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y tener siempre presente este efecto colateral antes 
de decidirse a implantar la citada terapéutica. 

Tra!amiento de la rinitis alérgica. - MAXWELL 

(Lancet. 2, 828, 1957) ha tratado 43 enfermos con 
rinitis alérgica crónica por medio del preparado di­
fenil pyraline (l-metil-pi peridil-4-benzhidril ét er) , pro­
ducto con una alta acción antihistamínica. Lo admi­
nistra a la dosis de una cápsula de 5 mg. por la ma-

ñana y por la noche. Desaparecieron por completo 
los síntomas en 34 enfermos; los efectos colaterales 
fueron despreciables, y sólo dos enfermos se queja­
ron de discreta somnolencia. En un ensayo por el 
método doble ciego, 15 de 18 enfermos mostraron la 
desaparición de los síntomas con las cápsulas acti­
vas, pero no con las inertes. A su juicio, este prepa­
rado constituye un avance definitivo en el tratamien­
to de la rinitis alérgica. 

EDITORIALES 

ｅｘｃｅｆａｌｏ ｾｕ ｅ ｌｉｔ ｉｓ＠ 1UALGICA EPIDE:MICA 

El 13 de julio de 1955 fueron ingresados en el Royal 
Free H ospital un médico y una enfermera que presen­
taban un proceso de naturaleza oscura. y desde esa fe­
cha hasta el 24 de noviembre ingresamn por el mismo 
proceso aproximadamente unas 300 personas, la mayo­
ría de ellas miembros de los hospitales. tanto médicos 
como enfermeras. auxiliares y administrativos. 

La enfermedad plenamente desarrollada muestra los 
rasgos de una infección generalizada con afectación del 
sistema reticuloendotelial y del sistema nervioso cen­
tral. Los síntomas precoces consistieron en una leve fa­
Jíngitis. malestar general y cefalea, asociados frecuen­
temente con una depresión y labilidad emocional despro­
porcionadas: en ocasiones las cefaleas, frontales u occi­
pitales, fueron persistentes e intensas ; en algunos ca­
sos se presentaron náuseas, anorexia y tras tornos gas­
trointestinales. El malestar general y las cefaleas no 
mostraban paralelismo con la intensidad de la fiebre, ya 
que ésta rara ve7. excedió de los 37,4°. En la mayoría de 
los casos la enfermedad apareció después de dichos sín­
tomas prodrómicos, mostrando dolores musculares, pa­
rálisis y afectación del sistema nervioso central. Al prin­
cipio la paresia se acompañó de hipotonía e intenso do­
lor con los movimientos. Como cosa curiosa, las paráli­
sis mostraron una gran tendencia a la distribución hemi, 
aunque ulteriormente se hicieran más extensas y con 
fluctuaciones ; no tenían semejanza con los trastornos 
correspondientes a una lesión de la neurona motora in­
ferior con atrofia muscular y abolición de los J"eflejos 
tendinosos, como se ve en la poliomielitis; algunos de 
los enfermos exhibieron contracciones peculiares con los 
movimientos voluntarios. Dos de los rasgos más carac­
terlsticos fueron el intenso dolor asociado con sensación 
de hipertensión muscular y la inestabilidad emocional. 
Algunos enfermos se quejaban de hipersomnia, pesadi­
llas, estados de pánico, llanto incontrolable e intensa de­
presión. En el 74 por 100 de los enfermos se vi'eron sig­
nos de afectación del sistema nervioso central y en el 
í 3 por 100 se apreció la presencia de adenopatias, espe­
c ialmente del grupo cervical posterior. 

Se afectaron los nervios cmneales en el 46 por 100, 
fundamentalmente los nervios oculares. acústico o fa­
cial. El vértigo fué un síntoma precoz, en ocasiones per­
sistente y algunas veces de gran intensidad. F'ué co­
l-riente la presentación de espasmos musculares doloro­
sos prolongados y calambres, disfunción de la vejiga uri­
naria e hiperestesia o hiperpatia cutáneas. Los dolores 
espontáneos constituyeron la manifestación sensitiva 
más habitual, que generalmente eran apreciados difusa­
mente en los miembros paralizados, y se asociaban con 
marcado dolorímiento muscular. En los casos de pre­
sentación de dolor torácico o abdominal, fué a veces di­
fícil determinar si se trataba de un dolor visceral o 

muscula1·. Los hallazgos clímcos conespondian a un 
trastorno difuso del sistema nervioso con signos de irri­
tación y parálisis. El curso fu€.' variable, ya que más del 
50 por 100 de lo:,; enfermos quedaron asintomñticos en el 
plazo de un me!'l. pero en el 2:-í por 100 los síntomas du­
raron de cuatro a rinco semanas y en aproximadamen­
te el 7 por 100 los síntomas persist1eron durante más <!e 
tres meses: cuatro enfermos han quedado con una inca· 
pacidad permanente como consecuencia de In enferme· 
dad. Uno de los rasgos más notables fué el trastorno 
psíquico, manifestando los enfer mos di versos síntoma' 
psicológicos. principalmente depresivos. requmenclo tre8 
de ellos tratamiento electrocom·ulsivo y clos hubi1•ron de 
!'ler tratados en un hospital mental. 

Xo se administl·ó ningún tratamiento específico y lo" 
ant1b1óticos utilizados en algunos casos. mr luso los di' 
espectro amplio, no dieron el menor resultado. Los do 
lores en el tronco y extremidades, las cefaleas, los es­
pasmos musculares y el vértigo fueron especialmente 
resistentes. L a convalecencia fué lenta y cuando se hi­
cieron intentos por apresurarla se produjo una recidiva. 
Todas las investigaciones de laboratorio dieron resulta­
dos totalmente negativos y asimismo tampoco se encon· 
traron anormalidades en el líquido cefalorraquídeo. El 
estudio epidemiológico dió también resultados confusos, 
y aunque la naturaleza explosiva de la infecc ión suge1ía 
la diseminación a través de un vehículo común, la inves· 
ligación del agua, leche, alimentos y el estado sanitario 
no consiguió absolutamente nada, quedando sin aclarar 
la causa y el modo de transmisión de este proceso. Lo 
único positivo es que el grado de ataque fur mayor en 
los miembros residentes del hospital y preferentemente 
en las mujeres, con una proporción de cuatro a uno, mos· 
trándose especialmente sensible el grupo de enfermeras. 

Un editorial del L rlJicet del año pasado se refería a 
cierto número de epidemias en los últimos años de for­
mas oscuras de encefalomielitis, y de ellas las que te· 
nían más rasgos en común con el proceso descrito por 
el Royal Free Hospital fueron la descrita por SIGURDS· 
SON y cols. en Islandia, la de PELLEW en Adelaide, por 
WIIITE y Bt'RCII en el Estado de Nueva York, por HA· 
Cl!ESON en el Middlesex Hospital de Londres, por MA· 
CRAE y GALI'fNI·: en Coventry, por ALEXANDER en Durban 
y últimamente, y también en enfermeras, por GEFFEN ｾ＠
TRACY, prácticamente en la misma área ele la comum· 
cación del Royal Free Hospital. 

Estas formas de encefalomielitis muestran una infec· 
lividad alta en poblaciones cerradas, particularmente en 
los hospitales o en las escuelas. En todas las epidemias, 
de las cuales se ha señalado la incidencia de sexo, ]1a.y 
evidentemente una gran preponderancia femenina. El 
máximo de incidencia de casos se produjo en el ｶ･ｲ｡ｮｾＬ＠
con la excepción de los casos de Islandia. Los rasgos eh· 
nicos descritos en estas epidemias se parecen mucho en 
diferentes aspectos del curso clinico, y aunque no se hll 
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odido descubrir un contacto entre estas epidemias am­
ｾｬｩ｡ｭ･ｮｴ･＠ ｳ･ｰ｡ｾﾷ｡､｡ｳＬ＠ podrían corresponder a un agente 

infeccioso comun. . . . 
Uno de los problemas más importantes en el diag-

nóstico ha sido la diferenciación de ､ｾ ｣ｨｯ＠ｰｲｯ｣ ･ｾｯＮ＠ con la 
oliomie!itis. Los enfermos que exh1ben paráhSJS ctes­

p ués de un corto período prodró1'!lico en los ｭｾｳ･ｳ｟＠ d_e 
eerano podrían diagnosticarse fácilmente de pohomieh­
tis, pero si uno se ｦ｡ｭｩｬｩ｡ｾﾷｩｺ｟｡｟＠ con los r8:sgos climcos de 
dicha forma de encefalomJehtJs la semeJanza es a todas 
luces superficial. En los estadios precoces son frecuen­
tes el vértigo y la rigidez de nuca dolorosa, y aunque 
los músculos cervicales posteriores están tensos, no hay 
realmente una rigidez de n uca verdadera y el signo de 
Kernig es negativo; el malestar general, como ya diji­
mos, no va en proporción con la ligera fiebre o incluso 
sin ella, lo que constituye otro rasgo diferencia l. Cuando 
ya han aparecido las ｭｾｮｩｦ ｟･ｳｾＸＺ｣ｩｯ ｮ･ｳ＠ ｮ･ｾｴＺｯｬ｟￳ｧｩ｣｡ｳＬ＠ la di­
ferenciación con la pohom1eht1s no es difiCIL Las mam­
festaciones sensitivas, la mialgia emigrante y las pará­
lisis preferentemente transitorias, con distribución fun­
damental según el tipo de la neurona motora superior, 
especifican la diferenciación; además, en est e tipo de en­
cefa lomielitis, incluso aunque persista y p rogrese la pa­
rálisis, pueden obtenerse reflejos e incluso estar exage­
rados. f'or último, las manifestaciones adenopáticas son 
muy demostrativas, incluso aunque el cuadro neuroló­
gico sea confuso: asimismo la normalidad del líquido ce­
falorraquídeo es otro signo diferencial. 

Por otro lado, tampoco resulta difícil la diferenciación 
con infecciones por el virus Coxsacki¿, con la mononu­
cleosis infecciosa, con las encefalitis transmilldas po1 
artrópodos o con las meningoencefalitis ｴ ｲ ｡ｮｳｭｩｴｩ､｡ｾ＠

por garrapatas y las encefalomielitis por virus del tipo 
de la equina oriental. Tampoco se plantea el problema 
de diferenciarla con una forma epidémica de encefalitis 
letárgica. 

Un rasgo cat·acterístico de la enfe rmedad que nos ocu­
pa es la naturaleza peculiar de la parálisis motora. Sólo 
ocasionalmente se parecía al trastorno correspondiente 
a la lesión de la neurona motora inferior. Sin embargo, 
aunque frecuentemente la distribución correspondía a la 
neurona motora superior, los elementos positivos de hi­
pertonia, clásicamente asociados con las lesiones del 
tracto piramidal, aunque inicialmente ya existían en un 
grado leve, no persistieron ulteriormente, incluso aun­
que quedara una hemiplejía residual manifiesta o una 
paraplejía. Como fenómeno transitorio pudo apreciarse 
una respuesta plantar en extensión, indicando el tras­
torno de la función de la vía piramidal. pero no persistió 
como una franca anormalidad de los reflejos cutáneos y 
los abdominales sólo rara vez se alteraron. Otro rasgo 
característico era el típico temblor de los movimientos 
intencionales que se vió en los casos más l eves, apre­
ciándolo especialmente durante la recuperación de la 
parálisis. Las alteraciones electromiográficas hablaban 
en favor de una afectación de la vía motora larga. 

La presencia de hemiplejía sin espasticidact como 
consecuencia de una lesión cortical o subcortical pro­
funda es bien conocida de hace tiempo y la presencia de 
hemiplejía, dolor espontáneo y trastorno de todas las 
sensibilidades en el mismo lado, como ocurrió en un caso, 
sugerirla que la lesión estructural estaba situada en la 
región subcortical profunda. En otros casos podrían atri­
｢ｕｊｾｳ･＠ las manifestaciones a la lesión en la región pos­
ｴｾｲｊｏｲ＠ de la médula que recibe las vías sensitivas y tam­
bién_ probablemente en la terminación del tracto espino­
cortical lateral. Pero todos estos datos no pueden afir­
marse . de ninguna manera, puesto que no ha habido, 
mortahdad en la epidemia del Royal Free Hospital y, 
por ｾ｡ｮｴｯ Ｌ＠ las lesiones anatomopatológicas son solamen­
te hipotéticas. 

Hay que considerar, pues que la epidemia descrita 
const·t · ' lT 1 uye una entJdad clínica en la que la encefalomie-
i iS es el rasgo m ás serio. Aunque se ha denominado a l 
ﾡｲｯｾ･ｳｯ＠ coz:¡o encefalomielitis miálgica benigna, el títu­
ｴｾｲ＠ ｩｾｮ･＠ aciertos, pero también desventajas, ya que el 
no ｾ［ｮｯｴ＠ de ｢･ｮｩ ｾｮＮＺ＾Ｌ＠ aunque naturalmente implica que 

ec a a la Vida, da sin embargo una impresión con-

fusa en cuanto a la intensidad y posibles lesiones neu­
rológicas residuales; por el contrario, el empleo del ad­
jetivo miálgico es un término útil por ser el rasgo más 
corriente e importante de la enfermedad. Pero, de todas 
formas, el término se queda corto, ya que no indica la 
afectación de las estructuras linforreticulares. 
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SOBRE LA ａｾｅＮｍｉａ＠ MEGALOBLASTICA POR LA 

TERAPEUTICA AXTICO)l'VULSIV AXTE 

En 1952, Ｚ｜Ｑａｘｘｉｉｅｄｴｾ［ｒ＠ y cols. describieron la presen­
tación de leucopenia y anemia megaloblástica en un epi­
léptico que venía siendo tratado con hidantoína ; en otros 
enfermos se vió macrocitosis y neutrófilos hipen:cgmen­
tados, pero sólo se dieron detalles hematológicos muy 
escasos. ｂＮ｜ ｖ ｾｾｘｏｃｉｉ＠ r efitió dos enfermos epiléptif'os que 
desarrollaron una anemia megaloblástica durante e l tra­
tamiento con fenobarbitona y fenitoína sódica (epanu­
tin 1 y sugirió que la anemia megaloblástica se debel'ia 
a la droga. Desde entonces se han comunicado nume­
rosos casos de anemia megaloblástica en enfermos a los 
que se administraban epanutin y o primidona (myso­

line). 
La causa de la anemia megaloblástica no es bien co­

nocida. La mayoría de los enfermos respondió sólo al 
t1 atamiento con ácido fólico, pero rara vez se aprecia­
ron signos de mala absorción intesti-nal. Aunque algu­
nos enfermos habían realizado hasta entonces una dieta 
inadecuada (GYDELL, )l'EW:\1.\:\ y St.:"xEa), en el resto de 
los enfermos la dieta era buena. Se ha sugerido, por lo 
tanto, que la anemia megaloblástica se debe a la inter­
ferencia con el metabolismo tisular del ácido fólico. 

Recientemente plantean nuevamente este problema 
KIDD y MOLLIX, presentando dos casos de epilépticos que 
desarrollaron una anemia megaloblástica durante el tra­
tamiento con epanutin y fenobarbitona: pero en ambos, 
y como peculiar, pudo demostrarse la existencia de un 
déficit de vitamina B., como consecuencia de una dietct 
inadecuada. Ambos enfermos tenían concentraciones de 
vitamina B _ en el suero tan bajas como las que presen­
tan los enfermos con anemia perniciosa gra,·e. Como 
ninguno de ellos padecía este proceso y no había e,;den­
cia de mala absorción intestinal. es probable, pues, que 
el déficit se debiera a una dieta inadecuada. Es impro­
bable que estas cifras tan bajas en el suero se debieran 
a las drogas anticonvuls ivantes, pues aunque es posible 
que pudieran intetferir con el metabolismo de la \'itami­
na B,", es difícil comprender por qué deplecionan al sue­
ro de esta vitamina. 

Como decíamos, todos los trabajos publicados ha;;ta el 
presente sugiei·en que la anemia megaloblástica presen­
tada en los enfermos que reciben anticon,·ulsi\'antes se 
debe a interferencia con el metabolismo del ácido fólico 
en los tejidos. En uno de los casos de KIDD y ).lOLLI'> no 
había duda de ese t rastorno, puesto que la anemia no 
respondió hasta que se administró el ácido fólico: sin 
embargo, añaden que el déficit dietético de ,·itamina B 11 

puede haber ayudado a precipitar la anemia megaloblás­
tica en ambos enfermos. 

No parece ser corriente el défic1t de \'itamina B., en 
los enfermos descritos con este síndrome. y aparte del 
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enfermo referido por NE\DIA:\ y Sl''lXER, los demás to­
maban una dieta adecuada en cuanto a su contenido 
en B,: y no había tampoco signos de déficit de este fac­
tor; la concentración en el suero era normal en Jos nue­
ve enfermos en los que se hizo la determinación. Aun­
que algunos enfermos responden al tratamiento con B.,. 
las respuestas son siempre lentas; pero, además, en estos 
enfermos se suspendieron Jos anticonvulsivantes o se 
cambió de preparado antes o al mismo tiempo que se 
inició el tratamiento con B ,. 

Uno de los dos enfermos de KIDD y 1\fOLT.J:\ padecía 
también un déficit de ácido ascórbico, y es posible que 
la menorragia intratable que exhibía la otra enferma 
se debiera también a este déficit. GYDELL ya refirió PI 

déficit en ácido ascórbico en dos de sus tres enfermos. 
sugiriendo que el déficit de ácido ascórbico sería más 
corriente en este tipo de anemia meg-aloblástica que lo 
que habitualmente se sospecha. Este ｭｩｾｭｯ＠ autor se­
üaló que los enfermos descritos por BADEXOCH y otro de 
los ･ｮｦｾｲｭｯｳ＠ descritos por Ft'LD y MOORilOl'SE presen­
taban lesiones en la boca. y ya KniBALL había demos· 
t1 ado el déficit de ácido ascórbico en los enfermos que 
exhibían estas lesiones con la femtoína sódica: además. 
la prueba de saturación de ácido ascórbico en el enfer­
mo descrito por ｃｈａｌｾｉｅｒｓ＠ y ｂｏｈｾ［ｮｲｅｒ＠ dió un resultado 
anormal, aunque no había signos de déficit en J\cido as­
córbico. 

Es bien conocido que una dieta escorbútica puede pro­
ducir en los animales anemia megaloblástiC'a ＱｾｌｮＺ＠ y 
colaboradores 1 y que en el escorbuto puede encontrarse 
este tipo de anemia IBRO\\'X l. Así. es posible que el dé­
ficit en ácido ascórbico pueda constituir también un 
factor precipitante en algunos de los enfermos con ane­
mia megaloblástica asociada a la terapéutica anticon­
vulsivante. Es inverosímil que sea el único y principal 
factor de la anemia en estos enfermos, puesto que el tra­
tamiento con ácido ascórbico no mejoró la anemia en los 
enfermos de KIDD y 1\fOLLIX ni en los de G' DELL, aunque 
la anemia megaloblástica del escorbuto responde rápi­
damente al tratamiento con vitamina C (BROWN, BoOTI! 
y MOLLIN). Había una historia clara de déficit dietético 
de vitamina C en todos los enfermos arriba menciona­
dos que dieron una historia definida de hemorragias, 
pero no en los enfermos con lesiones bucales o en los 
enfermos descritos por CHAL!\fERS y BOIIEilllf:R y es, por 
lo tanto, posible que la administración de anticonvulsi­
vantes pueda precipitar el déficit en ácido ascórbico. 
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CONSECUENCIAS CLINICAS DEL EXCESO DE SE­

CRECION DE ALDOSTERONA 

La aldosterona es el corticoesteroide más activo en 
cuanto a la retención de sodio y eliminación del potasio . 
La secreción de aldosterona y la de hidrocortisona es­
tán regulados por mecanismos totalmente distintos. De 
acuerdo con Jos conceptos actuales, una sustancia neu­
rohumoral segregada por el hipotálamo actúa sobre la 
antehipófisis para liberar ACTH, la cual estimula la 
corteza suprarrenal para que segregue hidrocortisona ; 

esta hormona, a l circular. s•1prime dicha acción del hi­
potálamo, lo cual puede producirse tanto a nivel de la 
hipófisis como de la suprarrenal. Por otro lado, la 'Se­
creción de alctostcrona responde a modificaciones en la 
hidratación y composición electrolítica de los líquidos 
corporales. Aunque exist<' una relación in,•ersa entre Ja 
ingestión de soclio y la secreción de alclosterona, y se 
sabe que la depleción de potasio se sigue de un descenso 
de la aldostet·ona. asi como h sobrecarga de potasio se 
asocia con aumento de las c1fras de aldost<'rona, la se­
creC'ión de esta hormona parece estar más relacionada 
con el \'Oiumcn de los líquidos corporales. <'Specialmente 
los líquidos extt·acelulares, que con la concentración de 
sodio en el HUel'o. Se ha demostrado que la admmistra­
ción de pitl'esina con una gran ingestión de liquidas se 
ｾＱｧｵ･＠ de retención de agua. aumento de peso. aumento 
del sodio urinario y disminución de las c1fras de aldos­
terona en el momento en que la concentración del suero 
ha descendido. El aumento en la secreción cte aldostero­
na después de extracciones ele Hangre sug1en• que el vo­
Jt¡men de sangre. como el componente de los líquidos ex· 
tracelulares. cstá en relación ron la regulación de la 
secreción de aldostet ona. X o ｾ･＠ sabe el Hitio donde se 

verifica la respuesta a las modificaciones ele! volumen. 
aunque se ha sugerido que el clicnccfalo sea el origen de 
este agente humoral para la regulación ele la aldostero­
na. Al infuncli1· por vía intravenosa extt actos ｾ＼｡＠ linos de 
diencéfalo, aumenta marcaclamcnte el contenido en al­
closterona de la sangre \"enosa supmrrenal. D1cho agen­
te neurohumoral debe ser rapaz ele actuat· chreC'tamente 
sobre la cort<'?d'l ｾｵｰｲ｡ｮ｣ｮ｡ｬＬ＠ puesto quc la hipofisC<'to· 
mía no abole la rapaC'idad para aunwnta1 In uldostcrona 
y disminuir el Rodio urinario durante In ptwactón rlc !':O· 
dio. La producción de aumentos pequcnos, pr.ro unifot· 
mes. en la seC"rt>dón de alctostHonn tmc; lu ndnunistrn­
ción de ACTH dumnte dos-euatro dia!' ｾｵｾｩ｣ｲ･＠ que la 
hipófisis puede en oc·asiones t'Stimulat la .sccrcc1ón de 
aldostet·ona 

La admmtstra< Jón ele gr,ln<h ｾ＠ dol-<t!S tll• ,dtln,.tt'ton'l. cl11 

rante varios días ocasiona aumento de peso, retención 
de liquidas y finalmente francos edemas. Además, se han 
podido demostrar aumentos evidentes de a ldosterona en 
la orina de enfermos con insuficiencia cardíaca congcs· 
tiva, síndrome nefrótico. cirrosis con ascitis e hipopro­
teinemia idiopálica durante el acúmulo de los edemas: 
aumentos menos notables se aprecian también durante la 
estabilización de los edemas. La mejoría de la enferme­
dad fundamental y la producción de diuresis se acom­
paña de un descenso en la secreción de aldosterona. Es­
tas modificaciones en la secreción de esta hormona se 
reflejan por desviaciones correspondientes en el balance 
ele\ sodio y del potasio. Durante el edema el sodio urina-
1 io desciende hasta niveles extremadamente bajos y pue· 
de demostrarse nn trastorno en la eliminación tras la 
sobrecarga. Estudios de balance en la insuficiencia car­
díaca congestiva revelan un balance potásico negativo 
durante el acúmulo de líquidos. mientras que el potasio 
se retiene durante la diuresis y la mejoría, simultánea­
mente, a la disminución en la aldosterona. 

Es impresionante la relación entre la secreción de al­
dosterona y las modificaciones en la eliminación de so­
dio y potasio. Es dificil dudar que la aldosterona des­
empeñe un papel causal en la génesis de las anormali­
dades electrolíticas existentes en la mayoría de las en­
fermos que cursan con edema. Sin embargo, pueden 
participar otros factores. En estos estados edematosos 
la sobrehidratación y la sobrecarga de sodio no dismi­
nuyen eficazmente la secreción de aldosterona. El fra· 
caso de la homeostasis norma l se ha demostrado clara· 
mente por LmBER:\tA:\' y LVETSCIIER en un grupo de mu­
jeres entre treinta y sesenta años de edad con edema de 
origen desconocido; estas enfermas mostraban signos de 
tensión y labilidad emocional. El acúmulo de Jiquidos 
pudo relacionarse con la fatiga y factores emocionales: 
en unos pocos casos se apreció una 'exacerbación pre­
menstrual, pero la mayoría de las enfermas negaron 
una relación entre el edema y el ciclo. Durante el pe· 
riodo del acúmulo de líquidos cinco enfermas apreciaron 
síntomas sugestivos de una infección urinaria, pero no 
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e objetivaron anormalidades urológicas. En el estudio 
slínico no se encontraron signos de enfermedades car­
ｾｩ｡｣｡ｳＬ＠ renal o hepática, ni tampoco pudo demostr?"rse 
insuficiencia venosa en las extremidades; las ｰｲｯｴ｣ｵｾ｡ｳ＠
sanguíneas, la función ｲｾｮ｡ｬＬ＠ las P.ruebas d.e ｾ｡＠ ｦｬｾｮ｣ｩ￳ｮ＠
tiroidea, las cifras de sodiO y potasiO y la ehmmación de 
17 -ce tos y 17 -hidroxicorticoides eran absolutamente nor­
males. Una restricción rígida de sodio se siguió umfor­
memente de mejoría; en varios casos, al salirse de la die­
ta, se vió un aumento inmediato del peso. y acúmulo de 
líquidos. Los diuréticos sólo fue1:on parcialmente bene­
ficiosos. El análisis de la secreción de aldosterona de­
mostró elevaciones uniformes en la mayoría de las en­
fermas, e incluso cifras muy elevadas en un caso. . 

Como se ha señalado previamente, cuando a loR SUJe· 
tos normales se les da d1etas variables en sodio y pota­
sio, se aprPcia una relación directa entre la secreción de 
aldosterona y el cociente potasio. sodio en la orina. Como 
tanto los animales como el hombre responden a la al­
dosterona exógena con un aumento de este cociente, no 
es sorprendente que esta relación pueda reflejar la res­
¡:.uesta de los sujetos normales a la aldosterona endó­
gena. Los sujetos que exhiben un edema idiopático eli­
minan aldosterona más que suficiente para explicar la 
eliminación de eiectrolitos y la respuesta renal a la al­
dosterona parece ser menos ::oensible que la normal. La 
sobrecarga de sodio en 1 s enfermas se siguió de una eli­
minación normal de sodio en cuatro de ellas. empeora­
miento moderado en dos y fuerte trastorno en tres. 
Cuando a una enferma se le dió 38 gr. de sal en un pe­
ríodo de tres días no se produjo aumento en el sodio un­
nario ni disminución en la secreción de aldosterona. En 
los sujetos normales la administración de sobrecargas 
de sodio se sigue de un aumento de peso y depresión de 
la secreción de aldosterona. Dicho mecanismo homeos­
tático normal falla en estas enfermas. Además, Jos epi­
sodios de edema siguen a procesos de tens1ón emocio­
nal, y aunque se ha visto aumento de la aldosterona en 
condiciones de ansiedad y stress. sin embargo, no hay 
mot1vos para sospechar que tales situaciones resultan 
del aumento en la aldosterona. 

A falta de un aumento de tamaño de las suprarrena­
les en las tomografías, no se llegó a hacer la explora­
ción quirúrgica en ninguna de los enfermas. En la ma­
yoría de las circunstancias no parece estar indicado el 
empleo de la adrenalectomía total para conseguir la diu­
resis del liquido de edema en cualquier enfermedad :v la 
mejoría en la enfermedad fundamental puede o no pro­
ducirse y sí, sin embargo, haber provocado una insufi­
ciencia suprarrenal. Por el contrario, en el síndrome de 
Cushing y en el síndrome de Conn la adrenalectomía 
parcial o total puede conseguir la curación total. 

En las enfermedades que se asocian con edema, la te­
ｲｾｰ￩ｵｴｩ｣｡＠ debe dirigirse primariamente hacia la reduc­
Ción del mismo. El empleo de la restricción de sodio y 
los diuréticos contrarresta Jos efectos de retención de 
sodio de la aldosterona. En ocasiones, una reducción mo­
derada del edema o de la ascitis inicia una diuresis sos­
tenida; así, la paracentesis en la nefrosis insuficiencia 
｣｡ｲ､￭ｾ｣｡＠ _congestiva o en la cinosis ｰｵｾ､･＠ reducir la 
ｯｰｲ･ｾｉ￳ｮ＠ mtraabdominal y ocasionar un aumento en la 
･ｨｭｩｾ｡｣ｩ￳ｮ＠ de sodio y disminución del edema. Se ha 
referido la disminución de la secreción de aldosterona 
después de paracentesis en las cirrosis. 

Sin embargo, más corrientemente la restricción seve­
ra de sodio y el empleo repetido de los diuréticos ocasio­
nan aumentos ulteriores en las cifras de aldosterona; el 
sodio puede desaparecer virtualmente de la orina, mien­
tras la eliminación de potasio está aumentada. En todos 
los casos, el empleo repetido de diuréticos puede ocasio­
nar sólo el aumento de la eliminación de potasio, mien­
tras que no se afecta la eliminación del sodio, y si existe 
previamente una depleción de potasio, se puede llegar a 
la producción de una hipokalemia y contribuir al des­
arrollo de una alcalosis hipoclorémica. Es lógico, pues, 
aunque se haga con grandes precauciones, que en tales 
casos se deben administrar suplementos de potasio. Se 
conoce hoy bien la presentación brusca de parálisis mus­
cular y calambres, oliguria y uremia después del empleo 
excesivo de medidas de depleción del sodio. En la mayo­
ría de los enfermos con edema la hiponatremia es el re­
sultado de la dilución crónica; en los enfermos graves 
con cirrosis, nefrosis o insuficiencia cardíaca congestiva 
está empeorada la capacidad de eliminar una sobrecar­
ga de agua, y la retención primaria de agua ocasiona la 
dilución de los líquidos extracelulares y el desarrollo de 
una hiponatremia asintomática, aumentando entonces 
Jos edemas, que frecuentemente son refractarios a la te­
rapéutica. Por ello, el empleo de cloruro sódico hipertó­
nico por via Intravenosa puede provocar una elevación 
transitoria de la concentración de sodio en el suero, aun­
que nuevamente y con rapidez se vuelve a la dilución; 
como rara vez es beneficiosa la administración de suero 
salino hipertónico. se precisan agentes terapéuticos más 
satisfactorios. 

Las medidas más recientes se han dirigido hacia la co­
rrección del trastorno primario en la eliminación del 
agua. En algunos casos se ha conseguido un éxito por 
medio de la administración oral o intravenosa de alco­
hol etílico, quizá por inhibición de un factor antidiuré­
tico de la retrohipófisis. Pero más prometedores son las 
comunicaciones en relación con el empleo de la predni­
sona: en efecto. en gran número de casos se ha conse­
guido la iniciación de la diuresis o bien se ha obtenido 
la respuesta a los diuréticos que hasta ese momento ve­
nían siendo ineficaces. No está totalmente aclarado el 
mecanismo de acción de la prednisona; el trastorno de 
la eliminación del agua en la insuficiencia suprarrenal 
puede corregirse por los corticoesteroides, y aunque se 
ha señalado la disminución en la secreción de aldoste­
rona después de la administración de cortisona en en­
fermos nefróticos, sin embargo, en los sujetos normales 
los corticoesteroides no deprimen la secreción de aldos­
terona. Como es lógico, la terapéutica dirigida hacia la 
enfermedad fundamental es más agradecida que el tra­
tamiento de los propios edemas. El empleo adecuado de 
digital en la insuficiencia congestiva, el reposo en cama 
y la dieta en la cirrosis y los corticoides en el síndrome 
nefrótico son los factores esenciales y estas medidas 
pueden conseguir un descenso en la secreción de aldos­
terona, iniciación de la diuresis y modificación en la eli­
minación de sodio y potasio en una dirección que favo­
rece la corrección del trastorno metabólico existente. 
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