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Das koenn!e vielleic?t als ein Zeichen einer 
S hilddrüsenuberfunktwn auf hypophysaerer 
Ucrsache oder als Zeichen einer Storung bei der 
h rmonalen Biosynthese aufgefasst werden. In 
/esem Falle wuerden Jodverbindungen ohne 
ｨｾｲｭｯｮ｡ｬ･＠ Wirkung in die Zirkulation übertre­
ten Dann ware der Wert des vorgefundenen 
rg.anisc'hen Jods nicht das Mass für die zir­
ｾｵｬｩ･ｲ･ｮ､･ｮ＠ Thyroxin - und Trijod - Thyronin-
mengen. 

RÉSUMÉ 

On fait une étude statistique dans une région 
atteinte de goitre endémique (Güejar-Sierra, 
province de Grenade). On y trouve un pourcen­
tage de goitre supérieur au 50 ｾｦＭ Ｎ＠ Il s'agit en 
général de petits goitres et cliniquement nor­
mofonctionnels, quoique les syndrómes hypo et 
hyperthyroidiens ne ｭｾｮＮｱｵ･ｮＮｴ＠ pas. . 

Parmi les facteurs etw!ogiques on attnbue 
une plus grande importance au déficit de iode, 
en nous basant principalement pour cela sur les 
tres basses valeurs de iode trouvées dans les 
eaux. 

Les valeurs de iode organique du sérum sont 
en grande partie pres de la limite normale su­
périeure et meme la surpassent, donnant des 
chiffres pathologiques (par exces) . 

On pourrait interpréter ceci comme un índice 
d'une hyperactivité thyroidienne d'origine hy­
pophysaire au comme índice d'un trouble dans 
la biosynthese de l'hormone, de ｦ｡ｾｯｮ＠ 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. 
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. Ultimamente se han publicado varios traba­
ｾＦＬ･ｮ＠ los ｣ｾ｡ｬ･ｳ＠ se estu?ian los efectos del 
en 1 H ｾ＠ cortisona en las ICtericias virósicas y 

N as Cirrosis alcohólicas. 
e osotros hemos empleado ambas terapéuti­
d!s en varios casos de hepatitis y es nuestro 
de seo puntualizar algunas de sus particularida-

s, unas referentes a la evolución clínica y 

anatómica de nuestros casos, otras referentes 
a la aparición de hemorragias digestivas du­
rante el tratamiento o en los días subsiguien­
tes, efecto este último sobre el cual no se ha 
llamado la atención suficientemente. 

En la observación número 1 se puede apre­
ciar que el síntoma ictericia retrocedió rápida­
mente normalizándose las pruebas hepáticas, 
pero las modificaciones histológicas persistie­
ron a los cuarenta y seis días de iniciada la ic­
tericia y a los trece días de suministrar la cor­
tisona (figs. 2, 3 y 4). 

En el caso número 2, la mejoría subjetiva del 
pac!ente, así como la disminución de la icteri­
cia, se acusaron; sin eml::argo, a los cuarenta 
días persistían lesiones del hepatocito, como 
puede apreciarse en la figura 7. 

Creemos, 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 más. 

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

Hemos observado también que el hígado au­
menta de tamaño (observación núm. 1), y en 
un curso de hepatitis virósica que estamos tra­
tando en este momento con ACTH intravenosa 
(observación núm. 6) ha mejorado sensiblemen­
te clínica y humoralmente, pero coincidiendo 
con un aumento del tamaño del hígado. 

LEHOW, citado por CoLBERT, no encuentra 
mejoría con ACTH intravenosa en las hepatitis 
virósicas. Creemos que la terapéutica con cor­
tisona o ACTH debe ir acompañada de antibió­
ticos, prefiriendo la aureomicina. 

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

Los trabajos de GYoRGY, SHAFFER, LEPPER, 
etcétera, confirman esta acción de la aureomi-
cina en las hepatitis. . 

La cortisona en nuestros enfermos cirróticos 
los ha infiltrado más y en un caso (observación 
nlli'llero 4) llegó a provocar un edema agudo de 
pulmón. 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 año, confirman­
do la observación BLUNNLER, citado por THORN. 

Por otra parte, CHAPMAN encuentra que el hí­
gado aumenta de tamaño con esta terapéutica 
haciéndose de mayor consistencia. Los efectos 
clínicos y metabólicos vuelven a aparecer dos 
semanas después de suspender la terapéutica. 
Respecto a las complicaciones hemorrágicas, las 
observamos más a menudo con el AcrH intra­
venoso. 

En un caso (observación núm. 3) sobrevino 
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Flg. 1.- .negión periférica del lóbulo. R eacción hipcrplásiC!I 
de células hepá ticas de reemplazo mal dispue8tas, pe1o nor­
males en cuanto a su p rotoplasma y a ｾｵ＠ nl!cleo. ｈ ･ｰ｡ｴｩｴｬｾ＠

virósica . 

Flg. 2.-Zona medlozonal, entre un espacio porta y la vena 
lobulillar. Alteraciones lobulares marcadas. Algunas células 
sin núcleo; degeneración turbia. Proliferación de células de 

Kupfer. Algunos núcleos plcnótlcos. Hepatitis vlróslca. 

una hematemesis durante el tratamiento 
cortisona, pero en este caso originado por con 
ulcus duodenal 1 ro 'locido. lln 

Las hemorrab oestivas las hemos Vist 
aparecer en enfer .m os con tiempo de protrolllo 
bina normal (observación núm. 2) y en pacien. 
tes con tiempo de protrombina prolongado Ｈｯ ｾ＠
servación núm. 5). La cortisona y el ACTH di 
minuyen el tiempo de coagulación. Sobre el ｴｩ･ ｾ Ｚ＠
po de protrombina no ejercen acción, disminu. 
yendo no obstante el fibrinógeno. Sin embargo 
la acción hemorrágica la atribuímos más ｢ ｩ ･ｮ ｾ＠
la gran estasis, hiperemia y disgregación de' 
epitelio que produce en el tracto digestivo ei 
ACTH, como lo ha probado SELYE. 

Fig. 3.- Infilt ración li n focilar ia. N úcleo:; vacuolares. Altm· 
eiones ｰｲ ｯ ｴｯｰｬ｡ｳｭ￡ｴｩ｣｡ｾ＠ (degencra<'ión tur b ia); células b¡nu· 

c·lea das. H epa tit il' virósica. 

En ocasiones puede ser un factor coadyuvan· 
te la marcada hiperclorhidria que se pr?duce 
durante el tratamiento con ACI'H o cort1sona 
incriminado por algunos como favorecedor de 
ruptura de varices esofágicas. 

No hay que olvidar tampoco que ･ｳｴＮｯｾ＠ ･ｮｦ･ ｾＺ＠
m os presentan lesiones de endocapilantJs Y el 
doflebitis coexistiendo con un aumento de 

3 

presión portal (MAISON citado por P. PoNs). 
' ¡ cor· Creemos, pues, que si bien el ACTH ,Y a n 

ｴｩｳｯｾ｡＠ favorecen el depósito de ｧｾｵ＿ｯｧ･ｮｯ＠ eel 
el hrgado, elevan la fracción estenflCada YI'A­
colesterol, aumenta la seroalbúmina Ｈｂａｎ＿ Ｑ ｾｩｬ Ｍｾ＠
NI), cae la globulina (BUTT y otros) e. ¡ntivo. 
la reacción inflamatoria del tejido conJun 
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·n eml::argo dete ser muy controlada su pres· 51
.¡pción en los enfermos hepáticos, proscribién· 

cdr la en la cirrosis con descompensación hidró· o ' 
ica 0 hemorrag1para. 

p Ultimamente, A. RICII STEINBERG, ADLERS· 

BER-G BACKER y SHOVA, han probado que facili· 
t 11 ｾＱ＠ dep-ósito de grasa en el hígado. Final· 
aente HOL::\IA y PERCEFULL creen que tiene 
ｾｯ｣ｯ＠ ｾ｡ｬｯｲ＠ en ｬ｡ｾ＠ Ｎｾ･ｰ｡ｴｩｴｩｳ＠ ｣ｲｾｮｩ｣｡ｳＬ＠ Ducci es 
de la misma opmwn y cxpenmentalmente lo 
ｾｲｶ･｣｡＠ ATERMAN. . 

Creemos, sin embargo, que mantiene tc.do su 
valor la terapéutica del ACTH y cortisona en 
la hepatitis fulminante, como lo acaba de de· 

Fig. 4.-Foco dE' colageinización. Cirrosis pt·imera biopsia. 

mostrar últimamente Ducci, asociada a los an· 
tibióticos. 

Conviene practicar un estudio radiológico de 
gastroduodeno y curva acidimétrica antes de 
suministrar el ACTH. 
ｾｮ＠ la observación número 2 se comprobó la 

existencia de un ulcus duodenal como fuente de 
la hemorragia. El dolor epigástrico en el curso 
del tratamiento con ACTH o cortisona debe lla· 
ｾ｡ｲ＠ la atención del clínico, tanto más si se 
Piensa que esta terapéutica disminuye el um­
｢ｲ｡ｾ＠ ,del dolor, la contractura muscular y la ele­
vaclOn de la fórmula blanca sanguínea. 

OBSERVACIONES HECHAS DESPUJi:S DE LA TERAPk':UTICA 

CON ACTH. 

ｏ｢ｳ･ｲｴｾ｡｣ｩ￳ｮ＠ núm 1 (9-IX·53). A. C., de treinta y 
nueve años, orientai. . 

Fíg. 5.-Engrosamiento de la reticulina. Hepatitis virósica. 

Motivo de consulta por ictericia historia actual. Hace 
veintitrés días, estando en aparente estado de salud, pre. 
senta cuadro doloroso poliarticular. A los quince días 

Flg. 6.-Infiltración liufocltarla. Hepatitis vlró!'ica. 



256 REVISTA CLINICA ESPA"NOLA 

mejoran sus dolores luego de un tratamiento con sali­
cilato, pero se nota la piel y conjuntivas ictéricas. 

Orinas colúricas, materias decoloradas e inapctr ncia. 
Pesadez epigástrica y discreto dolór de hipocondrio de­
recho. Hace seis meses, tratamiento inyectablr por ble­
norragia con penicilina. Resto de los antecedt>ntrs sin 
importancia. 

Examen clínico.-Buen estado general. Piel y conjun­
tivas ictéricas, hígado a 4 cm. por debajo dE'l rebordr 
costal, percutiéndose hasta el séptimo espacio intercos­
tal en el hemitórax derecho, blando e indoloro. Bazo: 
Se palpa el polo inferior. Resto, S P . 

Exámenes de laboratorio (25-IX-53 l. - Tu baje duodr­
nal: Melzer-Lyon, positivo. 

Orina. Reacción positiva dr pigmentos biliares, sa-

Fig. 7.- Región mcdiozonal: Infiltración linfocitaria ; proli­
feración de células de Kupfer. Células hepáticas con clarifi­

cación de su protoplasma. Hepatitis virósica. 

les biliares, urobilinógeno, ácidos biliares y urobilina. 
Resto, S/ P. Se mantienen positivas hasta que se ne­
gativizan todas las reacciones. Sangre: Urca, 0,30. 

Evolución.- Día 13: Mejorada la astenia, mejoró el 
apetito; hepatomegalia mayor, a 6 cm. del reborde cos­
tal. Se palpa bazo. 

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

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

o· a 28: 100 mg. de cortisona. 
Día 29: 100 mg. de cortisona. 
Di a 30: 100 mg. de cortisona. 
Se infiltró el paciente. Aumentó un kilo 800. Presión 

arterial: máxima, 12; minima, 6. 
Buen apetito y menos ictericia. 
Día 1: 75 mg. de cortisona. La diuresis, de 1 litro 500. 
Día 2: 75 mg. de cortisona. La diuresis, 5 litros 800 

hasta el momento. Se suspende la cortisona. 
Día 3 y días subsiguientes: Se acentúa la mejoría, 

coincidiendo con la mejoria del sindrome humoral. No 

se palpa bazo, pero li hígado permanece a 6 
debajo del r eborde costal, tenso e indoloro. cm. Por 

Dia 16: Biopsia h • 

Obscrendón 111i 111. .!. .\l . .\l. C. , de euan•nta afio 
Motivo de ingrrso: Ingn .sa por ascitis y astcnia sC 

su!ta por primera Vl'Z rn 1951 por Nlrmas ｭ｡ｊ･ｾﾡ＠ on. 
diurnos, que disminuyrn sin ､ｲｾ｡ｰ｡ｲｲ｣･ｲ＠ del lodo ares 
reposo en cama, dislt>nsión abdominal y ascilis. ｈ￭ｧｾ ｾｮ＠
a 7 cm. drl l'l'bordc costal, duro; bordt'. cortante ind 0 

loro; no se palpa bazo. Circulación ｲｯｬ｡ｴ･ ｲ｡ｬｾ＠ R ｾ＠
to, S 'P. e.-

Como antect•drnte de importancia. Gran alcoholista 
Se indica tratam1rnto ht>patoprotPctor drl hígado , 
laminas, etc Drbiéndose contro'at l'n POI clínica' ''· 

·M 

Fig. 8.-Foco linfoconjuntivo. Aspecto granuloso del proto­
plasma celular. Cirrosis primera biopsia. 

concurre a ésta. Evacuándose su ascitis cuando alean· 
zaba gran vo·umen, y sin querer someterse a las pres· 
cripciones médicas, continúa bebiendo alcohol en can· 
tidad. { 

1S53: Ingresa por un cuadro scmrjante al ｡ｮｴ･ｲｩ ｾ ｲ＠
con astenia, inapetencia, mal estacto general, oliguna 
e ictérico. 

Exámenes de laboratorio.- B. D., 1 mg. 50, O mili· 
gramo 30 por 100. B. I., O mg. 30, O mg. 24 por 100. 

Proteínas: 6,16. S., 3,80. G., 2,36. 
Reaccién Hangcr, positiva. Coleslt'rol, 0,83; éste· 

res, 0,51. Tiempo de protrombina, 19 segundos. 
Durante la evolución se alimenta cada día peor; gran 

astenia, o'iguria marcada, entrando t'n estado de ｊｦｾ＠
coma. En este momento se le inyecta 20 mg. de _A l 
intravenosa gota a gota (10 a 15 gotas en un mmuto · 
A las dos horas, hematemesis terminal. 

· aflOS 
Observación núm. J. J . A ., cuarenta y cmco 

búlgaro. 1 
Motivo de ingreso: Ictericia. Su cnfcrmeda_d ｡｣Ｚｾｾ＠

comienza hace quince dias con aslrma, anorexia Y bi· 
go se nota cada vez más ictérico; no hay dolorrs en 
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drio derecho. Como no mejora, ingresa en el hos­
ｰｯ｣ｾｮ＠ Orinas colúricas, materias hipocoloreadas; no hay 
pita :to Ha recibido hace tres meses inyecciones de hi-
prun · ¡r· lfito etilista, espec 1CO. 
ｰ･ｾｾ￡ｭｾｮ･ｳ＠ de laboratorio. Bilirrubina directa, 15 mi-
ligramos; indirecta, 1 mg. 5. 

proteínas: 7 gr. 4. S., 3,60. G., 3,80. Colesterol, 

1 
gr. 64, 1 gr. 66. Esteres, 60 por 100. Tiempo de pro­

t mbina, 20 segundos, 18 segundos. 
ｲｾ･＠ instituye un tratamiento con cortisona, 200 mg. du­
rante dos días; luego, _150 . ｾｧＮ＠ ､ｩｾｲｩｯｳ＠ durante cinco 
días, disminuyéndole. la Ｑ｣ｴ･ｮ｣ｾ｡Ｎ＠ ｣ｬｩｮｾ｣｡ｭ･Ｎｮｴ｣Ｎ＠ Humoral­
mente también desciCnde la b1lirrubma d1recta a 2 mi­
rgramos y la indirecta a 0,12 miligramos. 
1 Al cuarto día del tratamiento con cortisona, dolor en 

ｾｴ＠ .9.-Banda de tejido de esclerosis con infiltración linfo­
Cl ana rodeando células hepáticas con marcadas alteracio­
nes celulares (células sin núcleo, otras binuclcdas; proto-

plasma g¡·anuloso). Cirrosis p1·imera biopsia. 

re?ión vesicu)ar intenso, sin irradiación, que le impide 
alimentarse: se indica tres cucharadas diarias de no­
ｾｯ｣｡￭ｮ｡Ｎ＠ Al día siguiente, mejor. A los dos días, brusca 
ematemesis de un litro de sangre, quedando con un 
ｾｕ｡､ｲｯ＠ de colapso periférico con palidez y enfriamiento 
he los extremidades. Se indica transfusión, Cortigén, 
horno Y sedantes y vuelve a los cuatro días a repetir su 
･ｭ｡ｾ･Ｎｭ･ｳｩｳ＠ con melenas profusas. 

noS?h?Jtamos la intervención quirúrgica por tener co­
t cun1ento del mismo cuadro en el curso del tratamien­
ｱｾ＠ con cortisona, pensando pueda tratarse de una ú'cera 
b elbsangra. Se comprueba ulcus de cara posterior de 
u o duodenaL 

Observació . C O . afi n num. 4. L. . ., de cmcuenta y tres 
ed os. Ingresa al Servicio por síndrome íctero-ascítico 
､ｩｾｭ｡￩＠ ､ｾ＠ miembros inferiores, astenia y oliguria. Se in: 
doa¡l ｧｊｾ･ｮ＠ de. protección ｨ･ｾ￡Ｎｴｩ｣｡Ｌ＠ vitaminas e híga-
A.CTH emJsmo ｴｬ･ｾｰｯ＠ se summ!Stra ｾ＠ mg. diarios de 
cado n tres dos1s. Se observa a contmuación un mar­
días ｾｵｾ･ｮｴｯ＠ de peso, 2 kilos en dos días, y a los cinco 

n reme asmatiforme bronquial y estertores hú-

medos, finos, en hemitórax izquierdo, que sube hasta la 
punta de la escápula, y se suspende el tratamiento con 
ACTH, mejorando su cuadro de edema pulmonar. La 
evolución posterior del enfermo fué buena, debi3ndose 
vigilar en policlínica. A los dos afios vuelve a hacer un 
nuevo empuje de su cirrosis con síndrome ictérico y as­
citis, falleciendo con una hematemesis difusa. Diagnós­
tico anatomopatológico: Cirrosis difusa. 

Observación núm. 5. J. M. , de cincuenta y dos años. 
oriental. 

Ingresó al Servicio con ictericia y obnubilación inter­
na. Este cuadro se instala en un cirrótico conocido. Ha­
bía tenido gingivorragias y en este momento presentó 
nu<>vamente gingivorragias y m<>lena. Examen: Mal e.c:;-

Fig. 10.-Las bandas de tejido fibroso rodeando las células 
hepáticas. Cirrosis segunda biopsia catorce meses más tar­

de de la primera. 

tado general, estado de precoma. Piel y mucosa, icté­
ncas. Pulso, 102, bien golpeado. Presión arterial: má­
xina, 11; mínima, 8. 

Abdomen, se moviliza bien a la respiración y doloroso 
a la palpación. Hígado, 3 cm. 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, bruc;ca hematemesis 
de 500 c. c. En placas anteriores no se habían \'isuali­
zado varices esofágicas. Se hace tratamiento de rutina 
de la hemorragia. Al día siguiente el t'nfPrroo !.'eguía 
grave, ictericia precoma y temperatura de 40. 

Indice de colesterol, O gr. 23. Tiempo de protrombina, 
25 segundos. Tiempo de coagulación y sangría, norma­
les. Se indica aureomicina intravt'nosa. Se le hace ra­
diografía de tórax, que muestra proceso condensación 
segmentado derecho. Evolución posterior. buena; alta 
para seguir en policlínica. 

ObSCl'l'acióu IIIÍliL 6. A. P ., 1.Ü' Vl'lllllocho año::; .. Mo­
tivo de ingreso: Ictericia. Comienza hace un mes con 
estado gripal, escalofrío, astenia y dolores articulares. A 
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los ocho dias de iniciado este cuadro experimenta ple­
n itud epigástrica y se nota su piel y mucosas amarillas, 
materias decoloradas y orinas colúricas. Clínicamente 
se palpa el hígado a 4 cm. del reborde costal, indoloro, 
liso y tenso; no se pa'pa ni percute bazo. Se inicia tra­
tamiento con ACTH; en flcboclisis, 20 unidades cn 500 
centímetros de suero glucosa; luego de pasar 40 unida­
des internacionales desaparcció la astenia, aumcntó el 
apetito y mejoró la ictericia. Sc pasan en esta forma 
160 unidades internacionales de ACTH, mejorando sub­
jetivamente el paciente; la ictericia ha disminuido, 
como se ve en la gráfica adjunta. El hígado pcrsistla 
a 5 cm. del reborde costal; una vcz suspendido el ACTH 
vuelve a aparecer la ictericia. 

F'ig. 11.-Rcticulin a e normemente engr osad a . C irrosis segun­
da biopsia catorce meses más tarde de la p r imera. 

RESUMEN. 

l. Se relatan dos casos de hepatitis v1rOs1ca 
tratadas con cortisona y tres cirrosis tratadas 
con ACTH. 

2. Se estudia la evolución clínica, humoral e 
histológica de las hepatitis virósicas tratadas 
con cortisona. 

3. Se llama la atención sobre los peligr os de 
la ACTII suministrada por vía intramuscular 
o intravenosa en caso de cirrosis descompen­
sada. 

4. Se jerarquiza el dolor epigástrico en el 
curso del tratamiento con cortisona. 
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SUMMARY 
ｴｩｴｾ＠

l . ｔｷｾ＠ cases are reported of v!ral ｨ ｾｐｾ ｲ ･｡ﾷ＠
treated w1th cortisone, and 3 of cirrhosJs 
ted with ACTH. 
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2. The clinical, ｾｾｭｯｲ｡ｬ＠ and. histolo_gical 
course of viral hepatitis treated w1th cortlsone 
is studied. 

3. Emphasis is laid on t?e dangers of ACTH 
iven by ｩｮｴｲ｡ｭｾｳ｣ｵｬＳ［ｲ＠ or mtravenous ｲｯｵｴｾ＠ in 

ｾ｡ｳ･ｳ＠ of ｣ｩｲｲｨｯｾＱｳ＠ dl!rmg brok_en c_ompensatwn. 
4. Epigastnc pams occurrmg m the course 

of cortisone treatment are classified. 

ZUSAMMENFASSUNG 

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

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

3. Man macht auf die Gefahren aufmerk­
sam die bei intramuskularer oder intravenoser 
ｖ･ｲｾ｢ｲ･ｩ｣ｨｵｮｧ＠ von ACTH bei dekompensierten 
Cyrrhosen auftreten konnen. 

4. Besonders hervorgehoben ·.vird der Sch­
merz im Epigastrium im Verlauf der Cortison­
behandlung. 

RJ!;SUMÉ 

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

2. On étudie l'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 TAPifZ 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. JIJ',ft!'."EZ D1AZ. 

A la memoria de mi padt·e (q. e. p. d.). 

t 27-I-lí3 . 

f uestro trabajo para el III Congreso Nacio­
na de Alergia ha elegido una zona pequeña, 
pero _muy importlante desde el punto de · vista 
Polimco: homogénea en su constitución geoló-

<'> e Las Pa! oponencla del Ill Congreso Nacional de Alergia , en 
mas (Canarias), sobre Polinosls (7-I-54). 

gica, con ligerísimas variantes en su climatolo­
gía, que corresponde a los de naturaleza conti­
nental, situada al Sur de la cuenca del río Due­
ro, con altiplanicies de 800 metros en su media 
proporcional, de ha que sobresalen algunos ce­
rros testigos como Iscar y Medina del Campo, 
diferentes en constitución salina, y otra eleva­
ción en paramera (aunque discreta) que corres­
ponde en dirección opuesta a la salida de la 
duna, en San Miguel de Bernuy, provinc!{a de 
Segovia, de areniscas y sales haloideas en li­
gera proporción. 

Ocupa esta zona más de 3.000 kilómetros cua­
drados, cuya forma triangular relativa tiene 
una base en Medina del Campo-Valladolid de 
unos 40 kilómetros, introduciéndose en forma 
de cuña en la provincia de Segovia y en una ex­
tensión de más de 100 kilómetros. 

Región de terrenos terciarios, con margas ye­
síferas sódico-cálcicas y arenas silíceas muy mo­
vidas; con zonas de lagunas disgregadas, como 
corresponde a la existencia de una capa freáti­
ca, que lógicamente da lugar a una vegetación 
típica, que a su vez es la que sostiene la duna. 

No es nuestro propósito hacer una revisión 
botánica, sino únicamente insistir sobre sus 
asociaciones arbóreas, herbáceas y fructicosas, 
por entender que su polinación corresponde a 
la frecuencia en que se manifiestan datos clí­
nicos de naturaleza alérgica en los pacientes 
que la habitan. 

Establecemos para ello las siguientes asocia­
ciones vegetales: 

Primera. La constituída por varias especies 
de Pinus: Pinea) Pinaster ) etc. 

Segunda. La independiente del robledal, for­
mada exclusivamente por Quercu.s tozza entre 
las arbóreas. 

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 herbácea, constituída por más 

de un 70 por 100 de las gramíneas que indica­
mos: Mwora V.) Psamias) Leuco y L eptocloas) 
L ecturus) llfolineria) Digitaria, Phragmitis, et­
cétera, etc. 

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

Región agrícola de modalidad amplia, si con­
sideramos cultivos diferentes de plantas gra­
míneas y arbóreas, cuyas labores se hacen a 
la par. 

Decíamos con BARRANTES (! Congreso Euro­
peo de Alergia) que aunque existían en esta re­
gión verdaderas lluvias de polen, no habíamos 
encontrado en nuestra experiencia más que sen­
sibilizaciones a gramíneas, y ésta ha sido la 
causa de nuestra insistencia, no sólo sobre las 
gramíneas de manejo clásico, sino también de 
las que más adelante exponemos, y de una ma­
nera más intensa sobre las de árboles, y entre 


