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Sindrome de Cushing en el nino
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Licea Puig. M. y otros. Sindrome de Cushing en of nifia. Rév Cub Ped 50: 6, 1978

S0 estudiaron B pacientes (5 vorones y 3 hembras) menores de 15 afos. portadores do
sindrome de Cushing. El diagndstico se baso en el cuadro clinico. los examenes com-
plementarios y el estudio anastomopatologies A los pacientes se les realizd: indispensa.
bles, PTG, ECG. pericampimetria, Rx de crameg, silla turca, edad dsea. columna vertebral
abdomen simple, pielogroma descendente, retroneumoporitonea y arteriografia. Se deter-
minaren 17 K'S y 17 OH basales y pasestimulacion con AGTH, prueba de metopirona
inhibicidn con dexametasons. No encontramos diferencias en cuonto al color de la piel
y aexo, En la mayoria, la gntermodnd comenzd cuando tenian entre 10 v 14 afos de edad.
S0 observd baja talla en odos, El motive de consulta mas frecuente fue la obesidad,
Su demostrd diabetes mellitus guimica en § pacientes, vy osteoporosie de la columna ver.
tebral an 7: =e detectd aplastamiento de los cuerpos vertebrales en 2 de cllos. El estudio
radiogralico de abdomen, urogrioma descendente, retroneumoperitoneo ¥ aortografia Tue-
ron de valor en pacientes aislados, En mas de la mitad de los pacientes so hallaron nive.
le¢ basales de 17 OH y 17 K'S unnanos elevedos. Lo estimulacidn con ACTH mostrd
respuests exagerada &n 3 pacientos: la milad se inhibieron con 8 mg de dexametasona:
y 4 con hiperplasia, respondioron a la melopirona. En 7 pacientes se comprobd hiperpla-
sia; y en 1, carcinoma adrenal, Todos recibieron tralamiento quirdrgico. excepto el por-
todor de¢ carcinoma gue se tratd con o, pDDDC

El sindrome de Cushing es poco fre-
cuente en el nino.' ' En estudio realiza-
do por Wilkins® entre 73 000 enfermos
pedidtricos s6lo encontro 5 casos; Isfort
y Huther' en un periodo de 5 afios lo
hallaron en 4 pacientes.

Se ha sefalado que el tumor adrenal
es la causa mas frecuente del sindrome
en los pacientes pedidtricos, en especial
en los menores de 10 afios.” * El diag-
nostico precoz de esta enfermedad re-
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viste gran importancia, por permitir su
tratamiento adecuado, antes que las al.
teraciones hormonales hayan producide
dafnos irreparables.

El objetivo de nuestro trabajo es pre-
sentar los resultados del estudio de v
grupo de nifios menores de 15 afios con
sindrome de Cushing.

MATERIAL ¥ METODO

Se estudiaron 8 pacientes con sindro.
me de Cushing, en el periodo compren.
dido entre 1966 y 1978,

El diagnostico se baséd en el cuadro
clinico, el resultado de los examenes
complementarios y el estudio anatomo-
patoldgico. Los examenes realizados fue-



ron: hemograma. eritrosedimentacion.
glicemia, glucosuria, prueba de toleran
cia a la glucosa oral (PTG). calcemia,
calciuria, fosforemia, fostaturia, coleste.
rol e lonograma. Se reallzd Rx de torax,
edad Osea, craneo, silla turca, columna
vartebral, abdomen simple, pielograma
descendente, retroneumoperitoneo y ar-
teriografia. Ademds se les practico elec.
trocardiograma y pericampimetria.

El estudic hormonal consistié en de-
terminacion de 17-cetostercides wrina-
rios totales (17 K'S)." 17 hidroxiesteroi-
des urinarios (17 OH® dehidroepiandros-
terona (DHA)" v pruebas de metopirona,
astimulacion con ACTH e inhibicion con
dexametasona.' En el primer paciente
estudiado se determind 17 esteroides ce-
togénicos.'*

RESULTADOS

El color de la piel fue mestiza en 3
casos, blanco en 3 y negra en 2. Cinco
pacientes pertenecian al sexo masculi-
no y tres al femenino. En la mayoria la
presentacion de la entidad fue entre 10
y 14 afos vy el mas joven lo hizo a los 5
anos. Todos los pacientes tenian baja
talla y 6 de ellos ligero retraso de la
maduracién dsea (cuadro 1],

El motivo de consulta més frecuente
fue la obesidad. sola o acompanada de

astenia, hipertension arterial. artralgias
o detencion del crecimiento; un pacien-
te consulté por amenorrea & hirsutisma
(euadro 11,

En todos los pacientes se encontrd
obesidad fasciotroncular, artralgias y es.
trias purpuricas, La hipertension arte-
rial, el acné y la diabetes mellitus fue-
ron hallazgos frecuentes. La mitad de
los casos presentaron fragilidad capilar,
rubicundez facial, astenia y algin tipo
de trastorno psiquidtrico. El hirsutismo
fue constante en el sexo femenino.
Otras manifestaciones se encontraron
en casos aislados [cuadro 111),

El hematdcrito estaba elevado en un
paciente y la hemoglobina en otro, mien-
tras que los leucocitos totales estaban
aumentados en mds de 15000 mm® en
tres. La eritrosedimentacion estaba ace-
lerada solo en el paciente con carcino.
ma. Se demostré diabetes mellitus qui-
mica en 6 nifos e hipercolesterolemia
en 1, Los estudios de calcio, fésforo e
ionograma fueron normales en todos. Se
comprobd electrocardiogréficamente el
sindrome de Wolf-Parkinson-White en un
paciente. La pericampimetria fue normal
en los 5 a los cuales se realizd (cuadro
V).

Las radiografias del tdrax, crineo y
silla turca fueron normales. con excep-

CUADRO |

SEX0O. EDAD CRONOLOGICA, EDAD OSEA. TALLA ¥ PESD EM B PACIENTES PEDIATRICOS
CON SINDROME DE CUSHING

Edad de s Ratraso
aparicion edid Talla Pago
Ceso Razs Sexo fanos) oaea afios) femi fkg)
1 M M 10 2 136 75
2 M F 10 23 145 70
3 M F 14 ] 148 L0
4 B M 10 2 134 8
5 N M 2 130 55
G B M 1:2 122 455
T B F 11 0 131 50
] N M 10 4 126 38
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CUADRO 1l
MOTIVO DE CONSULTA

Simfomasg y signos

Obasidad
Astenin
Hipertensidn arterial

Artralgios
Detencién del crecimiento
Amenorren @ hirgutismo

——-nmqu

CUADRO 11l

CARACTERISTICAS CLINICAS DEL SINDROME
DE CUSHING EN EL NIROD

Hipertrolia del clitoris

Aumento del valle corporal

Litiasis renal

Aumento de la plgmentacion cuténea
Tumoracién abdominal

Cuedro clinico No.
Baja talla 8
Obesidad fasciotroncular ]
Artralgias 8
Estrias purpdricas 8
Hipertengidén arteriol 7
Acné ¥
Diabetes mellitus guimica [
Fragilidod copilar 4
Rubicundez facial 4
Astenia 4
Trastornos psiquidtricos 4
Hirsutismo 3
Amenorres L]

1

1

1

1

1

1

lclero

cion de un paciente que presentd osteo-
porosis de la silla turca. Se comprobd
osteoporosis de la columna vertebral en
7 pacientes, dos de ellos presentaban
aplastamiento de los cuerpos vertebra-
les. En la radiografia simple de abdo-

;e
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CUADRO IV

EXAMENES COMPLEMENTARIOS EN EL
SINDROME DE CUSHING EN EL NIRQ

Nor-  Anor- Ta-

mal  mal tal
Hematécrito 7 1A 8
Hemoglobina 4 17 8
Leucograma 5 a7 8
Eritrosedimentacian 7 1.7 8
Glleemla y glucosuria 8 — 8
PTG 2 6 8
Calcemia y calcluria B — 6
Fosforemla y fosfaturia 5 e 5
Colesterol 5 L B [
lenograma 5 — 5
Electrocardiograma 7 1WPW 8
Paricamplmetria 5 — 5

S = elevado

WPW = Wollf-Parkinson-White.

men s& hallaron signos de aumento de
volumen de las suprarrenales en un pa-
ciente; en el caso con carcinoma se ob-
servd una imagen sospechosa de tumor
que ocupaba el hipocondrio y flanco lz-
quierdo. El pielograma descendente, el
retroneumoperitonec vy la arteriografia
demostraron el aumento de volumen su-
prarrenal en un caso cada uno. Otro pa-
ciente tenia litiasis ureteral derecha
(cuadro V).

El estudio basal de los 17 OH y 17 K'S
urinarios mostrd valores elevados en 6
y 4 pacientes con hiperplasia suprarrenal
respectivamente; en el caso del carci-
noma se hallaron valores muchos maés
altos que en las hiperplasias. En la prue.
ba de estimulacién con ACTH se com-
probd respuesta adrenal exagerada en
3 pacientes, negativa en 2, y normal en 1.
Al realizar la prueba de inhibicién con
dexametasona en 6 casos de hiperpla.
sia, hallamos que con dosis bajas sélo
se inhibid 1 y con dosis altas se inhibie.
ron 4, Se hallé respuesta normal a la
prueba de metopirona en 4 de 6 pacien.
tes con hiperplasia.

La hiperplasia suprarrenal bilateral se
demostréd microscépicamente en 7 pa-
cientes, 2 de ellas eran tipo adenoma-
toso; &én un caso se comprobd el origen
tumoral maligno.
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CUADRO V
SINDROME DE CUSHING EN EL NIRO: HALLAZGOS RADIOGRAFICOS

Estudio radiogréfico Normal Hallpzgos Total
Torax 8 — L]
Edad Gsea 2 G Retrasadn g
Crénec 8 —_ 2
Silla turca T 1 Ostecporosis B
Columna wvertebral 1 7 Osteoporosis

2 Aplastamiento C.V. B
Abdomen simple B 1 Signos tumor abd.

1 Signos HAB 8
Pinlograma descendente 2 1 Signos tumor abd, 4

I Litlasis vertebral D.
Retroneumoperitonen 4 1 Signos HAB -]
Arteriografia F 1 Signos HAB

CV. = Cuerpos vertebrales.
HAB = Hiperplasia adrenal bilateral.

Se realizd adrenalectomia bilateral en
5 pacientes, asociada con irradiacion hi-
pofisaria en 2 de ellos, en uno se prac-
tico adrenalectomia unilateral derecha.
En el paciente del carcinoma se practi-
c6 exploracién quirdrgica y fue imposi-
ble la extirpacion del tumor, por lo que
se indicd tratamiento con anticortiséli-
cos [0.p-DDD). Uno de los nifios falle-
cié durante el acto quirdrgico por un ac-
cidente anestésico (cuadro VI).

COMENTARIOS

El sindrome de Cushing es una enfer-
medad poco frecuente en general, pero
en el nifo lo es adn mucho més. Aun-
que puede presentarse a cualquier edad
es mas comun después de los 7 ahos,” ™"
lo que fue confirmado en esta serie.

En nuestro medio, Arce, Licea, Padron
y Hung'' encontraron predominio del
sexo femenino™ y no hallaron diferen-
cias raciales. Otros autores han senala-
do predominio del sexo femenino y de
la raza blanca.”" En este estudio ambos
sexos estaban afectados por igual y no
habia diferencias en relacidn con el co-
lor de la piel.
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Esta enfermedad presenta en el nifio
un cuadro semejante al del adulto, aun
que hay algunos aspectos que merecen
destacarse, La baja tzlla, observada en
todos nuesiros pacientes, se ha atribui-
do al efecto catabdlico y antianabolico
del cortisol, v a la supresién de la se-

CUADRO VI

ORIGEN ¥ TRATAMIENTO DEL SINDROME DE
CUSHING EN EL NIRO

Caso  Origen

Tratamiento
1 HABA® Adrenalectomia bilateral
2 HABA Adrenalectomin  bilateral -

Irradiacion Hipofisaria

3 Coarcinoma  Anticortisdlicos (o, p-DDD)

4 HABR"" Adrenalectomia bllateral <
Irradiacién Hipolisaria

5 HaB Adrenalectomia bilateral

6 HAB Exito quirdrgico

7 HAB Adrenalectomia bilateral

8 HAB Adrenalectomia  derecha

= Hiperplasia adrenal bilateral adenomatosa.

m

= Hiperplasia adrenal bilateral,

RCP.
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crecion del factor liberador de hormona
de crecimiento. En adultos que reciben
tratamiento con esteroides se ha demos-
trado este hecho después de la hipogli-
cemia.'” "™ Sin embargo. Morris y cols-
soradores' no han confirmado este ha-
llazgo en nifos que reciben tratamiento
con esteroides.

Se ha sugerido gue la hipertension ar-
terial sistélica, comprobada en la casi
totalidad de nuestros pacientes, puede
ser inducida por el aumento de la secre.
cion de glucocorticoides, que condicio.
naria la alteracién de la respuesta vas-
cular a los agentes presores.”™

Observamos que el aumento rapido de
peso, v la obesidad. que suele adoptar
una distribucién fasciotroncular, es el
motivo de consulta més frecuente.'* En
los nifios la obesidad puede ser masiva
y generalizada, afectando por igual las
extremidades, el tronco y la cara.’-** Es
frecuente que en nihos mayores se aso-
cie astenia, hirsutismo, amenorrea y ar-
tralgias,'" como ocurrié en algunos de
nuestros pacientes.

La secrecion excesiva de cortisol cau-
3a, ademas, artralgia, estrias purpdricas,
diabetes quimica y fragilidad capilar.'
que fueron signos presentes en mas de
la mitad de nuestros pacientes. También
puede explicar la rubicundez facial, la
astenia y los trastornos psiguicos obser-
vados. '

El hirsutismo, acné, amenorrea, hiper-
trofia del clitoris y aumento del vello
corporal se deben al aumento de la se-
crecion de andrdgenos %' Estas ma-
nifestaciones son més frecuentes si la
causa del sindrome es tumoral,*'*' como
se¢ observd en ung de nuestros pa-
cientes.

En un caso de hiperplasia suprarrenal,
encontramos aumento de la pigmenta-
cion cutdnes. Se ha sugerido que en pa-
cientes con esle signo la causa del sin-
drome es hipotalamo-hipofisaria, con au.
mento de los niveles plasmaticos de
ACTH .=

La osteoporosis y el aplastamiento
vertebral, el retardo de la maduracion
gsea y la litiasis renal, podrian explicar-

0 TEAIREF MCICMBRE. 19T

se por el aumento de la movilizacion del
calcio ¢seo por la accidn catabdlica de
los glucocorticoides.™*' Este trastorno
del calcio no suele alterar las determi-
naciones de calcio y fésforo utilizados
habitualmente, como se confirmé en to-
dos nuestros casos.

En ninguno de nuestros pacientes se
hallaron signos oftalmolégicos o radio-
graficos de tumor hipofisario. Observa.
mos que la radiografia simple del abdo-
men, el pielograma descendente, el re-
troneumoperitoneo y la arteriografia, son
estudios dtiles en algunos casos, en es.
pecial si el factor causal es tumoral.

Los valores de 17 K'S v 17 OH en el
nino normal son bajos.** La hiperfuncion
corticoadrenal trae como resultado el
aumento de la excrecidn de 17 K'S y
17 OH: este aumento es mucho mayor
en los pacientes con carcinoma adre-
nal® *"**' como lo observado en la ma-
yoria de nuestros casos. En la paciente
con carcinoma la excrecion de 17 K'S y
17 OH se hallé muy aumentada (63,8mg/
24 horas respectivamente). La determi-
nacién de DHA tiene valor diagnéstico
pues se hallan valores elevados en el
sindrome de Cushing de causa tumoral,
como se comprobd en nuestra paciente.

Por lo general en el sindrome de Cu.
shing debido a hiperplasia suprarrenal,
la administracién de ACTH estimula la
esteroidogénesis adrenal, no obstante,
en algunos casos de la variedad adeno-
matosa no se comprueba esta estimula-
lacion y se observan caracteristicas si.
milares a los casos con tumores, ™=

Las pruebas de inhibicién con dexa-
metasona a bajas y altas dosis tiene in-
terés porticular. Las bajas dosis dife-
rencian los pacientes con hiperplasia
adrenal de los sujetos normales. Las do.
sis altas son usadas para diferenciar la
enfermedad de Cushing del sindrome de
Cushing por tumor adrenal autdnomo
que no depende de la secrecidn de ACTH
y dexametasona, fue similar a lo descri-
to en la literatura,

La prueba con metopirona determina
el aumento de la excrecidn de 17 OH en
los pacientes con hiperplasia suprarre-
nal, lo que se observé en 4 de nuestros

501



pacientes; en los casos con hiperplasia
adenomatosa no encontramos respuesta,
lo que ha sido descrito por otros auto-
rﬂﬂaﬁ'ﬂ

Desde el punto de vista histico se
han descrito 4 cuadros adrenales en el
sindrome de Cushing: hiperplasia. ade-
noma, carcinoma y mds recientemente
la hiperplasia adrenal seudoadenomato-
sa e Prader’ y otros.”** plantean
que en el lactante o nifio pequeno es casi
siempre tumoral maligna. Isfort v Hu-
ther' senalan que en los nifos mayo-
res se encuentra, sobre todo, hiperpla-
sia difusa o adenomatosa, y que en los
nifos mas pequenos se equilibran ade-
nomas vy carcinomas. En nuestra expe-
riencia la frecuencia de tumores supra-
rrenales fue baja; predomind la hiper-
plasia simple seguida de la forma ade-
nomatosa: ello podria deberse a la edad
de la mayoria de nuestros pacientes.

El tratamiento del Sindrome de Cush.
ing requiere la extirpacion quirdrgica del
tumor ¢ adrenalectomia bilateral total
si se trata de hiperplasia; en este dlti-

SUMMARY

mo caso hay quienes recomiendan aso-
ciar radioterapia hipofisaria.'' En 2 de
nuestros 6 pacientes adrenalectomiza-
dos se aplicd radioterapia externa hipo.
fisaria, por presentar evolutivamente hi-
perpigmentacitn cutdnea, que se atribu-
yo a hipersecrecion de ACTH, aunque sin
tumor demostrable.” " La hiperpigmen-
tacion mejord después de este trata
miento. En los casos con carcinoma se
puede administrar tratamiento con anti-
cortisélicos (o.p-DDD), para mejorar las
manifestaciones del sexo de cortisol.
como se hizo en nuestra paciente.

En cuanto al prondstico de estos pa.
cientes existen divergencias en la lite.
ratura, Rapaport y colaboradores™ Infor-
man mortalidad operatoria inmediata de
53% en casos de tumores corticales;
sin embargo, es baja en los pacientes
con hiperplasia. Otros autores™ han te-
nido resultados satisfactorios incluso en
iactantes.

Consideramos que debe insistirse en
el diagndstico precoz para evitar que los
trastornos hormonales vy la hipertension
arterial produzcan dafios irreparables.

Licea Puig. M. et al. Cushing's syndrome is the child. Rev Cub Ped 50: 6, 1978,
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Five males and 3 lemales under 15 years old with Cushing’s syndrome were studied.
The diagnosis was based on the clinical picture, complementary tests and znatomicopa-
thology. Patients undorwent routinary tests. glucose tolerance tests. EKG and pericam-
pimetry: they also underwent xrays for determining the bone age as well as skull, sella
turcica, spine and simple sbdomen x-rays. Furthermore, descending pyelograms, retrop-
neumoperitongum and arteriograms were oblained. Baseline 17ketosteroid and 17-hydre-
xycorticosteroid levels and those obtained following the administration of ACTH were
determined; also metopirone and dexamethasone inhibition tests were performed, Diffe-
rences regarding skin color and sex were nol found. In most patients the disease appea-
red betwean 10-14 years old. All patients had a low height. The most frequent couse of
weeking medical advice was obesity. Six patients alsoe had chemical diabetes mallitus;
! had spine osteoporosis; and 2 had a flattening of the vartebral bodles, Abdomen x-rays,
descending urcgrams, retropneumoperitoneums and aortograms were useful In soma pa.
tlents. More than a half of patients had increased 17-hydroxycorticosteroid and 17-ketoste-
roid baseline urinary levels, ACTH stimulation induced and exaggerated response wn 3
patients; a half of them were inhibited with 8 mg of dexamethasone: and 4 who had
hyperplasia responded to metopirone. Hyperplasia was proved in 7 patients and an adrenal
carcinoma was found in 1. All but the patient with carcinoma were surgically treated:
the latter was treated with o, p-DDD.

RESUME
Licea Puig, M, et al. Syndrome de Cushing chez Penfont, Rev Cub Ped 50: 6. 1978,
8 patients [5 males et 3 lemelles) dgés de moins de 15 ans, porteurs du syndrome de

Cushing, ont été &tudids. Le diagnostic a été basé sur le tableau clinique, les examens
complémentaires et 'étude analomopathologique. Loa patients ont 4té soumis aux éprou-
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vies de routing, PTG, ECG, pérlcampimetrie; Ax du crine. de la selle turcique, dge osseux,
colenne vertébrale et abdomen simple. On a réalisé aussi la pyélographie descendante,
le rétropneumopéritoing et artériographie. Les 17 K'S et 17 OH basaux ont &6 déter-
mings, ainsi que la réponse & la stimulation avec ACTH, et on a réalisé I'épreuve a la
métyrapone et ['inhibition avec dexaméthasone. Il n'y avait pas de différences en ce qui
concerne |a couleur de la peau et le sexe, Dans la plupart des cas, la maladie a commencé
entrg I'age de 10 & 14 ans. Tous présentaient laille basse. Le motif de consultation le
plus fréquent a été l'obésité. On a constaté disbetes mellitus chimigue chez & patients,
el ostéoporose de la colonne vertébrale chez 7. Deux patients présentaient tassement
des corps vertébraux, L'étude radiographique de l'abdomen, l'urogromme descendant, le
rétropneumopéritoine et |'aortographie. ont ét¢ des examens de valeur dans des cas
isolés, Plus de la moitié des patients ont présentd des niveaux basaux de 17 OH et 17
K'S wrinaires élevés. La stimulation avec ACTH a montré une réponse exagérée chex
3 patients; la moitlé a présenté inhibition avec & mg de dexaméthasone. et 4 patients
qui présentaient hyperplasie. ont répondu & la métyrapone. 7 patients présentaient hy-
perplasie, et 1 patient carcinome adrénal. Tous ont &té soumis 8 un traitement chirurgical,
sauf le portewr du carcinome. lequel a &t¢ traité avec o, p-DDD.

PESIME

Jmcea Ilyikir, M. = np. PaHRAA TeJAPrEd; DpeNcTABISHEE -
16 cay9aeB. gev. Cub. Ped. 501 6, 1978

lpencTaplAnTeA Pe3yALTATH, TONyYeRHHes ODE odcAeNoBasmE 16 ma
OEeHTOB, CT pﬂﬂnﬁi renapraeit. B aroff rpyome namEes -
T0B 6 HS HEX He HMeJH ONHOI'0 I'oja, BO3pacT 4 CGONBHHX OHI OT-
2 mo 4 JeT, a BOIPACT OCTATRHHX NAOMeRTOB Rojaedancd OT D Ho-—
8 Jet. lseT Koxm HCTE& DauEeHATOB Owa Ceamit. ¥ I4 namm-
eHTOB TeJNApIEA OHAA IBYXCTODOHHaHR, & ¥ OCTANBRHHX IBYX, OHNHOC
TODOHHeit. Bce neTm mMem na&ma COCKH ¥ EX OpHOMH, HO—
He OWao oCHApYZReHO ODPYIEX NDEIHAKOE HONOBOR 3IpesocTH.
ocTa OHN HODMANGHEM ¥ COJRIRHCTEA ODADMEHTOB, HO
T2KEe H EX Bec, B IByX cayvasx Owis OCHApPyXeHa NDeNUecTEYD -

mad farLapHas Tenaprud, Takxe EMeNa MeCTO IDyNHAA IENEpILIA —

3EA ¥ CeMM EOBODOEINEHHHX. [loRaszaTeNr CeRCYANBHOCTH CHA HOD -

MAJIBHEM BO BCell IpyIme Nam@eETOB. Tenaprud OHJIA cTamBoHapHOR

¥ I2 naumeRTOR ¥ ¥ 4 DaIMEHTOB OHA NOHE3WJACH AIH Xe BOOOmEe-

#cuesqa, lIpopenénHoe NOMOMHHTENLHOE oﬁmﬂfggmmingommo —_

TOJBKO Ha JET B epeHHEYD 3RCTpars OCTE BO =

BIATATHIHOM p%pesmg“ ypgpéx Oali@esTos, KOCTHME BO3pacT OHA

JOBOJEEO YCHODEHHHEM ¥ ORHOTO OOABROTO, NOHRAESHHHM TAKEKE TOXE

KO ¥ OIHOr0 Dam@eHRTa, & HO ¥ BCeX OCTAIBHHX. Mamorpd

d®A Cuia HopmeurbHoff y Tex DAaIMeETOR, KOTODHM OHE OHJI& IpoBe—

IeHa. lenawTes ofcy=Nednd TOTO, ITO HMeeTCA NOBHWEHEAS TYBCT

BHTEJIEHOCTE TRAHA I'pyfeft Ha SRCTPAreHHEYD KOHIGHTPAIED B 86 —

NaToMOrER, a4 TaKEe TRNOTe3,. PexoMmedIyeTodA, 9TOoCH

TeJM BTHX feTelt ORI cNoxoiiEd. HacrampaeTcA R ReSJOKaYeCTBEH
ROCTE 3TOTC 3A00MeBAHES.

Petm -
ORI
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