolégicas de las gldndulas suprarrenales dieron al
Bas interpretaciones fantdsticas y absurdas. Picollini creia
Eceran solamente fragmentos'del tejido renal desplazado.

Spigelio.consideraba que la misién de éstas eran de re
o de la cavidad abdominal y servir de sostén al estémago.
fia Riolano: servirian de sopcrte a los plexos nerviosos del
iomen impidiendo la compresién de los vasos renales, Sil- .
Bpensaba que las suprarrenales evitarian la coagulacirin de
Bangre.

En el siglo XVIII Senac sugirié la hipétesis que esta
fhdula elaboraba el meconio fetal y Von Helmonlt admitié

& segregarian una substancia capaz de evitar la formaciénde
ftulos renales. '

Los estudios de Malpigio en 1678 reconocié la inexis-
tia de la cavidad central y la presencia en la zona medular
Elementos distintos en su estructura a los de la cortical. La
blogia clinica de la glandula suprarrenal permaneci6 ignora
asta el 15 de marzo de 1849 cuando el médico inglés Tho-
< Addison descubrié la enfermedad gue lleva su nombre.
glison observé alteraciones patoldgicas de las cdpsulas su -
@krenales.  Brow Sequard hizo experiencias con la extirpa -
B de la suprarrenales; en los animales de experi mentacién
ferv6 que €stos morian poco después de la operagion, confir
fndo la importancia vital de estas glandulas. Actualmente s
i que la suprarrenalectomia unilateral no es incompatible

Bla vida; la otra gldndula compensa la pérdida de su congé-
e, produciendo una hipertrofia reparadora. En 1856 Vul -
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pian descubrié que las células de la médula suprarrenal ad- ¥ medicamentos.

quiere una coloracién verdosa en contacto con solucién de clo- } : % ’
ruro férrico; las de la corteza permanecen inafectadas. 1 ANDULAS SUPRARRENALES

Las investigaciones de Gray, Kolliker, Braun y otros Las capsulas suprarrenales son cuerpos de forma tri=.

nos dieron conocimientos sobre la morfologia y diferente em~ § | angular, colocados sobre el polo renal superior de color ama
briogénesis de la médula y de la corteza. Oliver y Schafer en $Eill rillento; a la altura de la undécima o duodécima vértebras dor
: sales o primera lumbar; algo mds alta la izquierda que la de-

1894 descubrieron una substancia vaso presora en los extrac-
tos suprarrenales. . En 1901 Aldrich y Takamine obtuvieron en %4 Frecha miden 1x3x5 cms. ; su peso de 10 a 12 grs.
estado de pureza la adrenalina o suprarrenina, Tres afiosdes §&
pués Stotz la obtuvo (adrenalina) sintéticamente dando a cono-
cer su férmula estructural; observaron que esta hormona no §}
aliviaba a los pacientes de enfermedad de Addison. Steward 3@
en 1924 demostré que la corteza es la parte de la gldndula sus«
prarrenal esencial para mantener con vida a los animales su—: ‘
prarrenoprivos y por lo tanto la corteza es esencial para lavi
da. Fiffner en 1930 preparé un extracto cortical de beneficio 3
sos efectos terapéuticos en la enfermedad de Addison. Ken- ]
dall en 1936 aisl6 la corticosterona de los extractos suprarre
nales. En 1937 Reichtein logré la sintesis del acetato de desgo:
xicorticosterona. Savert en 1946 obtuvo a partir del dcido .
desoxicdlico, la 17 hidroxi-lldetiidrocorticosterona.

Relaciones anatémicas: la suprarrenal derecha tiene
j-poT detrds el diafragma y por delante la cava inferior y al 16-
E bulo derecho del higado, solo su porcién antero inferior se ha
Lila cubierto por el peritoneo.  El peritoneo ctbre casi toda la
Lcara anterior de la superficie izquierda y corresponde por de
Jante al estémago; y en su porcién mds inferior donde no lle -
a el peritoneo al pdncreasy a la altura esplécnica.

Histologia:

Al seccionarla se distinguen fdcilmente 2 porciones ma
croscépicamente, una de color amarillento que es la cdpsula
‘ :y otra de color rojizo que es la médula. La cdpsula estd for- .
t-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
hen células depuestas en pequefias columnas es muy angosta.La
8fascicular por el contrario es ancha y deriva su nombre delas
Il cclulas poliédricas, dispuestas en columnas longitudinales. La
-Reticular estd formada por cordones de células que se anasto
mosan entre si formando una red. Bajo la influencia de colo -
I rantes de grasa pueden ponerse en evidencia, numerosas go-
tas de grasa distribuidas entre las células que forman la zona
fcortical, pero que son mds abundantes en la zona reticular.

Desde que Forneau y Bordet en 1933 descubrieron los 3
antihistaminicos 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 Henderson
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 Harty R.J.W. Rees. |
En el mismo afio 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 estos;

La nutricién: provienen de 3 arterigs que son: lo. A-
idrenal superior, rama de la renal. 2o. La adrenal media ra-
fa de la aorta abdominal y 30 Adrenal inferior rama de la




ci horm también produce un desce de los
frénica inferior. El sistema venoso se unen a una simple veny cién de estas hormonas pro scenso de los pro

que abandonan la gldndula a nivel.de su hileo, desembocandols i ';g;'feSOS' de defenga no:fm atladelnczrg;imsm'(;zrque por lo tanto las
izquierda en la vena renal del mismo lado,‘la .derecha en la ve J inecciones puece periectamente Clsem §e.
na cava. La inervacién: inervado por el plexo celiaco simp4-

tico.

En resumen, podemos decir que los corticoides redu
L cen notablemente algunos efectos locales y generales de la en-
 fermedad, mediante la modificacién de las reacciones de infla
‘macion y de alergia, pero que al mismo tiempo, por reduccion
de las defensas orgdnicas, también son capaces de favorecer
la diseminacion de una infeccién local si al mismo tiempo tal
infeccién no es etioldgicamente tratada mediante la administra

cién de antibiséticos correcto.

ALGUNOS PRINCIPIOS FARMACOLOGICOS SOBRE EL USO DE ,‘
CORTICOIDES Y ACTH

Los efectos anti-inflamatorios y antialérgicos obser- ..
vados como consecuencia de la administracién terapéutica de -
la HIDROCORTICONA Y DERIVADOS, son debides principal- .
mente a la accién directa de estos compuestos hormonales so- -
bre las células mesenquimales, Los estudios electomicroscé-
picos efectuados sobre tejidos de pacientes que reciben dicha |
accion terapéutica, han puesto en evidencia cambios notables -
en la estructura de los fibroblastos de tales tejidos. También
ha podido observarse una modificacién substancial de la res-
puesta inflamatoria normal mediante la administracién de ta-
les corticoides, asi’como también la respuesta alérgica o de -'f"
hipersensibilidad es ampliamente modificada. En esta ultima g
condicién, los corticoides modifican la reaccion, por interfe - ,': ‘
rencia con la produccién intracelular de histamina o de cual -
quier sustancia similar a ésta. La unién de antigeno anticuer
po no es afectada, pero la reaccion adversa desarrolladas po:
tal unién sobre el sistema celular, son marcadamente deprimi
das. Al contrario de lo que sucede con la administracién de 2 3
drenalina o cualquier aptihistaminico, los corticoides no blo-#&
quean los efectos periféricos de la histamina una vez esta sus+
tancia ha sido ya liberada por los cuerpos celulares afectados 1
por la combinacion del antigeno-anticuerpo. En altas dosis 109
corticoides tambhién interfieren con la formacién de anticuer -j
pos especitficos por las células plasmdticas y los linfocitos, pe
ro a dosis pequefias estos efectos son minimos y de relativa P4
ca importancia con dosis terapéuticas de mantenimiento. A 10§
efectos ya mencionados debemos agregar, que la admm.lstra

Modo de accién y uso de la ACTH:

= Como todos sabemos, el ACTH es la hormona produ-

§ cida por la hipéfisis anterior, que tiene una naturaleza protei-
ca en cuya constitucién forman parte un total de 39 amino-dci-
‘dos unidos por cadenas polipépticas. Las preparaciones co -
'merciales de la ACTH, se derivan de hipdfisis de distintas cla
ses de ganado (porcino, lanar y vacuno). Existen dos tipos pﬁ
B mordiales de preparaciones comerciales de ACTH, la.de em-

i pleo 0 uso subcutdneo o intramuscular exclusivo y la de empleo
endovenoso, las primeras son etiquetadas en unidades USP sub
cutdneas y las segundas en unidades USP endovenosas, ‘estasul
ftimas son preparaciones liofilizadas. Una unidad intravenosa
es el equivalente de una unidad internacional y es 3 6 4 veces.
m4ds potente que una unidad subcutdnea. Segun el grado de pu-
reza de la preparacion. La estandarizacion de estos prepara-

t dos comerciales se hace por comparacién con la potencia del
ACTH puro, que tiene 100 ¥ 20 unidades internacionales por mi
ligramo de polvo. El ACTH actda por sus efectos sobre las
cdpsulas suprarrenales, cuya corteza es estimulada para lapro
duccion de secrecién de hidrocortisona juntamente con peque -
fias cantidades de corticosterona, asi como también 17 ketoes-

'teroides estrégenos, progesterona y derivados:

La secrecién y produccién de Aldosterona también au-
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INDICACIONES GENERALES PARA EL EMPLEO

na o conjuga con el dcido glucorénico. Estas porciones mayo.
( DEL ACTH Y DE LOS CORTICOIDES

res reducidas y transformadas en Di y Tetra-Hidrocortisona | -
son completamente inactivas, es decir que biol6gicamente ng,
tienen ningun efecto depresor sobre la hipéfisis tal como manj
fiesta la hormona original. Hasta el momento no se conoce - su e-
ningin otro sitio, fuera del higado, en donde la hormona puedd rios o alérgicos, pero siempre temer.ldo en mente, ;l:le e a
ser inactivada, aunque parece ser que también el sistema mug 5-Eect0 es puramente sintomdtico y debido en su n:};o sr;aor o
cular, juega un papel ligero en esta inactivacién. Los metabg } 12 inhibicién que ejercen sobre los procesos dfe e ensiem fe 1n
litos asi"inactivados son excretados por el rifién por filtracidn éa y como estas defensas son en general bené 1ca§, i chibe
glomerular, al menos en el hombre, el 90% de estos metabol_i ' Vheberé calcularse los peligro.s a que se e).cpone qttl1e;161ativas
tos que aparecen en la orina son absolutamente inertes desde y que por lo tanto sus indicaciones son unicamente re :
el punto de vista biol6gico, siendo el 10% restantes excretadosik -
en forma libre y de funcién activa. &

i ‘ . .

Estas hormonas se encuentran indicadas, o por lome
i ' inflamato -
?ﬂos son de considerarse itiles, frente a procesos inflam

Solamente existe una indicacién real y benéfica defini
7 ; 7 % Livamente para estos compuestos, y é§m es aquella en ladgueen

La potencia de los corticoides empleados en un indivi _3 e le usa como terapéutica de sustitucidn, tal c.or.nO Su‘fzn de
duo dado, dependen del efecto producido sobre el érgano argei_»; A la disfuncion suprarrenal, en cuyo caso la admlmstrflm1 ] ﬁni-
te, de tal manera que las reacciones obtenidas mediante su elzl' 12 hormona tiene como fin primordial. el de reproducir obfener
pleo pueden variar de un individuo a otro, pero tomando lo an- f§ voles plasmdticos normales de los mismos, antes que o donde
terior en consideracion, la potencia de cada uno de estos com  ofectos sintomdticos como en los casos anteriores; en o
puestos debe de ser estimada de acuerdo con el FACTOR IN - ® < hace uso de la accién farmacolégica del compuesto Y} no
TENSIDAD DE ACCION y con el FACTOR TIEMPO O DURA - . ;jsu accion fisiolégica.
CION DE ACCION, refiriéndose el primero a la intensidad de “f§
la actividad intrinseca de la hormona y el segundo, al tiempo &
de sobre vida de la misma antes de ser inactivada en la forma }
mencionada. En este ultimo sentido la Prednisona y la Predni
solona deben su mayor potencia sobre la Hidrocortisona o Cor |
tisona, a que tienen duracién media mds activa en el plasma i -
sanguineo, pues mientras ésta es de 120 minutos para estas . Wsicn exdgena y repetida durante el dia de ciertos de tl:s cd(:)ig;n-
dos dltimas, para las dos primeras es de 180 minutos, por el huestos corticoides ya estudiados, lo cual ya nos es tﬂar an
contrario las Fluorohidrocortisonas deben su mayor potencia 24, que en tales casos los corticoides administrados ac

. ' - i isi icos, pues
e o ensidad. De todo esto resulta que los Fluorocorti~ Bhor sus efectos farmacoldgicos y no por sus fisiolégicos, pues
coides son tan potentes en su uso tépico local como en su uso

nterior, mientras que la Predn to que en ellos no existe ninguna disfuncicn suprarrenal. Indu-
. ’ . muy ! . : & emente la administracion de esto imos compuestos a-
Interior, mientras 1 sona y la Prednisolona tiene un Ji: ] te 1 inistracid stos Ultimos
efecto t6pico muy inferior. , b

-Cé.rrearat una inhibicién de los corticoides producidos Pg;;nzlajd
mente y por lo tanto cualquier disminucion de las CaI:tl e 2
Iministradas dard lugar a una recrudecencia de los smto'm.ast

i i i i 1 objeto de la administra
lérgicos o inflamatorios que ha sido e .

Cidﬁlde los corticoides. También debemos de considerar que

Terapéutica anti-inflamatoria y
anti-alérgica con corticoides:

' En estos casos la terapéutica consiste en aument;ar
! jl ’ - . 3 [3 ra-
los corticoides normales del sistema mediante la adminis




un paciente asi tratado se encuentra bajo un estado de hipofun.
cién adrenal, por las inhibiciones mencionadas y que por lotay
to cualquier situacion que signifique trauma para este paciente
obligard a un aumento de las dosis administradas si se deseae‘i
evitar las conseguencias de la mencionada deficiencia suprary

nal existente. Como dijimos los efectos benéficos resultantes] i
en estos casos, de la administracién de corticoides, son unar
sultante de la mayor concentracion sanguinea alcanzada por la"e‘
administracién de los mismos en un momento dado que la que
€stos alcanzan en condiciones de produccién endégena que co |
mo ya sabemos sufren variaciones fisiolégicas diurnas y noc «
turnas;. {\l principiar la terapéutica deberd siempre tratarse

de administrar dosis minimas repetidas a intervalos regulares
para luego aumentar progresivamente estas dosis hasta alcan-

zar aquellas que surtan los efectos 6ptimos que se han buscado

La anterior idea que se tenia a este respecto y que era la de

principiar con dosis mdximas para luego disminuirlas progre- i

sivamente hasta alcanzar la terapéutica de mantenimiento, es
té. completamente abandonada actualmente, pues con ello l’o u-j
nico que se obtenia era brusca supresién de los corticoides que %
norrr%alr'nente estaban siendo producidos, requiriéndose por lo - |
con§1gu1ente dosis dptimas m4ds elevadas de las que realmente .|
seria necesarias de no efectuarse esta supresién brusca com. )
plc?ta .dc? las cantidades producidas.  En tal sentido el idea?rl e;
principiar con dosis no mayores de 50 mgs. de Hidrocortisona
o de }7. 5 mgs. de Prednisona fraccionadas en dosis iguales ca
sa se.:ls horas dia y noche, para luego ir aumentando las dosis
parciales en forma uniforme diariamente hasta alcanzar los e-
fectos Sptimos deseados.. Existen sin embargo casos comd

lo‘s referentes a individuos afectos de Lupus Eritemat’osis en

los que las dosis de principio deberdn ser siempre dosis rtldxi
mas, de 200 y 300 mgs. diarios de Hidrocortisona en cuyo ca*

so la exacervacion de los sitomas de la enfermedad justamen |
te' con los efectos indeseables de la hormona con su disminu -
cion de dosis o con su aumento respectivamente, son natural -

mente de esperarse. ’ ]

adl nefrosis, cuando el prondstico es bueno, también suele obser-
varse una elevacion de los niveles de albimina sanguinea con -

TERAPEUTICA DE MANTENIMIENTO CON CORTI-
COIDES SIN SUPRESION SINO MAS BIEN CON RE -
FORCE DE LA ACTIVIDAD CORTICAL INTRINSECA.

Este sistema de terapéutica estd reservado.para aque -
llos casos de mediana gravedad y. que requieran de una terapéu
tica prolongada, tal como ciertos casos de artritis crénica.Pa-
ra sus efectos, se administrard siempre una dosis no mayor 4 <
30 mgs. de hidrocortisona o cualquier equivalencia del mismo,
con otro corticoide ttil, eligiendo para su. administracién en
una sola dosis las horas comprendidas entre las 8y 10 a. m.
ya que especialmente a estas horas cuando las fluctuaciones ce

< hidrocortisona end6égena son mucho mds bajas que a cualquier

otra hora del dia o noche, o mejor dicho cuando la actividad su
prarrenal es al minimun, en tal forma la administracion exége
na del producto no hard, sino reforzar la accién de la hormona
existente, agotdndose cuando las suprarrenales se encuentran

: 'ya en mdxima capacidad de produccién, asi en tal forma, el or

ganismo estard expuesto a una dosis mds o menos constante y

“se logrardn efectos 6ptimos de la droga sin efectos indeseables

y lo que es mds sin efectos inhibitorios sobre la hipéfisis.

Corticoides como Diurético:

Algunos corticoides, principalmente aquellos desprovis-
tos de sus efectos sobre la retencion del sodio, han sido em-

f ‘pleados como diuréticos en el tratamiento de cierto edema:con
. secutivo al fallo cardiaco, cirrosis y en nefrosis principalmen

te. En estos casos la terapéutica debe de ser sostenida a in-

R tervalos regulares durante todo el dia y noche oscilando cada
B dosis entre los 20 y 100 mgs. de Prednisolona diarias. Los e
 fectos diuréticos obtenidos, parecen ser consecuencia, al me-

nos en parte, del aumento del filtrado glomerular y en parte

' ximos efectos sobre la retencién del sodio. - En los casos de

también, por la inhibicién ejercida a través de la hipdfisis so-
 bre la produccion de Aldosterona que como sabemos tiene md-




‘comitantes con la desaparicion de los edemas, que en tal caso:

desaparecerdn como consecuencia de las mayares eliminacio-
nes de sodio y agua al mismo tiempo que por aumento del po-
der oncético del plasma.

- EFECTOS INDESEABLES DE LOS ESTEROIDES

ADRENALES CUANDO SON EMPLEADOS COMO ANTIALERG]

COS Y COMO ANTI - INFLAMATORIOS.

Cuando los esteroides son empleados aprovechando sy
accién farmacolégica, su administracién puede dar origen a
los siguientes efectos que podriamos llamar indeseables: lo.
Aumento de peso, y edema. Estos efectos son mds 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 hiposédicas 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
indicacion para combatir el aumento de peso y los edemas. La -

suplantacién con potasio prevendrd el desarrollo de sintomas -
correspondientes a la hipocloremia, con alcalosis.

20. . Catabolismo proteico con pérdida de nitrégeno y
balance negativo del mismo: este efecto resultante de la accién
catabélica de los corticoides sobre la- proteina, se contrarres
tan mediante la administracion de dietas hiperproteicas, mds
de 1.50 grs. por kilo de peso, y por la asociacién con hormo-
nas anabélicas de tipo de los estrégenos o Nivelar.

30.  Osteoporosis: sobre todo de esperarse en muje
res menopausicas y contrarrestables por la administracién de
estrégenos, con las reservas pertinentes de la terapéutica de
esta ultima droga, no olvidando la accién cancerigena de estas
ultimas. Estos efectos de Osteoporosis, son también una conr
secuencia de los efectos catabélicos de los esteroides sobrela

proteina de la matriz del huevo.

40. Glucosuria. Estados diabéticos transitorios
‘mientras dure la terapéutica, consecuencia de la transforma-
cién de la proteina en CHO con aumento de los niveles sangul-
-peos de la glucosa.

Esta circunstancia anémala de ser corregida por el
empleo de insulina a dosis adecuada cuando la glucocemia dea
 yunas sobrepase tos 130 mgs. %.

50. Tendencias hemorrdgicas: resultante probable-
| mente de la destruccién de los tejidos musculares y eldsticos
' de los pequefios vasos como accién catabdlica de los corticoi-

{ des sobre la proteina tisular, es muy probable que también se

deba a un aumento de las cantidades de compuestos anti-coagu
lantes del tipo de heparina. . Estos efectos son mucho mds pro
nunciados con prednisona y la prednisolona que cualquiera de
-dos otros compuestos. Las dietas hiperproteicasy la utiliza-
c16n de coagulantes puede favorecer en parte esta condicién

| cuando llegue a presentarse. La presencia de hemorragias

| muy abundantes es motivo suficiente para la suspensién de la
) droga.

60. Aumento de acidez gdstrica: este efecto puede
' ser contrarrestado por-el empleo prudente de antidcidos y anti
cohnérglcos

70. Insomnio. Es efetto bastante frecuente, puede

! ,;ser contrarrestado no administrando ninguna dosis mds tarde
de las 6 p.m. o bien usando cualquiera de las drogas tranquili
izadoras derivados de cloropromacina,

80. Psicosis. Son frecuentes y en aquellos pacientes
que muestran antes del tratamiento cierto grado de inestabili-
dad, Su apai’icidn es indicacién suficiente para suspensién del
tratamiento, pero ello debe de hacerse siempre en forma pro-
f&resiva y nunca brusca.
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90. Acné, hirsutismo y amenorrea. Casi siempre

desaparece cuando se suspende el tratamiento.

100. La disminucién de las defensas orgdnicas ya

sefialadas, deberd siempre de tenerse muy presente, para ser |

combatidas adecuadamente con €l antibiético adecuado.

- Efecto sobre la reparacién de los tejidos:

Inhiben la cicatrizacién de las heridas y la forma -
cidn del tejido de granulacién. El nuimero de los fibroblastos
se reducen y los que persisten tienen una apariencia atipica.
El tejido de granulacion estdn menos vascularizados y se ob-
servan pocos brotes de capilares proliferantes.  El pavimehto

intercelular es escaso y no toma los colorantes metacromati - |

“CO8.

Como se ha dicho, el tejido de granulacion es esca- |

so y no deriva hacia la colagenizacién, como sucede en los tes
tigos. -

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

o La cortisona asociada a la estreptomicina producen
mejoria de las lesiones nodulares.

. Una vez formado el tejido de granulacién Ia cortiso-
na ya no interfiere en la formacion del tejido fibroso. Como’

e).cplicacidn a estos fendmenos, Spain considera que la disminu.
Cién de la permeabilidad capilar produce menor aflujo de fibrina

no s produce tejido de granulacién por no encontrar una base de
.sost'ém La disminucién de linfocitos y ‘de los mononucleares
impide que se formen las células precursoras de los linfoblas

tos: . i

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 accion de los corticoides sobre las
lesiones pulmonares tuberculosas.

Los autores que presentamos en las bibliografias de

este trabajo, llegan a conclusiones diferentes, haremos unare

yisién de ellas:

Para Spain no se ha confirmado que la cortisona supri
ma la reaccién a la TUBERCULINA, ni suprima la formacion
de anticuerpos especificos. El ACTH no previene la reaccién

histamihica en el intestino del cobayo, ni previene la reaccion
' 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 Drobeck no encontraron cambios en la hiper -
sensibilidad cutdnea, ni en la reaccion de hemoaglutininas.

Levine etc. Suprimen la reaccion de anticuerpos,dan
al organismo facilidad para que se movilice sus defensas espe

L cificas, dan tiempo a los agentes terapéuticos para que produz
can sus efectos. No hay reversibilidad del mecanismo antige-

‘no-anticuerpo. No producen cambios en las reacciones cutd -

 neas.

Cocchi: la cortisona atenia las manifestaciones clini
cas e histopatoldgicas de la hipersensibilidad a la tuberculina.
Su resultado es magnifico frente a las reacciones alérgicas.
Mientras mds intensa es la reaccion a la tuberculina mds efec
tiva es la cortisona.
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. . . imaria o secundaria, -
Lane y colaboradores. Las reacciones de hipersensi Ppm

bilidad pueden ser influenciadas por estas hormonas. Cita a

La cortisona previene la exudacién o efectia una diso
Couland y Lemanissier quienes encuentran disminucién de la

: "Rer . loca -

) ¥ 1. ~ion del exudado tuberculoso. "Remueve la barrera co
reaccion de Mantoux en enfermos operados y en ciertas enfer-§ luc:a(:ltre el antibistico y el agente infectante". En las meningi
medades. Lo cual atribuyen al aumento de produccion de cor- ‘7 Sias hay permeabilizacion por supresién del bloqueo subaracnoi

g FC (as suprarrensles, en respuesta a "Stress” no o8, deo, con mejoria citoldgica del liquido cefalo-raquideo.
pecifico. ' >

Segun Ritchie la isoniacida aumenta la va.sculariza “
cién de las lesiones, lo que trae como consecuencia un aumen
to inflamatorio, esto favorece el bloqueo meningeo; la cortiso-
na previene esta reaccion.

- El por su parte atribuye la disminucién del Mantoux,
producida por las hormonas, a una pérdida del tono vasculary’
a supresion de la lesi6én endotelial producida por la introduc - }
cion de tuberculina en los tejidos hipersensibilizados. Esta -
blece que: "Las hormonas suprarrenales endégenas pueden a- §

- ios de Cocchi y sus colaboradores demues-
fectar el fenémeno de hipersensibilidad en la tuberculosis". Los estudios y

tran que los corticoesteroides actdan sobre e% tejido linofc{idueo:
“ hay linfocitolisis de la corteza del timo. . E3?t1mu1an la act1v1°-

{ dad fagocitaria de los macrofagos. Los tejidos se vuelven ri-
cos en mecanismos de defensa local; aunque estos resultados

| varian segin las dosis de cortisona empleada; han comprobado

Cummings y Hudgins: la cortisona suprime o bloquea’
la reaccién tuberculinica en la piel. En el hombre y en los a-
nimales de experimentacién inhibe el fenémeno de Arthus al o
ponerse a la formacién de anticuerpos. No previene la acciénf

histaminica en cobayos sensibilizados. No disminuve la mor- | ] . i re
talidad por chock anS;ﬁlactico en estos cobayos Enylos 24 cu’  las dosis masivas de bacilo de koch producen lesu?nes So}i:')a

d p . is dos hub yos. P 1 ¥ las cuales no actdan las hormonas; su efecto también var f:on
ybs C€ Su experimentacion en todos hubo proteccion frente al el tiempo de evolucién de las lesiones tb. Atendan las mani -

e s . P . ¥ 131
shock tuberculihico. Las lesiones pneumbnicas producidas por g festaciones clinicas e histopatolégicas de la hipersensibilidad

el bacilo de koch fueron de menor intensidad que en los con - ] ‘a la tuberculosis. Spain cita en su trabajo la opinién de un edi

troles. Ci‘ta.a Reinmuth y .Smith qlfic?n.es demostral'ron que el }§ | torial del British Medical que dice: "La cortisona puede even-
ACTH administrado a conejos sensibilizados al bacilo de Koch § v"atua/tlmente,probar no tener influencia benéfica en tuberculosis,

y después inyectados Intratecalmente con tuberculina antigu a., R §in embargo sus posibilidades todavia no han sido exploradas.
tienen menores reacciones que los controles. Llega a las si- §

' : 1a tuberculina a grandes dosis puede producir una exacerva =
guientes conclusiones: 17, La cortisona protege al cobayo de ‘& ‘
la anafilaxia tuberculinica. 2. No se ha establecido cual es ely

icion, pero a pequefias dosis progresivas se ha probado que es
mecanismo protector, suponiendo que pueda ser: a) Accién

fbeneficiosa en cierto tipo de infeccion tuberculosa. La corti -
mediata por interferencia al actuar los anticuerpos y b) Su-}

sona o la tuberculina "pueden ser empleadas para hacer fluir
#lBl0s bacilos de Koch de las lesiones"”, mientras que la estrepto
presion de la dilatacion capilar y de la reaccioén aguda inflama '
toria que determirna la cortisona.

ticina y el PAS los destruyen",

Arora considera que al suprimir la respuesta in.ﬂa.m_al
Boria a la infeccién inhiben el tejido de granulacién y la fibro-
blasia, por consiguiente aumentan el dafio producido por el ba-

Por dltimo citamos el trabajo de Frawley y Roch, s0* j
bre la influencia favorable de la isoniacida en tuberculosis. Es}
probable que tenga efectos sobre las adrenales, como accion ]

| que las dosis altas de estreptomicina, inhiben la defensa local,.




cilo de koch. Pero hace notar, en el mismo trabajo que la cor
tisona "Es un buen coadyuvante" de los medicamentos espec1T1
cos, en los estados iriciales de tuberculosis. Permite que e-
llos controlen las lesiones. Se pregunta si esta accién se debg
a que los medicamentos encuentran un menor terreno abonado JLY
por la cortisona o si actian sinérgicamente como ella.

Barre y colaboradores encontraron brotes evolutivos |
y recomiendan no emplearla en todos los casos. Para ellos lagh
lesiones mds sensibles son las recientes, congestivas y evolw %
tivas. La edad no tiene relacién aparente con los efectos hor:|
monales, :

Shubin y colaboradores. Trabajo publicado en 1958,
Anotan lo siguiente: se consideraban como contraindicadas en
tuberculosis activa, debido a los malos efectos encontrados en |
animales de experimentacion, 'y a las exacervaciones de focos,
tuberculosos apagados que se presentaron en pacientes someti;
dos a estas hormonas, por otras enfermedades. Pwede ser da

da libremente en tuberculosis activa. A veces con resultados; B

dramdticos siempre que se asocie concomitantemente con 10s
quimioterdpicos. . En los casos en los cuales hizo que desper--
taran focos tuberculosos - 38 controlados por ellos- No se tus.
vo el cuidado de investigar tuberculosis latente antes del trata
miento no se asociaron a drogas antituberculosos y las dosis #§

das-miliares y meningias- hasta el estimulante de los casos
crénicos, a los cuales prolonga la vida, acelera la desensibili

zacion por lo que permiten una terapettica mds efectiva. Ale
jercer su efecto anti-inflamatorio los esteroides reducen la to

xicidad y la fiebre, mejoran el apetito, aumentan elpesoy de-

‘terminan una mejoria moral"”.

Canad en 81 casos tratados (1952). Encuentra quepue
den haber exacervaciones con el tratamiento de cortisona. Su
efecto puede ser dafiino en tuberculosis activa o inactiva. Las
diseminaciones pulmonares pueden ser espectaculares. Los
tubérculos de estas. dimensiones tenian una pobre pared limi -
tante y los bacilos de koch eran muy numerosos. No hay me -
dio por el:cual se pueda predecir cudl serd el efecto que tenga
sobre la enfermedad. Durante esta terapéutica, o después de
su administracion aparecen cavernas o progresan las preexis-
tentes. Pueden hacer que desaparezcan los sihtomas sin quela

enfermedad mejore.

LAS EXACERVACIONES OCASIONADAS SON PARECI-
DAS A LAS PRODUCIDAS POR ENFERMEDADES DEBI

LITANTES.

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

esteroides fueron excesivas y de uso prolongado., i

En 93 casos de tuberculosis activa han obtenido resul
tados favorables, sus conclusiones son las siguientes: :

1. Pueden salvar pacientes con formas agudas, toxicas.
2. Hacen que el paciente tolere los medicamentos especfflcos

cuando son 1ntolerantes a ellos.

nica.
4. Deben asociarse siempre a una quimioterapia especifica.

"Sus efectos van desde salvar la vida de formas agu#d

En 1950 Arcy Harty R.J.W. Rees por una parte, y

k David Spain con Norman Molonut dieron a conocer la influencia
b nociva de estas hormonas en la tuberculosis experimental. A
b las mismas conclusiones llegaron Bourgeois y sus colaborado-

res. En 1951 Lurie demostré que estas hormonas facilitaban
la siembra del bacilo de Koch en el arbol aéreo, pero que al

B mismo tiempo aumentaban la resistencia del organismo, evi -

tando el progreso ulterior de la enfermedad. . Demostré que
Hla cortisona favorece la "Multiplicacién de los bacilos-de Koch
intracelulares y que las drogas antibacilares, se muestranmds

29 fectivas sobre estos microbios en multiplicacion”.




Wallner y colaboradores encontraron un efecto desfa-
yorable de la cortisona en la tuberculosis experimental. Pro-
duce disminucion de la permeabilidad capilar y por lo tanto dis
minucion de la respuesta inflamatoria. Encontraron mayor nd
mero de bacilos de Koch en las células fagocitarias, que en i
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-
culacion 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
gon mucho mds intensas que en los animales testigos.. En los
que han recibido cortisona la necrosis es menos intensa,y hay
mayor nimero de cé€lulas epiteliodeas.

- En los que se ha combinado cortisona con estreptomi-
cina, 12 proliferacion epiteloidea es mucho mds marcada y no

' tr6 vascularizacion del limbo., Cuando el ACTH se inyect6 24
.a 48 horas después de la inoculacicn del BK las lesiones fueron
sumamente discretas. A los diez dias de haber suspendido la
hormona, las lesiones tuvieron una evolucion similar que enel
grupo descrito anteriormente.

Cuando la administracién del ACTH se principi6 a los
14 dias de haber sido hecha la inoculacién, las lesiones habian
seguido una evolucion cldsica.
r ]a hormona hubo mayor rapidez de evolucién, continuando du=-:
rante 2 semanas, a las 3 semanas los fendmenos inflamatorios
eran menos agudos y se not6 principio de organizacién, A los
2 meses quedaba bien localizada la infeccién, habia fibrosis.
Al mes se principio a notar aumento de peso y mayor activi -+

| dad.

8 Cuando el ACTH se administré 6 a 8 meses después
de la inoculacién, la th. era avanzada no se observaron cam-

ge observa necrosis. En los animales inoculados, tratados sé
Jo con estreptomicina, y en los tratados con estreptomicina § '
cortisona, queda localizado el proceso de infeccién tuberculo-
sa. Con Ragazzini emplean dosis pequefias de estreptomicina:
15 mgs. por Kilo de peso, y dosis pequefias de cortisona:6 mgs..
or kilo (en cuyos infectados) P. Bunn y B. Drobeck inocularon
1 millén de bacilos de Koch, de la cepa H37Rv en el ojo de co-

bios en el ojo con la hormona, pero la.salud general se deterio
ré rdpidamente, los conejos murieron en 30 dias. Enla autoE
sia de los conejos que fueron sacrificados y en los murieron
por tuberculosis, se encontraron las lesiones m1crosc6p1cas

) siguientes:

En los animales de control habian dreas de caseosis
bien limitadas por tejido fibroso. Habian tubérculos de la cér

nejos de 3 kilos de peso. En 12 conejos testigos, a las 4 sema 3
nas, 1a tuberculosis del ojo era moderadamente avanzada, b1en
localizada, con iritis ‘difusa. En ningun caso se observé glau
coma 0 empiema. A la 3a. semana se observé revasculariza-
cién del limbo.

- En los conejos en los cuales se emple6é ACTH a la do-
gis de 1 mg. por kilo, .poco tigmpo antes o poco tiempo des-
pués de la inoculacion bacilar, \la reaccién se principié a ob -
gervar a las 24 horas, era minima al 50. dia, moderada a los
15 dias; en todos los conejos la evolucién fue fulminante, hubo
destruccion del ojo, con formacion de empiema; no hubo per- .
foracion de la cérnea a diferencia de los testigos no se encon- :

| nea bien localizados. En los que recibieron hormonas la reac
| cion inflamatoria era impresionante, no se encontraron fibro-
blastos; miriadas de bacilos de'Koch estaban bien fagocitados;
“habia destruccién del tejido normal; edema de la cérnea forma
- do por polimorfonucleares, con abundante revascularizad én.
Los procesos ciliares estaban reemplazados por un proceso in
flamatorio agudo en el cual predominaban los linfocitos.  No
-~ habian células gigantes, ni actividad de fibroblastos.

'En la discusién de su trabajo, llegan a las conclusio=
Des siguientes: la corticotropina altera el curso de la tubercu
losis primaria en el ojo del conejo. Este efecto varia segin el

7 a 14 dias de estar recibiendo -
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tiempo en que se administre la hormona. soniacida y cortisona. - El resultado fue mucho mejor en estos I

" Jlitimos. Obtuvieron buenos resultados en los casos con blo- D

. . . S na g queo. | |
croscoépicas son mihimas, el bacilo de Koch permanece viablef i
y se reproduce. P! Bulkely trat6 33 casos utilizando estreptomicina, iso-

! mac1da y ACTH, esta dltima por via intramuscular. Los re-

; sultados obtenidos fueron buenos.

Si se emplea antes de la inoculacién, las lesiones ma

Aplicada 14 dias después de la inoculacidn, la evolu -
cién de la tuberculosis se acelera; la destruccién es rdpida y
las metdstasis son mds frecuentes; después de un periodo la ex 4
acervacion, la evolycién se equipara a la de curso en los test_f ;
gos.

Gasz y Hocher utilizaron hidrocortisona por via intra

tecal.

i . Des Autels traté 22 casos, algunos con derrame, uti-
Cuando se emplea en una tuberculosis que ya estd invell |iz6 estreptomicina, isoniacida y PAS, combinados a la cortiso
dida por fibrosis, la hormona no tiene efecto sobre ella, pero 4

pueden formarse focos distantes y el animal morir por septlce e
mia. ) Shubin en 11 meningitis tratadas obtiene 8 resultados
excelentesfy 3 muertes. Uno a las 72 horas de la admision,
EMPLEO EN LA MENINGITIS TUBERCULOSA ‘f losatros dos por neumonitis estafilocéccica.

Ch. Mattei trata 5 casos de meninglu's. Da como in
| dicacion precisa, los casos de toxicidad severa y los que pre-
sentan signos precoces de blogueo cerebro espinal. . En el 1i-
Aqu1do céfalo-raquideo hacen bajar rdpidamente los elementos
telulares y modifica los niveles de albumina. . En los bloqueos

ando no son muy antiguos, mejoran la circulacion.

Cocchi indica que la cortisona tiene "un alto poder an g
tiflogistico, antifibrinoso y antifibropldstico”. Previene la for
macion de exudado o los renueve. El curso del liquido cere -#
bro espinal queda libre y permite una mejor accion de los anti ¢}
bidticos.

Al remover o prevenir la oclusion, evita la hidrocefa
lia. Hace bajar rdpidamente el contemdo de proteinas. Un caso de Faver y Auget que estaba en comp, menih-
3 i fgeo, recobrd el conocimiento en una semana.

Arora hacer notar que en casos de meningitis rebel - . - 4
des a otros tratamientos la cortisona fue un medicamento sal- & Mdrquez Y. , Bachy Schaeffer trataron 16 nifios con
vador, produjo resolucién del bloqueo subaracnoideo, hubo me meningitis tb. Observaron una pronta mejoria de los sintomas,
joramiento citoldgico y bacterioldgico del liquido céfalo raqul'- el liquido céfalo-raquideo se normalizé a las dos semanas, se
deo, unido a una sorprendente mejoria clinica. Como nico '

signo de hipercortisonismo observaron redondez de la cara. ‘SKI0s con antibidticos. Los mejores resultados los obtuvimos

Fipiar con dosis altas de cortisona y hacer un total de 2 me-
ghcs de duracion. '

El resultado obtenido por otros autores es el s1gulen'
te: Ashby y Grant trataron 6 casos con estreptomicina e iso -}
niacida. Otros 6 casos fueron tratados con estreptomicina, i-4
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origen tuberculoso. La dosis fue de 25 mgs. dos veces por
Temana, mezclada a 1 gr. de estreptomicina e isoniacida, a-
| compafiado de tratamiento general.

Empleo en la Pleuresia Tuberculosa:

La hidrocortisona tiene propiedades anti-inflamato- }
rias y anti-exudativas. Cuando se introduce en la pleura sop
necesarias pocas aplicaciones para obtener buenos resultadog
los cuales son definitivos.

Scalfi y Rossa tratan 11 pacientes con derrame pleu -
secundario a neumotérax y los cuales evitaban la reexpan
%dn pulmonar. En dos obtuvieron reexpansién y notaron los

Por esta misma via es efectiva en pericarditis con de' enos efectos anti-exudativos y profildcticos de la fibrosis. -

rrame, y en pleuresias de origen reumdtico.
yenp g Warenblurg, Pauchaut, Guilluy y Grillot en 5 casos

3 .c tuberculosis con derrame obtuvieron una reabsorcién com-

No tiene contra indicaciones, :
fleta en 10 a 14 dfas.

Técnica empleada por Ballabio y colaboradores:

: Even, Sorsy colaboradores tratan 54 casos de pleure
®’:2s. En casos de pleuresias aguda la indican como "imperati
Jkya", de 16 de ellos, 14 curan completamente, sin secuelasi.En
8 de largo evolucién meses a afios hubo reabsorcion del liqui-
o en todos. De éstos solamente se expandieron completamen
fite 5 pulmones.

[
.

. Bxtraccion del derrame.
2, 75 a 100 mgs. de acetato de hidrocortisona: por lo genera ;
fue suficiente con sélo una aplicacién. En algunos casos ‘§
emplearon varias, dos por semana, pero nunca pasarondg “
las 3 semanas (por haber curacién). '

, Le Tacon, Poulet y Forchon trataron 19 pleuresias
con hidrocortisona local, a dosis de 100 a 150 mgs.; 4 a 5 ins-
Riilaciones en 2 semanas. En 2 se les administré esteroides o-
falmente 16 casos con resolucién completa. En 2 quedaron ad
herencias y un fracaso,

Cocchi en el tratamiento de pleures1a serofibrinosa 4
de los nifios. K

Empleé el método siguiente:
A. Por via intrapleural:

Mezclados 25 a 50 mgs. de hidrocortisona; es_treptomicina
150 a 200 mgs. Solucién de isoniacida 20 a 40 mgs. »

, ‘Una pleure sia hemorrdgica, severa, de pronéstico
L ,ave, que era rebelde a las instilaciones locales s ced16 altra

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

Jauffert 2 pleuresias agudas que cedieron en 11 a 15
dias; en las formas subagudas o crénicas (), tuvieron reabsor

Con este tratamiento obtuvo algunos resultados dra 4J'0n entre 13y 30 dias, utilizaron ACTH o hidrocortisona.

mdticos. - ,
Sada y Ravetta reportan 15 casos. En las personas

Inayores emplean localmente las hormonas, En los nifios el

>

Nosotros utilizamos el ACTH en un caso de ernpiem




derrame cede con tratamiento general, de cortisona o de hjd;®
cortisona. >

brinoso; uniendo la cortisona a los antibiéticos. En menos ; -
una semana hubo cambio clinico y radiolégico. En el 50% huf
bo recaida y fue necesario hacer nuevo tratamiento con hor 8

nas.
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INDICACIONES DE LA CORTISONA

Arora da las siguientes indicaciones en la tubercul-
sis infantil. s

En nifios de poca edad.

Lesiones hematégenas diseminadas. .

Meningitis principalmente las que presentan bloqueo.
. Infeccién sobre agudas.

. Casos en los cuales fracasan los medicamentos antituber 3
culosos. . '
Casos con alergia a los medicamentos antituberculosos.
Casos de tuberculosis precoz.

o

Barre y Colaboradores:

Lesiones recientes, congestivas y evolutivas, Estas son, 2%
las mds sensibles a estos medicamentos. aE
Casos de tb. pulmonar grave, excavadas, con bacilos de 4
Koch positivo, de larga evolucién, con recaidas multipless
con tratamiento antituberculoso de larga duracién. De 25’

de estos casos obtuvieron 11 grandes mejorfs. |

Shubin da las siguientes indicaciones y resultados ob?
tenidos. ;

Tuberculosis Aguda:

-

Miliar,

1. 12 casos con resultado excelentes.

. vencion quirdrgica.

fmago.

1- -

2.

s T

b. Neumonia caseosa: 7 con resultados excelentes. 1 muerto.
Linfdtica: 2 con resultados excelentes.

Tuberculosis Crénica: 60 pacientes:

En estado terminal 11 pacientes. Sobreviven 8. Muertos 3.
Reacciones alérgicas a los medicamentos-14. 7 resultaron
6 con buenos resultados, ayudados con inter -
1 muerto en operacion.

Casos activos que no han respondido a los medlcamentos

excelentes.

35, Nh]orados 24. sin cambio 11.

. Des Autels concluye: diciendo que las ventajas de es-

itas hormonas sobrepasan a las desventajas. Su trabajo se rea
iz6 en 14 enfermos.con tuberculosis muy avanzada.

Levine: da como contraindicacion la dlcera del est6 -
Su indicacién estd limitada en los casos de diabetis.

Al final resumiendo-las indicaciones en nuestros ca-

[ sos, pero queremos adelantar lo siguiente:

En tuberculosis infantil exudativa o productiva empleamos
la Prednisolona asociada a los antihistamihicos cuando la
reaccién a la tuberculina es alta de 30 a 40 mm.

" En dos casos con resistencia a la estreptomicina, se admi

nistré la Prednisolona y el efecto fue sorpresivo. Uno de
ellos era una diseminacién hematégena y el otro una forma
de tuberculosm m1xta, las dos en adultos. : o TaE .

~ Factores que hacen variar los efectos de los cortico-

besteroides.

Especie del huésped infectado, ‘esté o né sensibilizado a la

tuberculina.
Estado fisiolégico: edad, sexo, embarazo.




Estado nutricional: diabetis mellitus. - : -
Tipo, tiempo, dosificacién, frecuencia y modo de adm1ms
tracién de la terapéutica hormonal.

Combinacién con medicamentgs antituberculosos. dosis, fre
cuencia, administracién, duracioén, si se dieron o ino con
anterioridad, si se dan al mismo tiempo o posteriormente
a la hormonoterapia.

Droga susceptibilidad o droga -resistencia de los medxca-

mentos antibacilares. Si esta terapéutica es la original o L

€S un nuevo tratamiento.

Duracién, estado y dindmica de la enfermedad: minima vrg

muy avanzada; inflamatoria reversible vrs. destructible;

progresiva activa vrs. inactiva estable; reciente o de lar -

ga duracion.

S- 3 . :
i se difunden o n9 libremente en las células, en los focos

caseosos o en el liquido cerebro-espinal.

Inconveniente de la administracién de los cortico-
esteroides:

Con el ACTH:

A. En algunos pacientes eleva la presién diastélica moderada-
mente; raras veces sube en forma considerable. En ra-
ros casos se ha observado insuficiencia cardfaca.

B. Puede desencadenar reacciones alérgica que ceden con los
antihistamfnicos.

C. En algunos enfermos hay disminucién del potasio en él sue
ro. -

Con la Cortisona:

A. Pyede haber un aumento de peso por rétencidn de liquidos 3
en los tejidos. El peso no baja al suspender la droga.

B. Puede dar lugar a la formacién de "cara de Luna".

& de la quimioterapia.

-} Con las dos hormonas:

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

B.. En enfermos NO tuberculosos, con focos latentes o apaga-

dos de esta enfermedad, pueden determinar una reactiva -

cién y diseminaciones intensas. Cuando se emplean para

‘tratar otras infecciones es necesario investigar si existen

‘esos focos, y si existe duda administrar medicamentos es

pecificos de la tuberculosis. '

Las dosis altas y prolongadas, cuando no se han combina-
do-a los medicamentos antituberculosos, producen exacer
vaciones y diseminaciones intensas, en pacientes fimicos.
Pueden también enmascarar la evolucién progreswa, alsu
primir sintomas, pero el foco tuberculoso sigue una evo-
lucion inexorable.

La estreptomicina neutraliza dos1s de ACTH 20 ve -
ces mayores a la normal y de 2 a 5 veces mayores de cortiso-.

. na.,

Dosis de Corticoesteroides:

Hougton en tuberculosis pulmonar activa obtuvo bue -

: L nos resultados con dosis pequefias de ACTH.

Levine y Shuben emplean dosis minimas. Lo indispen

J <sable para.obtener buenos resultados clinicos.
N r ' '

Recordemos que preparan el terreno para la accién
La combinacién con estreptomicina pro-

f duce mejoria de las lesiones nodulares. Preferencia por cor-

§ tisona o por ACTH.

Para Cocchi "mientras mds intensa es la reaccién a




Para terminar reproducimos el resultado del trata-

la tuberculina mds efectiva es Ja cortisona”,
B .nto obtenido por Arora, con el empleo de estas hormonas:

- En las reacciones alérgicas los resultados son exce; _
1 Hubo rdpido control de la fiebre.

§ Rapida reaparicion del apetito. .
® Radpido control de la toxemia.
[} Rdpida aparicion del bienestar.

i Rdapido aumento del peso.

Sostienen la moral de los pacientes.
Reducen los dias de hospitalizacién.
8 Previenen las complicaciones.

lentes.

Los autores tienen diferente opinién sobre la efectiv]
dad de estas cortisonas, inclindndose por uno y otro. '

Se debe recordar que no son medicamentos que cure

sa, las diluye en suero glucosado isoténico, que se inyecta Para llegar a ordenar con mds exactitud los casos que

un término de 8 horas. Por via intramuscular inyecta 75

iion de Attilio Omodei Zorini.
Cortisona: Barré emplea dosis de 50 a 100 mgs. ’ ' -

dia divididas en varias tomas. @i, Complejo primario activo.

' : E Adenopatia trdqueo-bronquial activa.

s Des Autels da 200 mgs. por dos o tres dias; despuésililld: Bronco-pneumonia primaria y Pneumonia caseosa primaria.

disminuye preogresivamente. '

Duracién del tratamiento: B Tisis pulmonar primaria.

liota: Hemos englobado.en la epituberculosis las Atelectasias
que muchos autores las consideraban como la misma co
sa. ’

Variable segun los autores.  Va desde un mes hasta
un afio. El promedio es de 3 meses. 4

Otras condiciones de su administracién son las si 4 : , :
El 1° de Marzo de 1957, realizamos el trabajo con

etreton y Meticorten obsequiados por la Casa Schering Incor
BPoration. L

guientes:

1. No se deben suspender bruscamente.
2. Con el objeto de evitar la accién que ejercen sobre la co g
za suprarrenal, neutralizdndola f1s1016g1camente, se debéll
administrar en forma intermitente. !
3. No se deben dar dosis altas por mds de 10 dias.
4. . Enfermos que han recibido tratamiento con estos produc
tos al ser operados o estar bajo la influencia de una infec§
cion intercurrente, deben: protegerse con ACTH. ;

Espero que las radiografias tomadas por mi en losca
Bos expuestos merezcan su aprobacion.




‘.CASO No. 1 (Ver radiografias correspondientes)

Edad: 2 afios.

Originario: San Marcos.

Ingresé a la Colonia Infantil el 25 de Marzo de 1958.

Contagio evidente: madre tbc.

- Evolucién: 3 meses
Antecedentes patol6gicos: catarro nasal, tos con hervor de pg
, cho, febriculas y anorexia. 3

Condiciones generales: buenas, presién arterial 90/50; pes@
10% inferior a lo normal, amigdalas hipertrofiadas,
microadenopatia submaxilar, cervical e inguinal,maf
toux 30 mm. al ingreso.

1. RADIOGRAFIA: 18 de marzo de 1958.
a) Térax 6seo normal.
b) Mediastino superior ensanchado hacia el lado derechg)

con una opacidad de bordes policiclicos que se extiendg
hasta la regién hiliar.
¢) Sombra cardiaca normal. ;
d) Diafragma normal. Senos costo diafragmdticos libr
e) Campos pulmonares: opacidad paracardiaca derecha §
mogénea limitada hacia abajo por la cisura, de bord
rregular; enfisema de la base derecha.
Radiografia lateral derecha: la opacidad correspondg

a los segmentos apical y posterior del 16bulo superiol
derecho.

T

|

2. Exdmenes de Laboratorio:

a) Lavado gdstrico negativo.
b) Sedimentacién: 28 mm. el 23 de julio 58.

3. Diagnéstico: complejo primario activo con atelectasia

cho.

Caso No.1. 18 Marzo/58

Caso No. 1. 6 Junio 1958

Caso No. 1. 4 Sept.1958
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4 Prondstico: reservado,
¥ Tratamiento:

-a) Prednisolona con antihistamihicos: se inicié 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
dias. o

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

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

# Evolucion:

-a) La curva de peso ha sido siempre ascendente; pesé al
' ingreso 19.8 lbs. y al omitir la cortisona pesé 26. 12
1bs. :
. b) La presién arterial no varié.
c) No hubo edemas. ‘ ‘ “
+d) Mantoux 13 mm. el 10 de junio y negativo el 8 de sep- ‘,
tiembre 58. Sedimentacién 1 mm. el 4 de julioy 5 mm [
el 8 de Sept. 58. *

e) Radiografias de las epifisis no se observan descalcifica il
' ciones.

Radiografia: ‘ i

Al mes de trat. marcada mejoria de las lesiones.Ra- M
iog. del 13 de Sept. al finalizar el trat. Persiste una peque- " ’
B sombra meiliastinal.

f Comentarios: 0
Por la intensidad de la alergia tuberculihica, administra - el |

mos corticoesteroides y antihistaminicos. En poco tiempo e
[
) se nota cambios de las lesiones. g




Edad: 3 afios, 5 meses.

Originario: Quezaltenango.

Ingresé a la Colonia Infantil el 12 de siciembre de 1957.
Evolucién: 4 meses.

Antecedentes patoldgicos: catarros frecuentes, tos con hervox

Condiciones generales: regulares, presién arterial 100/70, pe}

1.

RADIOGRAFIA: .
a) Torax: 6seo normal.

b)

c)
d)

-€)

" CASO No. 2 (Ver radiografias correspondientes)

de pecho, apetito escaso.

so el 10% inferior a lo normal, adenopatia submaxilag
y cervicales laterales, mantoux 40 mm. al ingreso.

Mediastino superior ensanchado bilateralmente; con li-
nea externa claramente limitada (probablemente debido §
a pleuresia). - :
Sombra cardio-aortica normal.

Diafragma normal. Setios costo diafragmdtico libres.
Campos pulmonares: opacidad para cardiaca derecha u-
niforme, limitada hacia abajo por la cisura. Nédulos ¥
calcificados en las dos bases pulmonares.
Radiog.lateral derecha: lesioh en el segmento posteriof
del lobulo superior derecho. Calcificaciones hiliaresi

EXAMENES DE LABORATORIO:

a) Lavado gdstrico negativo.
b) Sedimentacién: 18 mm. el 28 de Diciembre 57.

- DIAGNOSTICO: complejo primario activo.
PRONOSTICO: reservado,
TRATAMIENTO:

a) Prednisolona: iniciado el 12 de Diciembre 57; omitida

b) Ambistrin: 0.25 gs. diariosy 3 veces a la semana to]

el 17 de abril 58. Cantidad 5 mgs. diarios 4 veces 3
la semana, total 340 mgs. en 4 meses 5 dias.

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




¢) 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, peso al ingreso
20 1bs. a los 13 dias que se omitié la prednisolona, el

peso fue de 27 lbs. el apetito al principio regular des-
pués bueno.

b) La presién arterial: no varié
¢) No hubo edemas.
d) Mantoux bajo'a 10 mm. el 11 de Sept.58. Sedimenta-
ciones: 11 mm el 31 de Marzoy 4 mm. el 16 de abril
58.
* e) Radiografias de las epifisis no se observan descalcifi-
caciones,
f) Radiografia del 30 de enero 58. A los 40 dias de trat.
Mejoria muy marcada.
- Del 17 de abril 58. 120 dias solamente persisten trac
tos fibrosos. Rad. del 31 de Julio: persiste el engro-
samiento pleural, calcificaciones muiltiples.

COMENTARIOS: en 4 meses la radiogfafi’a se muestra

. con escasas lesiones, lo que hace suponer que la combina-
cion de prednisolona con antihistamihicos fue favorable.

CASO No. 3 = (Ver radiografias correspondientes)

8dad: 1 afio, 3 meses.

Iriginario: capital.

fisreso a la Colonia Infantil el 2 de Agosto de 1956.

¥volucion de un mes.

fontagio evidente: abuelo paterno y una hermana.

futecedentes patoldgicos: catarro nasal, tos con hervor de pe
cho, febriculas, inapetencia y decaimiento.

bndiciones generales: regulares, presion arterial 95/60, pe
so el 5% inferior a lo normal, adenopatia y amigdali-
tis, mantoux 40 mm. al ingreso.

= “—Y
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1.

.. DIAGNOSTICO: complejo primario activo con disemina- ,

. . TRATAMIENTO:

. . EVOLUCION:

RADIOGRAFIA: 26 de Julio 56. ' :

'a) Térax: columna vertebral ligeramente desviada hacia K
el lado derecho, retraccidon del hemitérax derecho.

b) Mediastino superior ensanchamiento bilateral, produci:
do por opacidad de borde externo redondeado. :

¢) Sombra cardiaca normal. '

d) Hemidiafragma derecho elevado.

e) Campos pulmonares: opacidad en la mitad inferior del
hemitérax derecho; homogéneo de borde superior difu- 7§

s0; pequefios nédulos diseminados en el pulmén izquier

do. | -

EXAMENES DE LABORATORIO:

a) Liquidos Cef. Raq. (tres) negativos.

b) Lavado gdstrico: negativo.

c) Sedimentacién: 12 mm. el 22 de Febrero 57.

cién broncégena.

PRONOSTICO: grave.

a) Prednisolona: iniciado el 5 de Abril 57, omitida el 19d=, ‘
Junio 57, cantidad 5 mgs. 4 veces por semana total 230 ‘%
mgs. en 2 meses 14 dias. i

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

c) Isoniacida: llevaba 31 grs. 600 mgs. cuando se inici6y

en 2 meses 14 dias).

solona el peso fue de 19. 6 1bs. (15 de abril 57); al omil
tirla el peso fue de 23. 14 1bs. en dos meses 4 dias. Ei
apetito mejor6 mucho.

b) La presién arterial no varié.

S

c) Si hubo edemas antes de iniciarse el trat. de predniso-
lona (dos meses 13 dias) por insuficiencia cardiaca con
crisis asmatiforme y por eso se le indic6 corticoeste-
roide con antihistaminicos.

d) Mantoux baj6é 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) Radiografias de las ep1’fls1s no se observan descalcm-
caciones. .

f) Radiografias: del 14 de Marzo/57: se observa opaci -
dad paracardiaca derecha no homogénea, con calcifica
ciones. Opacidad redondeada en la zona para hiliariz
quierda correspondiendo al ganglio de botal, por enci-
ma de ella hay otra sombra con los mismos caracte -
res. La sombra cardiaca estd desviada hacia el lado
izquierdo.

Radiografia del 16 de Mayo/57. Un mes después del
trat. se ve una reduccion muy marcada de las som-
bras patoldgicas. S

Radiog. el 25 de Julio/ 58 Solamente pers1ste una som °

bra difusa en la region para cardiaca derecha; la som-
bra mediastinal es han desaparecido. -

i . COMENTARIOS: de insuficiencia cardiaca con cor pulmo-

nal incipiente. La prednisolona al suprimir el obstdculo
en los alveolos pulmonares, mejora el intercambio de ga-
ses y provoca la desaparicion del Cor pulmonale.

CASO Na 4 (Ver radiografias correspondientes)

fivolucion de 3 meses.
Entecedentes patoldgicos: diarreas, sarampién y con grafia po

sitiva de TB.

Eondiciones generales: malas, presion arterial 80/55, peso




el 30% inferior a 1o normal, ‘adenopatia moderada pj
vil regiones submaxilares, cervicales, lado izquien
- do dos ganglios aislados de mayor tamafio, con esplf
nomegalia, mantoux 30 mm al ingreso.

1. RADIOGRAFIA: 9 de Agosto/ 58 , s
a) Térax: 6seo columna Vertebral desviada hacia el lado
izquierdo. o * . CasoNo.4. 10Ag. 1958 Caso No.4. 10 Oct. 1958

b) Mediastino superior: trdquea en bayoneta; opacidadrefl

" dondeada en la parte inferior del mediastino en la rexi
gion correspondiente al ganglio de botal.
¢) Sombra cardiaca normal.

d) Diafragma normal.

c) Campos pulmonares: opacidad en banda colocada en 1J
mitad inferior del hemitérax derecho de aspecto homg
géneo con limite inferior preciso y opacidad en el vé !
tice del mismo lado en la parte interna,

.

2, EXAMENES DE LABORATORIO
a) Liquido cef. raquideo: negativo.
b)- Lavado gdstrico negativo.
¢) Sedimentacién: 25 mm. el 18 de Agosto/58.

3.. DIAGNOSTICO complejo pr1mar10 actlvo, con disemina*3
cién broncdgena

1957 Caso No.5. 16 Oct. 1957

Caso No.5. 14 Ag.

4. PRONOSTICO: reservado.

5. TRATAMIENTO: « '
a) Prednisolona con antihistaminicos. Se inicié el 10 de 93
Agosto/58 (actualmente continda cond trat.). Se h1z :
la cuenta hasta el 28 de Oct. /58 cantidad 5 mgs. dia
rios 3 veces por semana por 4 dias de descanso total
200 mgs. en 2 meses 18 dias. '
b) Amibistrin 0.25 grs. 3 veces a la semana por 4 dias d§
- descanso. . Total 9 grs: en 2 meses 17 dias.
c) Isoniacida: 300 mgs. diarios 3 veces a la semana por [
dias de descanso total 10 grs. 800 mgs. en 2 meses 14
dias.

. i
Caso No.5. 4 Junio 1958 ___JM
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§. EVOLUCION:

a) La curva de peso ha sido siempre ascendente. Ing'resé
con 16. 4 lIbs. de peso, el 20 de Oct. pesé 20 1bs; el a-
petito al principio fue regular, actualmente es magniTi
co.

I b) La presion arterial no varig.

c) No hubo edemas.

d) Mantoux bajé a 7 mm el 11 de Sept/58; sedimentacicn
S'mm el 9 de Sept/58.

- €) Radiografias de las epifisis no se observan descalcific

ciones, B

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

3 pulmonar derecha se han reducido considerablemente,

quedando reducido al seno cardio-frénico, donde seven

algunas calcificaciones, y en la region paratraqueal de -

recha. La lesién del lado izquierdo se ha reducido COEI
siderablemente.

' COMENTARIOS: caso de lesiones exudativa con una reac-
cién - intensa a la tuberculina, han cedido al tratamiento com
+binado con los medicamentos antituberculosos y con corti-
 coides unido a los antihistaminicos.

- CASO No. 5 (Ver radiografias correspondientes)

bd: -2 afios.

diginario: capital. , :

#resG a la Colonia Infantil el 31 de Diciembre de 1956,

tagio: no evidente

plucion anterior de un afio.

pecedentes patologicos: catarro nasal, tos con hervor de pe
cho, febriculas y anorexia. B

hdiciones generales: precarias, desnutrido, piel caliente,

plegadiza, presicn arterial: 90/55, peso el 25% infe -

rior a lo normal, microadenopatia cervical y axilar.

Mantoux 20 mm al ingreso. :




. EXAMENES DE LABORATORIO: Lavado gdstrico negativol

.. EVOLUCION:

RADIOGRAFIA: 6 de Agosto 1956.

a) Torax: 6seo normal,

b) Mediastino superior ensanchado bilateralmente en el 1
do derecho; hay una masa redondeada, trdquea desvia ]
da hacia el lado derecho.

c) Sombra cardio-adrtica normal. ]

d) Diafragma normal. Senos costo diafragmadticos libres, |

e) Campos pulmonares: opacidad en la region hiliar dere-
cha de forma irregular, formado por nédulos de gran §
tamaiio; pequefios nédulos densos en la regién para carj§
diaca; el resto del campo pulmonar derecho hiperclaro;

Sedimentacién: 13 mm. el 4 de Julio/57.
DIAGNOSTICO: adenopatia trdqueo bronquial activa.
PRONOSTICO: reservado.

TRATAMIENTO:
a) Prednisolona: se inici6 el 9 de agosto/57 y se omiti6 el
25 de Oct. /57. Cantidad 5 mgs. diarios 4 veces por sé
mana total 225 mgs. en 2 meses 15 dias.
b) Ambistrin: 0.25 grs. 3 veces por semana total 20 grs. 3
en 2 meses, 1l dias. g
c) Isoniacida 100 mgs. diarios desde el 2 de Enero/57 hasgu

ta el 25 de Oct. Total 29 grs. 400 mgs. en 9 meses 16
dias. , L L

a) La curva de peso fue poco progresiva a pesar del trat.§ '
con prednisolona. . El apetito estuvo entre regular y bue
no.

b) La presidn arterial no varié.

c¢) No hubo edemas.

d) Mantoux bajé a 6 mm. el 11 de Sept./58. Sedimenta-

cién: 12 mm. el 13 de Agosto/57 y 8 mm. el 24 de Dl
57.

- f) Radiografia: del 6 de Oct/57 al terminar el trat.  se N\q

\H
. COMENTARIOS: al iniciar el tratamiento con prednisolo- w; }

0r1g1nar1a Finca "La Esperanza". Barberena.
ng esG ala. Coloma Infantil el 7 de Enero 1958.

f@iCondiciones generales: precarlas, presion arterial: 70/45, pe

1. RADIOGRAFIA: 2 de Enero 1958, = N

—n |

e) Radiografias de las epifisis no se observan descalcifi- E
caciones. i
observa una sombra de atelectasia en la base del pul- Al
mon derecho. La atelectasia persiste en todas las ra ‘
diografias posteriores; como se demuestra en el bron
cograma del 6 de Junio/58. i

na la atelectasia era de larga evolucién; el efecto no  fue “
favorable, por lo que creemos conveniente intervenir qui “H\
‘rdrgicamente. Recordamos que en los casos con abundan M l |
te fibrosis como sucede en atelectasia crénicas no tiene “M‘
accion los medicamentos. o j M

CASO No. 6 (Ver radiografias correspondientes)

y astenia.

so el 40% inferior a lo normal, adenopatia cervicale ™
“inguinal, mantoux 30 mm. al ingreso.

a) Toérax 6seo: retraccién del hemitérax izquierdo.

b) Mediastino superior: ensanchado hacia los dos lados, ‘
borde izquierdo redondeado; borde derecho irregular {’ =}
prolongdndose hacia la regién hiliar. H

c) Sombra cardiaca normal, ]

d) Diafragma normal. Senos costos diafragmdticos libres. H it

e) Campos pulmonares: nédulos de diferente tamafio dise- ’ '
minados irregularmente en los campos pulmonares.




2.  EXAMENES DE LABORATORIO:
a) Liquidos cef. raq. (dos) negativos.
b) Lavado gdstrico negativo.
c) Sedimentacion: 25 mm. el 17 de Enero/58.

3.. DI.AGNOSTICO: Broncopneumonia tuberculosa primaria,

4. PRONOSTICO: grave.

5.. TRATAMIENTO:
a) Prednisolona con antihistaminicos: se inici6 el 2 de Fefj
58, se omiti6 el 15 de Abril/58, cantidad 5 mgs. diariof

4 veces por semana. Total 335 mgs. en 2 meses 15 di3

b) Ambistrin: 0.25 grs. diarios 3 veces a la semana totall
14.50 grs. en 2 meses. 6 dias.

c) Isoniacida: 250 mgs. diarios 3 veces por semana total |

4 grs 750 mgs. en 2 meses 4 dias.

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

6. . EVOLUCION: ‘ ]
a) La curva de peso ha sido siempre ascendente, pesé alj
ingreso 12 lbs. 14 dias después de omitir la predniso-¥
lona fue de 20. 2 1lbs. el apetito fue magnifico. {1

b) La presi6n arterial no varié K
c) No hubo edemas. |
d) Mantoux; bajo'a 12 mm. el 20 de Marzoy 11 mm. el
11-de Sept/58. Sedimentacién 1 mm el 8 de Marzo, 5 4
mm el 24 de Junioy 2 mm el 30 de Mayo/58. ,
e) Radiografias de las epifisis no se observan descalcifi- |
caciones. ‘g
f) Radiografias:  al mes de trat. las lesiones pulmonares §
han mejorado notablemente. Al finalizar el trat. placa’
del 23 de abril hay numerosas calcificaciones en los .
campos pulmonares. Al final del trat. los campos pul*}
monares se ven claros. ’

7. COMENTARIOS en las formas con profunda 1ntox10ac16
los corticoesteroides favorecen la desaparicién de los slhf
tomas; muchas veces tras esa mejoria las lesiones progre

Caso No.7. 28 Feb. 1958




43

san hacia la destruccidn, es por eso necesario emplear

los otros medicamentos antituberculosos, para provocar

la cicatrizacion de las lesiones.. El resultado de este ca-
- so fue halagador.

. CASO No. 7 (Ver radiografias correspondientes)

fad: 5 meses.

riginario: Santa Lucia Cotz.

fieresS a la Colonia Infantil el 7 de Marzo de 1958, -

fontagio masivo: la madre. '

intecedentes patoldgicos: catarro nasal, febriculas, trastor -
’ nos gastrointestinales.

nd1c1ones generales: precarias, anorexia completa, pre -

sién arterial 85/60, peso el 50% inferior a lo normal,
ligera rigidez de la nuca y espalda, microadenopatia
‘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) Térax 6seo normal.
b) Mediastino superior ensanchado hacia el lado derecho
7 de borde externo irregular.
c¢) Sombra cardiaca normal,
d) Diafragma abatido, senos costo-diafragmdtico libres.
e) Campos pulmonares: nédulos de diferente tamafio dise-
minados irregularmente, con enfisema intersticial.

# EXAMENES DE LABORATORIO:

‘a) Liquido cef. raquideo.

-b) Lavado gdstrico negativo.

| ¢) Sedimentacién: 19 mm el 12 de Marzo/58.

F DIAGNOSTICO: bronconeumonia tuberculosa primaria,
complicada con meningitis incipiente.

§ PRONOSTICO: grave. |




3.

- EVOLUCION:

- COMENTARIOS: con los corticoesteroides y los otros m¢

TRATAMIENTO: _

a) Prednisolona: se inici6 el 10 de Marzo/58 y se omitiGg]
24 de Julio/58 cantidad 5 mgs. diarios 4 veces por sem]
na total 6.80 mgs. en 4 meses 14 dias.  El 7 de Abril |
se le principi6 a dar 10 mgs. diarios 4 dias semanal.

b) Ambistrin: 0.25 grs. 3 veces por semana, total 16.76
grs. en 4 meses 14 dias.

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

d) Transfusién.

a) La curva de peso fue sorprendentemente ascendente. Pe
s6 al ingreso 8 lbs. a los 2 meses pesé 12.2 1lbs. a log]
4 dias después de omitir el trat. el peso fue de 15. 8 1bj
el estado general del nifio mejor6 enormemente, desa-JK
paricién rdpida de la rigidez de la nuca y espalda, desq
aparicion de los vomitos a los 4 dias, de iniciado el |
trat. el apetito fue magnifico.

b) Presién arterial no varig.

¢) Hubo al principio discretos edemas maleolares (por la
desnutricién) desaparecieron rdpidamente después de
la transfusion. .

d) Mantoux negativo el 11 de Sept./58. Sedimentacién 7
mm el 7 de Junio/58. ,

e) Radiografias de las epifisis no se observan descalcificé
ciones.

f) Radiografias: a los 22 dias marcada mejoria de las leg
siones pulmonares. A los dos meses de tratamiento. |
La mejoria persiste, quedando nédulos mds densos qué
en la radigr. inicial. Al terminar el trat. las lesioneg
pulmonares han prdcticamente desaparecido (radiograj
fia del 4 de Julio/58).

dicamentos antituberculosos, las lesiones de tipo bronco j
neumdnicas han desaparecido, la meningitis cedi6 con préa
titud. Cinco meses después de haber suspendido el trat..

Caso No.7.

3 Abril 1958

Caso No.7 4 Julio 1958

Case No.7.

14 Oct. 1958
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b se presentaron reactivaciones,
. CASQ No. 8 (Ver radiografias correspondientes)

fdad: 1 afio, 6 dias.

1g1nar1a Santa Inés Petapa

hgresé a la Colonia Infantil el 21 de Julio de 1958.

uente de contagio: no evidente.

fvolucion de 1 mes y medio.

intecedentes patoldgicos: catarro nasal, tos con hervor de
pecho, febriculas, inapetencia y decaimiento.
bndiciones generales: regulares, presion arterial 80/45, pe
so el 10% inferior a lo normal, adenopatia cervical e
inguinal, mantoux 30 mm. al ingreso.

) RADIOGRAFIA: 8 de Julio de 1958.
’ Térax 6seo normal. .
Mediastino superior: epsanchado hacia el lado derecho

Diafragma: lado derecho descendido.

campo pulmonar derecho homogénea que deja libre al
vértice, netamente limitado por la cisura interlobar.
Radiog. lateral derecha: lo de agosto/58: la opacidad
corresponde al segmento anterior del 16bulo superior
derecho y al 16bulo medio; la trdquea estd comprimida
hacia atrds en su porcién inferior.

EXAMENES DE LABORATORIO:
B) Lavado gdstrico: negativo.

por una opacidad de borde externo redondeado. i
Sombra cardiaca normal. 4

Campos pulmonares: opacidad de la mitad superior del )




. Edad: 11 meses

lleva en dos meses 24 dias.
b) Ambitrin: 0.25 grs. 3 veces por semana y 4 de descan
so total 10.25 grs. en 2 meses 23 dias.

c) Isoniacida: 200 mgs. diarios 3 veces por semana y 4 |

de descanso. Total 9 grs. 400 mgs. en 2 meses 29
dias.

6. EVOLUCION:

a) La curva de peso ha sido irregularmente ascendente,en
dos meses solamente ha aumentado dos libras de peso.
Ingres6 con apetito malo, actualmente bueno.

b) La presién arterial no ha variado.

¢) 'No hay edemas. 7

d) Mantoux bajé a 10 mm. el 11 de Sept./58. Sedimenta-~
cién: 27 mm. el 6 de Oct./ 12 mm. el 29 de Oct. /58.

e) Las radiografias de la epifisis no se observan descalcid
ficaciones. N

f) Radiografias: del 10 de Oct/58. La opacidad del cam=-
po pulmonar derecho, pradcticamente ha desaparecido;
quedando opacidad de la adenopatia mediastinal.

7. COMENTARIOS: La mejoria de las lesiones con 2 meses
28 dias 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 nifio unarecupera

cién mds rdpida sino a los centros de tratamiento mejorar &

mayor nimero de casos, en el mismo periodo de tiempo.

- CASO No. 9 (Ver radiografias correspondientes)

Or/iginaria: capital.

Ingresé a la Colonia Infantil el 31 de Mayo de 1957.
Contagio evidente y masivo: padre TB.

Evolucién anterior de 3 meses.

i

.

to/58 (estd con el mismo trat.), cantidad 5 mgs. 3 ve~ 9‘v
ces a la semana por 4 dias de descanso. Total 220mgs, '

Caso No. 8.

Caso No.8. 8 Julio 1958

10 Oct. 1958

Caso No. 9. 8Mayo 1957
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hervor de pecho, catarro nasal, febriculas, anore -
Xia y astenia.

presion arterial: 80/45, peso el 50% inferior a Yo nor
mal, adenopatia cervical, axilar e inguinal; neurols-
gico: rigidez de la nuca y e’*Sph-lﬁdaj, Kernig y Brunsisky .. -
negativos reflejos tendinqsos: rotultano y aquiliano
exaltados, mantoux 20 mm al ingreso.

RADIOGRAFIA: 8 de Mayo de 1957. :
a) Térax 6seo: izquierdo ensanchado, columna vertebral
desviada hacia el lado derecho.

; b) Mediastino superior: la parte izquierda se confunde con

la opacidad pulmonar.

j ¢) Sombra cardiaca desviada hacia el lado derecho.

d Hemidiafragma izquierdo no se observa.

€) Campos pulmonares: opacidad homogénea y densa del
hemitérax izquierdo, con una imagen hiperclara de for
ma piriforme en la parte superior izquierda en rela~-,
cion con la pared costal; nédulos diseminados en el cam
po pulmonar derecho. B
Radiog. latgral izquierda: opacidad que ocupa todo el
lébulo superior izquierdo, enfisema del 16bulo inferior.

& EXAMENES DE LABORATORIO:

a) Liquidos cef. raquideo dos positivos: lo. de junioy 8
de junio/57; Negativos: los del 16 de Junio y 13 de Julio
57. ‘

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

¢) Sedimentacién: 26 mm. el 15 de Junio/57.

,‘ DIAGNOSTICO: complejo primario activo, con disemina- -
cién hematégena, manifestada por siembra en los campos

‘pulmonares y meningitis, y complicada con pneumotérax
izquierdo. ~




‘ B rticoesteroides se refiere a los casos de lesiones nodulares, |
‘ ‘omo los del presénte. . Es igualmente efectiva en las meningi B
's. TB. Hemos visto como han mejorado hasta aclararse com 1 (\
bletamente las lesiones. : I

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 E
tal 360 mgs. en 3 meses, 17 dias. ~ 0
b) Ambistrin: 0.25 grs. 3 veces por semana total 15.50
grs. en 3 meses 23 dias.
c) Isoniacida: 200 mgs. diarios 3 veces por semana total - l 1g1nar10 San Sebastidn, Pweblo Nuevo Vifias. Santa Rosa.
10 grs. 400 mgs. en 3 meses 22 dias. / - fnoresé a la Colonia Infantil el 4 de Octubre de 1957.

[Contagio masivo: la madre.
6. EVOLUCION:

‘WRvolucién de 5 meses.
a) La curva de peso al principio fue irregular y estaciona . #ntecedentes patolégicos: catarro nasal, tos con hervor de
ria hasta el 12 de agosto; a partir de ésta, fue siempre _ pecho, febri‘culas, adelgazamiento y astenia.
ascendente. Pesé 10.2 lbs. al ingreso, al omitir la ®-ondiciones generales: regulares, presién arterial 85/65, pe-
prednisolona pesé 16.4 lbs. el apetito estuvo al princi § so el 15% inferior de lo normal, adenopatia cervical,

pio regular después bueno. mantoux 20 mm, al ingreso.
b) La presién arterial no var 6.

c) No hubo edemas.
d) Mantoux bajé a 8 mm. el 11 de Sept. /58. I
e) Radiografias de las epifisis no se observan descalcifi- h £
caciones. , A
f) Radiografias: a los 15 dias no se observa cambio. Al
mes de trat. se ve marcada mejoria de las lesiones pul §
monares (coincide con el resultado negativo del liq.cef. il
raq. disminucién de la rigidez de la nuca y espalday
mejoria de los reflejos). J
Al terminar el trat. el pulmén izquierdo se habia reex- ’A?
pandido; la sombra cardiaca se desplazé hacia el lado g
izquierdo; el campo pulmonar derecho se encuentra li
bre de los n6dulos hematdgenos; el hemitérax izquierdog
permanece borroso y se nota retraccion del vértice. Alj
- egreso la radiografia indica claridad completa del cam3j
‘po pulmonar derecho y una buena aereacién del hemitd -}
rax izquierdo; persiste la retraccién de la sombra car-
diaca y del vértice del mismo lado.

CASO No. 10 (Ver radiografias correspondientes)

RADIOGRAFIA: 21 de Septiembre/57.

a) Térax 6seo normal. :

b) Mediastino superior ensanchado hacia el lado derecho
por una opacidad de borde externo redondeado; traquea
desviada hacia el lado derecho.

¢) Sombra cardiaca normal:

d) Diafragma: normal. Senos costo dlafragmatico libres.

€) Campos pulmonares: opacidad en el tercio medio dere-

cho no homogéneo de borde superior borrosos, con as-
pecto de vidrio esmerilado.

Radiog. lateral derecha: opacidad del 16bulo medio y
adenopatia trdqueo bronquial. '

EXAMENES DE LABORATORIO:
- a) Lavado gdstrico negativo.
" b) Sedimentacién: 30 mm. el 18 de 0ctubre/57a

DIAGNOSTICO complejo prunano actlvo con atelectasia
del 16bulo medlo.

7. COMENTARIOS: una de las principales indicaciones de 10, )
. PRONOSTICO: reservado.




3.

7.

 EVOLUCION: 3

. COMENTARIO; caso de atelectasia reciente. La efectivig

TRATAMIENTO:

a) Prednisolona: se principi6 a dar por no haber notado
mejoria con los medicamentos antituberculoso; se ini 4
ci6 €l 4 de Nov. /57 y se omiti6 el 26 de Junio/58. Cang
tidad 10 mgs. diarios 4 veces por semana, total 1080
mgs. en 4 meses 16 dias.

b) Ambistrin: 0.20 grs. diarios 3 veces por semana total:
18.60 grs. en 7 meses 22 dias. {;-_

c) Isoniacida: 100 mgs. d1ar1os 3 veces por semana total,;

" 10 grs. 200 mgs. en 7 meses 22 dias. 4 / 7

a) La curva de peso siempre fue ascendente, pesé al ing;:g
s0 23. 13 1bs. 4 dias después de omitir la prednisolona - §
el peso fue de 30 1bs; el apetito siempre bueno, las conji(f.
diciones generales mejoraron. N

b) La presién arterial no varis.

c) No hubo edemas.

d) Mantoux: negativo el 10 de junio/58.

ciones.
f) Radiografias: un mes de principiar la prednisolona:se ¢
observa que la opacidad ha disminuido la intensidad. i}

cado (la lesion atelectasica ha cedido con mayor facili'j 3
dad que en las otras atelectasias tratadas); probablemes

te porque sélo tenia un mes de evolucion, antes de ini §
ciarse el tratamiento. '

dad de los corticoesteroides se realiza igualmente cuandd
se trata de obstruccidn bronquial por exudado, los cualeg
remueve o cuando se trata de compresion por adenopatia,
sobre las cuales actia produciendo su resolucion.

Caso. No. 10. 21 Sept. /57

Caso No. 10. 21 Sept. /57

Caso No. 10.

22 Ag. 1958




~ CASO No. 11 (Ver radiografias correspondientes)

idad: 4 afios, 5 meses.

briginario: capital.

horess a la Colonia Infantil el 24 de Febrero de 1958.

ontagio evidente: hermano.

gvolucién anterior: 1 mes. ’

Intecedentes patolSgicos: catarro nasal, tos con hervor de pe- %?;1;

cho, fiebre. ‘

¥ondiciones generales: buenas, presion arterial: 100/50, peso 5
el 10% inferior a lo normal, adenopatia submaxilar,a |

 migdalitis, mantoux 40 mm. al ingreso.

. RADIOGRAFIA: i
a) Toérax 6seo normal. !
b) Mediastino superior: el borde izquierdo se confunde con |
la opacidad pulmonar. ]

c) Sombra cardiaca: normal. 3
d) Diafragma: normal. Senos costo diafragmdticos libres. i
- €) Campos pulmonares: opacidad en tercio superior dere- .
cho de aspecto homogéneo y de forma redondeada de 7 ¢
cms. de didfmetro. Calcificaciones en los dos campos 1
pulmonares. Radiog. Lateral izquierda: opacidad de i
los segmentos anterior y apical posterior del 16bulo su ]
perior izquierdo.

I EXAMENES DE LABORATORIO: 1
- a) Lavado gdstrico negativo. ‘
b) Sedimentacion: 23 mm el 28 de Febrero/58.

4 DIAGNOSTICO: adenopati‘a trdqueo bronduial activa, con it
. Epituberculosis.

PRONOSTICO: reservado.
TRATAMIENTO:

a) Prednisolona con antihistamihicos: se inicié 29 de Mar-
z0/58; se omiti6 el 24 de Julio/58, cantidad 5 mgs. 4




. Evolucisén 3 meses.

dias por semana total 400 mgs. en 4 meses 15 dias.
b) Ambistrin: 0.50 grs. 3 veces por semana total: 24, 50
grs. en 4 meses 7 dias.
c) Isoniacida: 300 mgs. diarios 3 por semana total 17 grs]
500 mgs.. en 4 meses 14 dias.

6. EVOLUCION: ,

a) La curva de peso fue siempre ascendente, peso al ingrg
so0 32.8. lbs. a los 6 dias de omitir el trat. pes6 37.4
Ibs. el apetito muy bueno.

b) La presién arterial no varid.

¢) No hubo edemas.

d) Mantoux: bajé a 10 mm, el 11 de Sept/58 SedJmenta-
cién: 3 mm. el 28 de agosto/58.

e) Radiografias de las epifisis no se observan descalcifica’

ciones.

f) Radiografias: al mes 15 dias de trat. radiog. del 21 de
Abril/58: mejoria notable de las lesiones pulmonares
que se han reducido un 50%. Dos meses después prosi-
gue la mejoria. Un mes después de haber terminado el
trat. en lugar de la lesién se observa tractos fibrosos
y calcificaciones en la zona hiliar.

7. COMENTARIOS: la epituberculosis considerada como re-
accion inflamatoria nos parece que obstaculiza el efectode
los medicamentos sobre la lesién propiamente TB. Por e-
se motivo indicamos un antihistamihico que al disolverla
mejora el cuadro clinico-radioldgico; en el presente caso
creemos haberlo resuelto.

- CASO No. 12 (Ver radiografias correspondientes)

-Edad: 5 afios.

Originaria: capital
Ingresé a la Colonia Infantil el 19 de Mayo de 1958.
Contagio: no evidente.

Antecedentes patoldgicos: catarro nasal, febrrculas, amigdali-§
tis.

'i

Caso No. 11,

20 Feb. 1958

Caso No. 11.

Caso No. 11. 29 Ag. 1958

7 Sept. 1958
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Casgo No. 12. 18 Mayo 1958

16 Mayo 1958

Caso No. 12,

Caso No. 12, 9 Sept. 1958

17Sept. 1958

Caso No. 12.
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Indiciones generales: buenas, presion arterial 90/50, peso
normal para su edad, adenopatia cervical, mantoux
40 mm a su ingreso. - : :

B RADIOGRAFIA: 16 de mayo de 1958.

&) Tﬁrax 6seo normal, :

b) Mediastino superior: trdquea desviada hacm la derecha,
opacidad redondeada para traqueal derecha de limites
externos precisos.

-¢). Sombra cardio-aértica normal.

) d) Diafragma normal. Senos costo-diafragmdticos libres.
. e) Campos pulmonares: sombra para cardiaca de tipo exu

dativo con numerosos nédulos densos.
Radiog. lateral derecha: opacidad del 16bulo medio u-
niforme, nédulos densos trdquee bronquial.

. EXAMENES DE LABORATORIO:
a) Lavado gdstrico: negativo.
b) Sed1mentac1<5n 28 mm el 27 de mayo/ 58,

b, . DIAGNOSTICO: ‘complejo primario activo con atelectasia

del 16bulo medio, probablemente debida a la compresion
del bronquio por adenopatia.

. PRONOSTICO: reservado

TRATAMIENTO v

+ a) ‘Prednisolona: con antihistamihicos: im01ado 26 de ma-
yo/58; omitido el 12 de Sept. /58, cantidad 5 mgs. dia -
-rios 4 veces por semana, total 290 mgs en 3 meses 16
dias.

b) Ambistrin: 0.25 grs. 3veces a la semana, total 5.25
grs. en 3 meses 11 dias.

c) Isoniacida 200 mgs. diarios 3 veces a. la semana, total
10 grs 700 mgs. en 3 meses 11 dias...

" EVOLUCION:

a) La curva de peso fue siempre ascendente. Pesé al in-




- Condiciones generales: buenas, presion arterial 60/30, peso

gresar 33.12 Ibs. 10 dias antes de omitir la prednis)
na pesé 40 lbs. el apetito muy bueno.

"b) La presién arterial: no varié.
¢) No hubo edemas. ,
d) Mantoux bajé a 6 mm el 10 de Junio/58, sedimentacidj
2 mm el 4 de Junio/58. 3 mm el 18 de Julioy 5 mm

el 15 de Sept. /38.

e) Radiografias de la epifisis no se observan descalcifica
ciones. ' -
f) Radiografias: a los 45 dias de trat. se ve una mejoria
notable, nédulos densos trdqueo bronquial. A los 100
dias: la lesién queda reducida a nédulos densos; probaj
blemente por calcificaciones; la trdquea ha regresado|
a su lugar normal. La sombra cardiaca no ha aumen-!
tado de volumeni '

7. COMENTARIOS: como en los otros casos con alergia in- iy
tensa, el tratamiento combinado con prednisolona y con
antihistaminicos fue efectiva.

CASO No. 13 (Ver radiografias correspondientes)

Edad: 1 afio, 10 meses.

Originario: capital.

Ingresé a la Colonia Infantil el 20 de Jumo de 1958.

Contagio no evidente.

Evolucién anterior de un afio.

Antecedentes patolégicos: tos con hervor de pecho; fiebre al-
ta, astenia, anorexia.

el 10% inferior a lo normal, adenopatia cervical, man
toux 40 mm al ingreso.

1. RADIOGRAFIA: 27 de Junio de 1958
a) Torax: 6seo normal. ‘

b) Mediastino superlor ensanchado bilateralmente por op2 |
cidades de bordes externos redondeados, la del ladoiz |
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.

Casé No. 14.. 14 Oct. 1958 ==

Caso No. 14. 7 Agosto 1958
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¢) Sombra cardiaca normal.

- d) Diafragma normal. Senos costo diafragmdticos libres.
e) Campos pulmonares: opacidad paracardiaca izquierda

' no homogénea de bordes irregulares. Opacidad de la

base pulmonar derecha no homogénea, con calcifica -

ciones de la zona hiliar. ‘

Radiog. Lateral izquierda: opacidad de los segmentos:

anterior y apical posterior del 16bulo superior izquier

do.

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

. DIAGNOSTICO: adenopatia trdqueo bronquial activa, con
epituberculosis.

I PRONOSTICO; reservado.

TRATAMIENTO:

a) Prednisolona con antihistamihicos: iniciado el 28 de Ju-
nio/58; omitido 30 de Sept/58. Cantidad 5 mgs. diarios
4 veces a la semana total 145 mgs. en 3 meses 2 dias.

b Ambistrin: 0.25 grs. total 10.75 grs. en 2 meses 28
dias.

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

8 EVOLUCION:

a) La curva de peso ha sido siempre ascendente, ingresé
con 20 lbs. al mes 20 dias pesaba 23 lbs. al finalizar
el trat. es de 24. 10 lbs. el apetito es bueno.

-b) La presién arterial no varid.

‘c) No hubo edemas.

- d) Mantoux: bajo a 10 mm el 11 de Sept./58. Sedimenta-
: cién: 13 mm el 26 de Sept. /58.
Radiografias de las epifisis no se observan descalcifica

ciones. ' B

. €)




7. COMENTARIOS: otro caso de reaccién a la tuberculina in- ¥

tensa, que cede en poco tiempo a la combinacién de corti-
coesteroides y antihistaminicos.

Edad: 2 afios, 10 meses.

Originaria: capital. :

Ingresé a la Colonia Infantil el 16 de Noviembre de 1956.
Contagio dudoso: la madre

Evolucién de 4 meses.

Antecedentes patoldgicos: catarro nasal, tos con hervor de pe |

. Condiciones generales: regulares, pdlida, presién arterial

1. RADIOGRAFIA:
a) Toérax 6seo normal.

b) Mediastino superior: traquea desviada hacia la derecha, §

c)
d)

€)

f) Radiografia: al mes 15 dias del tratamiento la radiog,

del 21 de Junio/58: mejoria notable de las lesiones pu]
monares que se han reducido un 50%. Dos meses des.}
pué€s prosigue la mejoria. Un mes después de haber

terminado el trat. en lugar de la lesién se observa trac
tos fibrosos y calcificaciones en la zona hiliar. |

CASO No. 14 (Ver radiografias correspondientes)

cho, febriculas, anorexia, astenia.

85/-40, peso el 15% inferior a lo normal, microadeno-§ -
patia cervical e inguinal, estertores subcrepitantes “
en el pulmén derecho, mantoux: 30 mm al ingreso.

el borde derecho se confunde con la opacidad pulmonar.
Sombra cardiaca desviada hacia la derecha. ‘ l
Hemidiafragma derecho elevado. :
Campos pulmonares: opacidad pulmonar en el tercio su |
perior del pulmén derecho, uniforme y denso, hipercfa
ridad de la base pulmonar derecha. Radiog. lateral de
recha: la opacidad ocupa todo el 16bulo superior derechd
y la trdquea en su parte inferior se encuentra desplaza §
da hacia atrds; se ven nédulos en la zona hiliar con teg

3
e

dencia a la calcificacién. Lébulo inferior derecho enfi [
sematoso. 1

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

.. DIAGNOSTICO: Corﬁpiejo primario activo; atelectasia del

16bulo superior derechoy diseminacién broncégena.
PRONOSTICO: reservado.

TRATAMIENTO:

a) Prednisolona: se inici6 el 1° de Marzo/57 y se omiti6
el 18 de Agosto/57. Cantidad 5 mgs. diarios 4 veces
a la semana. Total 500 mgs. en 4 meses 18 dias.

b) Isoniacida: 100 mgs. diarios, 3 veces a la semana.To
tal; 12 grs. 600 mgs. en 6 meses 14 dias.

"EVOLUCION: . .- .. :

a) La curva de peso fue ascendente. Pesé al ingreso 19.12
1bs. 12 dias después del trat. pes6 26.12 1bs. (30 de
Agosto/57). Apetito siempre bueno.

b) La presién arterial no varid.

c) No hubo edemas. ‘

d) Mantoux: bajéa 8 mm el 25 de Enero/58. Sedimenta-
cién: 2 mm el 16 de Abril; 3 mm el 27 de Julio y 2mm
el 7 de Agosto/57.

e) Radiografias de las epifisis no se observan descalcifi-

caciones.

| f) Radiografias: un mes 'después, la radiog. no se obser-

vg ningdn cambio importante en la opacidad del 16bulo
derecho; pero habian desaparecido los nédulos de dise

. minacién. Un mes después de haberse omitido eltrat.
se nota pequefias dreas de yarefaccién en la opacidad

_del vértice: la sombra cardiaica permanece de tamafio
normal. A los 6 meses de haber terminado el trata-
miento con prednisolona aparece un nédulo calcificado
de tamaifio gigante en el vértice derecho. A los 11 me
ses 12 dias después del trat, la opacidad persiste con
algunas calcificaciones; el nédulo anteriormente se dis
grego. '

g

e e




. Condiciones generales: malas; desnutrido, pdlido, presién ar

7. . COMENTARIOS: la forma atelectasica fue rebelde a los
" corticoesteroides, por el contraro el estado general mejq
r6 rdpidamente, al omitir la hormona se continué el trataf
miento especifico; lograndose como resultado final la cal '
ficacion de las lesiones parenquimatosas y aclaramiento d
la atelectasia.

CASO No. 15 (Ver radiografias correSpondientes)

Edad: 1 afio, 9 meses.
Originario: capital.
Ingresé a la Colonia Infantil el 6 de Noviembre de 1957.
Contagio: no evidente. R Caso No. 15, 31 Oct. 1957
Evolucién anterior de 5 meses. '
Antecedentes patolégicos: catarros frecuentes, tos con hervor

de pecho, febriculas.

Caso No. 15, 29 Ag. 1958

terial: 85/55, peso el 40% inferior a lo normal. Mi=
croadenopatia cervical e inguinal. Mantoux 30 mmal

ingreso.

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

una opacidad de borde externo redondeado.
c) Sombra cardiaca normal, ,
d) Hemidiafragma derecho aplanado. Senos costo diafrag’
mdtico libres. '
e) Campos pulmonares: opacidad en la base derecha noho
mogénea, con una imagen anular en la parte superior
de 1 cm. de didmetro, limitada hacia arriba por la ci
sura interlobar; pequefios nédulos densos diseminados
en los campos pulmonares. Radiog. lateral derecha:
opacidad del 16bulo medio y enfisema del 16bulo infe * |
rior derecho. ‘ ]

LY
It

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

Caso No. 16, 30 Oct. 1957 Caso No. 16, Nov, 1957




59

b) Lavado gdstrico: negativo.
¢) Sedimentacién: 30 mm el 22 de Febrero de 1957.

f DIAGNOSTICO: complejo primario activo, con atelectasia
b del 16bulo medio. :

f PRONOSTICO: reservado.

i 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 dias.

'b) Ambistrin: 0.25 grs. diarios 3 veces a la semana. To-
tal 15 grs. en 4 meses 14 dias.

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

5 EVOLUCION

. a) La curva de peso fue siempre ascendente, pesdé al in -

greso 17.12 lbs. a los 3 dias de omitir el trat. pesé 25

1bs. El apetito al printipio estuvo regular, después ex

: celente. a

. b) La presion arterial: no varidg.

. ¢) No hubo edemas.

. d) Mantoux: 10 mm el 11 de Sept. /58. Sedlmentacmn 3

mm el 18 de marzo/58.

. €) Radiografias de las epifisis no se observan descalcifica
ciones.

f) Radiograffa: tomada a los 15 dias de trat. con predni-
solona se obgerva una marcada mejoria de las lesiones.
A los 59 dias: la mejoria se ve mds marcada.
Al final del trat. las lesiones pulmonares habian desa-
parecido casi por completo. Al egreso del nifio las le-
siones estdn calcificadas.

. COMENTARIOS: Siendo un caso de Atelectasia de origen
TB. con una evolucidn relativamente corta, el efecto dela
prednisolona combinada a los otros medicamentos, diéun
buen resultado.

|

‘:7




CASO No. 16 (Ver radiografias correspondientes)

Edad: 2 afios, 2 meses.

Originario: capital.

Ingresé a la Colonia Infantil el 6 de Noviembre de 1957.
Contagio masivo: el padre.

Evolucién de 6 meses.

Antecedentes patolégicos: catarro, tos con hervor de pecho,fe

briculas, inapetencia, decaimiento marcado.
Condiciones generales: precarias, amigdalas hipertrofiadas,

presion arterial: 80/45, peso el 25% inferior a lo nor !
mal, microadenopatia cervical laterales, mantoux 10 F

mm. al ingreso.

1. RADIOGRAFIA: 31 de Oct. /57.

a) Térax 6seo: retraccién de hemitérax izquierdo.

b) Mediastino superior: ensanchamiento bilateral; el lado
derecho limitado por un borde policitlico y el borde iz
quierdo por un borde neto que va hacia arriba y hacia
afuera. '

c) La sombra cardiaca no se aprecia su contorno izquier- }

do.

d) Hemidiafragma izquierdo no se ve por la opacidad iz-

quierda, seno costo diafragmdtico izquierdo ocupado;
engrosamiento de la pleura parietal siguiendo el re-
borde costal izquierdo.

e) Campos pulmonares: opacidad de los dos tercios infe- ~
riores izquierda, homogénea, de limmite superior bo =.

rrosos; nédulos densos diseminados en el vértice iz-
quierdo y campo pulmonar derecho.

Radiog. lateral izquierda: atelectasia de la Lingula,o-
pacidad del 16bulo inferior izquierdo. Adenopatia trd-
queo bronquial que deforma a la trdquea en una S itali-
ca.

2. EXAMENES DE LABORATORIO:
a) Liq. cef. raq. negativo.
b) Lavado gdstrico negativo.
¢) Sedimentacién 25 mm el 15 de Nov. /57.

.. DIAGNOSTICO: complejo primario activo con disemina-

cién broncégénica, complicado con pleuritis del hgmitdrax ;
izquierdo y atelectasia de la Lingula.

. PRONOSTICO: grave.

.. TRATAMIENTO:

a) Prednisolona 5 mgs. diarios 4 veces a la semana total
245 mgs. en 3 meses, 2 dias; se inicié6 el 11 de Nov./57
se omiti6 el 13 de Feb. /58.

b) Ambistrin: 0.25 grs. tres veces a la semana, total:
12.50 grs. en 3 meses, 4 dias. .

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

. -EVOLUCION:

a) La curva de peso fue siempre ascendente. Pesé al in-
greso 18.12 1bs. a los 2 dias de omitir la prednisolona
el peso fue de 23.4 lbs. el apetito estuvo regular y bue
no. :

b) La presi6n arterial no vario.

¢) No hubo edemas.

d) Mantoux: negativo el 3 de Marzo/58. -
‘e) Radiografias de las epifisis no se observan descalcifi-
caciones.
f) Radiografias: Tomada 29 dias después hay mejoria .
marcada de las lesiones pulmonares; el seno costo dia-
fragmdtico izquierdo ha quedado libre. Al terminar el
trat. de prednisolona: las lesiones pulmonares y me-
diastinales han mejorado considerablemente; persis -
tiendo nédulos densos en todo el hemitérax izquierdo y
una opacidad bien limitada en la zona paracarqraca iz-
quierda. La ‘mejoria ha persistido en las radiografias
| posteriores.

7. COMENTARIOS: la cortisona al asociarla a los otros me-

dicamentos, no s6lo tiene efectividad sobre las lesi.ongs-pi
renquimatosas, sino que también actiia con igual eﬂcéma




Condiciones generales: regulares, presién arterial: 85/60, pe-

sobre las lesipnes pleurales.

- Edad: 1 afio, 4 meses.

Originaria: capital.

Ingresd a la Colonia Infantil el 26 de Febrero de 1958.
Contagio: la madre,

Antecedentes patoldgicos: catarro nasal, tos con hervor de pe

. CASO No. 17 (Ver radiografias correspondientes)

cho, febriculas.

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

1. RADIOGRAFIA:
a) Toérax 6seo: normal.

3

4. PRONOSTICO: ‘reservado,

b

C)
d)

Mediastino superior ensanchado hacia los 2 lados; bor-~

de izquierdo neto, dirigido hacia arriba y hacia afuera;
borde derecho irregular.
Sombra cardiaca normal.
Diafragma normal. Senos costo diafragmdticos libres,

-Campos pulmonares: opacidad para hiliar izquierda no

homogénea de bordes irregulares, calcificaciones en
la base pulmonar derecha. Radiog. lateral izquierda:
opacidad del segmento anterior del 16bulo superior iz~
quierdo; adenopatia peritrdqueo bronquial con desplaza
miento de la traquea en la parte inferior.

EXAMENES DE LABORATORIO

a)

Lavado gdstrico negativo.

b) Sed1mentac16n° 7 mm el 28 de Abr11/58

DIAGNOSTICO: compleJo primario con atelectasia del se_g_ |
mento anterior del 16bulo superior izquierdo.

Caso No. 17. 24 Feb. 1958

B

Caso No. 17, 2 Junio 1958 il

Caso No. 18. 9 de Julio 1958

Caso No.18. 2 Sept, 1958 .. . 4
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TRATAMIENTO:

'a) Prednisolona con antihistaminicos: iniciado el 13 de
Mayo/58; omitido 5 Agosto/58, 5 mgs. 4 veces a lase
mana, total 250 mgs. en 2 meses 22 dias.

b) Ambistrin: 0.20 grs. 3 veces a la semana total 7.20gr.
en 2 meses 17 dias. '

c¢) Isoniacida: 175 mgs. diarios 3 dias por semana. Total:

" 4 grs. 900 mgs. en 2 meses 15 dias.

f EVOLUCION:

a) La curva de peso irregularmenté ascendente, peso del
ingreso 17. 4lba los 6 dias de omitir el trat. el peso
fue 21. 15 lbs. apetito al principio fue regular, después
bueno.

' b) La presion arterial no varié.

c) No hubo edemas. \

d Mantoux: - bajé 10 mm el 20 de Mayo y 8 mm el 10 de
Junio/58. Sedimentacion: 3 mm el 18 de Julio/58.

e) Radiografias de la epifisis no se observan descalcifica~-
ciones.

f) Radiografias: a los dos meses de trat. con medicamen
tos antituberculosos persistian las lesiones con un lige-
ro progreso. A los 25 dias las lesiones pulmonares
han mejorado notablemente. Al final del tratamiento
placa 22 de Agosto/58: las lesiones han desaparecido
casi completamente. Mejoria franca con la prednisolo-
nay antihistamihicos, demostrando con la evolucion ra-
diog. que las drogas antituberculosas no habian hecho e

fecto.

CASO No. 18 (Ver radiografias correspondientes)

ad: 1 afio, 1 mes.
figinario: Rio Bravo. Tiquisate.

®resé a la Colonia Infantil el 21 de Julio de 1958.

intagio evidente: la madre.
tecedentes patolégicos: catarros frecuentes, descubierta la
enfermedad por examen sstemdtico.

P
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Condiciones generales: regulares, presidn arterial 70/40,pel

so entre los limites normales, microadenopatia cerfj ,

vical e inguinal. Mantoux: 40 mm al ingreso, tratagg
anteriormente con estreptomicina e isoniacida. "

1. RADIOGRAFIA: 9 de Julio/58.
a) Térax 6seo normal. -

b) Mediastino superior no se observa el borde derecho, R 3

confundido con la opacidad pulmonar,
c) Sombra cardiaca normal.

d) Diafragma normal. Senos costo diafragmdticos libres.‘ ‘: .
e) Campos pulmonares: opacidad para traqueal derechaho 4
mogénea que ocupa la mitad interna de la porcién supg W

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. : w

2. EXAMENES DE LABORATORIO:
a) Lavado gdstrico: negativo. ,
b) Sedimentacién; 28 mm el 23 de Julio/58. -

3. DIAGNOSTICO: complejo primario activo con Atelectasia °

de los segmentos apical y posterior del 16bulo superior de
recho. ' -

4, PRONOSTICO: reservado.

5. TRATAMIENTO:

a) Prednisolona con antihistaminicos: cantidad 5 mgs. 3
veces por semana, total 200 mgs. en 2 meses 18 dias,
iniciado el 17 de Agosto/58, omitida el 5 de Nov. /58. .

b) Ambistrin: 0.25 gs. 3 veces por semana y 4 dias de
descanso total 8.50 grs. en 2 meses 13 dias. '

c) Isoniacida: 300 mgs. digrios 3 veces por semana y 4
dias de descanso total 9 grs. 900 mgs. en 2 meses 17
dias. ' ‘

.. EVOLUCION: ~

a) La curva de peso ha sido siempre ascendente; peso del
ingreso 21.8 lbs., pes6 el 15 de Sept./ 24 1bs. el ape-
tito magnifico.

b) La presién arterial no varié.

c) No hubo edemas.

d) Mantoux: baj6 a 9 mm. el 11 de Sept. /58.

e) Radiografias de las epifisis no se observan descalcifica
ciones. R 1

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

| 7. COMENTARIOS: con corticoesteroides y antihistaminicos ‘

combinados en la forma de 3 dias a la semana y 4 dias de
descanso que la hemos establecido como rutina en la Colo-
nia del Club de Leones. La lesién 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 mm el 11'de Sept. Consideramos que en las for-
mas de primo infecci6én con alergia a la tuberculina es de

apreciable valor:

CASO No. 19 (Ver radiografias correspondientes)

# - Edad: 4 afios,

" Originario: Jocotillo "Villa Canales".
. Ingres6 a la Colonia Infantil el 26 de Julio de 1935,
! Contagio: probablemente el abuelo.

_ Evolucién desde el 15 de Abril/55.

Antecedentes patolégicos: sarampién, catarros frecuentes y
pardlisis facial. .

Condiciones generales: regulares, presion arterial 90/50,pe-
so el 10% inferior a lo normal, adenopatia intensa:

greso. Fue tratado anteriormente con Estreptomici-
na e isoniacida. '

cervical, abdominal e inguinal. Mantoux 15 mm alin ‘
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1. RADIOGRAFIA: 15 de Junip de 1955,

a) To6rax 6seo normal, ‘

b) Mediastino superior enganchado bilateralmente.

c) Sombra cardiaca normal.

d) Diafragma normal. ;

e) Campos pulmonares: opac1dad paratraqueal derecha,co
locada en la parte interna del vértice, de aspecto homo
géneo, el borde externo neto; opacidad paracardiaca de
recha redondeada prolongdndose hasta la zona hiliar -

del mismo lado y opac1dad difusa de la regién hiliar iz
quierda.

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

Rdad:
3.- DIAGNOSTICO: complejo primario activo, con Atelectasia

del segmento apical del 16bulo superlor derecho y disemina
cién broncégena.

4. PRONOSTICO: reservado.

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

de Julio/58. 5 mm 4 veces a la semana ; total 940 mgs.
en 4 meses 7 dias;,

b) Isoniacida: 250 mgs. diarios 3 veces a la semana: 12 . '
grs. 750 mgs. en 4 meses 11 dias. Estaba en trat. con

isoniacida y llevaba hasta el 20 de Marzo 65 grs.500mgs. a)
EVOLUCION: ! b)
a) La curva de peso ha sido siempre ascendente, el apeti- | c)

to magnifico. ‘ d)
b) La presién arterial no varid.

e)
c) No hubo edemas. ‘
d) Mantoux: 12 mm el 11 de Sept. /58.

e) Radiografias de las epifisis no se observan descalmflca l‘
ciones. i

f) Radiografias:

~

del 18 de Marzo/58. Opacidad para hi-
liar derecha de forma triangular de vértice dirigidoha
cia la parte externa; persiste la opacidad de la zona hi
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 evolucién de la atelectasia hace sospechar
que hay fibrosis avanzada; de manera que en estos casos
no actian los medicamentos y solamente la cirugia puede
resolver definitivamente el problema.

CASO No. 20 (Ver radiografias correspondientes)

3 afios, 9 meses.

BOriginario: capital.
ngresé a la Colonia Infantil el 17 de Noviembre de 1955.
uente de contagio no evidente.

de pecho, asientos.

‘WCondiciones generales: al principiar la cortisona, buenas;pre

sién arterial: 85/50, peso dentro lo normal. microa-

denopatia cervical e inguinal, Mantoux 30 mm al ingre

§0.

. RADIOGRAFIA: :

Térax 6seo: " columna vertebral desviada hacia el lado
derecho. . :

Madiastino superior: trdquea desviada hacia la derecha.

Sombra cardiaca no se ve su contorno 1zqu1erdo
Hemidiafragma izquierdo borroso.

Campos pulmonares: opacidad en todo el hemitérax iz-
quierdo con pequefias zonas de hiperclaridad; en el he-
mitérax derecha hay pequefios nédulos diseminados.




\
— L
2. EXAMENES DE LABORATORIO: |
a) Liq. cef, raq. negativo. |
b) Lavado gdstrico: negativo.
c) Sedimentacién 20 mm el 4 de Marzo/58.

do derecho se ven multiples calcificaciones. La som-
bra cardiaca no se aprecia en su contorno izquierdo. i .}il‘
Radiog. del 4 de Sept./58: persiste la opacidad de lare it
gion hiliar izquierda reducida; y el velo difuso de todo al
el lado izquierdo ha desaparecido. Se principié6 el tra- .
tamiento indicando PAS e ISONIACIDA. La evolucién R
radiog. mostré un aclaramiento del campo pulmonar iz I
quierdo, quedando lesiones localizadas en la region per i
hiliar con un velo difuso de todo el hemitérax; el peso |
del nifio aumentd6 y las condiciones generales mejora - ! ; ﬂi‘
ron. Presentando periédicamente crisis ASMATIFOR - !
ME; y por no desaparecer las lesiones perhiliar se in- j
dica estreptomicina en el mes Junio/57. EnMarzo/57 ;
con estos medicamentos no se observa, sino una mejo- B

i

3. DIAGNOSTICO: tisis primaria.

4, PRONOSTICO: grave. .

5. TRATAMIENTO:
a) Prednisolona: se inici6 el 10 de Marzo/58; omitida el 31 |
de Julio/58. 10 mgs. diarios, 4 veces a la semana to - |
tal: 850 mgs. en 4 meses 21 dias, |

b) Isoniacida: estaba con este medicamento cuando se pr1n “
cipi6 a dar la prednisolona y llevaba 75 grs. 150 mgs,"
hasta el 9 de Marzo/58. Se comenzé con 150 mgs. dia i 3
rios 3 veces a la semana total 8 grs. 850 mgs.en 4me- 5
ses 13 dias. ]

c) Benzacyl. Estaba con este tratamiento y llevaba 735 . |
grs. cantidad indicada 43 grs. diarios 3 veces a la se: j§
mana; total 2744 grs. en 4 meses 13 dias. Al princis
piar el trat. de prednisolona el médico pediatra omiti6 g

el ambistrin que tenia indicado. .

ria ligera del estado general, no ceden las crisis asma
tiforme y en la radiografia hay poco cambio. En Mar- i
zo0/58. Se indica cortisona para combatir las crisis as .
matiforme. Estas ceden con el tratamiento y desapare i
ce el velo que opacaba todo el hemitérax izquierdo.

7. COMENTARIOS: el nifio padecia de frecuentes crisis as -
matiforme, con la Prednisolona éstas desaparecieron; el
mantoux y la sedimentacién bajaron. Hubo mejoria de las

6. EVOLUCION: } s

a) La curva de peso se ha estacionado un poco, actualmen
te pesa 27.12 lbs. el apetito lo tiene bueno. B

b) La presién arterial no varié. N |

c) No hubo edemas.

d Mantoux: bajéa 8 mm el 11 de Sept./58. Sedimenta - $§
cién: 1 mm el 30 de Abril, 4 mm el 16 de Junioy 5 mm‘
el 14 de Agosto/58. ]

RESUMEN

1. Se hace un resumen de la historia de la anatomia y fisiolo-
gia de las gldndulas suprarrenales.

2, De los principms farmacoldglcos de los corticoesteroides,
; de su accidn, usoy de su potencia relativa.
ciones. |
f) Radiografias: del 5 de Marzo/58. Encontramos lesio-{llk 3. Del metabolismo extradrenal de los corticoides.
nes en la region parahiliar izquierda sobre la zona de!f
bronquio principal izquierdo de forma redondeada; op2 .8

. . 4. De las indicaciones generales para el empleo del ACTH y
cidad difusa de todo el hemitdrax izquierdo.  En el 12~ ‘

de los corticoides.
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~ De la terapéutica anti-inflamatoria y anti-alérgica con log

corticoides.

De los efectos indeseables.

De los tré.bajos experiinenté.les de estos productos,
- De su empleo en la mehingitié tuberculosa.

De su empleo en la pleuresia tuberculosa.

. Sus dosis empleadas en la tuberculosis infantil, segin las ‘_

formas clinicas establecidas por el Prof. Omodei Zorini,

10

CONCLUSIONES

Los corticoesteroides han sido empleados en tuberculosis
infantil por varios autores entre los cuales mencionamos:
Arora de la India, Cocchi de Florencia, Jeune de Lyon,
Brent'on y Clug de Pari’s, Hill de Inglaterra.

Todos ellos han reportado resultados efectivos en el trata
miento de la tuberculosis de la infancia, particularmente

en las formas exudativas recientes e hiperalérgicas e hi-
pertoxicas; y en las formas productivas diseminadas -mi
liares- y en las meningitis con bloqueo reciente.

Las dosis indicadas son las mismas efectivas dadas enfor
ma intermitente y no pasando de un periodo de 3 meses;ha
ciendo una excepcion de los casos en los cuales no hubo

mejoria bien consolidada en este periodo de tiempo (2 ca-

5ps).

Todos los autores insisten en la conveniencia de asociar -
los a la estreptomicina, isoniacida y PAS, no habiendo aun
reporte si se puede asociarse a otros medicamentos antitu
berculosos (viocina etc.)

Nosotros hemos asociado a los antihistaminicos en las for
mas hiperalérgicas de la primo infeccién hemos obtenido
resultados Halagadores, comprobados clinicamente (aumen
to de peso, supresioén de fiebre, baja de la sedimentacién
y buen estado general, etc.).

Y radiolégicamente: notando un acortamiento en la desapa-
ricién de las lesiones; comparado con casos similares.

No hemos encontrado reactivaciones y en casos de atelec-
tasia crénicas 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 minimas en pocos dias, se obtuvieron resulta -
dos sorprendentes; en uno las lesiones pulmonares persis
tieron con su cardcter difuso reticular y en el otro desapa
recieron por completo; estos casos habian sido rebeldes a
medicamentos antituberculosos y a medicamentos a los di-
gitdlicos.

~Vo. Bo.

Dr. Joaquin Escobar P. o +

Imprimase

Dr. Ernesto Alarcén X
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