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Naturalmente, la necesidad de antibióticos 
co;no preventivos de una bronconeumonía es in­
negable pero queremos hacer hincapié en la 
ｴ｡ｭ｢ｩ ￩ ｾ＠ verdadera necesidad de que éstos lle ­
auen a través de unos bronquios permeables. 
Por e!lo, desempeñan un ¡;apel innegablemente 
útil la Privina como el mejor vasoconstrictor 
con que contamos y la Aleudrina como notable 
J::roncodilatador. 

Ambos, en un trabajo comparativo anterior , 
comprobamos que ocupaban los primeros pues­
tos frente a una larga serie de fármacos que 
controlamos neumométricamente. 

RESUMEN. 

Se refiere un caso de atelectasias múltiples 
con enfisema reactivo y probable edema cáus-

tico por inhalación de vapores de agua-fuerte. 
Se ha.cen algunos comentarios acerca de su 

ratogema, y en especial de su aparatosamente 
ｦ｡ｶｾｲ｡｢ｬ･＠ evolución, atribuída al tratamiento 
reahzado. 

Este fué solamente local, con nebulizaciones 
de una mezcla de antibiótico con Privina y 
Aleudrina. 
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REVISIONES TERAPEUTICAS 

ｔｒａｔａｾｕｅｎｔｏ＠ DE LA PARALISIS DE BELL 

L . PARís Rurz. 

C1ini<'a ｾｉ￩､•｣｡＠ Uni\'C'I'Sitnria e ｬｮｾ＼ｴｩｴｵｴｯ＠ lle lll\'!'l' tll::ac•ones 
Médicas del ｐ•ﾷｯｦ･ｾｯ•ﾷ＠ C. J •ｾ•ｴＺｸﾡ［ｺ＠ DI\%. 

Bajo el título de parálisis de Bell compren den loc; 
autores ingleses y americanos, principalmente, ｡ｱｵ ｾ ﾭ

llos, casos de parálisis periférica del VII par de cau­
sa desconocida . Considero indicada esta denomina­
ción a falta de otra mejor, ya ｱｵ ｾ＠ los títulos "a frí ­
gore", "reumáti'ca" , "primitiva", etc., o bien no son 
más gráficos que ést2. o bien pueden llevar a confu­
sión en cuanto a la etiología de la enfermedad, la 
cual aún permanocp desconocida. 

El facial es, entre todos los ner vios motores del 
cuerpo humano, el más frecuentemente afecto de 
parálisis, lo cual pudiera ri·eberse a ser éste el que 
recorre un mayor trayecto intraóseo 10 • 

. ｾｩＮ＠ bien solamente nos vamos a ocupar de la pa­
rahsis df' Bell, considero útil en cuanto al diagnós­
tico diferencial, la ･ｸｰｯｳｩ｣ ｩ ￳ｾ＠ de causas y lugar de 
la lesión en todo tipo de parálisis del VII par que 
hace CAWTHORNE 1" entre 325 casos por él vistos. 
Esta es la siguientl?: 

Intmcmncal .. .. . .. .. . .. .. .. .. . .... .. .. .. .. .. .. .. .. . .. .. 9 

Neoformaciones . .. .. .. ... ..... .... ... ... .. ... . 4 
Esclerosis diseminada .. .. .. . .. ... . . .. . .. .. . 2 
Poliomielitis .. .. . . .. .. .. . .. .. .. .. .. .. .. . .. . . . 3 

lntratem¡>oral ...... . 

Parálisis de Bcll ................. .......... ... . 

ｾｬｾＡｾｾ ｾ ｾｩﾷｾ ﾷﾷﾷﾷﾷＮﾷﾷＮﾷＮＺﾷ＠ .. · .. :· .. · .. :··.:: .: ·:: ': .: : :·:: ': ':::· :··:: :. :: .... :: 
Neoformaciones .. .. .. . .... . .. .. .. .. ...... ... .. .. . 

205 
47 
26 
18 

5 

301 

E:xtracraneal .. .. .. .. .. .. . .. .. .. . .. .. .. .. . .. .. .. .. .. .. .. . 15 

Traumatismos .. . . .. . .. .. .. .. .. .... .. .. .. .. .. .. . 12 
Neoformaciones . .. .... .. .. .... .. .. .. .. .. .. .. . .. 3 

En este esquema podemos observar que la pará­
lisis periférica es, con mucho, más frecuente que la 
central (intracraneal ) y, dentro de la primera, la 
más corriente es la parálisis de B2ll, que constitu­
ye aproximadamente un 63,1 por 100 de la totali­
dad de los casos vistos por dicho autor. Esta pro­
porción se eleva a un 85 por 100 en la estadística 
de SWAN Ｓ ｾ Ｎ＠ PARK y WATKINS 31 la encuentran con 
una frecuencia de un 87,2 por 100, m.i'entras que los 
traumas e infecciones como causa de parálisis fa­
cial figuran en una proporción de un 6 por 100 
cada uno y en un 0,8 los tumores. 

Ya GoWERS 16 en 1893 conc;idera que la parálisis 
facial periférica primitiva .se debe a un engrosa­
miento del nervio. por neuritis, dontro del canal de 
Falopio. Aunque expone la posibilidad de que tal 
engrosamiento se localice también antes de la en­
trada del nervio en el acueducto, no puede demo¡_;­
t'I'arlo en ningún caso. Piensa, a unque tampoco Jo 
puede observar, que la inflamación afecta principal­
mente a la vaina del n ervio, la cual comprime a las 
fibras nerviosas interrumpiendo su función. 

Posteriormente BALLANCE y DuEL 1 intervienen 
quirúrgicamente, descomprimiendo el nervio en ca­
sos crónicos de parálisis facial; en todas sus inter­
venciones pudieron encontrar la indudable existen· 
cia de un ･ｮｧｲｯｳ｡ｭｾ ･ ｮｴｯ＠ de la vaina, el cual siem­
pre estaba localizado en el interior del acueducto 
de Falopio. MORRIS 28 y HALL 17 r ealizan con fre­
cuencia la misma inter vención, haciendo iguales 
observaciones, a la vez que obtienen una rápida me­
joría en la sintomatología de la enfermedad. Este 
último autor observa además que el hueso que cir­
cunda la lesión nerviosa, en especial cerca del agu­
jero estilomastoideo, está reblandecido y el nervio 
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edematoso. Este engrosamiEnto se localiza casi 
siempre en la porción ósea densa del acueducto de 
Falopio, €ntre el canal horizontal del laberinto y el 
agujero estilomastoideo a:; b. CAWTHORNE s haca un 
detenido examen de estas lesiones, empleando para 
ello el microscopio binocular de ､ｩｳｾ｣｣ｩ￳ｮ＠ y estu­
diando, en vivo naturalmente, los casos de parálisis 
facial por él intervenidos; observa que, en la parte 
afecta, la vaina del nervio consta de varias capas: 
la externa más gruesa y mucho más finas las inte­
riores. El tronco nervioso se encuentra claramente 
comprimido por este engrosamiento de la vai'na, en 
especial a nivel del agujero estilomastoideo. A este 
nivel ya normalmente hay un engrosamimto, el 
cual, en la parálisis de Bell, se hace más notorio. 
Justamente sobre la constricción, y en el eje del 
nervio, suelen encontrarse una o varias hemorra­
gias de unos dos milímetros. El segmento engro­
gado suele ser de 5 a 10 ｭｩｬ￭ｭ ｾ＠ tros de longitud y 
aparece descolorido. 

Así, pues, vemos que hay unanimidad de criterio 
entre los distintos autores en lo que ｲ ｾｳ ｰ Ｚ｣ｴ｡＠ a las 
características y localización de las lesiones en la 
parálisis de Bell. Pero no sucede lo mismo en cuan­
to a la €tiopatogenia de éstas. Mientras unos auto­
res 1 , ｾＧＬ＠ 1', 2', 2 \ •-, - y "' consideran que lo pri'mi­
tivo es un vasoespasmo que conduce a isquemia y 
ésta al edema de la vaina, otros 2 \ a.·. b y 40 piensan 
que se trata de un proceso de tipo inflamatorio, de 
agente desconocido, vírico o inespecífico. El hecho 
observado del alto porcentaje de casos en que se en­
cuentra una antefior exposición al frío o a corrien­
tes de aire, lo explican, los primeros, como una in­
tumescencia del periostio en ｾ Ｑ＠ canal de Falopio o 
del tejido conjuntivo del nervio, y los segundos, 
como Ja causa activante de un virus neurotropo, 
lo cual además explicaría las formas estacionales 
y epidémicas con que se suele presentar este pro­
ceso 31 b, 

PARK y WATKms 31 resumen de la siguiente for­
ma todas las teorías que en cuanto a la etiología 
de esta enfermedad se han sugerido: 

1 ) Neuritis infecciosa específrca. 
2) Disfunción vascular con isquemia secundaria 

del nervio facial. 
3) Enfriamiento. 
4 ) Infección mastoidea subclínica, afectando la 

zona del acueducto de Falopio. 
5) Estenosis congénita del acueducto de Falo­

pio asociada a a lgún factor precipitante. 

Desde un punto de vista terapéutico, defiende 
SWAN 38 la teoría de KETTEL 20, 21 y 22 de una dis­
regulación primaria de la circulación que afecte a 
los vasa nervorum ; esta disregulación sería de na­
turaleza vasoespástica y produciría isquemia, con 
la consiguiente disfunción del nervio; esta isque­
mia afectaría también a las formaciones óseaa ad­
yacentes. El bloqueo del ganglio estrellado actua­
ría suprimiendo el espasmo vascular cerebral y me­
jorando la suplencia sanguínea en esta zona. 

En sentido contrario, también ROTl-IENDLER 35 da 
otro argumento terapéutico, al considerar la causa 
de la parálisis de Bell una inflamación inespecífica, 
y pensando que la cortisona actúa de forma bene­
ficiosa en estos estados inflamatorios. 

Así, pues, vemos que nada seguro puede decirse 
en cuanto a la etiopatogenia de esta enfermedad y 
que sólo de forma Empírica puede intentarse el es­
tablecimiento de una terapéut.ilca. 

La evolución de la parálisis de Bell es imprede. 
cible 10

• Según las estadísticas de la mayoría de los 
autores, pueden aceptarse dos tipos distintos de 
evolución ll', 

10
, ', ", "' y ＺｾＺＮｨＮ＠ Una prim<'ra forma 

leve, en la que generalmente la parálisis no es com: 
pleta 10

, y en la cual cabe esperar la recuperación 
espontánea, que se suele iniciar entre las tres y las 
seis semanas aproximadamente y ser completa 'n 
uno o dos mt?ses. En estos casos no suelen encon. 
trarse alteraciones eléctricas, o de exic;tir, éstas son 
mínimas 11 • Así, vienen a evolucionar entre un 75 
y un 85 por 100 de la totalidad de los casos 21• 

Un segundo tipo evolutivo es el que al rn "s apr0• 

ximadamente no ha empezado a mostrar síntomas 
clínicos o eléctricos de recuperación. En estos ca. 
sos la parálisis suele ｳｾｲ＠ completa desde el princi­
pio y, a veces, su comienzo doloroso '". De 106 ca­
sos de parálisis completa vistos por CAWTIIORNE ', 
57 no mostraron ninguna mejoría al cabo de dos 
meses y raramrnte se llegó a una r cup.ración to­
tal. Todos estos C'nfermos suelen mostrar reacción 
de ､･ｧ･ｮｾｲ｡｣ｩ￳ｮＮ＠ La volución re estos casos suele 
ser, o bizn a una recup<'ración completa al cabo de 
mucho tiempo (<'ntrc ｳｴｾｩｳ＠ mC'ses y ､ｯｾ＠ años), cosa 
qu' no ::s mu_y frecuente, o bien a una mejoría ton 
defectos residualC's (contracturas, movimi<'ntos aso­
ciados, paresias, etc.), o bien no sP recu¡l<'ran en 
absoluto: <'Sta última y desafortunada p\'olu:::ión la 
fncu ntra DENKER <'n un 10 por 100 aproxima· 
damente de la totalidad de Rus ｲ｡ｾｯＡＧｬＮ＠

Esta idea de la evolución y de las dist intns for· 
mas evolutivas de la parálisis facial noR ha de ser 
muy útil. primero, para poder calcul:l!· hasta r¡ué 
punto un determinado tratam1 nto ha sit1o bendl· 
cioso para el enfermo, y "<'f,undo para te n1 r nn• 
idea del momento en el que ya no se puede esperar 
nada del tratamiento médico y debe de recurri'rse 
al quirúrgico. 

Según LATHROP 23
, en 1953 "el tratamiento hasta 

el presente varía entre no hacer nada y la cirugía 
en los ca.<>os que muestran un test fará'iieo nega­
tivo". La verdad es que esto r esulta bastante exa­
gerado, pues como más adelante veremos, las últi­
mas adquisiciones en cuanto al tratamiento médico 
de esta enfermedad es indudable que abrevian su 
curso y, qui'zá, hasta disminuyen las probabilidades 
de que se presenten atrofias residuales del facial. 

En realidad, es inútil el que nos ocupemos de la 
descripción de tantos tratamientos ineficaces como 
para esta enfermedad se han propuesto, haciendo 
hincapié únicamente en los últimos ad2lantos: el 
bloqueo del ganglro estrellado y el empleo de la cor­
tisona que junto con la cirugía constituyen las úni­
cas armas eficaces con que contamos ante la pará­
lisis de Bell. 

Algunos autores han considerado de cierta utili­
dad la galvanización de la región paralizada 40

, du­
rante dfez minutos dos veces al día, aplicando a los 
faciales el electrodo positivo: cuando aparezcan 
contracturas debe suprimirse este tratamiento in­
mediatamente. También se ha recomendado Pl calor 
local, protegiendo los ojos, por mEdio de rayos in­
frarrojos o de compr.: sas calientes en el lado afec­
to 1 a: esto se puede hacer, durante quince minutos. 
dos veces al día. Por últi:m.o, entre los proccdimien· 
tos físicos que nos pudieran ser de alguna utilidad, 
tenemos el masaje, que se puede aplicar dos o tres 
veces diarias durante ciaco minutos. En un intento, 
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. . mpírico de tratamiento etiológico, tenemos 
SI ｾｾ･ｾｯｾｵ｣｣ｩ￳ｮ＠ 'del bloqueo alcohólico o anestésico 
la m glio estrellado por RABBONI ｾ Ｓ＠ €n 1948. Este 
del gan mete a dicho tratamiento a 10 enfermos a 
autor sobloquea repetidamente el ganglio estrellado 

casos por ellos vistos durante los últimos quince 
años la recuperación completa sólo se había pre­
sentado al cabo de algunos meses de enfermedad. 

Jos que o - 10 1 nupercaína al 1/ 1.00 , de o a c. c. y con a -
｣ｯｾ＠

1
. en siete de estos casos, en los cuales la en­

co 0 'dad era de comienzo reciente, se pudo obser-
ferme · · b' 1 var una rapidísima r ecuperacwn; ｾ ｮ＠ tcam ｾｯＬ＠ et.nt ｯｾ＠
otros tres . en los cuales el tratam1en o .se ｾｮｳ＠ 1f uyo 
de forma tardía, no se ｰｵｾｯ＠ ?bservar nmgun e eeto 
favorable con dicha terapeubca. 

YASKIN y RuPP ';1 consideran que la benéfica in­
fluencia de este tratamiento. se ･ ｦ･｣ｾ￺｡＠ por virtud 
de un aumento en la ｳｵｾｬ･ｮ｣Ｑ｡＠ sa?gumea de !as ra­
mas periféricas del facial. Lo m1smo aproximada­
mente pi ensa SWAN 3H, si bien éste no cree que sea 
sólo en el facial, sino, naturalmente, en todo el te­
rritorio de inervación ｳｩｭ＿ｾｴｩ｣｡＠ cervical en _do!lde 
se efoctúa esta vasodilatacwn. Por ello, este ultimo 
autor se aferra a la teoría de KETTEL 22 del vaso­
espasmo como causa de la parálisis de Bell, sobre 
ｴｯｾｯ＠ al emplear el bloqueo del ganglio estrellado ､ ｾ＠
forma precoz en dos enfermos y observar una casi 
inmediata rrcuperación en ambos. 

Un nuevo intento de tratamiento etiológrco, tam­
bién empírico, es el de ROTHENDLER 3

;; , el cual, con­
siderando la causa de la parálisis de Bell una reac­
ción inflamatoria d<> naturaleza no específica, pien­
sa que ha de ser de utilidad el tratamiento de ésta 
con cortisona : en 1951 publica su primer caso tra­
tado con éxito n y, dos años después, publica seis 
casos más ｾＮＬ＠ h. De los siete casos de parálisis de 
Bell tratados por estr autor con cortisona, seis lo 
fueron precozmente y en torios ellos se inició la me­
joría dentro de la primera semana y fué completa 
la recuperación de todos al final de la segunda. Na­
turalmente, esta evolución muy difícilmente puede 
considerars" como espontánea, pues ya hemos visto 
el tiempo, mucho mayor, que para esto se requiere. 
De entre los casos que evolucionaron favorablemen­
te, aquél en que más tardíamente se inició el trata­
miento fué a los nueve días del comienzo de la pa­
rálisis. En el séptimo caso de este autor, el trata­
miento se instituyó a los diez días del comienzo de 
la sintomatología; la parálisis era completa y ha­
bía reacción de degeneración, por lo cual se puede 
suponer que ya se había presentado atrofia del fa­
cial: la terapéutica fué ineficaz. El autor emplea en 
tres de sus casos la cortisona por vía intramuscu­
lar y en cuatro oral, no ｯ｢ｳｾｲｶ｡ｮ､ｯ＠ diferencias apre­
ciables entre ambas vías, excepto la comodidad de 
la segunda; empieza con dosis altas, entre 300 Y 
600 miligramos como dosis total (liaria, fraccionada 
en tres o cuatro tomas; mantiene esta dosis, según 
la evolución, entre tres y siete días, para ir después 
disminuyendo hasta administrar 25 miligramos dia­
rios durante los últimos días del tratamiento. La 
duración total de éste osciló entre diez Y catorce 
días. 

ROBINSON y Moss :11 tratan precozmente dos ca­
sos; al segundo día ya se ha iniciado la mejoría 
ｱｾ･＠ se transforma e n recuperación total en el ｴｲ･｣ｾ＠
d1a de tratamiento. Los dos primeros días empleo 
50 miligramos tres veces· dos veces esta dosis el ter­
cero y, a partir de ･ｮｴｯｾ｣･ｳＬ＠ siguió con 25 ｭｩｬｩｧｾｾﾭ
mos tres veces al día hasta la total recuperacwn 
del ｾ｡｣ｩ･ｮｴ･［＠ según estos autores, la rapidez con 
que esta se efectúa no deja lugar a dudas en cuan­
to a la eficacia de la cortisona, ya que en todos los 

No es tan optimista respecto a este proct dimien­
to WHITTY 42, el cual trata cinco casos, todos ellos 
recientes, a pesar de lo cual no observa ninguna 
mejoría teatral; la mejoría sa inicia en los primeros 
catorce días en tres de los más recientes de sus ca­
sos, siendo completa a las cinco semanas; así, pues, 
no considera evidente el que la evolución natural 
de la enfermedad se i'nfluya por la cortisona, a pe­
sar de lo cual cree que el tratamiento es sugestivo 
y deba ser más ampliamente empleado. 

Ya vimos al estudiar la evolución de la parálisis 
de Bell que había una forma evolutiva en la cual 
la curación se hacía esperar varios meses y que rara 
vez era completa. Es en estos casos sobr.e to:lo en 
los que la cirugía, en sus distintas modalidades, tie­
ne cabida. 

Antiguamente era costumbre esperar hasta que 
era evidente que la páralisis había de ser perma­
nente; en estos casos se utilizaba el procedimiento 
introducido por ｂＮｾｌｌａｎＧｃｅ＠ en 1894, consistente en 
unir el tronco del facial con el espinal accesorio o 
con €1 hipogloso. 

ALT 2 , en 1908, es el primero en descri'bir la ex­
posición directa del facial y, posteriormente, otros 
muchos autores 29, 2 \ 6 , 36, 

26
, 

3 7
, 

11
, 

12
, 

14
, etc., con­

firman los buenos resultados de este tipo de inter­
v€nción, que hasta el mismo BALLANCE 4 acepta en 
seguida como más favorable que la por él propuesta 
anteriormente. 

En general, puede decirse que esta intervención 
está indicada en casos de parálisis facial periférica 
completa, con reacción de degeneración, y que al 
mes no han mostrado ningún síntoma, clínico o eléc­
trico, de recuperación. Puede pensarse €n una inter­
vención más precoz ante una parálisis total cuyo 
comienzo fué doloroso 9 • La técnica es difícil Y r e­
quiere una gran ･ｸｰ･ｲｩｾｮ｣ｩ｡＠ por parte del cirujano. 

Otro tipo de tratamiento ｱｵｩｲ￺ｲｧｩ｣ｾ＠ .. éste Ｎｐｾｲ｡ﾭ
mente sintomático, es la reconstrucciOn plastica. 
que naturalmente se reserva para casos antiguos 
en los que la recuperación ni siquiera se ha inicia­
do y que presentan grandes deformaciones ｦ｡｣ｾ｡ﾭ
les s2 . El procedimiento, en líneas generales, cons1s: 
te en utilizar la función de un músculo que no este 
paralizado para ayudar a los que lo están. La unión 
entre uno y otro se hace por medio de un colgajo 
de fascia o por medio de las mismas fibras muscu­
lares so. El enfermo ha de ser lo bastante coopera­
tivo e inteligente para después hacer uso de este 
movimiento anómalo 27

• 

En cuanto a qué músculQ es preferible utilizar 
como motor, hay diferencias de criterios entre los 
dtstintos autores. OWENS 30 utiliza la mitad ante­
rior ctel masetero, que divide en tres partes: una 
de ellas, la une a la porción superior del ｯｲ｢ｩ｣ｵｬｾＺ［＠
otra, al ángulo de la boca, y la tercera: a la ｰｯｲｾｉＮｯｮ＠
inferior del orbicular. El mismo musculo ubhza 
BRUNNER 7 el cual además emplea una técnica in­
traoral de' mejores efectos estéticos. Por último, 
MCLAUGHLIN 27, con la amplia experiencia que le 
dan los 55 casos por él operados, considera que es 
el empleo total del temporal el métod? de ･ｬ･Ｎ｣｣ｩ￳ｾＬ＠
pero que sólo debe de emplearse ･ｳｾｾ＠ tipo de c1r.ug1a 
cuando es imposible la reconstruccwn del nervio. 



298 REVISTA CLINICA ESPAÑOLA 

BIBLIOGRAFIA 

l. A.LPERH, B. J .-Ciinical :-<curology, pár:-. 212: ed. 2. Phi-
Jadelphia, 1949. 

2. ALT, F.- Vet·t. Dtsch. Otol. Gcs., 191. 1.908. 1908. 
3. Annotations.-Lancet, 1, 1.188, 1953. 
4. BALl.AXCE, C. y Dl't:L, A. B. Arch. Otolnring., 15. 1, 

1932. 
5 . BRA tx, \V. R . Di se ase of t h<' ＺＢＧ･ｮﾷｯｵｾ＠ ｓｾ＠ stem, pági-

na 178; ed. 3. London, 1947. 
6. BnuNEI..L, S.- Surg. Gyn. & Obste\. , 45, 7, 1927. 
7. Bat'XXER, H .-Plast. & R<>conslruc. Sur¡:-.. S, 390. 1951. 
&. C.I'YTHORXE, T. Laryngoscopc, 56. 653. 1916. 
9. CAWTIIOR!'>."E, T. Pt·oc. of 'h<> Royal Soc. of. Ml'd . H . 

565, 1951. 
10. CAWTHOR:-;"E, T. -Lancel, 1, 1.219, 1952. 
11. GcJ.LlER, D. J. Lancct, 11, 19, 1940. 
12. Cou.n.;n, D. J .. J. Am. Mcm. Wom. A>;s .. 4 10, 101, 1949. 
13. DE:'."KER, P. G. Current ｔｨ｣ｴ ﾷ｡ ｰｾﾷＮ＠ pág. ＷＰｾＮ＠ 1951. 
14. FI..,.DL.IY, J. P. Facial Paralysis. Sydn<'y. 1950. 
16. GOWERS, \V. R .-A ｾｦ｡ｮｵ｡ｬ＠ of Disease>< of the :"'Cl'\'OUS 

System, pág. 229; ed. 2. London, 1893. 
17. HALL, A .-A. M. A. Arch. of Otolaryng., 54. 475, 1951. 
18. H tu:ER, J. A.- Tr. Am. Laryng. Rhin . & Otol. Soc., 45. 

213. 1949. 
19. JAMES, J. A. y RIWH lE Rl'i"SEI.Z.-Lancet, 11; sept. 1951. 
20. KETTEl, K.-Arch. Otolaryng., 37, 303, 1943. 
21. KE'M'f:l., K.-Arch. Otolaryng., 46, 427, 19H. 
22. KE'M't:L, K .-Arch. Otolaryng., 51, 25, 1950. 
23. L·ATIIROP, F. D.-J. Am. Med. Ass. , 152, 19, 1953. 
24. Loi'E, J. G. y C.1xxox. B. Vll.-A. M. A. Arch. Surg., 62. 

379, 1951. 

2:1. ｍａ ｃｋｾＺｾｺｩｆＬ＠ D. La J'nr·aln;ic Facral C't o Trarternent. 
París. · 

26. ::-.1.\ltTI:->, R. C. \. ｾＱＮ＠ A. Arc·h. Otolaryng-., Ｑｾ Ｎ＠ 259. 1931. 
27. M cL.It ": llr 1 ｾＮ＠ C. R. Lancct, 11. 617, 195:!. 
28. MORRIS, W. :-1'. - Lnnc('t, 11, 1.172. 193(). 
ｾＹＮ＠ ｾｅｙＬ＠ K . W. Laryngos<·opl'. :!2. :!27. 1!>22. 
30. Owr:::-;-s, X. Plast. & Recons. Sur·g. , 7 61. 1951. 
31. PARK, H. 'A'. y \V.11 Kl-.;s, A. L. \rrh. ＱＧＱ•ｾﾷ ｾ＠ ｾｬ･､ＮＬ＠ 30 

749, 1919. . 
:ll h ｐｾＺｮｒｯ＠ Y Po-.;s, A. Tratado <k l'atologia y dinica mé. 

d icas. pítg. 857. tom o IV, Hl52. 
:J:!. Pn:a, L. A. y \\' ''·" f'll J. C' ,\ ｾｬＮ＠ .\ ,\ n·h. O tola. 

ryng., !'>7. !í!\fl, 195:1 
:);! . R.\i'I<C':-.1, Ｇｾ＼ＧＮ＠ Foli••linko. 55. 1 OSI, 1918. 
3-1. Honr-.;,;o-.;. >Y. P. ｾＭ ;\Ynss. D F J. ol Am .. M<'<l. A,, 

ＱＵｾ Ｎ＠ 142, 195-1. ., 
:l5 R<'TliE:-;"IlU:Il. TI . H . J. of :\'l't'\ and l\l!'nt Dis, 114, 346, 

1951. 
:!5 h ｒｏｔｉＡｅ［ＭＮ［ｰﾡＮｾﾷｲ＠ .. H. H. Am J of ｾＱ＼ＧＱＱ Ｎ＠ s, i 2:::;, :J:>s, 1953. 
:!6. S\IITH, J. ｾＱＮ＠ Ann Otol 10. 1.179 1931 
37. St:LJ,l'.\X y S'.tlTII, J B. -Ann Otol. Rhm & :-aryng. 

59, 1.14R. 1950. 
38. SwAX, D. ｾｦＮ＠ .T. of thl' Am. M!'Cl. Ass., 151), :12. 1952. 
39. 'A' ALSHE, F. ｾＱＮ＠ R. Di!<. of t lw :\' l'l'. ｓｾｾ＠ for P 1 "'' 

& Studtn!<. pttg 271. Bnltimon•, 1949 
10. \V.\RTb:\!REH• . 1-:.. Current ｔｨｎ｡ｰｾ Ｍ Hl5:.? 
11. \<VECHsLF.tl , l. S. Tl'xstbook of Clini< :"-:t·urol .. t'lt'., p<. 

gina 2G7. Phila.tl'lphin 1952. 
J:! \\'IIITT\', C. 'V. :\1. L:tncet. 11 kU. 19.Yl. 
13. YISKI-.;, .J. C y Ht' l'l' C'lt. I'I'Og'l'f' SS fn Vf'lll'ui. Ir, 

ｐｾｹ＼Ｇｨ＠ • ｰＺＧｬｾ Ｎ＠ 156, 1!150. 

NOVEDADES TERAPEUTICAS 

Aldosterona en la enfermedad de Addi'oon.- La 
purificación de la hormona de acción sobre los elec­
trolitos, descubierta por SIMPSON, y a la que se de­
nominó electrocortina o aldosterona, ha permitido 
a MACH, FABRÉ, DUCKERT, BORTH y DUCOMMUN 
(Schw. Med. Wschr. , 84, 497, 1954) emplearla en el 
tratamiento de dos pacientes de enfermedad de Ad­
dison. La dosis empleada fué de 150 a 300 micro­
gramos diarios repartidos en tres inyecciones. A 
pesar de ser tan pequeña -rsta dosis, los efectos fue­
ron teatrales. La sintomatología clínica desapare­
ció en pocas horas. A los pocos días del tratamien­
to se había realizado una retención de sodio y una 
pérdida de potasio, comparable a la que los mismos 
autores habían visto con 4 mg. diarios de DOCA, 
pero sin tanta retención acuosa ni elevación de la 
presión arterial. También muy pronto, durante el 
tratamiento, se observó una disminución de la pig­
mentación cutánea y una normalización de la cifra 
de glicemia. En cambio, no se apreció ninguna va­
riación en la cifra de eosinófilos ni de la anormal 
respuesta a la sobrecarga acuosa. 

Efectos de la quinacrina (atebrina) en el lupus 
eritematoso.- Han pasado ya catorce años desde 
que se propuso el empleo de la atebrina para el tra­
tamiento del lupus eritematoso. Recientemente han 
aparecido numerosas publicaciones confirmatorias 
de los buenos resultados. Dusoxs, que l}abía obser­
vado anteriormente la inhibición del fenómeno L. E . 
en presencia de atebrina, comunica recientemente 
(A . M. A. Arch. Int. Med., 94, 131, 1954) los efec­
tos de tal tratamiento en 20 enfermos con lupus 
diseminado y dos con la forma discoide. La dosifi­
cación ha sido muy elevada: hasta 2.000 mg. dia­
rios durante sesenta días. Cuando aparecían náu­
seas o vómitos, se disminuía la dosis; la aparición 

de dermatitis o de psi e' sis obliga a vt>cN; a SU!\lWn· 
der el tratamiento. Los resultados varían de acuer­
do con la forma clínica. Los dos enfermos con lu· 
pus discoide curaron compl< tamente. Cuatro enfer­
mos fueron encuadrados como lupus eritematoso di· 
seminado crónico y también en to dos ellos desapa­
r ecieron las manifestaciones cut áneas y ｧ･ ｮ ･ｲ｡ ｬ ｾｳ＠

por zfecto de la atebr ina. De cinco enfermos con lu· 
pus subagudo, tres mejoraron considerablemente. 
Por el contrario, de la forma ､ｩｳ ｾ ｭｩｮ｡､｡＠ (11 casos ). 
sólo tres mejoraron, a pesar de la intensidad de la 
terapéutica. En los casos de r <spuesta favorable, es 
notable la rapidez de la misma, observándose cura· 
cwn en tres semanas de lesiones extensas que ha­
bía n durado hasta diez años . 

Acción hipotensora de la Rauwolfia !-trrpentina. 
D :sde 1942 han comunicado médicos hindúes la ac· 
ción hi¡:oterisora de preparados de esta planta. DoY­
LE y SMIRK (Lancet, 1, 1.096, 1954) han estudiado 
en varios hi¡:ertensos los efectos de la Rauwolfia. 
comparativamente con los de un placebo. Las dosis 
usuales (0, 75 a 1,5 mg. ) produéen un descenso es· 
caso de la tensión arterial. Con dosis de 2 y aun 3 
miligramos , repetidas tres veces al día , se logran 
descensos considerables, que comienzan a las cua· 
tro o seis horas, a partir de la primera toma, y du· 
ran más de doce horas dfspués de la supresión de 
la administración. Es raro que se llegue a producir 
una hipotensión postura!. Dosis tan elevadas suelen 
ser mal tolEradas (sofocos, congestión nasal, depre· 
sión o excitación psíquica, vómitos y dia rrea). En 
ocasiones es posible mantener un tratamiento con 
dosis menores de reserpina o en asociación con sa· 
les de müonio. JOINER y KAUNTZE (Lancet , 1, 1.097, 
1954) r esaltan la propiedad aditiva de la Rauwolf1a 
sobre otros hipotensor <s. En un ensayo realizado 
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