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8.a El estado del paciente durante la fase 
anúrica, en nuestro caso de siete días, debe 
mantenerse mediante esta terapéutica y la ad­
ministración de BAL. Hasta que el riñón recu­
pere la función, sin exagerar la administración 
de líquidos, que al no poderse eliminar empeo­
rarían los trastornos. 

9.• Al presentarse la reabsorción de líqui­
dos tisulares, comienza a elevarse la urea en 
sangre, que unos riñones insuficientes no pue­
den eliminar. La eliminación vicariante intesti­
nal provoca un grave cuadro de "cólera uré­
mico" . 

10. Este cuadro agrava la uremia, al ser 
transformada la urea exudada, por la flora 
exaltada, en compuestos amoniacales, que lesio­
nan la pared. Ello determina una mayor exu­
dación, pérdidas de agua, sodio y hemorragias. 
Estas son favorecidas por la alteración que en 

los fermentos de la coagulación provoca el tó. 
xico. Todo ello cierra el círculo vicioso de agra. 
vación de la uremia. 

11." Este círculo vicioso sólo es posible rom. 
perlo actuando sobre la flora intestinal median. 
te un antibiótico o quimioterápico eficaz, como 
en nuestro caso. O bien realizando una diálisis 
depuradora de la sangre. 

12." Las bruscas reabsorciones de líquido, 
tisulares pueden poner en peligro al pacient; 
por provocar el fallo de su A. C. intoxicado por 
las grandes volemias, no reguladas por el riñón 
insuficiente. Más tarde, junto a ellas, puede 
contribuir la hipokaliemia y la hipocalcemia 
causadas por las grandes diuresis . 

13. A pesar de los grandes trastornos su. 
fridos, el enfermo fué recuperado, sin déficits 
importantes, demostrándose la eficacia de la te. 
rapéutica. 

REVISIONES TERAPEUTICAS 

EL TRATAMIENTO DE LA ｅｎｆｅｒｾＱｅｄａｄ＠
DE ADDISOI'\ 

R. ALCALÁ. 

Cllnica de la Concepción. Instituto de Inves tigaciones 
Cllnicas y Médicas. Prof t>sor: C. ｊｉｍｾｎｾＭＺＲ＠ DfAZ. 

Es el proceder terapéutico en la enfermedad de 
Adisson uno de les más apasionantes temas con que 
puede tropezarse €1 clínico en la práctica diaria, 
pues su düícil reversibilidad, su fatal progres·ivi­
dad y la gravedad de los síntomas que determina, 
sirven de acicate para tratar por todos los medios 
a nuestro alcance de instaurar una t erapéutica efi­
caz y salvadora en tan dramáticos procesos. 

TOMÁS ADDISON, el genial clínico del Guy's Hos­
pital, estudiando la anemia perniciosa pudo descri­
bir algunos casos en los que con unos síntomas si­
milare& en ciertos aspectos a los que presentaban 
los anémicos perniciosos, segregó una serie de en­
fermos y describió otro cuadro nosológico, cuya gé­
ｮ ｾ ｳｩｳ＠ atribuyó a las cápsulas suprarrenales, y que 
constituye la enfermedad que lleva hoy su nom­
bre 23

• 

Es de señalar cómo casi simultáneamente se des­
cribieron por ADDISON la sintomatología clínica de 
la insuficiencia suprarrenal y el estudio monográ­
fico de la anemia perniciosa, y por ello también la 
anemia perniciosa lleva zl nombre de ADDISON y se 
la llama enfermedad de Biermer-Addison y no es 
raro tampoco leer en la literatura anglosajona la de· 
nominación de "anemia de Addison" simplement·; . 
Nosotros mismos, en un trabajo anterior t, usamos 
de esta terminología, pero puede prestarsoe a confu­
siones entre ambas enfermedades a un lector su­
perficial. 

En esta pequeña revisión procuraremos dar una 

VlSlOn esquemática del tratamiPnto de {'Sta enfer· 
medad sin hablar de los t>..Stl'roide& corticales, ni ｾ＠
la química o f siología d l.ts ｾ＠ ｴ ｾ＠ n t n .ls n 
diagnóstico o patogenia del Adisson, puntos ellos 
extraordinariamente interesantes, pero cuya ｳｩｭｰＡｾ＠
r evisión nos• llevaría muy lejos. 

En el tratamiento de la enfermedad de Addis.n 
hay que distinguir varios puntos ｦｵｮ､｡ｭ･ｮｴ｡ｬ ｾ ｳＮ＠ E.n 
primer término, el tratamiento del proceso crónico. 
y en segundo término, el tratamiento de las crisiS 
addisonianas agudas. Veremos cada uno ､ｾ＠ estos 
puntes por separado. 

A) TRATAMIENTO DEL PROCESO CRÓNICO. 

En el tratamiento del proceso crónico hay ｱｵｾ＠

distinguir tres apartados fundamentales. Dz una 
parte, el tratamiento etiológico; de otra, el trata· 
miento sustitutivo, y de otra, los restantes trata· 
mientos, más o menos empíricos, que soe han usado 
en la enfermedad de Addison. 

a) Tratamiento etiológico. 

Realmente, la etiología de la enfermEdad de M 
dison es muy diferente d e unos casos a otros ｾｮｯ＠
¡x;rmite un tratamiento uniforme en todos e or 
Cierto qne, en todas laSt estadísticas, ｳｯ｢ ｲ ･ｾ｡ＺｾｾＺ＠
mayor frecuencia de casos en los que Ｑｾ＠ .etto olll' 
es claramente tuberculosa y así en la cltntca e . 

' ' ¡ ·ncl· 
en la ｡ｮ｡ｴｯｭｾ｡＠ patológica, es mucho ｭ｡ｾｯｲ＠ a 1 ro-
dencia de lesiones tuberculosas que las c1fras aren· 
jactas por otros proces·os como causantes de la 
fermedad de Addison. 3g ca· 

En este sentido vemos cómo DUNLOP 2
: d? etio­

sos, en los que pudo establecer un diagnost
1
¡co cau· 

lógico, en 36 eran procesos tuberculosos os 
sales. 
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En las publicaciones recientes s e sugiere otro 
f tor como muy importante también, en la géne-
ｾ｣＠ de' la enfermedad de Addison. Se trata de ｾ｡＠

Ｕ
ｾｯｦｩ｡＠ idiopática de las ｳﾷｵｰｲ｡ｲｲｾｮ｡ｬ･ｳＮ＠ El proceso, 

a ara aJa-unos, sería una suprarrenalitis por virus, 
p ue ｊ･ｳｩｾｮ｡＠ la glándula, y según otros, sería conse­
\encia inespecífica de las más diversas caus·as que 
e través del s índrome de ada¿..tación de Sely.e ori­
a1·naría el proceso. Esta atrofia idiopática tiene una 
g o r· t t · 1 o distribución gecgra 1ca un an o esp2c1a , y as1, 
mientras se considera como bastante frecuente -n­
tre Jos• anglosajonrs, llegándose a decir por algún 
autor que constituye el 45-50 por 100 de todas las 
enfermedades de Addison, la estadística d :o GEE­
NES ｾＮ＠ en Francia, solamente recoge recientemente 
un caso de atrofia idiopática en 350 enfermos de 
Addis.:n. 

Las formacion . s neoplásicas· son otras causas po­
sibles de desencadrnamiento de la enfermedad de 
Addison, y así tenemos las aportaciones a este res­
pecto de WALLACII y SCIIARFJ\IANN 4 y BUTTERLY y 
colaboradores , que son muy demostrativas a este 
respecto. 

Es curioso señalar cómo los tumores propios de 
la suprarrenal pueden ser hiperfuncionantes, mien­
tras que las formaciones qu :: originan la enferme­
dad que nos ocur.a, aunque no siempre, s·uelen en 
muchas ocasiones srr metástasis d.o otras lf'janas. 
Concretamente, los casos citados por WALLACH y 
SCHARFF:\fANN son tumores metastáticos de un car­
cinoma broncógeno, y los de BUTTERLY son también 
metastáticos. 

Los procesos vasculares son también afeccion.s 
en las· que se produce con mucha frecuencia dege­
neraciones de las suprarrenales que conducen a la 
instauración de un cuadro de Addison, y así nos 
encontramos con que las trombosis, hemorragias, 
etcétera, pueden s.r el origen de este proceso, como 
es el caso citado por PELLIGRDH ••, de trombosis bi­
lateral de la vena suprarrenal, como causante del 
cuadro clínico. 

Otros varios procesos morbosos pueden causar 
una degeneración s·uprarrenal, o una destrucción de 
su parénquima funcionante, que dé origen a una en­

.fermEdad de ,Addison, y así nos encontramos con 
que se han referido casos de insuficiencia supra­
rrenal causada por una coccidiomicosis como el 
､･｟ｳ｣ｲｩｾｯ＠ por MALLONF.Y •, y también que' una ami­
lo¡do..s•.s ·puede conducir al mismo resultado, como 
en el caso descrito por CONARO, FRANKSON y TAIP­
NOR ' . DUNLOP ·· cita un caso de lúes con enferme­
dad de Addison, pero no se atreve a pronunciarse 
s?bre si existe relación de causa a efecto o es una 
Simple asociación fortuita. 

Rt:cientemente s·e describe una nueva posibilidad 
de orig<: n, de insuficiencias suprarrenales discretas, 
Y son les casos yatrogénicos originados en ala-una 
ｾｾｓ＠ . • b 
d ocas10nes en que modernamente ｾ･＠ hace la 

a renalectomía bilateral y así ｲ･｣ｩ･ｮｴ ｾ ｭ･ｮｴ･＠ BER-
GENS'fAL ｾ＠ bl' ' ' ｾ＠ ' t . · pu 1ca un artículo bajo t!l tí tu lo de Tra-
ｾｭＧｊＮｮｴｯ＠ del Addison en adrenalcctornizG{}os, en que 

a orda tan ｩｮｴ･ｲ･ｳ｡ｮｴｾ＠ tema. 

ｾｾ＠ ocasiones se han descrito casos en que la in­
su lC!t:ncia S'Uprarrenal parece ser secundaria a al-
guna actua . . t o t' . A:z c1on erapeu 1ca, como es el d.scrlto por 
.. ERAD Y GRUPPER 10

, secundario a la administra­
Cion de moranil en un caso de pénfigo. 

ca Otros procesos han sido descritos también como 

1 Usantes de enfermedad de Addison y así tenemos 
a comunicación de> ｄｦｾｐａｒｩｳ＠ y cols. 1: ele un síndro-

me de Addison transitorio en el curso de una ane­
mia perniciosa. 

La posibilidad de la influencia de un trauma en 
el desencadenamiento del síndrome que nos ocupa 
es diE·cutida por DE GRAYLLY y co!s. 1 2. 

Naturalmente, que siendo tan múltiples las posi­
bilidades etiológicas, los tratamLntos que con esta 
orientación se hagan tendrán forzosamente que ser 
diferentes en cada caso. En aquelks- casos con des­
trucción del parénquima funcionante por una me­
tástasis tumoral o hemorrágica, coccidiomicosis, et­
cétera, no será posible instaurar una terapéutica 
etiológica, mientras que en aquellos otros, por lo 
demás los más frecuentes·, en los cuales es la infec­
ción tuberculcsa la causante del cuadro, tenemos 
hoy en día medios suficientes para combatir dicha 
infección. 

Del uso de los antibióticos que actúan sobre la 
mycobacteria causante del proceso fímico, se pue­
den encontrar en la literatura datos· algo contra­
dictorios, y así tenemos cómo CAÑADELL H cita un 
caso cz curación total en un enfermo addisoniano 
con estos tratamientos, opinión que también es sus­
tentada por GEENES y BRICAIRE 14 • 

Que la terapéutica etiológica es de buenos resul­
tados·, es tambiér la opinión de VEGA BACA y GAR­
CÍA DE LA FUENTE n . 

No solamente se ha utilizado toda suerte de an­
tibióticos en el tratamiento etiológico de la enfer­
medad de Addi.scn de etiología tuberculosa, sino que 
también se ha tratado de obt2ner un efecto benefi­
cioso con la aplicación tór;ica de dichos antibióticos, 
y así BASSI 16

, en 1948, intentó, utilizando una téc­
nica similar a la del neumoperitoneo, llevar la es­
treptomicina a la cáps"Ula suprarrenal o sus inme­
diaciones. Realm 2nte la dificultad técnica de este 
proceder, y su escasa eficacia, y el haberse descrito 
algún caso fatal t!n la literatura 17 , hacen que esta 
técnica haya sido completam2nte abandonada. 

Realmente, el tratamiento de la enfermedad de 
Addison mediante los antibióticos, es materia que 
se presta a bastantes· discusiones, sobre todo des­
de que PATROXO de una parte y VESTA y ccls. de 
otra, han podido demostrar cómo la administración 
de estreptomicina y de isoniazida produce una so­
brecarga funcional de la corteza suprarrenal, ya de 
suyo lesionada por el pr-cceso destructivo. 

Es, por consiguiente, necesario considerar s-i exis­
te alguna otra lesión tuberculosa evolutiva extra­
sur;rarrenal sobre la cual pueda ser activa la ｴｾｲ｡ﾭ
péutica específica e impida la prcgresión de la le­
sión que puede originar caseosis s·uprarrenales ｱｵｾ＠
agraven la insuficiencia y empeoren la enfermedad 
de Addison. 

Fuera d" estos casos, en aquellos que solamente 
ｰｲ ｾＮＮ ｳ･ｮｴ｡ｮ＠ la lesión E'Uprarrenal sin tener ninguna 
otra localización activa tuberculosa, la tendencia 
actual es a considerar que la terapéutica especifica 
no ｳｯｬ｡ｭｾｮｴ･＠ no tiene eficacia, sino que, aun cuan­
do no sen de esta opinión todos los autores, en al­
gunas ocasioneS> puede ser perjudicial. 

Con todo, las aportaciones de SALCEDO Ｑ ｾ＠ de ocho 
casos tratados, obteniendo respuestas buenas; de 
LAROCHE ｾｯ＠ y algunas otras que se ¡:ueden recoger 
en la literatura, parecen abonar el punto de vista 
contrario . 

b) Terapéutica sustituti-t·a. 

Puesto que la terapéutica etiológica hemos visto 
que e>s poco eficaz en la curación de la ･ｮｦｾｲｭｾ､｡､＠
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de Addison, o por lo menos no en todos los casos 
es útil, se hace preciso la instauración de una me­
dicación sustitutiva que permita suminis•trar al en­
fermo algunos o, de ser posible, la totalidad de los 
factores en que por la destrucción suprarrenal que 
ha experimentado se encuentra deficitario, según 
indican MARAÑÓN y cols. ". 

La historia de la terapéutica de la enfermedad 
de Addison se puede dividir, siguiendo a DUNLOP !, 
en cuatro etapas. En una primera, que abarca des­
de 1849, en que AnDISON describiera la enfermedad, 
hasta 1930, en que el tratamiento era puramente 
empírico, y se limitaba en la mayoría de loR ca.soo;; 
a administrar sal a los enLrmos. En este año 1930, 
se inicia un segundo período al obtener SWTNGLE y 

PFIFFNER un extracto de corteza suprarrenal activo 
sobre la enfermedad, qu e fué la única medicación 
hasta 1939, en que se introduce tn el tratamiento 
de la enfermedad la administración de DOCA, que 
había sido obtenida sintéticamente poco tiempo an­
tes por STEICHER y REICHSTEIN, con lo que S-. inicia 
el tercer período, y un cuarto periodo que compren­
de desde 1951, en que se introduce en el tratami;:nto 
de t!Stos procesos la administración de cortisona . 

En la actualidad, existen una .serie de sustancias 
que pueden proporcionar un gran alivio a los enfer­
mos adissonianos. Las principales· entre ellas las 
enumeraremos sucintamente a continuación: 

1 ) Extracto de corteza. 

Fué la primera de las medicaciones ｱｵｾ＠ se trdta­
ron de introducir en la terapéutica de estos enfer­
mos. Realmente, en teoría, el extracto cortical, s1 
permitiera obtener todas las sustancias activas ､ｾ＠
la suprarrenal, sería una magnífica terapéutica sus­
titutiva; pero, en primer término, Jos extractes que 
se han obtenido no son en modo alguno todo lo ac­
tivos que se esperaba, hasta el extremo de St:r mu­
cho más activas las sustancias obtenidas sintética­
mente, y en segundo término, esta medicación, so­
bre ser poco útil , es excesivamente costosa. por lo 
cual en la actualidad ha sido relegada por las me­
dicaciones que, con menor coste, tienen mayor efi­
cacia. 

2) La sal. 

Realmente es la administración de cloruro soaico 
una de las medidas más antiguas, p·ero no por ello 
debe ser relegada al olvido, pu ;:s en muchas ocasio­
nes su efectividad es grande. 

Desde que LOEP, según indica KNOWLTON, intro­
dujo en la terapia de estos enfermos la administra­
ción del cloruro sódico como medida curativa, han 
sido muchos loS' autores que han visto resultados 
alentadores y la práctica diaria enseña cómo es un 
arma de gran valor juntamente con las modernas 
medidas para contener el progres'O de la enfer­
medad. 

Eo este sentido, KNOWLTON 21 resalta recientemen­
te cómo de 33 enfermos hospitalizados en el Colum­
bian Presbiterian Medica! Center, dos de Ellos se 
mantuvieron con solamente la administración de sal 
durante períodos prolongados de tiempo, y así, uno 
de ellos se encontraba bastante bien compensado 
durante quince años y el otro durante dieciocho, 
siendo tan sólo necesario administrarles otras me­
dicaciones en las crisis que tuvi eron en tan dilatado 
espacio de tiempo. 

No todos los autores se muestran favorables a 
este preceder terapéutico mediante la administra. 
cién de cloruro sódico por toda medicación, y así 
nos encontramos con qu<! en ocasiones se admite 
que dicha administración, d<' solamente cloruro só. 
dico, puede favorecer la instauración de una dege. 
neración suprarrenal en casos en que la glán:luia 
era poco insufici<'nte, pues la sola administración 
de sal no favon'C<' la l'<'C'llP<'ración dP la porción 
glandular afecta, pero potencialmente n•cuperable. 

En Jos ca.sos <'n los que la administración de sal 
2stá indicada, ésta se pu<'dl' dar a la dosis d<' 10-15 
gramos, que se ¡nwden administrar Pn sellos. Como 
principal inconv0niente de esta m('dic;lciún. se debl" 
hacer notar la intolerancia ｧ｡ｳｴｲｯｩｮｴｾＮﾷｳｴｩｮ｡ｬＬ＠ que tn 
ocasiones se manifiesta mPdiantL la aparición dt 
diarreas que obligan a suspender la toma de sal. 

De todos modos, y en la actualidad, a pesar del 
criü:rio de Kr-:OWLTON, pan•c<' <·xistir l'l crib.:rio ､ｾ＠
que la sal como medicación única no es aconsejable 
y cebe administrars<.' solamente cuando se da algu. 
este proceder t<.'rapéutico mediante la administra­
actuando entonces como coadyuvante. 

3) La d(.80J"!Cort icQst cro,zo. 

•t 1 El act tato. 

En la mayoría d<' los ca..'los, la administraeión del 
cloruro sódico, aun cuanda s<' tol<•r,• bien, no es su­
ficiente para regulnr el nwtaholismo alterado de :os 
adissonianos y l!ntonces se recurre a In administrn· 
ción de DOCA. 

No es éste el mom. nto dl < st 1 liill 1 s propitd. 
des y la acción d_ la DOCA. Su rcvtsion nos hana 
salirnos del tema, pero es necesario recordar que 
los mineralcorticoides, de los cuales la DOCA es el 
representante más g:nuino, actúan sobre el meta­
bolismo de determinados electrolitos y contribuyen 
de una manera muy eficaz y directa a producir una 
retención de sodio en el organismo. 

La administración d: este esteroide puede verifi­
carse por varios procedimientos, y entre ellos como 
más principales tenemos la administración por vía 
subcutánea, por vía sublingual o implantando las 
tabletas de DOCA en el tejido subcutánso para que 
s<:: vayan reabsorbiendo lentamente. 

Cada una de estas vías ｴｩ･ｮ ｾ＠ sus ventajas y sus 
inconvenientes. La vía intramuscular tiene la ven· 
taja de su mejor dosificación y el inconveniente de 
su incomodidad, mientras qu e la implantación de 
tabletas, por el contrario, tiene la ventaja de su 
mayor comodidad para el enfermo y en cambio el 
inconveniente de que la absorción y, por ｣ｯｮｳｩｧｾｩ＿ｾﾷ＠
te, la dosificación, ｾｳ＠ en ellas más insegura y dificil 
de controlar. 

La dosis debe graduarse con arreglo a las necesi· 
dades y susceptibilidad de cada enfermo, y así ､ ｾ｢･＠
inicialmente tantearse ambos valores mediante m· 
yecciones intramusculares de cantidades de DOCA 
que oscilan entre 0,5-5 mg. diarios, cifrándose por 
término medio los valores a administrar alrededor 
de los 2 ó 3 mg. diarios. 

Una vez calculada la dosis necesaria, se puede 
proceder a la implantación s ubcutánea de las ｴｾ｢Ａ･ﾷ＠
tas de DOCA, que hacen más cómoda la adm101r 
tración de dicha sustancia, y al mismo tiempo e J· 

minan el peligro de la infección de las inyecciones. 
que tan pzrniciosas consecuencias pueden tener para 
los addisonianos. 
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ntidad de DOCA que hay que implantar ha 
La ca d' . , . t . objeto de muchas .Jscusiones, y asi, ｾ Ｑ･ ｮ＠ ras 

sJdo t res americanos Implantan una cantidad de 
ｬｯｳ ｾ＠ au 

0 
de DOCA por cada medio miligramo diario 

lZo mg.esita el enfermo por iny2cción, autores de 
que ｾ･ｾｯｲ￭｡＠ de SIMPSON 2 afirman que semejante 
la ｾ｡＠ e., excesiva y que debe ser nbajada conside­dosJs es 
rablemente. . f 

La absorción de la ｳｵｳｾ｡ ｮ ｣ ｩ ｡＠ ｾｯ＠ se ｨ ｡ｾ･＠ en un-
.. de la canti dad depositada, smo del area de la 
｣ｾｯ ｾｵｬ ｡＠ implantada, según han podido demostrar 

B
capHOP y FOLLEY Ｒ ｾ＠ con la testosterona. Con todo, 

!S b . ' 'f 
d hacer notar que la a sorc10n no es um orme, 

es e t . l d · ndo de un enfermo a o ro e me uso en ca a 
varfJamo en las distintas épocas de su enfermedai. 
en er . . K d · · t Las dosis que mdiCa NOWLTON que a ｭｩｾｉｳ＠ r a 

r esta vía son las de ｾ Ｕ ＰＭＹＶＰ＠ mg., ｡ｾ｣ｾｮ､ｩ･ｮ､ｯ＠
por término medio a 300 o 500 mg. Admmistra 4-6 
rabietas de 75 mg., o bien 3-5 de 100 mg. ｍ ｾ､ ｾ｡ｮｴ ･＠
esta técnica, dice obten zr resultados ｢ｾｾ･ｦＱ ｣ ｩｏｳｯｳ＠

durante un tiempo muy prolongado, ref1nendo un 
nfermo en el que persistía a los veinticuatro meses 
ｾ･＠ la implantación la mejoría inicial, aun cuando es­
tos casos son (XCepcionales, y solamente duran los 
efectos beneficiosos alrededor de ocho meses a un 
año por lo gene_ral. . . . 

La persistencia de la accwn de la DOCA Implan­
tada, o la necesidad de una nueva implantación, ti 2-
ne como norma general el buen estado general del 
enfermo, y sobre todo el neso del mismo, ｳｩ ｾ ｮ､ｯ＠ éste 
un buen índice, mejor incluso que el de la cifra de 
electrolitos del plasma, pues éstos persisten nor­
malrs algún tiempo después de que se inicia el 
a<elgazamiento de dichos enfermos. 

SCHAPOSNIK z• indica por su parte cómo el cálcu­
lo debe hacerse sobre la base de que cada tableta 
de 125 mg. libera 0,5 mg. al día; pero indica asi­
mismo cómo sobre la dosis de implantación así cal­
culada debe hacerse una r educción del 60-75 por 
100, puesto que la efectivida::l es mayor que la que 
se obtiene por administración intramuscular. 

La DOCA puede en muchas ocasion zs ser comple­
tada mediante la administr ación de cloruro sódico, 
Y son bastantes los enfermos en los cuales con una 
simple ｴ･ｲ｡ｰ￩ｵｴｩ｣ｾ＠ de sal y DOCA persisten en la 
normalidad largos períodos de tiempo. De todas 
ｾ｡ｮ･ｲ｡ｳＬ＠ esta med icación tiene algunos inconve­
mentes, derivados unos de no bastar a r eponer to­
ｾ｡ｳ＠ las alteraciones deficitarias que aparecm en la 
Ｑ ｾｵｦｩ｣ｩ･ｮ｣ｩ｡＠ córticosuprarrenal, y otros de las ac­
ciOnes perniciosas que en el organismo puede tener 
esta sustancia. 

1 ｾｮ＠ el ｐｾｩｭ ･ ｲ＠ sentido, hemos de considerar cómo 
ta rOCA tiene principalmente acción sobre los elec­
､ｾ＠ Jtos del plasma, aumentando la r et ención de so-
10 X del cloro, y favoreciendo en cambio la elimi-

tnac10.0 del potasio; ｰ ｾ ｲｯ＠ éstas no son las únicas al-
eracJones . 

Add' .que caracterizan a la €nfermedad de 
ci ｾｳｯｮＬ＠ e mcluso puede decirse que no sen las prin­
ｳｯｾ＠ es, Y como la DOCA no tiene acción eficiente 
ｴ｡ｮｾ＠ el ｭ･ｴｾ｢ｯｬｩｳｭｯ＠ d e los glícidos, que tan impor­
qu Pap:l Juegan en la génesis de las molestias 
lose experimentan los addisonianos son bastantes 
￱｡ｬ｡ｾｳｯｳ＠ ･ｾ＠ los . ｣ｾ｡ｬ･ｳ＠ la ｴ･ｲ｡ｰ￩ｵｴｩ｣ｾ＠ hasta aquí se-

Co 
a €s msuf1c1ente m . 

t€St d 
0 

se ve en un caso de ROLAND 2s en que el 
tnalid:d ｴｾｬ ･ ｲ｡ｮ｣ｩ｡＠ a la _glucosa no ｶｵ ･ ｬｶｾ＠ a la nor­
tisona. asta que se anaden pequeñas dosis de cor-

Itecientem t . -
en e ha SICO senalado por .ANDERSON 20 

cómo la vía de elección para la administración de 
la D.OCA, la sublingual, que une a su más cómoda 
administración la posibilidad de aumentar o dismi­
nuir las dosis según la evolución de la enfermedad. 

{3) El trimetilacetato y el fenilacetato. 

1 o es sólo el acetato el único compuesto de desoxi­
corticostcrona que se ha mostrado eficaz en el tra­
tamimto de la enfermedad de Addison, y así re­
cientemente se han descrito resultados muy buenos 
mediante la administración ､ ｾ＠ trimetilacetato de 
dcsoxicorticosterona, que en manos de SPENCE 2 per­
mite obtener acciones muy beneficiosas, y asimismo 
del fenilacetato de d2soxicorticosterona, con el que 
también hay referidos en la literatura resultados 
muy bt:"r..os e incluso en ocasiones superiores a los 
obtenidos con el acetato, como se Ve en el caso re­
ferido por HENY 27

, que ve normalizaciones que du­
ron de cuatro a siete semanas con una inyección 
de 25-75 mg. 

THORN, HENKNIS, ARONS y cols. 28 usan el trime­
tilacetato y el f Enilacetato. El trimetilacetato lo ad­
ministran en 45 enfermos y ven cómo una inyec­
ción de la suspensión cristalina del producto regu­
lariza la alteración de los electrolitos en las prime­
ras 24-48 horas, y s u ef:cto tiene una duración va­
riable que a las dosis por él admini.stradas oscila 
entre cuatro y ocho semanas. Como pauta terapéu­
tica indica que lo mejor es hacer una inyección 
cada treinta días, dando cada vez 30 mg. de trime­
tilacetato por cada miligramo de DOCA que se ad­
ministraba al enfermo. 

Como puede verse, esta técnica evita las moles­
tias e inconvenientes inherentes a la administr ación 
diaria d : l medicamento y su activi j ad es lo sufi­
cientemente intensa para poder sustituir a la DOCA 
en este tipo de tratamientos. 

Con el fenilacetato, los resultados obtenidos son 
bastante inferiores. 

SORKIN y SOFER 2
, , por su parte, estudian los en­

fermos adjisonianos y llegan a la conclusión de que 
el trimetilacetato es superior al fenilacetato y que 
es activo a la dosis de 50-120 mg. administrados 
cada 4-6 semanas, y mejor aún, suplementando la 
dieta con sal. 

Hace solamente unos meses MILLER, ANTONCHAI< 
y GAUNTT ao estudian experimentalmente la veloci­
dad de absorción del trimetilacetato y ven que es 
mucho menor que la del acetato, lo cual explica su 
más prolongada acción. 

4 ) El extracto de regaliz y su.s principios activos. 

Hace sólo unos años, BORST, MULHUYSEN, HER­
BRAUNDY, DE VRIES y cols. 31 describieron cómo la 
administración de extracto de regaliz originaba en 
el organismo una retención de sodio y cloro con un 
aumento de la eliminación de potasio. Basándose en 
la similitud de sus acciones sobre los eJectrolitos 
con los que se observan mediante la administración 
de DOCA, GROEN, PELSER, WYLLEBRANDS y KAN­
NINGA 32 trataron varios enfermos afectos de una 
insuficiencia suprarr<nal crónica y encontraron que 
en dos casos tratados con un extracto de regaliz por 
boca, e l primero con 20 gr. diarios de extracto, 
mientras que en el segundo, que comenzó con 20 
gramos diarios fué necesario reducir la dosis has­
ta 3 gr., pol'que se desarrolló en él una hipertensión 
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de 170/ 110 mm. Hg., dolor d;! cabeza y edemas, se 
pudo observar u.1a restauración completa a la nor­
malidad del patrón electrolítico alterado. 

Sobre esta base continuaron las investigaciones 
para tratar de ciilucidar cuál de los constituyentes 
del extracto de r:galiz era la sustancia activa. En 
este sentido, BORST y REVERS y GROEN y cols. ,<.! pu­
dieron demostrar que uno de los constituyentes del 
extracto de r egaliz que era altamente activo en el 
sentido que nos ocupa era el ácido glicirrizínico . 

Este ácido está constituido, según se despren ｾ･＠
de los t rabajos de RuzziCKA y co!s. 31 , por dos mo­
léculas de ácido glucurónic::: y una de un triterpeno. 

Entonces el grupo de los inve.3tigador cs del Wi­
lhelm.ina-Gasthius, :le Amstcrdam, continuaron sus 
trabajos en orden a esclar ecer si el ácido rizínico, 
combinado con el glucurónico (ácido glicirrizínico), 
tenía acción similar a la del extracto de regaliz, y si 
€l ácido glicirrizínico (llamado para mayor brevedad 
"rizínico") puede ser sustituido por el similar m 
estado libre como aglucona (llamado para mayor 
｢ｲ･ｶ･ｾ｡､＠ ácido retínico). En este sentido PELSER y 
colaboradores · han hecho un muy interesante tra­
bajo, y del mismo concluy2n que la forma "retínica" 
tiene una acción más potente que cantidades simi­
lares de ácido glicirrizínico. 

El ácido retínico lo dan oralmente a dos enfer­
mos de Addison a dosis d= 3-5 gr. diarios y con él 
corrigen ｲ￡ｰｩ ､ ｡ｭ･ｮｴｾ＠ la alteración del patrón elec­
t rolítico. La cesación de la droga fué seguida de un 
retroceso en la enfermedad. 

En otras ocasiones administran dicho ácido por 
vía intramuscular a la dosis de 60-100 mg. diarios. 
Esta terapéutica parenteral tuvo que ser suspen­
di::.a por una reacción irritativa local, por lo que a 
pesar de la menor dosis r:querida que por vía per­
ora! no es forma aconsej able de medicación. 

Las dosis de extracto de regaliz, que se recomien­
dan en el tratamiento d:> estos procesos, son varia­
bles en cada caso, y así. mientras que uno con 3 gr, 
diarios tuvo s uficient2, otro necesitó una cantidad 
de hasta 40 gr. para obtener el mismo efecto com­
pensatorio. 

Ninguno de los dos ácidos, glicirrizínico ni r ztí­
nico, tuvo acción sobre los eosinófilos circulantes 
ni sobre la curva de tolerancia de la glucosa. 

5) La cortisona. 

Ya hemos visto anteriormente cómo las medica­
ciones con DOCA y sal dejaban un hueco en bas­
tantes casos que ｾ ｲ｡＠ imposible cubrir con las medi­
caciones hasta ahora descritas. Este hueco ha ve­
nido a ser rellenado por el hallazgo y la introduc­
ción en la clínica de la corti!::ona. 

No es éste el momento ｾ･＠ describir las propi:da­
des de tan interesante sustancia, sino solamente de 
estudiar su aplicación a la t erapéutica de las insu­
ficiencias suprarrenalzs crónicas que se engloban 
con el nombre de enfermedad de Addison . 

Desde su introducción en el terreno de la t era­
péutica, han sido bastantes los trabajos encomiás­
ticos y los r:sulta :::os alentadores que se han obte­
nido, y así nos encontramos con que TIIORN, FRAW­
LEY y cols. 36 indican su utilidad, que posteriormen­
te es subrayada por HART, FOURMAN, HORLER 37 y 
muchos otros clinicos é investigadores. 

La cortisona tiene en el enfermo addisoniano va­
rias acciones beneficiosas. D i! una parte, influye fa­
vorablemente 'Cn· Ia normalización de las alteracio'-

nes en el metabolismo de los glícidos, y de otra 
te, tiene una serie d: acciones por demás inter"Par. 
t · T 1•· b · -san. es, y as1 ｮｯｲＺｾ＠ · o serva como con este tr t· 
miento se normaliza la alteración elcctroencett' 
gráfica qu2 a veces se observa en los addisonia:,G­
Clínicamente, se pue .:c apreciar una notable ｴｮ･ｾ＠
ría en su apetito y sobre todo en su fuerza mus. 
cular. 

Respecto al metabolismo d:l agua, la cortison 
normaliza la respuesta del addisoniano a la prueba 
de Robinson-Keplcr; a la ingestión de agua, segú: 
se desprende, entre otros, de los trabajos d2 ￜ ｌｾｅｓＮ＠

KY y STANBURY :• , y aumenta el líquido extracelu. 
lar a expensas del intracelular, según indican ｐｒｴＺｾＮ＠
TY y KAY, LE\'11'1' y \VANTll.:R ''. 

Por otra parte, la cortisona beneficia enorm. 
mente al sujeto des e el punto de vista de su ･ｳｴｾＮ＠
do subjetivo y al mismo tiempo, según ｩｮ､ｩｾ｡ｮ＠

THORN y JENKIS 10 y FOUR:\TAN y HOHLER a;. ｰｾｲｭ［Ｎ＠

te prevenir las crisis addisonianas en enfermos afec. 
tos de una insuficiencia suprarr.:nal crónica. Poste­
riormente recaeremos en este ¡tunto. 

La cortisona, por su parte, tiene ｴｾｭ｢ｩ￩ｮ＠ una d:,. 
creta acción sobre ｾＱ＠ metabolismo salino, acciót 
que es de poca importancia y no puede compararse 
con la ejercida por la DOCA . 

La administración de cortiqona puede ser aislad. 
o asociada a la lerapéutica con DOCA. Esta última 
norma ｴ･ｲ｡ｰｾｵｴｩ｣｡＠ es más beneficiosa para (1 .n· 
fermo que la sola nw1icación con cortisona. En 
caso de que sea n<•ccsa rio utilizar una de las dos 
hormonas, P'\TR0:\0 11 indica cómo es pr:ferib;e ad· 
ministrar la cortisona, mientras r¡ue FouR"AX 
dic2 textualmente: Ｂｾｉｵ｣ｨｯｳ＠ enfermos de Addis:n ｾ＠
pueden mant<'nu < n un r.1zon 1b:r estado d. s. • 
mientras no ocurran f n ellos otras enfermedades o 
accidentes. ¿ Por qué suplementar este tratamientc 
con cortisona, que además de escasa y cara y en 

ocasiones, en las dosis que se dan En otras condicio­
nes, activa una tuberculosis que es a menudo la en· 
fermedad antecedent e de la insuficiencia supram· 
nal ?" Real m en tz estas afirmaciones de FoURi\IAX so" 
sensatas y aplicables a algunos casos, aunque d;s­
graciadamenti', como él mismo indica más adelante. 
no todos, ni siquiera la mayoría de los addisonianos 
se compensan con el sólo régimen de DOCA Y sal. 

El acetato de cortisona se pude dar en los addiso· 
nianos m inyección intramuscular, en forma de sus· 
pensión microcristalina, o pcr vía perora! o, ｲｾ ｣ｵ ﾷ＠

rriendo a la implantación subcutánea. Esta última 
forma, al revés de lo que ocurría con la ｄｏ ｾａ＠ .. es 
menos usada, pues la dosis que sería necesario Im· 
plantar sería demasiado grande y además es n:ce­
sario tener en cuenta que junto a los ｩｮ｣ｯｮｶｾｾ ﾡ･ｮ ﾷ＠

tes de posibilidad de supuración, con ･ｬｩｭｩｮ｡｣ｾｯｮ＠ ｾ･＠
lo im plantado y formación ｰｯｳｩ｢ｾ ･＠ de una capsu.a 
fibrosa que impid:o la absorción del producto. 5

; 

añade la alta eficacia de la administración ｰｾｲｯｲ｡Ｚ＠
del preparado, pues según indican LEVY e HYLLS." 
es tan útil la administ ración por boca como porf1:r13 

na¡· 
intramuscular, e incluso TIIORN y RENOLD 

man que su acción es más rápida administrada ｾｯｲ＠
boca que por vía intramuscular lo que hace PO,CCa 

1 ' rgenci · necesarias as otras vías salvo casos de eme 'da 
La dosis conveniente en un addisoniano de. Vles 

tranquila oscila de 10-25 mg., aunque en ＿｣｡ｳｩｾｾ｣ｩ［＠
como en un caso d:o TIIORN' fué n ecesariO re 'nt"' , . a si " 
la dosis hasta 6,25 mg. por dar la cort1son 
mas de insomnio y excitación psíquica. ¡¡zar 

La acción <fe la cortisona no se puede loca 
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. 'damente pero aproxima-Jamente se experimenta 
rJO'J ' d · d · d' " 1 addisoniano, espues e cmco 1as a una ｾＺＺ･Ｍ

en t: de iniciada la medicación, y va aumentando 
mana · t' d t durante todo el pr_1mer mes, y

1
_a ptar 1r e etn onc¿sal 

Progresa smo que se 1m1 a a man ener 
ya no ·· 1 enf:rmo en el estado de,recuperacwn que para aque 
ntonces hubiera logra:: o. 

e Cuando se administran s imultáneamente DOCA 
ortisona, la pauta terapéutica es algo diferente 

ｾ＠ cla expuesta, y así, mientras las dosis de _corti­
ｾｮ｡＠ no varían, las ､ｾ＠ DOCA se ｲｾ､ｵ｣･ｮ＠ consldera-
blementc. . , . , . 

Si la adminislracwn s1multanea se hace med1ante 
implantación, es interesante hacer constar, 5egún 
'ndica V. PATRONO 11

, que el efecto d2 la DOCA dura 
ｾｮｯｳ＠ siEt8 meses, mientras que el de la cortisona so­
lamente es de cuatro o menos. 

Recit::ntem.nte BORST, HOLT, DE VRIES y MOLHUY­
SEN u describen el tratamiento cor.1binado de corti­
sona y extracto de régaliz, obteni:mdo con ello muy 
buenos resultados, y CALVERT 4

' ve por su parte 
cómo se puedz mantener un enfermo durante un 
año con extracto de regaliz asociado a la cortisona, 
y concluye que tal awciación es muy útil por st:r el 
extracto de regaliz efectivo, sin efectos colaterales 
nocivos y económico. 

La cortisona no {Stá exenta de peligros, y así nos 
encontramos con que en primer término la adminis­
tración de dosis ｳｵｰ･ｲｩｯｲｾｳ＠ a las indicadas pued,m 
conducir a la reactivación de una tubercu:osis, has­
ta entonces poco activa, o incluso residual, en apa­
riencia cura a. Esto, que sue:e suc:der con más fre ­
cuencia en las admimstracioncs de cortisona por 
otros proct:sos, por ser más alta la dosis entonces 
ｮｾＮＺｾ･ｳ｡ｲｩ｡Ｌ＠ es raro suceda con las dosis marcadas 
para la enfermedad de Addison. 

Otro p.ligro que en ocasiones se presenta es la 
disminución del poder defensivo del organismo fren­
te a las infecciones, que sucede también solamente 
a dosis mayor¿s que las señaladas para el trata­
mi:nto del Addison. 

Junto a ello hay que señalar como accident:s rr.e­
nos importantes la aparición de hiperadrenalism:>, 
como son la hipertricosis y el hirsutismo, en la mu­
jer, y el acné y la amenorrea, y en otras ocasiones la 
aparición dz edemas. En algunos casos se objetiva 
la subida de las cifras de t ensión arterial en mfer­
mos que previamente eran normotensos. Todo esto, 
aun cuando no contraindica la medicación, sí hace 
ｾＺ｣･ｳ｡ｲ￭｡＠ una cit:rta cautela y prudencia en el uso 
ae la misma. 

6) La electrocortina. 

Recientemente se ha verificado un gran avance 
en el tratamiento ce la enfermedad de Addison con 
el d·scub · · t 

0 
: rtm1en o de esta nueva sustancia que, su-

ｾ＠ mendo un progreso en el conocimiento de la me-
Jor f · 1 -ISlo ogía normal de la suprarrenal, permite 
ｾｵｧｵｲ｡ｲ＠ en un futuro, quizá no muy lejano un me­
ｊｯｾｾｲｯｮ￳ｳｴｩ｣ｯ＠ de la insuficiencia de dicha ｧｾ￡ｮＺ＠ u la. 

t 
. UNDY, SIMPSON y TAIT sospechar0n qut: la SUS-

aneJa activ t' 1 · al a qu-z re Hme a sal era dift:rente, por 
Y ｾｵｮｾｳ＠ ｟｣ｯｮ｣ｾｰｴｯｳＬ＠ de las conocidas hasta entonces, 
b . ra aJando cromatográficamente lograron descu­
｣ｲｾｲ＠ hun nuevo compuesto distinto a todo lo cono-

o asta entonces. 
Entonces f , . 1 . . dores .. ';le necesaria a reunión de mv:sbga-

en ｾ･＠ 01Stmtas procedencias, y así, trabajando 
equlpo, SIMPSON, el gran endocrinólogo londi-

nense, ?on von Euw, de Basilea, y NEHER, de la 
casa C1ba, lograron aislar, ｡､､｡ｮｴ￡ｮ､ｯｳｾ＠ en casi 
un ｾ･ｳＬ＠ al conjunto de la Clínica Mayo 4H, la sus­
tanela que se ha denominado electrocortina o al­
dosterona. 

Respecto a la utilidad clínica ce esta nu:va sus­
ｴｾｮ｣ｩ｡Ｌ＠ ｾｯ｣ｯ＠ es por el momento lo que se puedz dt:­
Cir. Se henen los resultados publicados por MACH y 
colaborador2s 17

, en los que con 150-200 gammas, 
es decir, con una dosis treinta veces m.nor que la 
DOCA, régulan <:1 equilibrio hidrosalino, y los ha­
llazgos de GRoss y TRIPOD, que indican que el pe­
rro sin suprarrenales vive con una dosis veinticinco 
vect:s menor que la de DOCA necesaria m las mis­
mas coniiciones. 

Por otra parte, las el:ctrocortina.s tienen tambizn 
una acción, aunque menor, sobre los glícidos, pero 
no tiene inf:uenc:a alguna sobre la cifra de eosiné­
filos. 

Las investigaciones en este terreno continúan, y 
reci.ntemcnte COPE y cols. ven una sustancia en la 
orina que pretend:n asimilar a la e!ectrocort:na. 

SPEIRS y cols. 4 s ven cómo es ciento veinte ｶ Ｍｾ ｣･ｳ＠

más activa que la DOCA en relación a su acción 
sobre el metabolismo d: los iones. 

PRUNTY 49 y KEI<WICK 51 v2n cómo a dosis de 100 
gammas ｲ ｾｳ ｴ｡｢ｬ･｣･＠ el equilibrio electrolítico altera­
do de los adissonianos. 

Finalmente, citaremos cómo HunsoN '•0 ve que la 
el:ctrocortina sola no basta para mantener la vida 
en casos de adrenalectomia bilatt:ral. 

e) Otras medicaciones. 

En ks addisonianos, adeJr..ás de las medicac'onQ.s 
descritas hasta ahora. se han utilizado otro.> com­
puestos con el fin de mejorar el curso de la Enfer­
mt!dad. 

En este sentido hemos de indicar cómo E>n prim2r 
término se ha pretendido ｯ｢ｴ ｾ ｮ･ｲ＠ ef. cto.s beneficio· 
sos con el ACTH, y así, C03TE, DELBORRE y colabo­
radores r. 2 describen un caso en d cual con esta te­
rapéutica han nota:o efectos muy bcnef;ciosos. 

La vitamina C se indicó también en oeasion s que 
tiene alguna acción beneficiosa sobre estos pro­
cesos. 

Otra medicación que se ha indicado también como 
útil en la insuficiencia suprarrenal crónica es la tes­
tosterona. Suvr:PSON 2 indica haber obtenido muy 
bu:nos resultados con ella, y sobre todo en muje­
res. El mecanismo ､ｾ＠ acción es oscuro, y este autor 
no se atreve a opinar sobre el mismo. 

HERNBERG 53 ha visto por su parte cómo la metil­
testosterona, a dosis de 10 mg. por día. aso:::iada 
con la DOCA y la cortisona, contribuye grandemen­
te a la mejoría de estos enfermos. 

B) TRATAl\riENTO DE LA CRISIS. 

El cuidado, siempre necesario de estos ･ｮｦｾｲｭｯｳＬ＠
sube de punto en los momentos en que aparece una 
crisis aguda o hay que preparar el < nfermo para 
practicarle una int<:rvención quirúrgica u otro 
"stress" intenso. · 

Tres son los postulados principales, que indica 
TIIORN, en este sentido: 

1) Reposición de Ja masa hidrica extracelular y 
corrección del déficit dz sal y alteraciones e!ectro­
líticas. 
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2) Protección del enfermo contra las hipogluce­
mias y reposición de su reserva hidrocarbonada; y 

3) Lucha contra el factor causal, que suele ser 
una infección. 

A ellos podemos añadir un cuarto apartado, que 
es el de combatir el shock, casi siempre presente. 

Cada uno de estos puntos tiene su terapéutica es­
pecífica. 

El primer objetivo se consigue mediante la admi­
nistración en la cantidad necesaria de suero y 
DOCA, que suele oscilar, según indica KNOWLTON ti, 
de 2-4 litros de suero al día y en unos 5 mg. de 
DOCA. Es necesario ser cuidadoso en esta medi­
cación y debe explorarse el sodio del suero, los clo­
ruros, el potasio y el nitrógeno no proteico, y debe 
evitarse el exceso de líquido circulante, vigilando la 
congestión pulmonar y la posible formación de 
edemas . 

El segundo punto se logra mediante una vigilan­
cia periódica de la hipoglucemia, administrando si 
es necesario glucosa parenteralmente. 

La cortisona tiene una acción eficaz y debe darse 
a dosis de 50-100 mg. en las primeras veinticuatro 
horas, según indica FOURMAN, dosis que puede lue­
go repetirse en las veinticuatro horas siguientes 
(.KNOWLTON). 

Contra la infección, los antibióticos es el arma 
indicada. 

El shock se trata mediante los analépticos ordi­
narios y la infusión de noradrenalina. 

Con estos procedimientos los resultados son bue­
nos, y así tenemos la comunicación de KILE W ALSH 
y DOOLAN '\ y K.'\'OWLTON r efine que de 20 enfer­
mos 13 se salvaron con sólo sal; de 34 tratados con 
sal más DOCA, sobrevivieron 25; de 19 tratados 
con sal, DOCA y lipoextractos corticales, sobrevi­
vieron 16, y en los cinco tratados con sal y corti­
sona no hubo ningún exitus letalis. 
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