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masa translúcida y homogénea de poca densidad. Las 
cá1)sulas suprarrenales son normales, así como los tes­
tículos. El páncreas es fuertemente fibroso y muchos lo­
bulillos tienen necrosis de poca extensión. 

Se trata de una evidente cirrosis hepática 
posthepática. ｅａｇｇｅｎｉ ｾｓｓ＠ (J. A. M. A.) nov. 2, 
1957) clasifica estos rro:::esos en tres grupos: 
lobular, nodular y granular, según el aspecto 
macroscó1- ·co del hígado. Siguiendo sus normas, 
nuestro caso se 'ncluye entre las formas nodu­
lares. En las múltiples zonas examinadas no he­
mos encontrado las regiones atr5ficas, tan fre­
cuentes en la estadística del citado autor, que, 
¡:-or otra ¡:arte, no se refiere a la cirrosis bruce­
lésica. También anotamos la diferencia, en los 
vasos, de los esracios portales, que en nuestro 
caso eran de gran calibre y muy numerosos, y 
en la estadística de EAGGFNTOSS, pocos y de 
fina luz. 

Se confirma en este caso la idea de KALK y los 
hallazgos de CAZAl. Esta anatomía patológica, 
que rudiéramos llamar límite, rarece indicar 
que las lesiones granulomatosas descritas 1:or 
dichos autores serían un primer paso hacia la 
cirrosis bien establecida, en la que el conjunto 
histol::gico queda reducido a las alteraciones 
que KALK considera como hallazgo más cons­
tante, circunstancia que sugiere la convenien­
cia de estudiar sistemáticamente los enfermos 
brucelósicos, desde el runto de vista de las le­
siones hepáticas, con la intención dr poder pre-

F ;g . 8.-El ｾｲ｡ｮｵｬｯｭ｡＠ en el riñón. rR!o HQRTF'.G\. 1 venir la evolucién Catastrófica de Una hepatitis. 
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ScADDING define la sarcoidosis como "proceso que 
puede afectar a cualquier parte del organismo, pero 
que lo hace con mayor frecuencia en los ganglios 
linfáticos, hígado, bazo, pulmón, piel. ojos y peque­
ños huesos de las manos y de los pies, y que se 
caracteriza histológicamente por la presencia en to­
dos los ór ganos o tejidos afectados de granulomas 
constituidos por células epiteliodes sin caseificación, 
con poca o ninguna reacción de células redondas y 
que se convierten, en las lesiones antiguas, en un 
tejido fibroso de carácter más bien hialino" . Esta 
sistematización de las lesiones histológicas unido al 
gran polimorfismo clínico, que comprende todas las 
ramas de la medicina, recuerda a la sífilis antes de 
la era penicilínica. Por otra parte, tratándose de 

una enfermedad crcmca, por lo general benigna y 
de evolución en brotes, con remisiones a veces com­
pletas, hace muy difícil precisar la eficacia de cual­
quier terapéutica aplicada. 

El tratamiento de la sarcoidosis antes de la en­
trada en la terapéutica de la ACTH, cortisona y 
derivados, era poco alentador. Brevemente señala­
mos los diversos tratamientos que progresivamente 
han ido cayendo en desuso. Durante muchos años 
se empleó el arsénico, en forma de licor de Fowler, 
y derivados arsenicales (salvasán y neosalvarsán), 
siempre con resultados dudosos y abandonados en 
el tiempo. En los países escandinavos gozó de gran 
valor la aplicación de la lámpara de Finsen, sobre 
todo en las lesiones de la piel (V03Bl>IN), pe ro sin 
eficacia en las sarcoidosis profundas. La terapia fí­
sica (rayos ultravioleta, radioterapi a e incluso la 
radiumterapia) ha sido ampliamente empieada en 
Norteamérica, obteniendo resultados a lentadores 
GARLAND, B'ERSTEIN y PoHLE, pero otros, como Mc­
CORT1 le niegan todo valor. De cualquier forma, esta 
terapéutica sólo tiene aplicación en las formas cu­
táneas y siempre unida a la administración de es-
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teroides corticales. Basándose en la analogía de la 
lesión histológica se aplicó a la terapéutica de la 
sarcoidosis la llamada técnica de Charpy para el 
tratamiento del lupus vulgar. Como es sabido. con­
siste en la administración de grandes cantidades de 
calcio y choques periódicos con vitamina D. En ma­
nos de algunos autores se ｣ｯｮｳｩｾｵｩ･ｲｯｮ＠ éxitos nota­
bles (MARRE, BRAIN y ROBERTSON ), y negados por 
otros (NELSON). Hoy sabemos bien que este trata­
miento lejos de mejorar puede ser muy peligroso, 
ya que a umenta la hipercalcem ia, que, como hemos 
señalado en nuestra primera comunicación, se encuen­
tra prácticamente en la tercera parte de los cal!os 
(McSWINEY y MILLS ). Es, por tanto. rechazable todo 
intento con esta terapéutica, a nuestro juicio, aun­
que la cifra de calcio sérico esté entre los límites 
de la normalidad. Un intento de particu lar jnterés 
fué el hecho por SNIDER al emplear la mostaza ni­
trogenada, llegando a la conclusión que en algunos 
casos (localización pulmonar y ocular) tiene indis­
cutible valor. Sin embargo, este mismo intento en 
otras manos (SoNES e IsRAEL) fué negativo. Estos 
mismos autor es trataron algunos casos con uretano 
sin resultado convincente. 

Aunque la etiología de la sarcoidosis continúa en 
la oscuridad, era natural, basándose en su seme­
janza morfológica con el tubér culo, relacionarla con 
la tuberculosis. Mucho se ha discutido esta etiología. 
pero la relación entre ambas vuelve sobr e el tapete al 
encontrar N}.'THERSCOTT y STRABRIOGE, mediante 
cromatoforesis. cierta cantidad de ácido diamino­
pimélico y ácido micólico en los ganglios linfáticos 
afectos de sarcoidosis, sustancias estas que igual­
mente se encuentran en los cultivos de bacilos (tu ­

berculoso, difteria, etc.). Los resultados de la tera­
pia específica de la tuberculosis, aplicada a la sar­
coidosis, son dispares y, en general, las estadísticas 
poco convincentes. Ya en 1940, HEDEN ensayó las in­
yecciones de un extracto de bacilos tuberculosos. 
IRGANG comunicó la curación de una sarcoidosis cu­
tánea con el t ratamiento con tuberculina. Resulta­
dos par ecidos no han vuelto a ser comunicados. Hoy 
ambas técnicas (extractos bacilares y tuberculina 
pura) están prácticamente olvidados. 

En 1951, SONES e ISRAEL comunican su experiencia 
con el tratamiento con estreptomicina, siendo los 
resultados en general dudosos. Tampoco la expe­
riencia con isoniacida es más alentadora. Sin embar­
go, la terapéutica antituberculosa. si no desde el 
punto de vista etiológico, sí tiene un lugar en el 
tratamiento de la sarcoidosis: proteger la terapéu­
tica con esteroides. FREIMAN señaló la aparición de 
tuberculosis en el 10 por 100 de enfermos con sar­
coidosis, y esta relación la encontr ó RILEY en casi 
el 25 por 100 de sus casos. LAvELOCK y STONE vie­
ron en diez casos de sarcoidosis, tratados con este­
roides, la aparición de tuberculosis en cuatro de 
ellos; contrasta esto con los 36 casos tratados por 
ISRAEL en que, a pesar de grandes dosis de cortiso­
na, ninguno de ellos desarrolló tuberculosis. Sin em­
bargo, el que la posible etiología tuber culosa del 
proceso no pueda ser rechazada de manera rotunda. 
creemos necesario instituir un tratamiento de pro­
tección (estreptomicina o mejor isoniacida) en aque­
llos casos de sarcoidosis en los que se aconseje la 
terapéutica con ester oides, sobre todo en los que el 
Mantoux se positiviza con el tratamiento hormo!1al. 

Tratamiento con ACTH y cortisona y derivados. 
Los fundamentos de esta terapéutica se basan en la 
acción antiinflamatoria, inhibición de la reacción 
antígeno-anticuerpo y en la conversión de los tu-

bérculos en tejido hialino o fibrótico. Ya ENGLEMANJ 
en 1950, comunicó esta transformación después de 
administrar 200 miligramos diarios de cortisona 
durante treinta y un día a una serie de enfermos. 
En general, la amplia literatura sobre este problema 
está de acuerdo en las meJorías dramáticas conRe­
guidas. Desgraciadamente, con frecuencia los ｾｩｮ ﾭ

tomas vuelven nada más suprimir la medicación. 
Esta terapéutica no está exenta de riesgos, tuberculo­
sis (LoVELOCK y STONE), y la aceleración de cura­
ción, al transformar los folículos epitelioides en 
fibrosis, puede no ser siempre beneficiosa par a el 
paciente, ya que la fibrosis puede en teoría dificul­
tar la función de los órganos. Esto fué demostrado 
en siete pacientes estudiados por STONE con sarcoi­
dosis, antes y después de la terapéutica hormonal. 
De ellos, en tres se consiguió alivio de los síntomas 
y parcial restauración de la función pulmonar, pero 
en los cuatro restantes fué evidente un empeora­
miento durante la administración de los esteroides. 
ISRAEL y colaboradores aportan su experiencia con 
36 pacientes, manifestada clínicamente por sínto­
mas oculares y progresiva afectación pulmonar. a 
quienes se les administró cortisona durante varios 
meses. Mejorí a clínica. desde ligera a manifiesta. 
se obtuvo en 34 casos, siendo los cambios más pro­
nunciados en aquellos con menor tiempo de evolu­
ción. Sin embargo, solamente el 55 por 100 de los 
casos mostraban evidentes signos de mejoría al fi­
nal del período de observación. Contrasta esta cifra 
con el 44 por 100 de enfermos no tratados, y que 
igualmente se encontraban mucho mej:>r. 

Dentro de todas las formas clínicas de sarcoido­
sis, algunas son más susceptil::les del tratamiento con 
ACTH y esteroides, v es de esperar. por tan to. una 
respuesta clínica satisfactoria. Estas formas. sobre 
todo, son: la uveítis con fiebre. con o sin parotiditis; 
las complicaciones renales debidas a la hipercalce­
mia; respiratorias; cardíacas; hematológicas; neu­
rológicas cutáneas de forma progresiva y desfigu­
rante. Brevemente comentaremos cada una de ellas. 

Complicaciones ocular es: La localización de la 
sarcoidosis en los ojos puede conducir a una serie 
de consecuencias desagradables. En nuestra prime­
ra comunicación hemos indicado la frecuencia con que 
aparece en nuestr a casuística. Sin embargo, en aque­
lla sólo nos referimos a los casos con afectación 
ganglionar primaria. lo que no extraña si compara­
mos con el 64,7 por 100 de la casuística de LoNGCO­
PE. pues en ésta entra todo tipo de localización. 
De todas las a lter aciones es la uveítis la más fre­
cuente. pero otras localizaciones (afectación del saco 
lagrimal, párpados, queratitis, r etinitis hemorrágicas, 
coriorretinit is y otras) han sido señaladas (LoxG­
COPE). De todas ellas son las dos señaladas en pri­
mer lugar donde la terapéutica hormonal es deci­
siva. Lo más importante es el diagnóstico precoz 
de la localización sarcoidea. pues en casos avanza­
dos los resultados terapéuticos son malos en cuan­
to a la recuperación funcional (fibrosis residual ). 
También en la fase florida puede ser útil la mosta­
za nitrogenada en las dosis haCituales (en total 25 
miligramos. repartidos en cinco inyecciones y con­
t rol hematológico). 

Hipercalcemia y complicaciones renales: La hi­
rercalcemia no es una rara eventualidad en el cur­
so de una sarcoidosis. En la revisión de 1IcSWI:>:EY 
la encontraron en un tercio de los casos. y puede ser. 
por tanto. dato de ayuda en el diagnóstico de esta 
afección. No está acla rado cuál puede ser el meca­
nismo de esta alter ación del metabolismo del calcio. 
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No guarda relación con la hiperproteinemia; am­
bas no son constantes, y muchas veces ni siquiera 
coinciden. Tampoco se puede atribuir a un posible 
hiperparatiroisdismo. En este sentido, HARREL y Fis­
CHER encont raron una curva de tolerancia cálcica 
completamente normal y esto excluye la posible gé­
nesis hiperparatiroidea. Las pruebas de función pa­
ratiroidea pueden estar alteradas cuando, además 
de la hipercalcemia, existe afección renal consecu­
tiva. No es posible atribuir la hipercalcemia a un 
primitivo defecto funcional df> los túbulos renales. 
Aunque no es rara contingencia la nefrocalcinosis, 
es, desde luego, siempre la consecuencia del pri­
mitivo trastorno del metabolismo del calcio Ｈ ｌｯｾ ｇﾭ

COPE) . El posible papel de la erosión ósea y conse­
cuente movilización del calcio supuesto por HARREL 
y FiscHER no parece probable desde el momento en 
que en una casuística de DAVISON se comunican siete 
casos de sarcoidosis con marcada hipercalcemia, y 
sólo uno presentaba en el estudio radiológico las tí­
picas imágenes de la osteítis de Jüngling. ANDERSON 
sugiere la posibilidad de un estado de hipersensibili­
dad a la vitamina D. El empleo de ACTH y esteroi­
des, aumentando la excreción urinaria del calcio y 
frenando la absorción intestinal del mismo , es el 
tratamiento de elección en todos los casos de hiper­
calcemia y la manera única de evitar la consecuen­
cia de la misma: la nefrocalcinosis y fallo renal 
consecutivo. El suprimir los preparados de calcio, 
choques de vitamina D, práctica no rara en el tra­
tamiento de la sarcoidosis, unido a una dieta pobre 
en calcio, es el complemento de la terapia hormonal. 

Complicaciones respiratorias: Las lesiones sar­
coideas se localizan casi exclusivamente en los pul­
mones y ganglios del mediastino, respetando, vor 
lo general, todo el árbol bronquial. Los tubérculos 
<>JJh.:rcu\1.::::. ::.oH van1<:u1armente numerosos en las 
paredes alveolares con acúmulos peribronguiales y, 
como consecuencia, obliteración de los capilares al­
veolares. AUSTRIAN, RILEY y GALDSTON observaron 
un típico síndrome de bloqueo alvéolocapilar en ca­
sos de sarcoidosis pulmonar. Clínicamente se tra­
duce por un cuadro de cor pulmonale crónico. En 
muchos casos el período final se traduce clínica­
mente por enfisema obstructivo con formación de 
múltiples vesículas. En otros la enfermedad deter­
mina una fibrosis intersticial y bloqueo alvéolocapi­
lar. La gravedad del trastorno funcional no guarda 
relación con las alteraciones radiológicas de los 
campos pulmonares. Enfermos con profundas infil­
traciones a menudo no presentan síntoma alguno 
de déficit respiratorio. En cambio, otros, sin apenas 
alteraciones radiológicas, tienen intensa disnea. 

CoATES y CONROE describieron alteraciones fun­
cionales, encontrando una capacidad respiratoria 
maxima disminuida y un aumento de la capacidad 
residual en cinco enfermos. 

RILEY midió los efectos del tratamiento con ACTH 
sobre la función respiratoria de un grupo de enfer­
mos. observando una clara mejoría en la función 
ventilatoria, con solo un ligero cambio en la capa­
cidad de difusión y en el trastorno circulatorio. An­
tes hemos señalado los resultados obtenidos por 
ISRAEL en su serie de 36 casos. 

Las normas generales de tratamiento de la sar­
coidosis pulmonar, siempre que ésta tenga una pro­
yección clínica evidente, será cortisona o derivados 
(prednisona, etc. ) , aerosoles con broncodilatadores 
del tipo de la isopropiladrenalina al 1 por 100, ami­
nofilina y antibióticos (cloromicetina o penicilina) 
en forma parenteral o mejor en aerosol. En los ca-

sos de mediana gravedad, son muy útiles los ara' a­
tos de presión posit iva inspiratoria intermitente ti­
po Bennet, teniendo la ventaja de una mejor admi­
nistración de aerosoles, lograr hipervenlilación al­
veolar y una mei·or distribución del aire inspirado. 
En los casos graves, junto a la medidas generales, 
oxígeno (¡nunca incontrolada por el peligro de acen­
tuar la retención de carbónico y acidosis r espira­
toria!), broncodilatadores, antibióticos, pulmón de 
acero, etc. ; el ACTH, administrado gota a gola de 
suero glucosado isotónico en dosis de unos 10 mili­
gr amos. Para detalles revisar el trabajo de LAHOZ 
y SASTRE. 

La utilidad del tratamiento hormonal es, sobre 
todo, evitar o reducir la reacción epiteliode. Cuando 
la fibrosis está hecha, lógicamente se puede esperar 
poco de esta terapéutica. Por otra parte, ya hemos 
indicado que STONE pudo comprobar empeoramien­
to de la función respiratoria durante la adminis­
tración de esteroides, consecuencia de la transfor­
mación de folículos cpitcliodes en tejido fibroso. 

Complicaciones cardíacas: ｓａｌｶｲ［ｾｭｾ＠ fu é el prime­
ro en considerar la localización sarcoidea en el 
músculo cardíaco, al encontrar en un trazado elec­
trocardiográfico un bloqueo de rama. En el a ño 1936, 
ScnAIDIAN comunica un caso de sarcoidosis con lo­
calización miocárdica, en autopsia. La sarcoido¡.,is 
miocárdica parece ser comparativamente rara. ScoT-
11 y Ｚ｜ｉ｣ｋｅｯｷｾ＠ encontraron en la literatura 13 ea­
sos de localización miocúrdica, añadiendo uno pro­
pio. En cinco pacientes se pcodujo la mu<'rll' de 
manera súbita. Parece existir una n•lación entre la 
localizacién miocárdica y la uvcoparotiditis ft>bril 
Ｈ ｇａｒｌａｾｄ＠ y SOUTER l. I 0s ｳｩｾｮｯｳ＠ que nos 1 <.'rmit n 
sospechar la existencia P" loealización n1iocúnlira 
son: cualquier anormalid;,d en el trazad) dcct J'Ol' IJ· 
awgranco (LEITNER las encontró en 8 pacientes de 
17 casos analizados), tiem po de conducción prolonga­
do, alargamiento del espacio QRS, onda P anormal, 
desviación axial, etc. Hay que tener en cuenta que la 
mayoría de síntomas de asistolia en el curso de una 
sarcoidosis son a su vez la consecuencia de una pri­
mitiva afectación pulmonar. El tratamiento de las 
com¡:; licaciones cardíacas es, naturalmente, sinto­
mático. Sin embargo, aunque de ello no hay expe­
riencia, es lógico el beneficio que se puede obtener 
con los esteroides; teniendo en cuenta su acción a n­
tiinflamatoria local, disminuir el edema, etc., es po­
sible reducir el trastorno de la conducción. 

Complicaciones hematolégicas: La anemia no es 
frecuente en la sarcoidosis. En nuestra casuística, 
salvo un caso que presentaba una manifiesta ane­
mia de carácter hemolítico, las cifras de hematíes 
oscilaban entre los límites de la normalidad. En al­
gunos casos existe anem ia no hemolítica, y ｰｵ｣ｾｴ｡＠
en relación junto con otras manifestaciones del hi­
peresplenismo, respondiendo en algunos a la espie­
nectomía. Los casos de f r anca anemia hcmolítica 
son aún más raros. Algunos ejemplos de ellos los 
encontramos en las comunicaciones de McSORT, 
CRANE y ZETLIN1 BRUSCIII y HOWE y STATS, Ro­
SENTHAL y WASSERMANN. E l que tuvimos la oportu­
nidad de estudiar, por su especial interés, será mo­
tivo de comunicación amplia. No está del todo claro 
el mecanismo de la hemolisis. En varios casos la 
esplenectomía no fué capaz de curar el s índrome he­
molítico. En los bazos extirpados no siempre se ha­
llaron las lesiones histológicas de la sarcoidosis. En 
nuestro caso la esplenectomía (los csteroidcs no fue­
ron eficaces) fué rápidamente seguida de la des­
aparición del cuadro hemolítico. Antes de decidir 
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una esplenectomía, pues su ventaja siempre es du­
dosa, hay que tratar estos casos con ACTH, corti­
sona y prednisona. La complicación hematológica 
más desagradable es la aparición de cuadros hemo­
rrágicos -ror trombopenia. Por lo menos 16 casos 
han sido señalados en la literatura (ScnniJVER, 
JERSILD y BRUSCHI y HOWE).De ellos, cuatro mu­
rieron a consecuencia de la diátesis hemorrágica. 
En diez casos se practicó esplenectomía, curando 
nueve enfermos y falleciendo uno. Es, por tanto, 
la esplenectomía el tratamiento no sólo de elección , 
sino el único capaz de salvar la vida. Aquí los es­
teroides ocupan un lugar secundario. 

Complicaciones neurológicas: La localización en el 
sistema nervioso central de la sarcoidosis es una 
rara eventualidad. Por lo general, es una manifes­
tación más dentro de un síndrome de localización 
múltiple (COLO VER y LONGCOPE y FREIMAN). La in­
cidencia de afectación del sistema nervioso central 
y periférico es estimada en 1 por 100 (HooK y Rrc­
J(ER ) . PENNELL fué el primero en comunicar los re­
sultados obtenidos con ACTH y cortisona en dos ca­
sos de sarcoidosis y con indiscutible beneficio. Por 
otra parte, ÜLSEN comunicó un caso de sarcoidosis 
con parálisis de Bell y alteraciones en el líquido 
cefalorraquídeo, tratado con ACTH y estreptomici­
na con espectacular remisión de la sintomatología. 
FITZP!l.TRICK, posteriormente, comunica otro caso 
tratado con prednisona y buena respuesta clínica, 
que persiste ocho meses después de suprimir el tra­
tamiento. El tratamiento hormonal estará siempre 
indicado, sobre todo en aquellos enfermos en que 
coexistan síntomas de hipercalcemia o insuficiencia 
renal. Casos que clínicamente se manifiestan como 
una hipertensión intracraneal (LENARTOWICZ y RoTH­
PELD ) o como meningitis (COLO VER l, a menos que pre­
senten otras localizaciones abordables para permitir 
el estudio bié-csico, es natural que sólo pueda reali­
zarse tratamiento sintomático (descompresión, etc.). 
Síndromes polineuríticos, según la estadística de 
CoLOVER, presentes en casi el 50 por 100 de la uveo­
parotiditis, son suceptibles del tratamiento hormonal. 

Localización cutánea: Ya hemos indicado en 
nuestra primera comunicación la frecuencia de lo­
calización cutánea del proceso (grandes o pequeños 
nódulos ) y que coincidía, aproximadarr0nte un 15 
¡;or 100, con la publicada por RICKER ;¡ CLARKE y 
también por GI;;RAINT JAMES. Es natural esta dispa­
ridad si tenemos en cuenta la gran cantidad de ca­
sos que acuden tlirectamente a la consulta del derma­
tólogo. En la forma cutánea es donde la terapia fí­
sica (lámpara de Finsen, ultravioleta, nieve carbó­
nica, etc.) ha reportado mayores éxitos. Hemos de 
recalcar que justamente en las formas cutáneas, por 
su parecido al lupus vulgar, es donde el tratamiento 
con grandes dosis de calcio y vitamina D está más 
extendido, olvidando los graves perjuicios que pue­
de irrogar en la evolución de estos enfermos. Las 
formas floridas y con tendencia a las deformacio­
nes son las más indicadas para instituir el trata­
miento hormonal. 

Cuadros reumatoides: La mayoría de los casos 
de sarcoidosis con manifestaciones poliarticulares 
se caracterizan por fiebre que recuerda a la fiebre 
reumática, pero respondiendo mal a los salicilatos 
(RILEY, SILTZBACH y GENDEL). J AMES señala la fre­
cuencia - 34 de 150 pacientes- con que apareció 
eritema nodoso. En nuestros casos de sarcoidosis 
ganglionar existían tres con cuadro poliarticular. 
BURMAN y M.:\YER estudiaron una niña de ocho años 
con cuadro poliarticular, encontrando en la sinovial 

típicos folículos epiteliodes. Sin embargo, la apor­
tación de casos con documentos histopatológicos es 
escasa. FERGUSON empleó la hidrocortisona intrar­
ticular en uno de sus casos, sin respuesta alguna. 
En uno de los nuestros, que cursaba con una típica 
artritis reumatoide, incluso con reacción de Rose­
Ragan fuertemente positiva y esclerodermia genera­
lizada, tampoco se obtuvo respuesta alguna con el 
tratamiento con prednisona. FERGUSON señala un 
caso en que el cuadro articular remitió espontánea­
mente en pocas semanas. Sin embargo, los esteroi­
des siempre están indicados en estas localizaciones, 
siendo, como en general en todas las formas clínicas 
de la enfermedad de Boeck, las formas más floridas 
las que muestran mejor respuesta clínica. 

Por último, señalaremos brevemente el papel que 
puede jugar el embarazo en la evolución de la sar­
coidosis. BERl\1AN y, posteriormente, AIKENS señala­
ron la mejoría de los síntomas clínicos en dos Em­
barazadas. MAYOCK y SULLIVAN siguieron el curso 
del embarazo en diez enfermas, observando mejoría 
de los síntomas en ocho de ellas. Todas empeoraron 
después del parto. Estos mismos autores señalan el 
posible papel pernicioso que la enfermedad puede 
irrogar en el feto. En sus casos registraron dos 
partes prematuros y tres casos con malformaciones 
congénitas. 
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NOVEDADES TERAPEUTICAS 

lleprobamato en la tartamudez.- MAxwELL y PA­
'IERSON (Brit. Med. J., 1, 873, 1958) seleccionan 16 
hom'bres y dos mujeres con tartamudez secundaria 
tónica o tónicoclónica que habían mejorado muy poco 
con la reeducación del lenguaj.e. Administran 400 
miligramos, tres veces al día, que en algunos enter­
mos se aumentó ulteriormente según el efecto obte­
nido. En seis enfermos (33 por 100) se obtuvo un 
resultado muy bueno, en 8 (55 por lOO) un buen re­
sultado y en 4 (22 por 100) se fracasó. A su juicio, 
el meprobamato es útil al relajar el estado de ten­
sión que provoca y perpetúa el cuadro; tiene valor 
al restaurar la confianza, facilita el tratamiento y 
acorta el período de r eeducación del habla. 

Tratamiento de la pleuresía tuberculosa serofibri­
nosa con hormonas adrenocorticales combinadas con 
estreptomicina e isoniazida.-La experiencia con di­
cho tratamiento realizada en 30 enfermos por Mó­
NACO y ROBERTO (Minerva M ed., 49, 481, 1958) les 
lleva a la conclusión de que la administración de hor­
monas adrecorticales durante un corto período de 
tiempo y en combinación con los tuberculostáticos 
constituye un método de gran utilidad en el trata­
miento de la pleuresía con derrante de origen tuber­
culoso. A su juicio, las hormonas adrenocorticales 
refuerzan probablemente los efectos t erapéuticos de 
los antibióticos. 

Cicloserina en la tuberculosis pleuropulmonar.­
ÜMODEI-ZORINI (Lotta contro tuberc., 27, 1.184, 1957) 
refiere su experiencia en el tratamiento con ciclose­
rina de 80 enfermos con tuberculosis pleuropulmo­
nar. Al iniciar la terapéutica administra 250 mili­
gramos por vía oral, aumentando después gradual-

mente hasta llegar a 1 gramo dmrio, que manltcne 
hasta hacer pn total de 15 meses. Declara que se 
produjo una mejoría general y local con negativiza­
ción del esputo en 25 enfermos (30 por lOO ), 15 de 
los cuales (19 por 100) consiguió la estabilización de 
la enfermedad y curación de las cavidades, y los otros 
10 quedaron con pequeñas cavidades, que han po­
dido controlarse despu3s. En 21 enfermos (26 
por 100) se consiguió una discreta mejoría, consis­
tente en disminución del tamaño de las cavidades, pe­
ro con esputo positivo. En 20 enfermos (25 por 100 ) 
no se obtuvo respuesta a la terapéutica ; 5 enfermos 
(6 por 100) empeoraron y 9 murieron. Sólo se ob­
servaron efectos tóxicos de carácter leve. 

Pentaeritritol de acción duradera en la insuficien­
cia arterial de las extremidades inferiores.-Trata 
ｾａｍｕｅ ｌ ｓ＠ (New York J . Med., 58, 1 .301, 1958) 22 en­
fermos con arterioesclerosis obliterante de las ex­
tremidades inferiores con una tableta por la m añana 
y otra por la noche de peritrate, de forma que cada 
tableta viene dividida en dos partes, cada una de las 
cuales se libera y absorbe a difer ente ritmo (20 mi­
ligramos de liberación inmediata y los 60 miligra­
mos restantes durante un período de unas ocho ho­
ras). Se consiguió la mejoría sintomática en 18 en­
fermos (78 por lOO ), y las lecturas oscilométricas 
mejoraron en 11 (50 por 100). Se requirió un míni­
mo de tres semanas de tratamiento para la aparición 
de la mejoría sintomática. Considera que esta nueva 
forma de peritra te es conveniente por el efecto be­
neficioso que provoca sobre la a ngina pectoris, que 
tan frecuentemente acompaña a la arterioesclero­
sis periférica en enfermos de edad avanzada. No ha 
observado efectos colaterales. 
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