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I 

INTRODUCCIÓN. 

La aplicación clínica de los nuevos métodos 
de dosificación de esteroides urinarios ha cons­
tituido un enorme progreso no sólo en el diag­
nóstico de las enfermedades suprarrenales, sino 
también para conocer mejor el mecanismo pa­
togénico de los procesos adrenales, tanto en su 
hipofunción (Addison, hipopituitarismos) como 
en su hiperfunción (Cushing, síndrome adreno­
genital, tumores, hirsutismos, etc.). 

Han sido sobre todo los recientes métodos de 
dosificación de 17 - hidroxicorticoestcroides en 
orina desarrollados por REDDY y cols. 1 y ｾ＠ y por 
Sl\1ITH, MELLINGER y PATTI ' a partir de la r e­
acción de PORTER SILBER ', junto con los de 
cromatografía urinaria de 17 -cetoesteroides de 
DINGEMANSE y cols. ;. y POND " y 7 , los que más 
han contribuído a este avance. También es útil 
en determinadas circunstancias (por ejemplo, 
síndrome adrenogenital) la dosificación del 
pregnandiol y del pregnanetriol ｾ＠ y 0 • Por últi­
mo, la posibilidad de dosificar la aldosterona en 
la orina 10 y 11 ha permitido la descripción del 
cuadro del aldosteronismo primario (CONN 12 ) y 
ha abierto grandes posibilidades al diagnóstico 
de los trastornos de la regulación de electro­
litas. 

Para comprender bien el avance que repre­
senta la puesta en marcha de estos métodos, es 

interesante repasar brevemente el estado actual 
de nuestros conocimientos sobre el metabolism 
de los distintos esteroides corticales Los recien­
tes t rabajos de MIGEO:\' v D ORF:\IAX son mu\' 
i lustrativos a este resre>cto. En la figura 1 ex· 
ponemos un esquema ¡,crsona l inspirado en las 
ideas de DoRF:\IA ':'.; sobre la protable secuencia 
de fenómenos, que incluye los ¡,rccursorcs extra­
adrenales, la síntesis efectuada en la corteza, los 
csteroides más im1 ortantcs que han sido suCE· 
!"ivamente encont rados en la sangre de la Hn 

adrena l y los productos r esultantes que se eh· 
minan ¡:;or la orina, junto con las reacciones que 
los caracterizan. 

Está hoy f uera de toda duda que la biosínte· 
sis de los esteroides en la cor teza comienza ｢ ｡ｾｯ＠
el estímulo del AGrH hipofisario y a expensas 
de precursores muy sencillos como el acetato, la 
colesterina y quizá de otros aún desconocidos. 
por la formación de dos cuerpos precursores con 
19 y 21 á tomos de e, r espectivamente, un grupo 
hidroxilo en posición f3 en el C" y un doble en· 
lace ent re los carbones 5 y 6 del anillo B del 
pregnano o androstano, r espect ivamente:_ los 
que se denominan C,11 o ｃｾＬ＠ ..l 5 - 3 {3- h1dro· 
xiesteroides. Estos cuer pos constit uyen el ｰｾｮ ﾷ＠
to de partida inicial en la génesis de las dos v1as 
metabólicas más importantes: la de los Cz1 ,0 

cortiroides y la de los Cr!• o esteroides androge· 
r.icos (17 -cetoes teroides ) . Inmediatamente ･ ｳｴｯｾ＠
dos hipotéticos precursores (no comprobados 
originan, r espectivamente, la pregnenolona ｾｮ＠
la vía c21 y la dehidroisoandrosterona en la e 
los c,g. 

Hasta aquí la biosíntcsis se r ealiza bajo el es· 
t ímulo directo del ACTH. Posteriormente, ｰ｡ ｾｾ ﾷ＠
ce demostrado que los distintos pasos oxida:· 
vos se r ealizan merced a la existencia en ｾ Ｍ ｾｾ ｯ･ ｾ＠
teza de una serie de f ermentos ｣ｵｾ｡＠ acclO Jlos 
independiente del ACTH hipofisano. De ｾ ､ｲ ｯＺ＠
uno de los más importantes es la 3 [3- ､ ｾ ｨ ｬ＠ ar· 
genasa, descubierta por SAJ\WELS y cols. '', ｾ ｾ ｧ｡ﾷ＠
t e de en la corteza suprarrenal, en otrot to \' 
nos como testículo, placenta y cuerpo u e 
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frmada por MEYER y cols. '\ ", ,.. y 11
'. La 

con. !n de este fermento, señalada en la figura 1 
acc!C · 1 f d 1 1 la raya negra verttea , es un amenta en a 
｣ｾｮ･ｳｩｳ＠ de los esteroides corticales más activos 
uen 'd 1 e t. . 
l> 

0
, conocidos. Ox1 a e , a grupo ce omco y 

h !gina el sallo del enlace doble al anillo A 

ｾｾｾｲ･＠ los C. y C,. A partir de ah?ra todos los 
teroidcs adrenales se caractenzan por ser 

ｾｳ＠ 4• 3 ce tonas y como tal podemos designarlos. 

C.ORTEZ A SUPRARRENAL 

pregnenolona se transforma, por el mecanismo 
antes citado, en la progesterona. Este esteroide 
constituye el núcleo central en la síntesis de los 
cuerpos más activos que conocemos. Por hidro­
xilación en el C, 7 da lugar a la 17-hidroxipro­
gesterona que inicia la serie de los 17 -hidroxi­
corlicoesteroides; ésta, a su vez, por la acción 
de la ctl hidroxilasa origina la 17-hidroxi- 11 
desoxicorticosterona o compuesto S, que a su 

SANGQ.E OR.INA 

•. ( 

Attto.to _ C.H, coo R ｾＨｦｬａｔｏ＠
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Fig. l. 

ｄ･ｾ､･＠ la hidrocortisona o compuesto F hasta la 
rec t 1 ' len e a dosterona, pasando por la progestero-
na Y la corticosterona todos poseen la misma ca-
ract · · ' m· er!shca estructural. De los cuatro carbonos 
ｰ ｲｾｳ＠ activos, el 3, 11, 17 y 21, es, pues, el C. el 
t.a ｾ･ｲｯ＠ ｱｵｾ＠ se oxida, produciéndose el impor­
, ｾ＠ e camb10 de los .l 5 - 3 (3- hidroxiesteroides 
［｣･ｾｾ＠ ｾ＠ 4 · ｾ＠ c_etoesteroides. Repetimos que esta 
ａｾ＠ enz1matica no está influenciada por el 
las 11· La entrada en juego posteriormente de 
liAYA ' 17 Y 21 hidroxilasas demostradas por 
\' S NO ｾＮ＠ DORFI\'IAN 20 y :•t ' PLAGER y SAMUELS 22 

• WEAT . ·' V d d l d' . t teroid • an an o ugar a los 1stm os es-
s. es, como ve"'e>'11os a continuación. 

1 se · 
lllás i gu¡mos la vía de los esteroides c :'l' los 

tnportantes de la corteza, vemos que la 

vez al oxidarse en el c \1 por la e,, hidroxi­
lasa, se transforma en hidrocortisona o com­
puesto F. Es dudoso si la hidroxilación en el 
C,

7 
puede ocurrir antes de que actúe la 3 (3-

dehidrogenasa; en ese caso se formaría pri­
mero la 17 -hidroxipregnenolona, que después 
se transformaría en la 17 -hidroxiprogesterona, 
"omo se ve en el esquema. Parece. sin embargo, 
casi seguro que la oxidación en C:, precede a la 
del C, 7 y que la vía transcurre a través de la 
progesterona. 

Si sobre la progesterona actúa solo la C2 , hi­
droxilasa tenemos la desoxicorticoesterona o 
DOC. Si lo hacen simultáneamente la C, , y la 
C., hidroxilasas, aparece la corticosterona o 
compuesto B. Pruebas hay de que ambas trans-
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formaciones ocurren tantc "in vitro" como "in 
vivo" 21

• También la DOC puede originar corti­
costerona. 

En este momento tenemos ya explicada la 
síntesis de los dos corticosteroides metabólica­
mente más importantes en esta serie de acción 
glucogénica. La hidrocortisona (o cortisol) y la 
corticosterona. De her ho son los dos únicos es­
teroides que se han comprobado en la sangre 
de la vena suprarrenal humana en cantidades 
apreciables (BUSH 21 y ZAFFARONI y cols. 2

·' ) y 
su proporción es de 4 a 1 en la especie humana, 
de 20 : 1 en el "macacus rhesus" v de 0,05 : 1, 
en cambio, en la rata. Es decir, que mientras 
este animal segrega más corticosterona que hi­
drocortisona, en el hombre es este último este­
roide el que predomina, variando, pues, la pro­
¡;orción según las distintas especies. A partir de 
la corticosterona y de la hidrocortisona se pro­
ducen como metabolitos secundarios la dehi­
drocorticosterona o compuesto A y la cortiso­
na o compuesto E , respectivamente, Los gru­
pos O = y OH- en el C , como dice DoRF­
l\1AN '\ son ampliamente intercambiables entre 
sí y el paso de uno a otro es de una gran labi­
lidad, por lo que probablemente puede ocurrir 
en la misma sangre o en los tejidos -· . Estos 
cuatro esteroides, o com¡ uestos B, A, F y E , 
constituyen fundamentalmente los antiguamen­
te denominados 11-oxiesteroides, pero en cam­
bio sólo dos de ellos-los que predominan en el 
hombre, según hemos visto- , el E y el F, son 
17-hidroxicorticosteroides. 

Estos 17 -hidroxicorticosteroides circulan por 
la sangre en forma libre, ligados en unión muy 
lábil a las globulinas del plasma. Al pasar por 
el hígado, en su mayor parte se conjugan con el 
ácido glucurónico y se reducen a sus derivados 
llamados tetrahidros (tetrahidrocortisona y te­
trahidrohidrocortisona), que no poseen activi­
dad biológica. Tanto los compuestos E y F como 
sus tetrahidros derivados dan la reacción de 
Porter-Silber, que es específica. del grupo OH 
en el C, ,, por lo que la dosificación en la orina 
de los 17 -hidroxicorticoides es un fiel índice de 
la producción de hidrocortisona por la corteza. 

Pero no es ésta la única vía metabólica de los 
esteroides glucogénicos. La corticosterona y 
su dehidroderivado (compuestos B y A) apare­
cen por la orina como pregnandiol-11-ona (MA­
SON 27

), compuesto aún difícil de dosificar con fi­
nes clínicos (véase fig. 1). Se supone actualmen­
te que estos dos cuerpos no aparecen nunca 
como 17 -cetoesteroides. El OOC y la progeste­
rona, pero sobre esta última, se eliminan por la 
orina como pregnandiol (pregnano-3-20-dwl) y 
el compuesto S y la 17 -hidroxiprogesterona 
como pregnanotriol (pregnano 3 - 17 - 20 - triol) . 
Con los métodos de MARRIAN y SOMMERVILLE H 

para el primero y el de BONGIOVANNI 9 para el 
segundo, podemos hoy en clínica medir cuanti­
tatívamente estos metabolitos. 

Pero, además, todos los 17 -hidroxicorticoste­
roides (que hoy sabemos que sólo los fabrica es-

pecíficamente la corteza suprarrenal) es d . 
l 17 h · d · t • ec1r 
ｾ＠ - I roxiproges erona y los compuestos s' 

F y E, pueden aparecer por la orina como r·' 
cetoesteroides neutros totales. En realidad ¡. 
te de los 17 -cetoesteroides totales, que nos'optar. 
d ·f· 1 · · ros osi Icamos con a reaccwn de Zimmerma 
proceden del metab?lismo de los ･ ｾＬ＠ ･ｳｴ･ ｲｯｩ､ｾｾ ﾷ＠
Para comprender bien sus vías de transform · 
ción sigamos ahora la otra vía, la de la biost 
tesis de los e,,, esteroid<>s o esteroides andro":. 
nicos (ver f ¡gura 1) . o 

La .. ､･ｨｩ､ｲｯｩｳｯ｡ｾｾｲｯｳｴ･ｲｯｮ｡＠ se transforma 
tamb1en por la accwn de la 3 B- dehidrogenasa 
en su .::, 4- 3 cetona derivado, que es la llamada 
ｾ＠ 4- androstenediona Ｈｾ＠ 4 . androsten-Z-17-dio­
na). Este esteroide ocupa una posicion tan cen. 
tral en el metabolismo de los C " como la de la 
progesterona en el de los C. , . La testosterona 
formada en las células de Leydig testiculares 
también se transforma en ｾ＠ 4 - androstenedio. 
na. Sin embargo, este cuerpo no sale como tal a 
la sangre, sino qu(' se degrada 1 or su vía nor· 
mal, dando lugar a dos compuestos débilmente 
androgénicos: la androsterona y la etiocolano· 
lona. Estos dos 17 -cetoesteroidcs han sido de· 
mostrados en la sangre humana 1 

, de donde ra· 
san a la orina, constituyendo las fracciones l\' 
y V, respeclivamC'nte, de los cromatogramas. 

Pero la dehidroisoandrostcrona !DHIA l como 
tal es también segregada a la sangrf', pr(>domi· 
nando en ésta sorr(' la mezcla el<' androsteron. 
más etiocolanolona ( coc. DffiA/ Andro +- Etio = 
= 2,5) y finalmente es eliminada por la orina, 
constituyendo las fracciones II y III del rroma· 
tograma (isoandrosterona -1- dehidroisoandroste· 
rona) y siendo la responsable de la reacción de 
Allen-Patterson positiva. Es, pues, el único .l 5 
compuesto que aparece por la orina sin ､ ･ｾＺ｡ ﾷ＠

dar y a ello debe la especificidad de la reaccwn. 
Por último, la ｾ＠ 4 - androstenediona puede .es· 

lar sujeta a la misma acción de la ＱＱＭｨｩ､ｲｯｸｬｬｾﾷ＠
sa de los Cw transformándose en la 11-hidroxi· 
... '. 4-androstenediona, que a su vez de lugar a los 
11-hidroxi (o cetos) derivados de la androste· 
rona y etiocolanolona (fracciones VI y VII del 
cromatograma) . Conviene señalar que en esta 
transformación, como insiste ｄｏｒｆｬ｜ ｉａｾ＠ '', pre­
domina la formación del 5-u-derivado (andros­
tano) (marcado con trazo grueso en la fig. 1) 0 

fracción VI sobre el 5-(3 (etiocolano) o frac· 
ción VII. Lo contrario exactamente de .lo que 
ocurre con la hidrocortisona y sus den vados, 
como veremos más adelante. .

1
. 

5 · · etabo ¡ea ' Una vez conocidas las dos v1as m 
analicemos qué hay comprobado sobre sus ｐｦｾ＠
sibles interconexiones. Se ha ｳｾｰ ｵ ･ｳｴｯ＠ ﾡｵｾｩｯｳ＠
vitamina e favorecería en sus primeros es a en­
el paso de los C,0 a C2 1 n o por 1? ｭｾｮｯｳ＠ a:Ios 
taría los cortiroides de la orina dismmuyen t' ¡0 
17 -cetoesteroides . Pero este extremo no esefes· 
suficientemente comprobado, por lo que en está 
quema figura con interrogación. Tampoco tero· 
demostrado que se forme dchidroisoandros r lo 
na a partir de la 17 -hidroxipregncnolona, po 
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arece lo más probable que ambas vías me-
que P · f · · d tabálicas en su comienzo uncwnen m epen-

dientes. . t . . t 1 Más avanzada la sm es1s, ex1s e norma mente 
un pasC> de los .cortiroides (C2 J ｾ＠ 17 -cetoesteroi-

d (e ) La mversa, en cambiO, no se da en es 10 • • 
diciones normales. La ｾ＠ 4-androstenedwna 

｣ｯ ｾｳ ｴ ｩｴｵ ｹ･＠ uno de los productos metabólicos nor­
coales de la 17-hidroxiprogesterona y del com­
;uesto S. A su través, puede desviarse el meta­
bolismo normal de los cortiroides cuando exis­
ta un bloqueo o dificultad en la síntesis de la 
hidrocortisona (representada con una valla en 
lafig.1), traduciéndose el r esultado en un au­
mento de 17 -cetoesteroides en la orina con dis­
minución de los 17 -hidroxicortiroides. Al acu­
mularse compuesto S también aumentaría el 
pregnanotriol. Esto es lo que ocurre en la prác­
tica, en el síndrome adrenogenital con viriliza­
ción, que tendría su origen en ese trastorno me­
tabólico. 

Por último, los 17 - hidroxicorticoesteroides 
(compuestos E y F') pueden también eliminarse 
como 17-celocsleroides. Existe suficiente evi­
dencia de que la umón de un oxhidrilo (OH) o 
de un grupo celónico ( O) en el C 11, aunque 
pueden intercambiarse entre sí, según dijimos, 
es muJ firme y no se pierde en ulteriores pasos 
metabólicos. Por eso la hidrocortisona se trans­
forma en 11-hidroxi-17 -cetoesteroides (fraccio­
nes YI y VII del cromatograma) y como tales 
｡ｾ｡ｲ･｣｣＠ normalmente en una cierta proporción 
por la orina (un 5-10 por 100). Aquí ocurre lo 
contrario que con la ＱＱＭｨｩ､ｲｯｸｩＭｾ＠ 4 . androste­
nediona, y es que en esta transformación predo­
mina la formación de compuestos de la serie 5 f3 
o etiocolano (fracción VII) (marcada con trazo 
grueso en la fig . 1). Vemos, pues, que estos dos 
｣ｯｾｰｵ･ｳｴｯｳ＠ (fracciones VI y VII) pueden pro­
ｶｾｭｲ＠ tanto del metabolismo del compuesto F o 
h1drocortisona como de la serie androgénica re­
P:esentada por la ＱＱＭｨｩ､ｲｯ ｸｩ Ｍｾ＠ 4 . androstene­
､ｬｏｮｾ＠ y sus precursores. En el primer caso pre­
dommaría la fracción VII (11-hidroxietiocola­
ｮｯｬｯｾ｡ﾡ＠ y en el segundo la fracción VI (11-hi­
dr?xlandrosterona). DoRFMAN 29 ha descrito un 
metodo para difrrenciar la parte de cada uno de 
･ｳｴｯｾ＠ compuestos que viene de cada vía. 
. Fmalmcnte, nos resta considerar la tercera 

ｾｾ｡＠ ｭｾｴ｡｢￳ｬｩ｣｡ Ｚ＠ la de los mineralcortiroides 
Wesox1corticosterona y a ldosterona ). Según 

1 ET'ISTEIN y cols . ·10, el inmediato precursor de 
Ｈｾｏ＠ aldosterona sería la desoxicorticosterona 

C), que según vimos procedía a su vez de la 
Pr?gesterona. Hay indicios para creer que la 
OX!d · • ac¡on en el e precede a la del e y que por 1 J' JI ' 

h 0 tanto, la síntesis de la aldosterona no se 
ｺｾ｣･ｬ｡ｳ｡ｮ､ｯ＠ por la corlicosterona (línea de tra­
ｯｰｾ＠ . ｾ Ｑ＠ esquema, vía dudosa). Esto apoyaría la 
" ln!On de HECIITER y cols '11 quienes dicen que 1 · ' 
la 11 °.s fermentos suprarrenales consideran 
("tr dhidroxilaci0n como el sello de fábrica 
ｦｯｲｾ｡＠ e. ｾ｡ｲｫＢＩ＠ de un producto terminado". La 

Cion de aldosterona no va paralela a la 

de hidrocort isona, y hoy existen bastantes prue­
bas de que es independiente del estímulo por el 
ACTH. Su producción parece estar regulada por 
el balance Na/ K del organismo y el volumen de 
líquido extracelular (véase :,o y u ). La aldoste­
rona formada pasa a la sangre, donde ha sido 
demostrada su presencia (no figura por falta de 
espacio en el esquema), y sale por la orina, don­
de puede dosificarse por métodos cromatográ­
ficos 10 o biológicos 1 1

• 

¿Qué consecuencias prácticas podemos sacar 
de este breve repaso de la biosíntesis de los dis­
tintos esteroides corticales? En primer lugar, 
que mediante la dosificación en la orina de los 
17 -hidroxicorticoesteroides (17 ·- OH), de los 
J 7 -cetoesteroides (17 =- O ) neutros totales y de 
sus fracciones (cromatografía), de la aldostero­
na y en todo caso del pregnandiol y pregnano­
triol, estamos en condiciones de conocer en la 
<:línica el tipo de trastorno metabólico del pro­
ceso que nos ocupe. En segundo término, que el 
conocimiento de las distintas vías metabólicas 
de los esteroides corticales ha servido para ex­
plicarnos mejor la patogenia de las enfermeda­
des suprarrenales, sobre todo de las hipcrfun­
ciones. 

Ya dijimos que el síndrome adrenogenital se 
t iene hoy como un proceso debido a dos trastor­
nos fundamentales: un aumento de producción 
de ACTH hipofisario (comprobado en orina) y 
un bloqueo simultáneo de la síntesis de hidro­
cortisona; la consecuencia sería una disminu­
cién de los 17- OH en la orina y un aumento 
de los 17 - O con el cuadro clínico típico de este 
síndrome. Al no formarse hidrocortisona en can­
tidad suficiente, disminuiría la frenación sobre 
la producción hipofisaria de ACrH, a cargo nor­
malmente de este esteroide, y el sobreestímulo 
de ACTH se traduciría por un aumento de los 
c,9 esteroides, bien ya en su vía inicial, bien a 
partir de la 17 -hidroxipr ogesterona y compues­
to S. La administración de hidrocortisona, al 
frenar la hipófisis, mejora todo el cuadro, como 
ha sido comprobado en clínica (WILKINS y co­
laboradores 51

). 

Lo que no está claro es la causa íntima del 
trastorno metabólico. SAYERS 32 piensa en una 
actividad aberrante de la corteza; JAILER 33 cree 
posible un trastorno de ambas hidroxilasas, la 
el, y la c21 con detención de la síntesis a nivel 
de la 17 -hidroxiprogesterona, siendo este este­
roide el que tendría poder androgénico; Mo­
RRIS 3 ' más bien aduce que las hidroxilasas afec­
tas son la C1 ; y la Cu, y por último ｄ ＺＺ＾ ｒｆｍａｾ＠ u 

opina que el verdadero defecto radica en la fal­
ta de la 21-hidroxilación, con lo que se impide 
la formacién de hidrocortisona, llegándose, sin 
embargo, a la síntesis de 11-oxiderivados que 
salen por la orina como 11-hidroxiandrosterona 
(fracción VI), que él encuentra sistemáticamen­
te aumentada en estos casos. 

En el síndrome de Cushing, por el contrario, 
existiría en cierto modo un bloqueo inicial en la 
vía de los C19 (ver la valla del esquema) con pre-
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dominio en la formación de 17 -hidroxicortico­
esteroides. E stos estarían aumentados en la ori­
na y, en cambio, los 17 -cetoesteroides serían nor­
males. Lo que no está cla ro es por qué si se for ­
ma hidrocortisona en exceso (causa de todo el 
cuadro clínico del síndrome) no se frena la pro­
ducción de ACTH, que indudablemente es alta 
en esta enfermedad. Se ha sugerido una falta 
de respuesta de la hipófisis a la acción frena­
dora de la hidrocortisona. En todo caso lo que 
ocurre es que en los primeros pasos de la sínte­
sis predomina la formación de la pregnenolona 
sobre los c,9 esteroides y que las 11, 17 y 21 
hidroxilasas son lo suficientemente activas para 
producir grandes cantidades de hidrocor t isona 
(DoRF;vrAN u ). 

En los tumores supra r rena les se ha observa­
do sobre todo un gran aumento de eliminación 
de ｾ＠ 5-3 {3- hidroxiesteroides principalmente de 
la dehidroisoandrosterona (reacción de Allen­
Patterson positiva) . Por eso se ha supues to que 
quizá estuviera alterado el mecanismo enzimá­
tico de la 3 {3-dehidrogenasa tt . Lo que parece 
bastante seguro es que la producción de esteroi­
des en estos casos es en cierto modo indepen­
diente del ACTH. 

Vemos, pues, que la simple dosificación en la 
orina de los esteroides más arriba mencionados 
tiene un gran valor diagnóstico en patología su­
prarrenal y que el predominio de una u otra 
fracción nos puede ayudar a comprender la etio­
logía y patogenia de cada caso. Pero todavía po­
demos perfeccionar el diagnóstico. Todas las ci­
fras que nosotros obtengamos de estos compues­
tos en la orina de 24 horas representan, por así 
decirlo, va lores est át icos que nos hablan del es­
tado funcional de la corteza en un momento de­
terminado. Si r epetimos las determinaciones 
dos o tres días consecut ivos, los valores adquie­
ren una mayor significación. Pero todavía pode­
mos instituir la prueba dinámica) que consiste 
en determinar esos mismos esteroides después 
de estimular la biosíntesis de la cor teza con una 
dosis suficiente de ACTH. En esto cons isten 
las pruebas de ACTH, tan bien manejadas por 
THORN y los suyos. E ste autor recientemente 
piensa que en las pruebas de estimulación con 
ACTH tenemos hoy el mejor medio para j uzgar 
de la función de la corteza suprarrenal (THORN 
y colaboradores 35

) . A las pruebas de estimu­
lación añade THORN las de supresión o frena­
ción del ACTH utilizando la 9-fluor hidrocorti­
sona, compuesto unas veinte veces más activo 
que la hidrocortisona 36

, y que tiene ｾｯ ｲｬ ｯ＠ tanto 
la ventaja de que en las pequeñas dosis utiliza­
das (1 mg. diario) no se dosifica como t a l prác­
ticamente en la orina. 

Constituye el objetivo de este t rabajo expo·· 
ner los r esultados obtenidos por nosotros en en­
fermos suprarrenales mediante la dosificación 
de 17 -cetoesteroides neutros totales y sus f r ac­
ciones estudiadas por cromatografía en colum-

na, los 17 -h idroxicorticoesteroides y p . 
mo, nuestra experiencia con las ｐ ｾｵ ･ｯ｢ ｲ＠ ult¡. 
ACTH. as de 

II 

M f:nmo s. 

Los 17 -cetoesteroides neutt·os totales han sido do . 
｣ｾ､ｯｳ＠ yor el método de D ln:I<TEH y cols. "; los 17·hi 5111· 
xtcorttcoester01des por el método de ｓｾＡｉｔｊｊ＠ M•·'LL ｾｲｯＮ＠

P a · • ' · ｬｾｇｉ＠ R 
y ATTI , recten temen te modificado con la su ･ｾｴｩ＠ · 
propuesta por FORSII \\1 y cols. "'y adaptado al esg t ón 
fotómetro Beckman. En realidad, nuestro métodopec ro-

f d . '6 d es una re un tCI n e ambos; la ero. matogmfía de los 1" . t 
t 'd • ce o-es ero1 es se ha hecho sigulCndo la técnica de DJ:-.- • 

ｾ ｉ ａ［ｯＮ［ｳｦＺ［＠ y cols. y las pruebas de ACTH según la ｴ￩｣ｾｾｾ＠
propuesta por TIIOR:\ y los suyos , que consiste en ha­
cer la prueba durante seis días; los dos primeros do ·. 
f . . b 1 d " Q , SI 
ｉ｣ｾ｣ｷｮ･ｳ＠ ｡ｳｾ＠ es . e 11 y de 17 - OH; dos días 

taJO la myecc16n mtravenosa continua de 25 mg. de 
ACTH dumnte ocho horas disuelto en 500 c. c. de suero 
glucosado ;.· otros dos días después del estímulo. Todas 
las ､ｾｴ･ｲｭｭ｡｣ＱＰｮ ･ｳ＠ fueron he<'has en orina de 2·1 horas 
recogida y mantemda en frío para evitar pérdidas de 
los 17 -hídroxicorticoestcroide!i. Los enfermos estudiados 
proceden de las Servidos dt• la Clínica Uni\·ersitana. 
ｉＭｾｯｳｰｩｴ｡ｬ＠ Provincial o Instituto de InvestigaciOnes CE­
meas y Médicas el el pro feso¡· C. JI;\Jf::-:r:z DI \Z, Ma­
drid ( ). 

III 

RFSULTAOOS. 

a) 17 -cdor·st e mídr s tot a ir s. En el cua-
dro I y en la f igura 2 exponemos los resultadoti 
obtenidos en 164 enfermos suprarrenales (expe­
r iencia de los últimos siete años) . En otro lu­
gar , uno de nosot ros (VIVANCO 3 ' ) ha expuesto 
sus puntos de vista en lo concerniente a metó· 
dica e interpretación de resultados. Aquí sólo 
queremos insist ir de nuevo en que la simple do· 
sificación de los 17 -- O totales en una orina de 
24 horas, un día ais lado tiene sólo un valor diag­
nóstico limitado. Es cier to que los síndromes 
de Cush ing y adrenogenital presentan en gene· 
ral valores a ltos y los Addison bajos, pero ｾ ｡ｭ ﾷ＠

bién es verdad que muchos valores se imb:1can 
con los normales tanto en las hipofuncwnes 
como en las hiper funciones (ver fig. 2). Un va· 
lor excesivamente alto nos debe hacer pensar 
en un tumor, pero también vemos en el cuadro 
que a l lado de dos tumores que eliminaban ｾｱｯ＠
miligramos hay ot ros cuatro cuya eliminacJOn 
no superaba la de otros casos de síndrome adre· 
nogenital sin tumor. (Los seis tumores. fueron 
comprol:ados en opcracién o en autopsia). En 
este síndrome la cifra media es más alta _que ;f. 
el Cushing r.ero hay una amplia zona (vease. 

' ｾ＠ 'bl e m· gura 2) donde los valores son superpon! ･ ｾ＠ Tie· 
cluso casos con valores dentro de lo ｮｯｲｭｾ＠ · Ita 
ne más valor en este g rupo la cifra m_edia a ･ｾ＠
ya que t odos s us componentes son muJeres Y 
cambio en el Cushing están mezclados ｡ｭｾｾＮｾ ｾｾ ﾭ
xos. Lo mismo podríamos decir de l?s A 1 ·as: 
aunque aquí se acentúan más las c1fras baJ 
-- - - la aruda 

(* ) Agradecemof:l a la sei\ol'ita A Mt>:J.IA CAPIU.A ' • 
técn ica p restada en ef:ltas d<• terminaciones. 
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En los hirsutismos simples predominan las ci­
fras normales. Para concluir, queremos insistir 
en que en nuestra experiencia las cifras norma­
les oscilan de 6 a 14 mg. para las mujeres y de 
7 a 16 mg. para los hombres, cifras mucho más 
bajas que las que se acostumbran a ver en la li­
teratura anglosajona, pero en un todo coinci­
dentes con las de THORN 52

, que emplea un méto­
cio semejante al nuestro. 

Va.\ores de 17- cerosreroi des ell Ultr1Q 

en narma.les y enfermos supra.rrena..les 

65 -
33 

60 

55 

50 

45 

40 44 

35 

Jo-

25 

20 

15 

38 

·: 1 
ｏｌＭＭＭＭＭＭＭｾｾｾｾＭＭＭＭＭｲＭｾｾｾＭｾ＠

Normales Cushinq Tumores Add ison 
Sindrome ｈｩｲｳｵｾｩｳｭｯｾ＠
adrenogenito.l 

Fig. 2.- Los números encima de las columnas representan 
el número de casos. La raya blanca, la media aritmética, y 
la amplitud de la columna, la desviación entre el valot· má­
ximo y el mlnimo. La escala de ordenadas representa mg. de 

17-cetoesteroides en orina de 21 horas. 

b) 11- hidroxicorticoesteroides. -Uno de 
nosotros (MORANTE 39 ) comunicó ya los prime­
ros resultados obtenidos con el método de SMlTH, 
MELLINGER y PATTI, así como la exactitud del 
método y las razones que nos llevar on a prefe­
rirle sobre el primitivo de REDDY y cols. En este 
trabajo sólo queremos exponer nuestra expe­
riencia personal en 29 enfermos suprarrenales. 
Su número es inferior al anterior, ya que aquí 
sólo están incluídos los comprendidos de dos 
años a esta fecha, es decir, desde que dosifica­
mos los 17 - OH. En el cuadro II figuran los 
valores normales encontrados por nosotros sin 
distinción de sexos. La cifra media de 7 mg. es 
muy semejante a la dada por THORN y los su­
yos 3

', y si bien este autor da como límites nor­
males de O a 10 mg. en 24 horas, los nuestros 

oscilan de 3 a 12 mg. 24 horas, ya que el m·t 
do de Sl\IITu da valores algo más altos que ･ｾｾｾ＠
REDDY. 

CUADRO II 

VALORI•;S NOHMALFS T·;:-; 20 CASOS DE >\MBOS SE , 
DE 17-CETOESTEROIDES, DE 17-HlDROXICORT ｘｏｾ＠

ESTEROIDES Y D¡.;L COC!I•;NTI·; 17 ｯﾷｮＭｯｾｃｏＮ＠

;:-.lúm. Nombr'(' s(•xo 17 o 17 OH Coc. 
17 o mg-. 121 h mg-. 21 h. l7 OH -

17 D. A. V. 9,fí 8,3 1,1 
68 F. V. V. 12,5 6,7 1,8 
69 M. G. H. 11.6 10.9 1.0 
75 c. G. H. 12,1 9,2 1.3 
78 M. B. H. 16,0 10,6 1.5 
79 F. R. V. 10,1 5.6 15 
80 c. M. H. 13.6 11.9 1.1 
81 c. c. H 9.2 4,7 1 9 
82 A e H 11.1 5.1 22 
84 F. P. \' lOA 5.0 20 

S e H 111 1,8 23 
90 • I. 1' . II 117 1,9 2.3 
92 ｾｌ＠ c. H 9)'¡ .).8 1.6 

117 F. T. V 9 . .'i 10,5 0.9 
118 R. p V l.'i,O 5,2 2.9 
1 6 M. R. H 12. l .'i,:l .,. 

ｾＮｯＩ＠

273 B. M V 12.:1 1,3 2.'-
361 c. D H 7."1 7.1 JO 
416 S. V. ll 1 o, ... 9,1 11 
432 J (' V 11 ,2 7.1 1.6 

ｾｦ･｣ｨ｡ｳＮ＠ 11,1 7,1 16 
Desviación standurd. 1 'llj 2 lt ＰＮＶｾ＠

En el cuadro III aparecen las cifras encon· 
tradas en distintos procesos suprarrenales: de 
17 = O y de 17 - OH, así como el cociente 
17 = 0 / 17 - OH. En la figura 3 se recogen ex· 
clusivamente los valores de 17- OH tanto nor· 
males como patológicos. Se obser va en seguida 
cómo la determinación urinaria de 17 - OH 
tiene un valor diagnóstico mayor que la de 

VA LORES DE 17 ｈ ｉｄｒｏｘｉｃｏｒｔｉｃｏｅｓｔｅｐＮｏｉｾｅｓ＠ EN ORINA 

EN NORMALES Y ENíERMOS SUPRARRENALES 

17·0M (ort•ro•dt ｾ＠

"'9/ Z4h 
9 

}O 

25 

lO 

,, 
20 5 

1 • 
1 1 

= 
Jll--·-tn ａ ｴｦｾﾷｦ＾Ｇｬ＠ l ,"',(tf ·'·•t·OO (vtJUO\q •Ｌｾ ｉｃｦｴＧＨｬＢＧＢ＠ ｍｾｴ｜ｵｩ•ｙｉ•ｏｬ＠ fUI•oOI" 

ＱｯｯｴｾＬｴｾￓｩｴ•ｇＱ＠ ､•ＨＧｬｬｾｬｱｦｴｬ ｯｬＮｮｬ＠

s ｲ･ｰｲ･ｳ･ｮｴ｡ｾ＠
Fig. 3. Los numeros encima de las columna aritrnéttca,¿. 
e l número de <·asos. La r·aya ｢ｬ｡ｲｷｾｴＬ＠ l.a mNl;a el valor Jll 
la amplitud de la columna, la dcsvtactón en re 

xuno y e l mlnrmo. 
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CUADRO III 

RFS DF' J7-($TOI.;STER01DES, ｄｉ＼ｾ＠ 17-HIDROXICOHTJC'OESTEROlDES y DEL COCIF;="TE 17 0 117 - OH E=" 
ｲＬｾｌｏ＠ ' ' ENFI<::RMOS AFJo::CTOS DE PROCESOS ST'PRAPRE="ALES 

:-;úmrro 
Nombre Diagnóstico 

45 A. N. Addison. 

25 D. V. 
93 A. c. 

252 J. F. 

403 J. G. 

Medias ........................ 

249 J. s. Insuficiencia secundaria. 

383 c. z. 
480 A. z. 
ＴｾＮＧＩ＠ J. A. 

Medias ·················· · . 

64. E. G. Hirsutismo. 
í2 P. s. .. 

233 R. c. 
245 J. E. 
460 A . D. 

Medias. ··············· ···· ·. 

285 N. D. Slndrome adrenogenital. 
326 M. L. 
466 A. S. 

Medias. ···················. 

24 M. c. Cushing. 
16 N. G. 
12 V. H. 

105 T. V. 
282 M. A. 
293 L. L. .. 
315 J. M. 

, 
318 A. V. " 
348 A.M. 

Medias ...................... . 

9 P. A. Tumor (sínd. adrenogenit. 1. 
594 M. G. 
575 R. H. (pub. pcccozl. 

Medias. ·················· 

ｾＷＭ O. Los valores en el Addison son más ba­
JOs proporcionalmente. En las insuficiencias 
?drenales secundarias tambiÉ'n son bajos. 

En el Cushing, los 17 - OH son sistemática­
ｾ･ｮｴ･＠ elevados, mientras que en el síndrome 
ｾＮ＠ renogenital son normales lo mismo que en el 
J'Irs t' · ' ; u Ismo Simple. Por último, en los tumores, 
｣ｾｮＹｵ･＠ elevados, oscilan mucho según el tipo 

IUico del mismo 
Dlt' . e Imamente hemos observado un enfermo 

､ｾｮｬｾｮ＠ cuadro típico de Addison y cifra normal 
y lo :-OH. TIIORN ＺＮｾ＠ también lo ha observado 
｣ｯｭｯ｣ｾｴ｡＠ en. _uno de sus recientes trabajos:¡:., así 
!hale ｡ｾＮ｢ｩ･ｮ＠ casos de Cushing con cifras nor­
l9 cas. n nuestra experiencia, aún pequeña 
cuad sos) • esto último no lo hemos visto (ver 
ampl:o nr y fig. 3)' pero es posible que al 

arse se monten también--como en los 

17 ::- 0 17 OH Col'. li 0 1 
Sexo mg. l 24 h. mg 24 h lí OH 

V. 3,7 0,0 
H. 2,8 0,2 17,5 
V. 9,9 1,8 5,f) 

H. 2,2 1,5 1,5 
V. 5,3 1,7 3,2 

4,8 1,02 4,7 

V. 5,3 2,6 2,0 
V. 10,4 3,0 3,4 

V. 11,2 2,0 .'),5 
V. 4,7 2,8 1,6 

7,9 2,6 3,1 

H. 16,7 6,:{ 2,6 
H. 17,5 11,5 1,5 
H. 8,8 7,3 1,2 
H. 14,8 5,4 2.7 
H. 11,6 5,4 2,1 

13,9 ｾ＿＠

'·- 2,0 

Il. 22,4 5,2 4,4 
H. 55,2 9,0 6.1 
H. 28,1 3,4 R,2 

35,2 5,8 6,2 

V. 10,3 18,8 0.6 
H. 21.6 21,6 1.0 
H. 20,5 26,2 0,8 
H. 20,0 22,4 0.9 
H. 21,2 24,2 0,8 
V. 17.6 27,8 0,6 
V. 16,6 30,4 o.;; 
H. 13.7 ＲｾＮＴ＠ 0,4 

V. 12,5 16,2 0.8 

17.1 24,1 0,71 

H. 42,5 63,6 0,7 
H. 82,3 3í,8 2.2 
V. 397,0 17,2 23.0 

173,9 39,5 
., 

17 - O-los límites entre lo normal y lo pato­
lógico. Tengamos también en cuenta que en la 
clínica no siempre se ve un síndrome de Cushing 
puro o un síndrome adrenogenital típico, sino 
que muchas enfermas presentan rasgos clin;cos 
de ambos síndromes. No es, pues. de extrañar 
que su eliminación urinaria de esleroides sea 
también una mezcla de 17 -OH y de 17 O v 
que se puedan dar todas las combinaciones: an1-
bos altos, unos altos y otros normales e inclnso 
ambos normales. Por eso queremos llamar la 
atención sobre un dato más diagnóstico sob·e el 
que no se ha llamado bastante la atención en la 
literatura, que es la relación entre 17 -cetoeste­
roides y 17 -hidroxicortiroides. 

Este cociente, que normalmente es de 1 a 3, 
está siempre ror debajo de la unidad (excepción 
de un caso) en el síndrome de Cushing (0,4-0.9): 
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media, 0,71) , y siempre también muy elevado en 
el síndrome adrenogenital (4,4-8,2; media, 6,2). 
Todos los cocientes están hechos con dosificacio­
nes en la misma muestra de orina. En el Addi­
son el cociente tiende también a ser alto por des­
cender proporcionalmente más los 17- OH que 
los 17 O. En los tumores es muy variable, se­
gún el tipo clínico que predomina. 

Si, como decimos en la introducción, el este­
roide ｃ ｾ Ｑ＠ más activo elaborado por la corteza es 
la hidrocortisona, y este cuerpo y sus derivados 
es lo que dosificamos en la orina con la reacción 
de Porter-Silber, es lógico que la dosificación 
de los 17 - OH urinarios sea más específica 
para Juzgar de la función más importante de la 
corteza que la de los 17 O. La medición s i­
multánea de ambos y de su proporción aumen­
taría el 'alor diagnóstico en 1 atología supra­
rrenal. Eso, efectivamente. es lo que parece des­
prenderse de nuestros rC'sultados. 

el Cromatografía de los n -cetoestetaidcs: 

l. Técilica utilizado y ralorcs nonnolcs.­
La hemos realizado siguiendo el método ya di­
cho de DIXGE:\LL"\;"SE y cols. . Con este método, así 
como con el de Poxo · y ·, se separan ocho frac­
ciones. Con otros métodos como el de ZYG:\IUX­
TCWICZ v cols. • , las fracciones no son exacta­
mente idénticas. La fracción I corresponde a ar­
tefactos producidos en la hidrólisis clorhídrica, 
así como a productos que se creen derivados de 
la dehidroisoandrosterona. Por eso, POKD , re­
cientemente, agrupa las tres primeras fraccio­
nes denominándolas "grupo de los .S-esteroides". 
Los principales esteroides de esta fracción son 
la Ｓ Ｍ｣ｬｯｲｯＭｾ＠ 5-androsten-17 -o na o derivado clo­
rado de la dehidroisoandrosterona y los com­
puestos no alcohólicos en ･ ｾＮ＠ ｾ＠ 2-androsten-17-
ona y ｾ＠ 3-5-androstadien-17 -ona. La fracción JI 
está formada por la i-androsten-6-ol-17 -ona, 
metabólicamente ligada a la fracción siguiente 
o III, que la constituye la dehidroisoanclroste­
rona. Estas dos fracciones JI y IIJ (según unos), 
o las tres primeras según otros, representan la 
fracción androgénica más importante de la su­
prarrenal. Ya hemos seguido antes su vía me­
tabólica (ver fig. 1). 

La fracción IV está formada en su gran ma­
yoría por la androsterona y la V por la etioco­
lanolona. Como estos dos esteroides son deriva­
dos normales de la u 4-androstenediona, que a 
s u vez constituye la vía normal de degradación 
de la testosterona, se acostumbra a denominar­
los los esteroides de origen gonadal (fig. 1). 
Según PoND 7 y BIRKE 40

, representan sumados 
los 2/ 3 (66 por 100) de los 17-cetoesteroides 
neutros totales. Nosotros vemos que normal­
mente vienen a ser algo más del 50 por 100 
(53 por 100) del total, cifra que concuerda con 
la que da DINGFMANSE y cols . . ; (48 por 100), 
aue utiliza el mismo método. las diferencias 
pueden deberse a la metódica, ya que todos los 
autores están de acuerdo en que parte de los 
11-oxiesteroides que constituyen las siguientes 

ｦｲ｡｣ｾｩｯｮ･ｳＬ＠ y sobre todo la fracción VI u ll-h· 
drox1 - androsterona, puede transformarse 1

' 

un compuesto, la ｾ＠ 9- androstcn-3-ol-17.
0 

en 
que sale junto con la androsterona y es irn ｮｾＮ＠
ble separarla de ella. Algo parecido puede pos¡. 
rrir con la 11-hidroxi (o ceto) etiocolanolonocu. 
fracción VII, y aparecer en la fracción v. ｲｩ･ｾ＠
grado en que ocurra esta transformación segú 
las técnicas, depende que sea mayor o ｭｾｮｯｲ＠ ｾ＠
porcentaje de los llamados "<'ster oidcs gona/. 
les" (IV 1 V). El hecho de que nuestros ｰｯｾＮ＠
centajes de las distintas fracciones, como pue. 
de verse en el cuadro IV, coincidan sobre todo 
con los de DIKGE:\fAXSE, demuestra que la técni. 
ca utilizada tiene su importancia y que quizá en 
la de esta autora se dé C'n menor escala esta 
transformación. 

La fracción VI corresponde a la 11-hidroxi. 
androsterona y la VII a la 11-hidroxietiocola. 
nolona (\ er fig. 1 l. Ambos son <'Sleroides de ori. 
gen cortical, metabolitos finales df• la hidrocor. 
tisana, aunque sólo un 5 ror 100 de ésta apare. 
ce en la orina como 17 -ce tos 4 

• Pueden salir en 
forma de compuestos ＱＱＭ｣ｾｴｯｳＮ＠ pues ya ｨ･ｭｾ＠
insistido en la facilidad de la oxi -reducción ｾｮ＠
el C, , así como en la ¡ referencia de seguir la 
"etio" sobre la "andro". Sin embargo, normal· 
mente la fracción VI es SI( mprc mayor que la 
\1!. Por último, la fracción \'IIJ con·C'sponde a 
esteroides no identificados. 

En el cuadro IY <'Xl on<·mos los result. d 
provisionales encontrados por nosotros en cín· 
co sujetos normales (1 o y 4 á'), comprendidos 
entre 20 y 50 años, comparados con los de otros 
autores, y en las figuras 4 y 5 un doble ejemplo 
de cromatogramas normales . Coincidimos con 
BIRKE 10

, aunque nuestra experiencia es peque· 
ña, en que no existen diferencias fundamentales 
según la edad y el sexo. Lo mismo observa 
PoND 7 cuando expresa los r esultados en tanto 
por ciento del total. . 

Cuando se suman los valores de las tres pn· 
meras fraccionC's obtenemos el 29 por 100 del 
total de 17 -ce tos. Si sólo sumamos JI y III re· 
presentan el 10,7 por 100, y esta proporción es 
muy constante en los normales, aunque ｾｬｧｯ＠
más baja que la hallada por DINGEMA.'\ISE de 
un 21 por 100. Esto indicaría que en nuestra.s 
condiciones de hidrólisis se producen más den· 
vados clorados. La dehidroisoandrosterona 801f 
(fracción III ) representa un 9 por 100 del tota' 
cifra muy semejante a la media hallada por BIR· 

KE •o (8,5 por 100). El porcentaje de las ｾＺｾ＠
fracciones es muy parecido al de DINGEMA: . 
(32 por 100) y algo más alto que el de POl\D 

(20,5 por 100). dor 
Las fracciones IV y V representan alrede e 

del 65 por 100 para POND y BIRKE, ｭｩ･ｮｴｲ｡ｾ＠ ｱｾｬ＠
nuestro valor del 53 por 100 se acerca ｾ｡ｾ ｯｳ＠
de DINGEMANSE de un 48 por 100. Ya ｾｩｦ･ﾷ＠
nnalizado antes a qué pueden ､･｢･ｲｾ･＠ las ani· 
rencias. En cambio, en lo que sí existe ｾＭｾ＠ de 
midad es en que normalmente la ･ｸ｣ｲ･ｾｊｏ＠ ｾ＠ ll 
androsterona (IV) es ligeramente superiOr 
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de etiocolanolona (V), por lo que el cociente an­
drosterona¡'etiocolanolona (coc. A lE) es muy 
constante, oscilando de 1,05 a 1,25 con los dis­
tintos autores y diferentes técnicas. Este co­
ciente, según nuestra experiencia, se altera con 
mucha frecuencia en los procesos suprarrena­
les, como veremos más adelante. 

M. R Normo.l 9 2o ｾｯｳ＠ 7rnq/24 nora.s 
••· ,....-----

... 
so o 1-rrr i&l. 

IV 
JV+V u -.. ... 
'II +VII '9% 

, .. 
V1J1 

IV 

... 
,J 

Fig. 4. 

M.G. Normo.l ti 30 a.fos 9.0mq/24 hora.s 

Fig. 5. 

I-llf = 26 % 

N+ V • 4'3 % 

VI+VJJ , il ;:to 

AlE :) lS 

Por último, los 11-hidroxi-17 -cetoesteroides 
lVI y VII) representan del 9,5 al 13 por 100 se­
gún los diferentes autores y técnicas. Los inno­
minados o fracción VIII suponen del 4 al 'i' poi' 
100 del total, habiéndose obtenido estos valores 
para formar el cuadro IV por diferencia de la 
suma de los demás. 

Si sumamos las cinco primeras fracciones y 
las com¡;:aramos con las restantes, vemos que su 
proporción relativa es de un 82 y 18 por 100, res­
pectivamente, muy semejantes a la rroporción 
de 4 : 1 que dan recientemente en normales 
ALLEN, HAYWARD y MERIVALE "' para lo que 
ellos llaman grupo I y grupo II de l 7 -cetoeste­
roides, determinados por una modificación cro­
matográfica del método de Dingemanse. 

2. Valores en procesos suprarrcnales.- He­
mos estudiado el croma lo grama de 17 -cetoeste­
roides en un total de 30 casos de afecciones su­
prarrenales: 11 casos de síndrome de Cushing, 
7 casos de síndrome adrenogenital, 5 tumores 
suprarrenales, 5 hirsutismos simples en muje­
res y 2 enfermos de Addison. 
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CUADRO V 

VALORBS DE LAS DISTIXTAS FRACCIOXES DEL CIW:\IATOGRA..\l A DI<; 17 CETOJ•:STEROmEs lllUNARIOS , , 
PRESADOS EX PORCEXTA.TE DEL TOT \L, E:\ "'>;QR:.IALFS Y EXFEIUIOS ｾｃｐｒ＠ \HHJ·:XALF:S ' F.;.;. 

FXPERMEDAD 

Sonnales.. . ......... . 
Cushing .......... . ............. . 
Sínct¡·ome adrenogenital ........ . 
Tumores ........ . 
Hirsutismos .. 
Actctison ........ 

:Xún1t·ro 
Ol' <'asos 

.. 
10 
7 

fi 
fi 

2 

1-!JI 

>9 
30 
35 
49 
3fi 

31 

En el cuadro V se exponen los resultados ob­
tenidos de cada una de las fraccionC's. I·Iemos 
sumado las tres primeras fracciones. La andros­
terona (lY) y etiocolanolona (Yl ｾ＼Ｇ＠ expresan 
¡;or separado y juntas; los 11-hidroxi-17-cetor::.-

J.A ? Cvshon'l !:3 mq /24 no ro· 

S V 

Ｚｾ＠
1-'ig. 6. 

'l,.,,·_,, 
r./+V • ｓＲｾＮ＠

VltVII• 2<:. 

teroides van sumados y se ha despreciado la 
fracción VIII por no saber qué csteroides la 
componen. Los valores van expresados en tanto 
por ciento del total de 17 -cetoesteroides neutros 
obtenidos por la suma de todas las fracciones, 
que en general coinciden con la cifra determi­
nada por el método de Drekter. Las cifras pro­
ccntuales son las medias de los casos estudiados. 

En el Cushing, lo más característico es la in­
versión de las fracciones IV y V, con predomi­
nio de la etiocolanolona sobre la androsterona. 
Esta inversión se hace a expensas de un hundi­
miento de la androsterona y existe en el 70 por 
100 de los casos, pudiendo en alguno dar valo­
res de coc. A l E tan bajos como 0,2 y 0,1. Los 
¡J-esteroides suelen ser normales (I-III) y exis­
te constantemente un aumento de la fracci5n 
VI. La suma de VI y VII puede llegar a r epre · 
:::entar hasta J 13 de todos los 17-cetoesteroides. 
Estos r esultados nuestros están de acuerdo con 
lo encontrado por PoND 7

, que observa los mis­
mos fenómenos. Recordando el esquema de la 
figura 1 y lo que hoy satemos de la patogenia 
del síndrome de Cushing, no es de extrañar que 
la fracción suprarrenal que más aumente sea la 
de los 11-hidroxi-17-cetos , vía metabólica de la 
hidrocortisona, aumentada en este proceso, y 
que en cambio no se modifique el catabolismo 
de la dehidroisoandrosterona. Queda sin expli-

IV \' I V V <'o<·. A /E \'I .... \'![ 

2[1 2,1¡ ;,¡ 1,/ 11 1;') 2;) Ul 0,81 23 18 2!i 43 O, 7fi 17 5 1V 2<1 O, 1 19 
17 2?. :u) O.R 17 35 17 52 2,0 7 

car fOr qué ese a umento se hace mác: a expen­
sas de la fracción VI de la serie "andro" que de 
la VII o "etio". La disminución ¡1rocentual de la 
nndrosterona, esleroide prototipo de estirre g0• 

cianal, queda también explicada. En las figu­
t as 6 y 7 se exponen do¡:; croma togramas típicos 
del Cushing. 

En el síndrome adrenogc-nital aumentan todas 
las fracciones, siendo la cifra tota l de 17 O li­
geramente su¡ erior a la del Cushing (\'er cua­
dro l). Fro¡ orcionalmcnt 1 <·xistP también in\'er­
sión IV Y con ＭＭＺｯ｣ｩ･ｮ ｴｴﾷｾ＠ A E bajos, aunque sin 
::;erlo tanto como <·n Pi Cushing ni con tanta 
<:onstancia. Las fracciones I , II v III están au­
mentadas v la fracc1ón \'1 unas ·veces es alta\' 
otras normal. La suma c.k \'I v \'II está ｴ｡ｾﾭ
bién algo aumentada. El d<·S('( nso de la ｡ｮ､ｲｯｾﾭ
terona no es tan marcado } t n .tlgunos casos n. 
existe. El aumento de los ¡'j-esteroides puede lle­
gar hasta el 4.5 por 100. La dispersión de cifras 
en nuestros siete casos muestra que muchas ve­
ces el síndrome no es puro, a l menos metabóli­
camente. Así, por ejemplo, la inversión delco­
ciente A/ E creemos que es común a toda hiper-

P F ? Cushong 15 m'j /24 ho ro..s 
700r----...:.......------. 

\'J 

500 

5 10 4'5 2.0 2!i lO }S 40 45 ｾ＠

ｆ ｩ ｾＮ＠ i. 

V VI 

IV 

1· ai . fS" 

TV•V·•W; 

VI·III' Ｓ Ｔ ｾ＠

función suprarrenal y que se r ealiza sobre ｴｯ､ｾ＠
a expensas de la di sminución de la ｡ｮ､ｲｾｳｴ･ｾｯ ﾭ
na manteniéndose la ¡>roporción de la etwco a. 

' ｾ＠no lona (ver cuadro V) , lo que en este caso. ,, 
que iría bien con el predominio de la serie "et1?

0 ó 5 f3 que tienen los esteroides corticales, segu 
. . . de la frac· DORFMAN 14

• El aumento s1stemat1co ｾ＠
. . tos caso. cwn VI que encuentra este autor en es 
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1 
hemos comprobado. Hay casos con cifras 

00 0 les e incluso bajas. Tampoco hemos visto 
norrnan r,redominio de la androsterona descrito 
el gra r 1 "' L f' 8 9 or WILKI:'\S y co s. ·. as 1guras y son 
1-. 

1
plo" de estos casos. e]en O) 

C.G ｌＮｾ＠ Sindr. ａ､ｲ･ｮｯｧ･ｮ•ｾ｡Ｎｬ＠ 2i.omqj24horo.6 

Hq/2+h 
111 

IU 

V 

l 
1-llf : 45 % 

IY•V 3/ % 

A/E • Ob 

N D ｾ＠ Sind.r ａ､ｲ･ｮｯｧ･ｲＱＱｾ｡Ｎｬ＠ 15.0 mq / 24 noro.s 

ｬｯ･ ｾ＠ IV 

!00< 

m ｾ ｱＯｩ ｾ ｨ＠

4¡í: . 13 

ｾＬ［＠ .. 

1 
.,,_ 

V 
< 1 

ＺｾＺ ｾ＠ VI 5' 

l · ltl • 3t1 16 

FiK. fl. 

ｅｾ ｟＠ los tumores suprarrenales es donde la in­
\'erswn del cociente A/ E es más marcada. La 
andros_terona casi desaparece, ya que en un 
caso solo representaba el 1 ¡:-or 100 de todos los 
17-cetocsteroidcs. Al mismo tiempo hay un gran 
a'?llento de los ,B-esteroides. (I-III), que en al­
ｾＭｮ＠ caso llegaron al 86 por 100 del total (reac­
c;on de Allen-Patterson positiva). En general, 
e 50 por 100 son ,B-esteroides. En estos hallaz­
gos también coincidimos con PoND ' y con DE 
ｃｯｵｒ｣ｾ＠ ｾｾＮ＠ El aumento de VI y VII o es ligero 
ｾ＠ ｮｾ＠ existe. De cinco casos, en cuatro hemos vis­
to a aparición de un pico o fracción nueva si­
ｩＺ､ｾ＠ ?ntre la V y la VI que no hemos podido 
g' ｾ ｴｬｦｩ｣｡ ｲＮ＠ Desconocemos la importancia pato­
nemea o metabólica que este hecho puede tc­
d eri ｃｲｾｭ｡ｴｯｧｲ｡ｭ｡ｳ＠ típicos de tumores son los 
e as figuras 10 y 11. 

co En .los hirsutismos simples, que suelen cursar 
･ ｳｾｾｾｦｾ｡ｳ＠ normales de 17-cetos (ver cuadro I) , 
nes i :m embargc, algo aumentadas las fraccio-

. li Y VI-VII. Existe también inversión 

A/ E, lo que para nosotros es indicio de hiper­
función suprarrenal, aunque de grado ligero y 
no constante. No hemos encontrado el aumento 
de androsterona citado por otros autores ' · 

Por último, en los dos casos de Addison estu­
diados (figs. 12 y 13) los esteroides gonadales 
están en proporción normal (52 por 100) y la 
androsterona predomina con mucho sobre la 
ctiocolanolona (coc. A/ E = 2,0). Los 11-hidro­
xi-17 -cetos prácticamente no existen, si bien 
persiste una pequeña fracción de los ,8-esteroi­
des, pero como las cifras totales son tan bajas, 
aunque el procento se conserve, su cantidad to-
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tal es mínima. Conviene resaltar que la andros­
terona y etiocolanolona persisten tanto en hom­
bres como en mujeres. 

La cromatografía de los 17 -cetoest0roides es 
también útil para seguir la evolución de un caso 
dado. En las figuras 14, 15 y 16 pueden verse 
los cromatogramas de una misma enferma afee-

｡ｳｾ＠ A.N. r:l' Addir.on 7 me¡ /24 hora.s 
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ta de un síndrome adrenogenital muv intenso 
antes de la operación y después de la extirra: 
ción de la 1 rimera y segunda suprarrenales, res· 
pectivamentC'. Lo que primero descienden son 
los #-esteroides {l-Ill), que ya lo hacen despu s 
de la primera adrenalC'clomía. A los quince d1as 
de la extirpación de la segunda suprarrenal la 
cifra total es baja (6 mg. J y r l cromatograma 
se ha normalb.ado, aunque la cifra de 11-hidro· 
xis-17 -cetos C'S proporcionalmente elc\'ada. DE 
SALCEDO estudia también las modificaciones 
del cromatograma después de las adrenalecto· 
mías l;arciales. 

Podemos, pues, resumir concluyendo que e\JS· 
te un patrón normal característico de elim'na· 
ción de los 17 -cetoesteroides por la orina, que es 

M. L.M. ｾ＠ Sindrome Adrenogenita.l 6.6 rnq/ 24 hor<li 
( bespviis de fa. 2 ｾ＠ Adrena.fecfom,a.) 
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Fig. 16 . 

más o menos común a ambos sexos y a todas.13.5 

d f¡nl· edades. Que ese patrón se altera de forma e ﾷｮｾ＠
da y bastante constante sobre todo en el Cushi o 

' ·, aun· 
y en los tumores suprarrenales, y ｴ｡ｾｾﾡ･ｮＬ＠ n el 
que quizá de forma menos ｣｡ｲ｡｣ｴ･ｲＱｾｴｩ｣｡Ｌ＠ e 

0 
síndrome adrenogenital, en los hirsutismos ｙｾﾭ
el Addison. La evolución o mejoría, ｾ･ｬ＠ ｣ｲｯｾｳﾭ
tograma acompaña a la mejoría chmca Y 

1 es, 
ponde a la ablación de las glándulas. Es, puós· 
un método de gran valor diagnóstico Y pron 
tico. 
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d) Pruebas de estirnulación con ACTH.-
tituven la manera más fisiológica de ex­

｣ｾｮｾｲ＠ 1¡ respuesta de la corteza a su estimu­
ｰｯｾ･＠ fisiológico, el ACTH. Primitivamente esta 
ｾＺｕ･｢｡Ｌ＠ 0 prueba dr Thorn, se hacía estimulan-

l. S.S. 

Mq/z.4h. 
ＭｾＷ］Ｐｈ＠
ｾＭＭ ... i7=0 

:55 

30 

25 

2.0 

Fig 17 

do indirectamente la producción de ACTH en­
dógeno con adrenalina y midiendo también in­
directamente la secreción de corticoides por la 
caída de eosinófilos circulantes. En la actuali­
dad, al disponer con facilidad de ACTII, la prue-

Mq/24h. 
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N ormo..l 

Fig. 18. 

ba de 1 d die'. a a renalina ha sido abandonada. La me-
ｮｩ･ｾｯＺ＠ del descenso de los eosinófilos sigue te­
ｾ･ ｬ･｣｣ｾＮ＠ un valor diagnóstico, sobre todo como 
ca es 1011 e.n los ca::;os dudosos, ya que su técni-

sencllla ". Sin embargo, el procedimiento 

ideal es practicar la prueba de la inyección in­
travenosa durante ocho horas consecutivas de 
25 mg. de ACTH en dos días consecutivos y me­
dir antes, durante y después de la prueba la ex­
creción de 17 - OH y de 17 - O. Nosotros, en 
la actualidad, controlamos siempre la exactitud 
de la diuresis con la dosificación simultánea de 
la creatininuria. 

En estas condiciones, y con la técnica descri­
ta anteriormente, hemos practicado e::;ta prueba 
en 25 sujetos de ambos sexos normales o afec­
tos de procesos suprarrenales. En los normales 
(ver figs. 17 y 18) existe una respuesta que sue­
lE: llegar en los 17- OH a los 25-30 mg., siendo 
siempre mayor la eliminación del segundo día. 
La respuesta de los 17 O suele ser más tar-

F. r. ｾ＠

Mg/24 h 

Addison 
Fig . 19. 

-H=OH 

... --.. H =o 

día y menos manifiesta. En los días posteriores 
a la prueba casi se recuperan los valores basa­
les. Normalmente los valores de 17 -ce tos basales 
son siempre superiores a los 17 - OH, pero esta 
proporción se invierte durante los días del 
ACTH y a veces persiste en los días subsiguien­
tes, si bien esto es variable según los sujetos, lo 
que confirma lo descrito por FORSHAl\1 y cola­
boradores ·'". Expresadas en tanto por ciento de 
los valores iniciales las respuestas observadas 
por nosotros, son superiores a las descritas por 
THORN y cols. ｾＧ＠ del 100 a 300 por 100, pues lle­
gan hasta el 600 por 1CO, quizá porque las ci­
fras de partida son más bajas que las suyas. 

THORN y cols. ,,· han insistido en que la pru:.- ­
ba tiene un gran valor como diagnóstico dife ­
rencial de los Addison con las insuficiencias 
adrenales de origen hipofisario o yatrogénicas 
(enfermos tratados mucho tiempo con cortisona 
a los que se provoca una hipofunción por frena­
ción del ACTH). En los Addison no hay res­
puesta y la curva es plana. En la figura 19 pue­
de verse este hecho, confirmado por nosotros en 
un enfermo de Addison. En cambio, en los hi-
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1 
expensas sobre todo de la zona reticular. 

tera_ aa en de la respuesta es en cierto modo 
ｾ｡＠ 1m a ga la del Cushing con cociente basal de 
f¡v=sO 'l7 _ OH muy alto (4,0) y predominio 

P. ｆＮｾ＠
Mq. es re ro., des 
en 2.4 h'ora.6 

e o 
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o i ｡Ｎｾ＠ +-:--:--r-T":"T'"""T""C,.-r::'l,...-­

(Jrnjtreo.'r .D1uresis 
20 2.000 

Cushing 

Fig- 22. 

.. _..., Crea.h n1 na. 
ｾ＠ Diures·ls 

ｾｾｲ｡ｮｴ ･＠ toda la prueba de la elimirtación de los 
lll O sobre los 17 - OH. Por último, no he­
b 

08 tenido aún ocasión de llevar a cabo la prue­
ｲｮｾＺｮ＠ ｵｾ＠ tumor suprarrenal, por lo que no he­
ｾ･ｲ＠ ｾｾ､ｴ､ｯ＠ comprobar la falta de respuesta ob­
ｐ ｲｵｶｾ＠ a po.r. T'HORN y cols. ·''. También esta 
enf e a es utll }Jara seguir la evolucién de los 
ｐ ｲ｡ｾｲｲｮｯ ｳ＠ sometidos a intervención sobre las su­
al ａＮｾ ･ ｳＮ＠ En la figura 24 vemos la respuesta 
des . en una t'Tlferma de Cushing antes y 
ｮ｡ｊｾｵ･ｾ＿･＠ la extirpación de las dos suprarre-

s. tenlras la primera es una curva típica 

de Cushing, la segunda se comporta como si se 
tratara de un Addison. 

Contrarias a las pruebas de estimulación son 
las pruebas de supresión de la actividad corti­
cal. Están basadas en que la administración de 
cortisona o sus derivados frena la producción 
de ACrH hipofisario, lo que se traduce por una 
disminución de los metabolitos de excreción de 
los esteroides por la orina. JAILER 47 emplea la 
cortisona misma y dosifica los 17 - O, viendo 
que éstos descienden en los casos de síndrome 
adrenogenital debidos a hi¡;erplasia y PO se mo­
difican en los tumores, ¡:or lo que le concede un 
gran valor diagnóstico diferencial. THORN y los 
suyos ·' y '' recomiendan mejor el empleo de la 
fluorhidrocortisona por las ventajas antes ex­
¡.uestas, confirmando los hallazgos de JAILER en 
los síndromes adrenogenitales y no observando 
descensos ni de 17 - OH ni de 17 O con 5 mi-

Mq/24h . 
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ligramos de f luorhidrocortisona durante ｣ｩｮ｣ｾ＠
días en el síndrome de Cushing. Nosotros casi 
no tenemos experiencia de estas pruebas; úni­
camente en el caso de Cushing correspondiente 
a la figura 22 ･ｾＩ＠ la administración de predni-

Mc¡(2.4h. 
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Fig. 24. 

sona durante cinco días no hizo descender los 
valores de esteroides en orina. En nuestro país, 
GILSA.'\Z y cols. •- no han comprobado en cuatro 
casos los hallazgos de JAILER. 

IV 

COMENTARIOS Y CONCLUSIONES. 

La dosificación simultánea de los 17- OH y 
de los 17 = O y sus fracciones en la orina, así 
como de los cambios en su excreción bajo el 
ef ecto del ACTH o de la fluorhidrocortisona, 
constituye en la actualidad el mejor medio diag­
nóstico de las afecciones suprarrenales. 

Si un enfermo presenta el cuadro clínico de 
una insuficiencia suprarrenal crónica, sus ci­
fras de 17 = O y de 17 - OH serán con toda 
¡,rocabilidad, aunque no siempre. bajas; el co­
ciente 17 = 0 / 17 - OH tenderá a ser alto y el 
cromatograma de 17 -cetos estará constituido 
casi exclusivamente ｾｯ ｲ＠ las fracciones IV y V 
con ausencia casi total de las restantes. Si al 
ＺｾＺﾷｲ｡｣ｴｩ｣｡ｲ＠ la prueba de ACTII con las debidas 
precauciones no existe r espuesta, se tratará de 
un Addison genuino. Si la hay puede tratarse 
de un hipopituitarismo o de una insuficiencia 
ｾ ･｣ ｵｮ､｡ｲｩ｡＠ a un tratamiento con cortisona o a 
otras causas. También es útil en los Addison 
dudosos administrar fluorhidrocortisona, ｱｵ ｾ＠

suele r educir la eliminación de esteroides a 
cero. 

En los casos de hiperfunción suprarrenal, el 
síndrome de Cushing producido por una hiper­
plasia bilateral se caracteriza por un aumento 
de los 17 - OH urinarios con 17 -== O, en gene-

(•¡ Enfermo de la clínica del profe!;or GILSANZ. 

'· 
1·a1 normales o ｰｯ｣ｾ＠ ･ｬ･ｾ｡､ｯｳＮ＠ El coc. 17::::::: 
17- OH es, pues, mferwr a la unidad E 0 
cromatografía de 17 O lo más típico ｾｳ＠ 1 n_Ja 
versión del coc. A E y el gran aumento da ;n· 
Jl-hidroxi-17 -cctoesteroidcs (sobre todo de ｾｳ＠
fracción VI). La respuesta al ACl'H es mu ｜ｾ＠
peractiva, especialmente de los 17 -OH T>odl· . ' os 
estos datos son mas o menos marcados segú 
la ｾｵｲ･ｺ｡＠ del cuadro clínico. ' n 

En el síndrome adrcnogenital los 17 ｾＭｯ＠ es. 
tán muy elevados y los 17 - OH lo están poc 
o son ｮｯｲｭｾｬｲ ｳＮ＠ El eociente es, pues, al revés ｱｵｾ＠
en el Cushmg, alto. En la cromatografía sue. 
len aumentar los t)-estrroides, predominando és. 
tos sobre las fracciones \'T y VII. Al estímulo 
con ACTH la corteza res¡ onde más con tm au. 
mento de 17 O que de 17 -OH, y con la su. 
rresión con la fluorhidrocorlisona los 17 --O 
bajan si se trata de una hiperplasia v no lo ha. 
cen si se trata de un tumor. · 

El diagnóstico de los tumores suprarrenales 
muchas veces no ofrece dificultad. El tumor se 
palpa o se descubre por neumorradiografía 
Pero otras muchas es difícil de diferenciarlo de 
una simple hi¡Jerplasia o saber si es tenigno 
(adenoma) o maligno (adenocarcinoma). L'na ci· 

fra basal excesivamrnlc alla de lí - O o dt 
17- OH debe hacrrnos sospechar un tumor. S: 
en la cromatografía desaparece casi la androsh· 
rona v aumentan c•xtraordínariamrnte los p·t>· 
teroides (dehidroisoandrostcrona). rl diagn ·s1 

co se confirma. Este esleruide es el responsab1e 
de la r eacción de Allen-Patterson positiva. Sin 
E:ml:argo, queremos hacer constar que la positi· 
vidad de esta reacción no es patognomónica de 
t umor. Nosotros la hemos visto muy positiva en 
un caso de síndrome adrenogenital muy ｩｮｴ･ｮｾ Ｎ＠
que en la operación sólo evidenció una gran hi· 
perplasia . Sólo nos indica el aumento de la de· 
hidroisoandrostcrona. Si en la prueba ､ｾ＠ ACTil 
no hay respuesta ni de los 17 - OH m de los 
17 = O es un dato más a favor de tumor Y de 
tumor ｾ｡ｬ ｩ ｧｮｯＮ＠ En los adenomas ｳ ｾ ･ｬ･＠ ｨ｡｢･ｾ＠
l'espuesta, aunque variable, dependiendo de 
grado de funcionamiento de la suprarrenal res· 
tante. Por último, la supresión de la corteza 
suele ser ineficaz en los t umores. b e 

Ocurre muchas veces en la clínica, Y • Ｕ ｾ Ｎ＠
todo en las mujeres, que ｳｵ･ ｾ ･ｾ Ｎ＠ ｶ･ｲｾＮ･＠ sm ra· 
mes mixtos de Cushing con v1nhzacwn sup 

.f. · es de es· nenal. En estos casos las dos1 Icacwn . , 
• . to "OIJ •O' teroides constituirán un dato mas, .1un ." · '

81 
hallazgos de exploración, que ｣ｯｮｴｲｩ｢ｵ ｊ ｲｾｮ＠ r 
diagnéstico. No se puede 1 retender. ｾ＿Ｉ＠ ｾｮ＠
hoy, llegar con estas técnicas a una ｣ｬ｡ｳｩ ｦｩｃｾｾｲ･ﾷ＠
casi matemática de las enfermedades ｳｵｒｾｩ ｴ･ｳＮ＠
nales, y es precisamentE> en esos cas?; ;ciones 
dudosos, donde la ayuda de las ､ｾｳｩ＠ .1co- en 
hormonales puede inclinar el diagnostic, ｴｩｾ｡＠ ..... 
su consecuencia el pronóstico y la terapeu¡uevas 
en uno u otro sentido. El futuro, c?n '¡a pa· 
técnicas o mejora de las existentes,_ ｴｩ･ｮｾ･ｳｴｲ｡ｅ＠
labra sobre la capacidad de ampliar n 
¡:.osibilidades diagnósticas. 
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RESUMEN. 

evisa el concepto actual de la biosíntesis 
ser . 1 , . t t A 
1 esteroides corllca es mas 1mpor an es. 

de os 1 . . d l f uación se expone a expenenc1a e os 
con ｾｳ＠ sobre el valor diagnóstico de las dosi­
a.uto 

1
·ones de 17 - hidroxicorticoesteroides, de 

f¡cac . 1 f 
17-cetorsteroides neutros tota es y sus rae-

los t f' d l . . es obtenidas por croma ogra 1a, e cocwn-
ｾＱＰｾＷ＠ O 17 - OH, de la reacción de Allen­
;atterson y de las ｰｲｵ･｢ｾｾ＠ de Ｎｾｳｴｩｭｵ ｬ｡｣ｩ ￳ｮ＠ con 
•C'l'H seguidas de la dosiflcacwn de ambas cla­
ｾｳ＠ de esteroides en 13: orina. La. suma ｾ･＠ ｴｾ､｡ｳ＠
estas técnicas proporciOna el meJor medio diag­
nóstico actual de las afecciones suprarrenales. 
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SUMMARY 

The present-day concept of biosynthesis of 
the most important cortical steroids is revie­
wed. The .vnters then describe their experien­
cc concerning the diagnostic value of assays of 
17 -hidroxycorticosteroids, of total neutral 17-
ketosteroids and their fractions obtained by 
chromatography, of the 17-0/ 17- OH ra­
tio, of Allen-Patterson's reaction and of ACTH 
stimulation tests folloW"ed by assay of both ty­
pes of steroid in the urine. The aggregate of 
all such techniques is at present the best means 
of diagnosing adrenal diseases. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Nach überprüfung des gegenwartigen Be­
griffes der Biosynthese der wichtigsten korti­
kalen Steroide, besprechen die Authoren ihre 
eigenen Beobachtungen, hinsichtlich des Wer­
tes der 17 -Hydroxycorticosteroidedosierungen, 
der gesamten neutralen 17 -Ketosteroides und 
inhrer durch Chromatographie erlangten Frak­
tionen, des Quotienten 17 = O 17 -OH, der 
Allen-Patterson'schen Reaktion und der Reiz­
wirkungsprobe mit ACTH und der darauffol­
gendcn Dosierung beider Arten Steroide im 
Harn, flir die Diagnose. Durch alle diese Tech­
niken in der Summe wird gegemvartig am bes­
ten dcr Weg zur Diagnose der Nebennierenlei­
den geboten. 

ｒｾｓｕｍｾ＠

Révisión du concept actuel de la biosynthese 
des plus importants stéroides corticaux. On ex­
pose ensuite l'expérience des auteurs sur la va­
leur diagnostique des dosages de 17 -hydroxy­
corticostéro1des; des 17 -cétostéro1des neutres 
totaux et lcurs fractions obtenues par chroma­
tographie; du cocient 17 = O 17 - OH, de la 
réaction Allen-Patterson et des preuves de sti­
mulation avec ACTH suivies du dosage des 
deux genres de stéro1des dans l'urine. La som­
mc de toutes ces techniques produit le meilleur 
moyen de diagnostic actuel des affections su­
rrénales. 


