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Das koennte vielleic_ht als ein Zeichen einer
Schﬂddrﬁseniiberfun_ktlon auf hypophysa}erer
Ursache oder als Zeichen einer Storung bei der
pormonalen Biosynthese aufgefasst werden. In
diesem Falle wuerden .llodv.erbmdungen ohne
pormonale Wirkung in die Zirkulation iibertre-
ten, Dann wire der Wert des vorgefundenen
organischen Jods nicht das Mass fiir die zir-
gulierenden Thyroxin - und Trijod - Thyronin-

mengern.
RESUME

On fait une étude statistique dans une région
atteinte de goitre endémique (Giiejar-Sierra,
province de Grenade). On y trouve un pourcen-
tage de goitre supérieur au 50 %. Il s'agit en
général de petits goitres et cliniquement nor-
mofonctionnels, quoique les syndromes hypo et
hyperthyroidiens ne manquent pas.

Parmi les facteurs étiologiques on attribue
une plus grande importance au déficit de iode,
en nous basant principalement pour cela sur les
trés basses valeurs de iode trouvées dans les
eaux.

Les valeurs de iode organique du sérum sont
en grande partie prés de la limite normale su-
périeure et méme la surpassent, donnant des
chiffres pathologiques (par excés).

On pourrait interpréter ceci comme un indice
d'une hyperactivité thyroidienne d’origine hy-
pophysaire au comme indice d'un trouble dans
la biosynthése de 1'hormone, de facon que des
composants iodés, manquant d’'action hormo-
nale, passeraient dans le torrent circulatoire
et, alors, la valeur du iode organique ne serait
pas la mesure de la quantité de thyroxine et
triiode-tironine circulantes.

ALGUNAS CONSIDERACIONES SOBRE
ACTH Y CORTISONA EN LA HEPATO-
LOGIA

M. ARrcos PEREZ. .

Trabajo de 1a Clinica Semiolégica. Profesor: Panvo
PURRIEL,

Montevideo (Uruguay).

jogltlmamente se han publicado varios traba-
€N los cuales se estudian los efectos del
ol Y cortisona en las ictericias virdsicas y
a8 cirrosis alcohdlicas.
o ‘;30’5!‘05_ hemos empleado ambas terapéuti-
N varios casos de hepatitis y es nuestro
die © Puntualizar algunas de sus particularida-
» Unas referentes a la evolucién clinica vy
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anatémica de nuestros casos, otras referentes
a la aparicion de hemorragias digestivas du-
rante el tratamiento o en los dias subsiguien-
tes, efecto este ultimo sobre el cual no se ha
llamado la atenciéon suficientemente,

En la observacion niimero 1 se puede apre-
ciar que el sintoma ictericia retrocedi6 rapida-
mente normalizindose las pruebas hepaticas,
pero las modificaciones histolégicas persistie-
ron a los cuarenta y seis dias de iniciada la ie-
tericia y a los trece dias de suministrar la cor-
tisona (figs. 2, 3 y 4).

En el caso niimero 2, la mejoria subjetiva del
paciente, asi como la disminucién de la icteri-
cia, se acusaron; sin embkargo, a los cuarenta
dias persistian lesiones del hepatocito, como
puede apreciarse en la figura 7.

Creeimos, pues, que si bien la cortisona me-
jora la ictericia, estos pacientes deben ser se-
guidos en la misma forma que lo hacemos para
los casos no tratados con cortisona: vigilancia

. médica prolongada, dos meses o mas.

El caso niimero 3 es muy significativo al res-
pecto en el cual la cortisona ha tenido influen-
cia sobre el brote de hepatitis, pero no obtuvo
accion sobre la fibrosis hepatica ya establecida.

Hemos observado también que el higado au-
menta de tamafo (observacién num. 1), y en
un curso de hepatitis virésica que estamos tra-
tando en este momento con ACTH intravenosa
(observacion num. 6) ha mejorado sensiblemen-
te clinica y humoralmente, pero coincidiendo
con un aumento del tamano del higado.

Lenow, citado por COLBERT, no encuentra
mejoria con ACTH intravenosa en las hepatitis
virésicas. Creemos que la terapéutica con cor-
tisona 0 ACTH debe ir acompaniada de antibid-
ticos, prefiriendo la aureomicina,

No sélo hay que actuar sobre la permeabili-
dad, sino también sobre el elemento etiolégico.
Hemos empleado la aureomicina en forma in
travenosa y oral para actuar en la luz intesti-
nal y asegurar un mayor nivel sanguineo.

Los trabajos de GYORGY, SHAFFER, LEPPER,
eteétera, confirman esta accion de la aureomi-
cina en las hepatitis. )

La cortisona en nuestros enfermos cirréticos
los ha infiltrado méas y en un caso (observacién
nimero 4) llegd a provocar un edema agudo de
pulmén, No detuvo la marcha evolutiva de la
fibrosis, como puede observarse en las figuras
4, 10 y 12, aunque el brote evolutivo hubiera
desaparecido por espacio de un afio, confirman-
do la observacion BLUNNLER, citado por THORN.

Por otra parte, CHAPMAN encuentra que el hi-
gado aumenta de tamafio con esta terapéutica
haciéndose de mayor consistencia. Los efectos
clinicos y metabdlicos vuelven a aparecer dos
semanas después de suspender la terapéutica.
Respecto a las complicaciones hemorragicas, las
observamos mas a menudo con el ACTH intra-
venoso.

En un caso (observacion nam. 3) sobrevino
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M Fig. 2.—Zona mediozonal, entre un espacio porta y la vena
I 1'r 1. ] lobulillar. Alteraciones lobulares marcadas. Algunas células
W IUEN sin niacleo; degeneracién turbia, Proliferacién de células de

Kupfer. Algunos ntcleoa picnéticos. Hepatitis virésica.
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una hematemesis durante el tratamient,
cortisona, pero en este caso originado por y
ulcus duodenal nocido.

Las hemorrag oestivas las hemog v
aparecer en enfermos con tiempo de protygy,
bina normal (observacion nim. 2) y en pagje,
tes con tiempo de protrombina prolongadg (ob.
servacion nim. 5). La cortisona y el ACTH g
minuyen e] tiempo de coagulacion. Sobre e tigy,
po de protrombina no ejerc.en accion, dismiy,
yendo no obstante el fibrinogeno. Sin embarg
la accién hemorragica la atribuimos més biey,
la gran estasis, hiperemia y disgregacién dg
epitelio que produce en el tracto digestivy
ACTH, como lo ha probado SELYE.

Fig, 3.—Infiltracién linfocitaria, Nucleos \.A_Lu(:lﬂ:eﬂl- ‘:l‘:;:nu-
ciones protoplasmiticas (degeneracién lu_rbml; célula
cleadas, Hepatitis virdsica.

En ocasiones puede ser un factor coadyu"
te la marcada. hiperclorhidria que se prodi®
durante el tratamiento con ACTH o cortisoi
ineriminado por algunos como favorecedor
ruptura de varices esofagicas. ol

No hay que olvidar tampoco que estos € :ﬁ_
mos presentan lesiones de endocapilaritis ¥ |
doflebitis coexistiendo con un aumento
presioén portal (MAISON, citado por P. PONS};H.

Creemos, pues, que si bien el ACTH y 12¢ u g
tisona favorecen el depdsito de glucoger
el higado, elevan la fraccién esterificads L
colesterol, aumenta la seroalbiimina (BAN e
NI), cae la globulina (Burr y otros) € v
la reaccion inflamatoria del tejido conlu
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sin embargo debe ser muy controlada su pres-
cripeion en IF’S en_fermos hepaticos, pr_qscrlplel}-
dola en la cirrosis con descompensacion hidroé-
ica 0 hemorragipara.

Ultimamente, A. RICH STEINBERG, ADLERS-
gERG, BACKER y SHOVA, han probac}o que facili-
tan el depésito de grasa en el higado. Final-
mente, HoOLMA ¥y PER('-F.;FULL creen que tiene
poco valor en las hepatitis crénicas, Duccr es
de la misma opinién y experimentalmente lo
prueba ATERMAN.

Creemos, sin embargo, que mantiene todo su
valor la terapéutica del ACTH y cortisona en
la hepatitis fulminante, como lo acaba de de-

Fig. 4 —Foco de colageinizacién, Cirrosis primera biopsia.

mostrar Gltimamente Duccl, asociada a los an-
tibibticos,

Conviene practicar un estudio radiolégico de
gastroduodeno y curva acidimétrica antes de
suministrar el ACTH.

En la observaciéon niimero 2 se comprobé la
existencia de un ulcus duodenal como fuente de
la hemorragia, Kl dolor epigéstrico en el curso
del tratamiento con ACTH o cortisona debe lla-
mar la atencion del clinico, tanto méas si se
Plensa que esta terapéutica disminuye el um-
bral del dolor, la contractura muscular y la ele-
Yacion de la férmula blanca sanguinea.

OBSERVACIONES HECHAS DESPURS DE LA TERAPBUTICA
coN ACTH,
Obsg,

TVaCidn num. 1. (9-IX-53). A int
Rueve gfjgg, B 53) . C., de treinta y

o LIT ACTH Y CORTISONA EN LA HEPATOLOGIA

Fig. 5.—Engrosamiento de la reticulina. Hepatitis virdsica.

Motivo de consulta por ictericia historia actual. Hace
veintitrés dias, estando en aparente estado de salud, pre-
senta cuadro doloroso poliarticular, A leos gquince dias

Fig. 6.—Infiltracién linfocitaria. Hepatitis virosica.
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mejoran sus dolores luego de un tratamiento con sali-
cilato, pero se nota la piel y conjuntivas ictéricas,

Orinas coliricas, materias decoloradas e inapetencia.
Pesadez epigdstrica y discreto dolér de hipocondrio de-
recho, Hace seis meses, tratamiento inyectable por ble-
norragia con penicilina. Resto de los antecedentes sin
importancia.

Examen clinico.—Buen estado general. Piel y conjun-
tivas ictéricas, higado a 4 em. por debajo del reborde
costal, percutiéndose hasta el séptimo espacio intercos-
tal en el hemitérax derecho, blando e indoloro. Bazo:
Se palpa el polo inferior. Resto, 8/P.

Examenes de laboratorio (25-IX-53).—Tubaje duode-
nal: Melzer-Lyon, positivo.

Orina.—Reaccién positiva de pigmentos biliares, sa-

28 feb]‘em m

se palpa bazo, pero ¢l higado permanece g §
debajo del reborde costal, tenso e indoloro,
Dia 16: Biopsia h

('m,m

Observacion niom, 2. M. M, C., de cuarentg afipg
Motivo de ingreso: Ingresa por ascitis y astenig Co
sulta por primera vez en 1951 por edemas malf.‘;')la S
diurnos, que disminuyen sin desaparecer del todo cres
reposo en cama, distension abdominal y ascitis, I-uga:n
a T em. del reborde costal, duro; borde, cortante - indo
loro; no se palpa bazo. Circulacion colatera], Ret
to, S/P.
Como antecedente de importancia: Gran alcoholisty
Se indica tratamiento hepatoprotector del higadg 'n
taminas, ete, Debiéndose contro’ar en rmlivlinica: o

Fig. 7.—Regién mediozonal: Infiltracién linfocitaria; proli-
feracion de células de Kupfer., Células hepaticas con clarifi-
cacién de su protoplasma. Hepatitis virdsica,

les biliares, urobilinégeno, dcidos biliares y urobilina.
Resto, S/P. Se mantienen positivas hasta que se ne-
gativizan todas las reacciones, Sangre: Urea, 0,30,

Evolucién.—Dia 13: Mejorada la astenia, mejoré el
apetito; hepatomegalia mayor, a 6 cm. del reborde cos-
tal. Se palpa bazo.

Dia 22: Higado y bazo con las mismas caracteristi-
cas, Se solicita dosificacién de sodio, potasio y eosinofi-
lia total. Se pesa al paciente y se toma la presién arte-
rial para iniciar el tratamiento con cortisona.

Dia 27: Se inicia tratamiento con 75 mg. de cortisona
diaria.

D’a 28: 100 mg, de cortisona,

Dia 29: 100 mg. de cortisona,

Dia 30: 100 mg. de cortisona,

Se infiltr6 el paciente. Aumenté un kilo 800. Presion
arterial: méaxima_ 12; minima, 6.

Buen apetito y menos ictericia.

Dia 1: 75 mg. de cortisona. La diuresis, de 1 litro 500,

Dia 2: 75 mg. de cortisona. La diuresis, 5 litros 800
hasta el momento. Se suspende la cortisona.

Dia 3 y dias subsiguientes: Se acentiia la mejoria,
coincidiendo con la mejoria del sindrome humoral, No

Fig. 8.—Foco linfoconjuntive, Aspecto granuloso del proto:
plasma celular. Cirrosis primera biopsia.

concurre a ésta. Evacudndose su ascitis cuando alean
zaba gran vo umen, ¥ sin querer someterse a las pres
cripciones médicas, contintia bebiendo alcohol en can
tidad. A
1653: Ingresa por un cuadro semejante al anterior
con astenia, inapetencia, mal estado general, oligurit
e ictérico, ,
Exdmenes de laboratorio.—B. D., 1 mg. 50, 0 mill:
gramo 30 por 100. B. I, 0 mg. 30, 0 mg. 24 por 100,
Proteinas: 6,16. S., 3,80. G., 2,386.
Reaccién Hanger, positiva, Colesterol, 0,83 €%
res, 0,51, Tiempo de protrombina, 19 segundos.
Durante la evolucién se alimenta cada dia peor; &~
astenia, o’iguria marcada, entrando en estado de PIY
coma. En este momento se le inyecta 20 mg. de A )
intravenosa gota a gota (10 a 15 gotas en un minito
A las dos horas, hematemesis terminal.

Observacion nmim, 3, J. A., cuarenta y cince afos
blilgaro. -

Motivo de ingreso: Ictericia. Su enfermedad 0 e
comienza hace quince dias con astema, anorexia ¥
go se nota cada vez méas ictérico; no hay dolores en
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?\P:ngno 1

drio derecho. Como no mejora, ingresa en el hos-

‘col'lofrmas coltiricas, materias hipocoloreadas; no hay
ltal:to Ha recibido hace tres meses inyecciones de hi-
pmn}fi{:o etilista, especifico.
p(‘;uxam(:nes de laboratorio.—Bilirrubina directa, 15 mi-
1{gramos; indirecta, 1 mg. 5. ! ) , ‘
18] oteinas: T B8T. 4. 8. 3,60 G. 3,80. Colesterol,
1 ;;034, 1 gr. 66. Esteres, 60 por 100. Tiempo de pro-
trom.bina. 20 segundos, _15 segundos. _ '

ge instituye un tratamiento con culort}suna, 200 mg._du-

te dos dias; luego, 150 mg. diarios durante cinco
n;m disminuyéndole la ictericia clinicamente. Humoral-
izi‘te Eambié’-n desciende la biIirrl'u‘bina directa a 2 mi-
ligramos ¥ la indirecta a q,l2 m:hgramo's_

A] cuarto dia del tratamiento con cortisona, dolor en

Fig, .—Banda de tejido de esclerosis con infiltraciéon linfo-

citaria, rodeando células hepaticas con marcadas alteracio-

nes celulares (células sin niicleo, otras binucledas; proto-
plasma granuloso), Cirrosis primera biopsia.

regién vesicular intenso, sin irradiacién, que le impide
alimentarse: se indica tres cucharadas diarias de no-
Vocaina, Al dia siguiente, mejor. A los dos dias, brusca
hematemesis de un litro de sangre, quedando con un
fuadro de colapso periférico con palidez y enfriamiento
de los extremidades. Se indica transfusion, Cortigén,
0mo y sedantes y vuelve a los cuatro dias a repetir su
Bematemesis con ‘melenas profusas.

E}llf:it&mos la intervencién quirtirgica por tener co-
Rocimiento del mismo cuadro en el curso del tratamien-

ton cortisona, pensando pueda tratarse de una 1'cera

due sangra, Se comprueba ulcus de cara posterior de
ulbo duodenal,

Observacion mem, 4. L. C. O, de cincuenta y tres
EG:):[; Ingresa al Servicio por sindrome fctero-ascitico,
& a de miembros inferiores, astenia y oliguria. Se in-
" régiu.;en de proteccién hepdtica, vitaminas e higa-
Mismo tiempo se suministra 9 mg. diarvios de

cado €N treg dosis. Se observa a continuacién un mar-
8umento de peso, 2 kilos en dos dias, y a los cinco
sindrome asmatiforme bronquial y estertores hi-

medos, finos, en hemitérax izquierdo, que sube hasta la
punta de la escapula, y se suspende el tratamiento con
ACTH, mejorando su cuadro de edema pulmonar. La
evoluciéon posterior del enfermo fué buena, debifndose
vigilar en policlinica. A los dos afios vuelve a hacer un
nuevo empuje de su cirrosis con sindrome ictérico y as-
citis, falleciendo con una hematemesis difusa. Diagnds-
tico anatomopatolégico: Cirrosis difusa.

Observacion nam. 5. J. M., de cincuenta y dos afios,
oriental.

Ingres6é al Servicio con ictericia y obnubilacion inter-
na. Este cuadro se instala en un cirrético conocido. Ha-
bia tenido gingivorragias y en este momento presento
nuevamente gingivorragias y melena. Examen: Mal es-

Fig., 10.—Las bandas de tejido fibroso rodeando las células
hepaticas, Cirrosis segunda biopsia catorce meses mas tar-
de de la primera.

tado general, estado de precoma. Piel y mucosa, icté-
ricas. Pulso, 102, bien golpeado. Presion arterial: ma-
xina, 11; minima, 8.

Abdomen, se moviliza bien a la respiracion y doloroso
a la palpacién. Higado, 3 em. del reborde costal; no se
palpa bazo y no hay ascitis. Se indica ACTH, 20 mili-
gramos en un litro de suero intravenoso; a la hora de
pasar muy lentamente el ACTH, brusca hematemesis
de 500 c. ¢. En placas anteriores no se habian visuali-
zado varices esofdgicas. Se hace tratamiento de rutina
de la hemorragia. Al dia siguiente el enfermo seguia
grave, ictericia precoma y temperatura de 40.

Indice de eolesterol, 0 gr. 23. Tiempo de protrombina,
25 segundos, Tiempo de coagulacién y sangria, norma-
les, Se indica aureomicina intravenosa. Se le hace ra-
diografia de toérax, gue muestra proceso condensacion
segmentado derecho, Evolucién posterior, buena; alta
para seguir en policlinica.

Observacion miom, 6. A, P., de veintiocho anos, Mo-

_tivo de ingreso: Ictericia, Comienza hace un mes con

estado gripal, escalofrio, astenia y dolores articulares. A
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los ocho dias de iniciado este cuadro experimenta ple-
nitud epigastrica y se nota su piel y mucosas amarillas,
materias decoloradas y orinas coliricas. Clinicamente
se palpa el higado a 4 cm. del reborde costal, indoloro,
liso ¥ tenso; no se pa'pa ni percute bazo. Se inicia tra-
tamiento con ACTH: en fleboelisis, 20 unidades en 500
centimetros de suero glucosa; luego de pasar 40 unida-
des internacionales desapareci6é la astenia, aumento el
apetito y mejoré la ictericia. Se pasan en esta forma
160 unidades internacionales de ACTH, mejorando sub-
jetivamente el paciente; la ictericia ha disminuido,
como Se ve en la grifica adjunta. El higado persistia
a 5 cm., del reborde costal; una vez suspendido el ACTH
vuelve a aparecer la ictericia.

Fig. 11.—Reticulina enormemente engrosada, Cirrosis segun-
da biopsia catorce meses mas tarde de la primera,

RESUMEN.

1. Se relatan dos casos de hepatitis virdsica
tratadas con cortisona y tres cirrosis tratadas
con ACTH.

2. Se estudia la evolucién clinica, humoral e
histolégica de las hepatitis virdsicas tratadas
con cortisona.

3. Se llama la atencién sobre los peligros de
la ACTH suministrada por via intramuscular
o intravenosa en caso de cirrosis descompen-
sada,

4, Se jerarquiza el dolor epigastrico en el
curso del tratamiento con cortisona.
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SUMMARY

Two cases are reported of viral hepatit*

treated with cortisone, and 3 of cirrhosis treé
ted with ACTH.




NOMERD 4

9. The clinical, humoral and histological
course of viral hepatitis treated with cortisone
is studied. et s

3. Emphasis 1s laid on t.he dangers of ACTH
given by intrampsculqr or intravenous route in
cases of cirrhosis dl:lrll‘lg brok‘en compensation.

4, Bpigastric pains occurring in the course
of cortisone treatment are classified.

ZUSAMMENFASSUNG

1, Man bringt 2 Fille einer Virushepatitis,
die mit Cortison und 3 Cyrrhosen, die mit ACTH
pehandelt wurden.

9. Man studiert die klinische, humorale und
nistologische Entwicklung der Virushepatitis,
die mit Cortison behandelt worden sind.

3. Man macht auf die Gefahren aufmerk-
sam, die bei intramuskulirer oder intravenoser
Verabreichung von ACTH bei dekompensierten

| Cyrrhosen auftreten konnen.

| 4. Besonders hervorgehoben wird der Sch-
merz im Epigastrium im Verlauf der Cortison-
behandlung.

RESUME

1. On mentionne deux cas d’hépatite viro-
sique traitée avec cortisone et 3 cirrhose trai-
tées avec ACTH.

2. On étudie I'évolution clinique, hormonale
et histologique des hépatites virosiques traitées
avec cortisone.

3. On attire l'attention sur les dangers de
la ACTH administrée par voie intramusculaire
ou intraveineuse, en cas de cirrhose décom-
pensée,

4. Pendant le traitement avec cortisone, la
douleur épigastrique se hiérarchise.

APORTACION BOTANICA AL TAPIZ VE-

GETAL DE LA DUNA DE CASTILLA LA

VIEJA Y A SUS RELACIONES CON LA
FIEBRE DE HENO (%)

G. CANTO BORREGUERO.

Instituto de Investigaciones Médicas. Director: Profesor
C. JimENneEz Diaz,

A la memoria de mi padre (q. e. p. di).

+ 27-1-53.

Nuestro trabajo para el III Congreso Nacio-

hal de Alergia ha elegido una zona pequeiia,
gﬁfﬁx il:;)uy importiante desde el punto de’ vista
\______-__homogenea en su constituciéon geolo-

) o
La Ponencia del I11 Congreso Nacional de Alergia, en
¢ Palmag (Canarias), sobre Polinosis (7-1-54).
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gica, con ligerisimas variantes en su climatolo-
gia, que corresponde a los de naturaleza conti-
nental, situada al Sur de la cuenca del rio Due-
ro, con altiplanicies de 800 metros en su media
proporcional, de la que sobresalen algunos ce-
rros testigos como Iscar y Medina del Campo,
diferentes en constitucién salina, y otra eleva-
cién en paramera (aunque discreta) que corres-
ponde en direccién opuesta a la salida de la
duna, en San Miguel de Bernuy, provincia de
Segovia, de areniscas y sales haloideas en li-
gera proporeion,

Ocupa esta zona mas de 3.000 kilémetros cua-
drados, cuya forma triangular relativa tiene
una base en Medina del Campo-Valladolid de
unos 40 kilometros, introduciéndose en forma
de cuna en la provincia de Segovia y en una ex-
tension de mas de 100 kilémetros.

Region de terrenos terciarios, con margas ye-
siferas s6dico-calcicas y arenas siliceas muy mo-
vidas; con zonas de lagunas disgregadas, como
corresponde a la existencia de una capa freati-
ca, que logicamente da lugar a una vegetacion
tipica, que a su vez es la que sostiene la duna.

No es nuestro propésito hacer una revision
boténica, sino tunicamente insistir sobre sus
asociaciones arboreas, herbaceas y fructicosas,
por entender que su polinacion corresponde a
la frecuencia en que se manifiestan datos cli-
nicos de naturaleza alérgica en los pacientes
que la habitan.

Establecemos para ello las siguientes asocia-
ciones vegetales:

Primera. La constituida por varias especies
de Pinus: Pinea, Pinaster, etc.

Segunda. La independiente del robledal, for-
mada exclusivamente por Quercus tozza entre
las arboreas.

Tercera. La del soto-matorral, en las depre-
siones de las cuencas de los afluentes del Due-
ro, formada por Fraxinus, Acer, Salix y Po-
rulus.

Cuarta. La herbacea, constituida por mas
de un 70 por 100 de las gramineas que indica-
mos: Mivora V., Psamias, Leuco y Leéptocloas,
Lecturus, Molineria, Digitaria, Phragmitis, et-
cétera, etc.

Quinta. La fructicosa de los cerros testigos
y parameras, formada por especies del Orden
Poligonal en crecida proporcion (fig. 1).

Regioén agricola de modalidad amplia, si con-
sideramos cultivos diferentes de plantas gra-
mineas y arboreas, cuyas labores se hacen a
la par.

Deciamos con BARRANTES (I Congreso Euro-
peo de Alergia) que aunque existian en esta re-
gion verdaderas lluvias de polen, no habiamos
encontrado en nuestra experiencia mas que sen-
sibilizaciones a gramineas, y ésta ha sido la
causa de nuestra insistencia, no sélo sobre las
gramineas de manejo cldsico, sino también de
las que mas adelante exponemos, y de una ma-
nera mas intensa sobre las de arboles, y entre

= = w—ram

P S SeSTm—————

s

=
T e I e R e S T T

e — bt

e - R—

S — TR
= e



