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

Tratamiento de la rinitis alérgica. — MAXWELL
(Lancet, 2, 828, 1957) ha tratado 43 enfermos con
rinitis alérgica cronica por medio del preparado di-
fenilpyraline (I-metil-piperidil-4-benzhidril éter), pro-
ducto con una alta accion antihistaminica. Lo admi-
nistra a la dosis de una capsula de 5 mg. por la ma-
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fiana y por la noche. Desaparecieron por completg
los sintomas en 34 enfermos: los efectos colateraleg
fueron despreciables, y sélo dos enfermos se queja-
ron de discreta somnolencia. En un ensayo por g
método doble ciego, 15 de 18 enfermos mostraron lg
desaparicion de los sintomas con las capsulas aetj.
ras, pero no con las inertes. A su juicio, este prepa-
rado constituye un avance definitivo en el tratamien.
to de la rinitis alérgica.

EDITORIALES

ENCEFALOMIELITIS MIALGICA EPIDEMICA

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

La enfermedad plenamente desarrollada muestra los
rasgos de una infeccién generalizada con afectacion del
sistema reticuloendotelial y del sistema nervioso cen-
tral. Los sintomas precoces consistieron en una leve fa-
ringitis. malestar general y cefalea, asociados frecuen-
temente con una depresion y labilidad emocional despro-
porcionadas; en ocasiones las cefaleas, frontales u occi-
pitaies, fueron persistentes e intensas; en algunos ca-
=08 se presentaron nduseas, anorexia y trastornos gas-
trointestinales. El malestar general y las cefaleas no
mostraban paralelismo con la intensidad de la fiebre, ya
que ésta rara vez excedié de los 37,4 En la mayoria de
los casos la enfermedad aparecié después de dichos sin-
tomas prodrémicos, mostrando dolores musculares, pa-
rilisis y afectacion del sistema nervioso central. Al prin-
cipio la paresia se acompané de hipotonia e intenso do-
lor con los movimientos. Como cosa curiosa, las parali-
sis mostraron una gran tendencia a la distribucién hemi,
aunque ulteriormente se hicieran mas extensas y con
fluctuaciones; no tenian semejanza con los trastornos
correspondientes a una lesion de la neurona motora in-
ferior con atrofia muscular y abolicién de los reflejos
tendinosos, como se ve en la poliomielitis; algunos de
los enfermos exhibieron contracciones peculiares con los
movimientos voluntarios. Dos de los rasgos mas carac-
teristicos fueron el intenso dolor asociado con sensacion
de hipertensién muscular y la inestabilidad emocional.
Algunos enfermos se quejaban de hipersomnia, pesadi-
llas, estados de pdnico, llanto incontrolable e intensa de-
presion. En el 74 por 100 de los enfermos se vieron sig-
nos de afectacién del sistema nervioso central y en el
73 por 100 se aprecié la presencia de adenopatias, espe-
cialmente del grupo cervical posterior.

Se afectaron los nervios craneales en el 46 por 100,
fundamentalmente los nervios oculares, acustico o fa-
cial. El vértigo fué un sintoma precoz, en ocasiones per-
sistente v algunas veces de gran intensidad. Fué co-
rriente la presentacién de espasmos musculares doloro-
go0s prolongados y calambres, disfuncién de la vejiga uri-
naria e hiperestesia o hiperpatia cutdneas. Los dolores
espontdneos constituyeron la manifestacion sensitiva
més habitual, que generalmente eran apreciados difusa-
mente en los miembros paralizados, y se asociaban con
marcado dolorimiento muscular. En los casos de pre-
sentacion de dolor tordcico o abdominal, fué a veces di-
ficil determinar si se trataba de un dolor visceral o

muscular. Los hallazgos clinicos correspondian a un
trastorno difuso del sistema nervioso con signos de irri-
tacion y pardlisis. El curso fué variable, ya que mas del
50 por 100 de los enfermos quedaron asintomiticos en el
plazo de un mes, pero en ¢l 25 por 100 los sintomas du-
raron de cuatro a cinco semanas y en aproximadamen-
te el 7 por 100 los sintomas persistieron durante més de
tres meses; cuatro enfermos han quedado con una inca-
pacidad permanente como consecuencia de la enferme-
dad. Uno de los rasgos mis notables fué el trastorno
psiquico, manifestando los enfermos diversos sintomas
psicolégicos, principalmente depresivos, requiriendo tres
de allos tratamiento electroconvulsivo v dos hubieron de
ser tratados en un hospital mental

No se administré ningun tratamiento especifico y los
antibiéticos utilizados en algunos casos, incluso los de
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. La 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 liquido cefalorraquideo. El
estudio epidemiolégico dié también resultados confusos,
y aungue la naturaleza explosiva de la infeccién sugeria
la diseminacidén a través de un vehiculo comiin, la inves-
tigacién del agua, leche, alimentos y el estado sanitario
no consiguié absolutamente nada, quedando sin aclarar
la causa y el modo de transmisién de este proceso. Lo
unico positivo es que el grado de ataque fué mayor en
los miembros residentes del hospital y preferentemente
en las mujeres, con una proporcién de cuatro a uno, mos-
trandose especialmente sensible el grupo de enfermeras.

Un editorial del Lancet del afio pasado se referia a
cierto nimero de epidemias en los fltimos afios de for
mas oscuras de encefalomielitis, y de ellas las que te
nian mas rasgos en comin 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
WHITE ¥y BURCH en el Estado de Nueva York, por Ha-
CHESON en el Middlesex Hospital de Londres, por MA:
CRAE y GALPINE en Coventry, por ALEXANDER en Durban
y ultimamente, y también en enfermeras, por GEFFEN ¥
TRACY, practicamente en la misma fdrea de la comuni-
cacién del Royal Free Hospital.

Estas formas de encefalomielitis muestran una infec:
tividad alta en poblaciones cerradas, particularmente el
los hospitales o en las escuelas. En todas las epidemias.
de las cuales se ha sefialado la incidencia de sexo, hay
evidentemente una gran preponderancia femenina.
maximo de incidencia de casos se produjo en el verand
con la excepcién de los casos de Islandia. Los rasgos cli-
nicos descritos en estas epidemias se parecen mucho ef
diferentes aspectos del eurso clinico, v aunque no se ha
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dido descubrir un contacto entre estas epidemias am-

liamente geparadas, podrian corresponder a un agente
infeccioso comiin. )

Uno de los problemas mas impor‘tantes en el diag-
nostico ha sido la diferenciacién de dicho proceso con lat
poliomielitis. Los enfermos que exhiben pardlisis des-
pués de un corto periodo prodrémico en los meses de
verano podrian diagnosticarse facilmente de polipmieli-
tis, pero si uno se familiariza con los rasgos clinicos de
dicha forma de encefalomielitis la semejanza es a todas
luces superficial. En los estadios precoces son frecuen-
tes el vértigo y la rigidez de nuca dolorosa, y aunque
log misculos cervicales posteriores estdn tensos, no hay
realmente una rigidez de nuca verdadera vy el signo de
Kernig es negativo; el malestar general, como ya diji-
mos, no va en proporcion con la ligera fiebre o incluso
sin ella, lo que constituye otro rasgo diferencial. Cuando
ya han aparecido las manifestaciones neurolégicas, la di-
ferenciacién con la poliomielitis no es dificil. Las mani-
festaciones sensitivas, la mialgia emigrante y las para-
lisis preferentemente transitorias, con distribucion fun-
damental segun el tipo de la neurona motora superior,
especifican la diferenciacion; ademds, en este tipo de en-
cefalomielitis, incluso aunque persista y progrese la pa-
rdlisis, pueden obtenerse reflejos e incluso estar exage-
rados. Por tltimo, las manifestaciones adenopaticas son
muy demostrativas, incluso aunque el cuadro neurolé-
gico sea confuso; asimismo la normalidad del liquido ce-
falorraquideo es otro signo diferencial.

Por otro lado, tampoco resulta dificil la diferenciacion
con infecciones por el virus Coxsackie, con la mononu-
cleosis infecciosa, con las encefalitis transmitidas poi
artrépodos o con las meningoencefalitis transmitidas
por garrapatas v las encefalomielitis por virus del tipo
de la equina oriental. Tampoco se plantea el problema
de diferenciarla con una forma epidémica de encefalitis
letdrgica.

Un rasgo caracteristico de la enfermedad que nos ocu-
pa es la naturaleza peculiar de la paralisis motora, Soélo
ocasionalmente se parecia al trastorno correspondiente
a la lesion de la neurona motora inferior. Sin embargo,
aunque frecuentemente la distribucién correspondia a la
neurona motora superior, los elementos positivos de hi-
pertonia, clasicamente asociados con las lesiones del
tracto piramidal, aunque inicialmente ya existian en un
grado leve, no persistieron ulteriormente, incluso aun-
que quedara una hemiplejia residual manifiesta o una
paraplejia. Como fenémeno transitorio pudo apreciarse
una respuesta plantar en extensién, indicando el tras-
torno de la funcién de la via piramidal, pero no persistio
como una franca anormalidad de los reflejos cutdneos y
los abdominales s6lo rara vez se alteraron. Otro rasgo
f:aracteristicc era el tipico temblor de los movimientos
ll}tencionales que Se vié en los casos mas leves, apre-
cidndolo especialmente durante la recuperacién de la
pardlisis. Las alteraciones electromiograficas hablaban
en favor de una afectacién de la via motora larga.

La presencia de hemiplejia sin espasticidad como
consecuencia de una lesién cortical o subcortical pro-
funda es bien conocida de hace tiempo y la presencia de
hemip!ejia. dolor espontineo v trastorno de todas las
sensibilidades en el mismo lado, como ocurrié en un caso,
sugeriria que la lesi6n estructural estaba situada en la
regién subcortical profunda. En otros casos podrian atri-
blli_l‘ae las manifestaciones a la lesion en la region pos-
I‘)?gfr S:blablmédlua que recibe las vias sensitivas y tam-
curti(?al : :t emente en la terminacion del tracto espino-
bt ermal‘ Pero todos estos datos no pueden a_fu'~
mortalidadn gllma manera, puesto que no ha habido,
YO kit laesnl a epidemia del Royal _Frec Hospital v,
t hipot.ét'ica esiones anatomopatolégicas son solamen-

s.

COHH;ﬂugléeuﬁgnsicigrar, pues, que la epidemia descrita
litig es ol ras Oe'n alclad clinica en la que la encefalomle—
BroCesD comogenm fs serio, mequ‘e se ha de:nommado al
10 Hers aotaris ce alomiellt:&_s'mialgica benigna, el titu-
término de ben?' pero también desyentajas_. ya que el
no afecta g | £119, aunque naturaimente implica que

4 la vida, da sin embargo una impresién con-
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fusa en cuanto a la intensidad y posibles lesiones neu-
rolégicas residuales; por el contrario, el empleo del ad-
jetivo midlgico es un término 1til por ser el rasgo mas
corriente e importante de la enfermedad. Pero, de todas
formas, el término se gqueda corto, ya que no indica la
afectacién de las estructuras linforreticulares.
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SOBRE LA ANEMIA MEGALOBLASTICA POR LA
TERAPEUTICA ANTICONVULSIVANTE

on 1952, MANNHEIMER y cols. describieron la presen-
tacién de leucopenia y anemia megalobldstica en un epi-
léptico que venia siendo tratado con hidantoina; en otros
enfermos se vié macrocitosis y neutréfilos hipersegmen-
tados, pero s6lo se dieron detalles hematologicos muy
escasos. BADENOCH refirié dos enfermos epilépticos que
desarrollaron una anemia megaloblastica durante el tra-
tamiento con fenobarbitona y fenitoina sdédica (epanu-
tin) v sugirié que la anemia megalobldstica se deberia
a la droga. Desde entonces se han comunicado nume-
rosos casos de anemia megalobldstica en enfermos a los
que se administraban epanutin y/o primidona (myso-
line).

La causa de la anemia megaloblastica no es hien co-
nocida, La mayoria de los enfermos respondi6é sélo al
tratamiento con dcido félico, pero rara vez se aprecia-
ron signos de mala absorcién intestinal. Aunque algu-
nos enfermos habian realizado hasta entonces una dieta
inadecuada (GYDELL, NEWMAN v SUMNER), en el resto de
los enfermos la dieta era buena. Se ha sugerido, por lo
tanto, que la anemia megaloblastica se debe a la inter-
ferencia con el metabolismo tisular del acido félico.

Recientemente plantean nuevamente este problema
Kibh y MOLLIN, presentando dos casos de epilépticos que
desarrollaron una anemia megaloblastica 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 dieta
inadecuada, Ambos enfermos tenian concentraciones de
vitamina B, en el suero tan bajas como las que presen-
tan los enfermos con anemia perniciosa grave. Como
ninguno de ellos padecia este proceso y no habia eviden-
cia de mala absorcién 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 anticonvulsivantes, pues aunque es posible
que pudieran interferir con el metabolismo de la vitami-
na B, es dificil comprender por qué deplecionan al sue-
ro de esta vitamina.

Como deciamos, todos los trabajos publicados hasta el
presente sugieren que la aneniia megaloblastica presen-
tada en los enfermos que reciben anticonvulsivantes se
debe a interferencia con el metabolismo del dcido félico
en los tejidos. En uno de los casos de Kibb y MOLLIN no
habia duda de ese trastorno, puesto gue la anemia no
respondié hasta que se administré el dcido félico: sin
embargo, anaden que el déficit dietético de vitamina B,,
puede haber ayudado a precipitar la anemia megaloblas-
tica en ambos enfermos.

No parece ser corriente el déficit de vitamina B,. en
los enfermos descritos con este sindrome, y aparte del
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enfermo referido por NEWMAN y SUMNER, los demas to-
maban una dieta adecuada en cuanto a su contenido
en B,. ¥y no habia tampoco signos de déficit de este fac-
tor; la concentracion en el suero era normal en los nue-
ve enfermos en los que se hizo la determinacién. Aun-
que algunos enfermos responden al tratamiento con B,
las respuestas son siempre lentas; pero, ademads, en estos
enfermos se suspendieron los anticonvulsivantes o se
cambié de preparado antes o al mismo tiempo que se
inicié el tratamiento con B,.

Uno de los dos enfermos de KIDb y MOLLIN padecia
también un déficit de acido ascdrbico, y es posible que
la menorragia intratable que exhibia la otra enferma
se debiera también a este déficit. GYDELL yva refiri6 el
déficit en acido ascorbico en dos de sus tres enfermos,
sugiriendo que el déficit de acido ascorbico seria mas
corriente en este tipo de anemia megaloblastica que lo
oue habitualmente se sospecha. Este mismo autor se-
nialdé que los enfermos descritos por BADENOCH y otro de
los enfermos deseritos por FULD y MOORHOUSE presen-
taban lesiones en la boca, ¥ ya KIMBALL habia demos-
trado el déficit de Acido ascoOrbico en los enfermos gque
exhibian estas lesiones con la fenitoina sédica; ademas,
la prueba de saturacion de Acido ascérbico en el enfer-
mo descrito por CHALMERS v BOHEIMER dié un resultado
anormal, aunque no habia signos de déficit en Acido as-
corbico.

Es bien conocido que una dieta escorbutica puede pro-
ducir en los animales anemia megalobldastica (May v
colaboradores) ¥y que en el escorbuto puede encontrarse
este tipo de anemia (BROWN). Asi, es posible que el dé-
ficit en Aacido ascorbico pueda constituir también un
factor precipitante en algunos de los enfermos con ane-
mia megalobldstica asociada a la terapéutica anticon-
vulsivante. Es inverosimil que sea el tinico y principal
factor de la anemia en estos enfermos, puesto que el tra-
tamiento con dcido ascérbico no mejord la anemia en los
enfermos de KIbb y MOLLIN ni en los de GYDELL, aunque
la anemia megalobldstica del escorbuto responde ripi-
damente al tratamiento con vitamina C (BROWN, BoOTH
¥ MOLLIN). Habia 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 CHALMERS y BOHEIMER y es, por
lo tanto, posible que la administracién de anticonvulsi-
vantes pueda precipitar el déficit en Acido ascdrhico.
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CONSECUENCIAS CLINICAS DEL EXCESO DE SE-
CRECION DE ALDOSTERONA

La aldosterona es el corticoesteroide mas activo en
cuanto a la retencién de sodio y eliminacion del potasio.
La secrecién de aldosterona y la de hidrocortisona es-
tdn regulados por mecanismos totalmente distintos. De
acuerdo con los conceptos actuales, una sustancia neu-
rohumoral segregada por el hipotdlamo actia sobre la
antehip6fisis para liberar ACTH, la cual estimula la
corteza suprarrenal para que segregue hidrocortisona;
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esta hormona, al circular, suprime dicha accién del hj.
potalamo, lo cual puede producirse tanto a nivel de |3
hipofisis como de la suprarrenal. Por otro lado, la se.
crecion de aldosterona responde a modificaciones en Jg
hidratacion y composicion electrolitica de los liquideg
corporales. Aunque existe una relacién inversa entre la
ingestion de sodio y la secrecion de aldosterona, y ge
sabe que la deplecion de potasio se sigue de un descensg
de la aldosterona, asi como la sobrecarga de potasio ge
asocia con aumento de las cifras de aldosterona, la ge.
crecion de esta hormona parece estar mas relacionadg
con el volumen de log liquidos corporales, especialmente
los liquidos extracelulares, que con la concentracién de
sodio en el suero. Se ha demostrado que ln administra-
¢cion de pitresina con una gran ingestion de liqllirlos 5e
sigue de retencion de agua, aumento de peso, aumento
del sodio urinario y disminucién de las cifras de aldos-
terona en el momento en que la concentraciéon del suerp
ha descendido. El aumento en la secrecion de aldostero-
na después de extracciones de sangre sugiere que el vo-
lumen de sangre, como el componente de los liquidos ex-
tracelulares, estia en relaciéon con la regulacion de la
secrecion de aldosterona. No se sabe el sitio donde sge
verifica la respuesta a las modificaciones del volumen,
aungue se ha sugerido que el diencéfalo sea el origen de
este agente humoral para la regulaciéon de la aldostero-
na. Al infundir por via intravenosa extractos salinos de
diencéfalo, aumenta marcadamente el contenido en al-
dosterona de la sangre venosa suprarrenal. Dicho agen-
te neurchumoral debe ser capaz de actuar directamente
sobre la corteza suprarrenal, puesto que la hipofisecto-
mia no abole la capacidad para aumentar la aldosterons
vy disminuir el sodio urinario durante la privacién de so-
dio. La produccién de aumentos pequenos, pero unifor-
mes, en la secrecidén de aldosterona tras la administra
cibn de ACTH durante dos-cuatro dias sugiere que la
hipofisis puede en ocasiones estimular la secreciéon de
aldosterona.

La administracion de grandes dosis de aldosterona du-
rante varios dias ocasiona aumento de peso, retencion
de liquidos y finalmente francos edemas. Ademas, se han
podido demostrar aumentos evidentes de aldosterona en
la orina de enfermos con insuficiencia cardiaca conges-
tiva, sindrome nefrético, cirrosis con ascitis e hipopro-
teinemia idiopatica durante el acamulo de los edemas;
aumentos menos notables se aprecian también durante la
estabilizacién de los edemas. La mejoria de la enferme-
dad fundamental v la produccién de diuresis se acom-
pana de un descenso en la secrecién de aldosterona. Es-
tas modificaciones en la secrecion de esta hormona se
reflejan por desviaciones correspondientes en el balance
del sodio y del potasio. Durante el edema el sodio urina-
rio desciende hasta niveles extremadamente bajos y pue-
de demostrarse un trastorno en la eliminacion tras la
sobrecarga. Estudios de balance en la insuficiencia car-
diaca congestiva revelan un balance potdsico negativo
durante el actimulo de liquidos, mientras que el potasio
se retiene durante la diuresis v la mejoria, simultdnea-
mente, a la disminucién en la aldosterona,

Es impresionante la relacién entre la secrecién de al-
dosterona y las modificaciones en la eliminacion de so-
dio y potasio. Es dificil dudar que la aldosterona des
empefie un papel causal en la génesis de las anormali-
dades electroliticas existentes en la mayoria de las en-
fermos que cursan con edema. Sin embargo, pueden
participar otros factores. En estos estados edematosos
la sobrehidratacién y la sobrecarga de sodio no dismi-
nuyen eficazmente la secrecién de aldosterona, EI fra-
caso de la homeostasis normal se ha demostrado clara-
mente por LIEBERMAN y LUETSCHER en un grupo de mi-
jeres entre treinta y sesenta afios de edad con edema dé
origen desconocido; estas enfermas mostraban signos dé
tensién y labilidad emocional. El acimulo de liquidos
pudo relacionarse con la fatiga y factores emocionales:
€n uUnos pocos casos se aprecié una ‘exacerbacién pre
menstrual, pero la mayoria de las enfermas negaron
una relacion entre el edema y el ciclo. Durante el p&
riodo del acumulo de liquidos cinco enfermas apreciarol
sintomas sugestivos de una infecci6n urinaria, pero no

- —
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anormalidades urolégicas. En el estudio
clinico no se encontraron ::ﬂgnos de enfermedades v.;}:--
dfacas, renal o hepalica, nl tampoco pudo demogtr:_nsc
insuficiencia venosa en las extremidades; las proteinas
sanguineas, la funcion r(_!nﬂ], las pruebas de la f1?:’u:um
tiroidea, las cifras de smho ¥ potasio y la eliminacion de
17-cetos y 17-hidroxicorticoides eran _absolmrum‘r:‘nu-. nor-
males. Una restriccién rigida de sodio se siguio unifor-
memente de mejoria; en varios casos, al salirse fk'- la die-
se vi6 un aumento inmediato del peso y acumulo de
liquidos, Los diuréticos sdélo fu(.-rlon parcialmente bene-
ficiosos, Bl andlisis de la gecrecion de alrl'ostemna de-
mostré elevaciones uniformes en la mayoria de las en-
fermas, e incluso cifras muy elevadas en un caso.

Como se ha senalado previamente, cuando a los suje-
tos normales se les da dietas variables en sodio y pota-
sio, se aprecia una relacién directa entre la secrecion de
aldosterona y el cociente potasio/sodio en la orina. Como
tanto los animales como el hombre responden a la al-
dosterona exogena con un aumento de este cociente, no
es sorprendente que esta relacion pueda reflejar la res-
puesta de los sujetos normales a la aldosterona endo-
gena. Los sujetos que exhiben un edema idiopatico eli-
minan aldosterona mads que suficiente para explicar la
eliminacion de eiectrolitos y la respuesta renal a la al-
dosterona parece ser menos sensible que la normal. La
sobrecarga de sodio en lus enfermas se siguié de una eli-
minaci6n normal de sodio en cuatro de ellas. empeora-
miento moderado en dos y fuerte trastorno en Llres,
Cuando a una enferma se le dié 38 gr. de sal en un pe-
riodo de tres dias no se produjo aumento en el sodio uri-
nario ni disminucién en la secrecién de aldosterona. En
los sujetos normales la administracion de sobrecargas
de sodio se sigue de un aumento de peso y depresion de
la secrecion de aldosterona. Dicho mecanismo homeos-
tatico normal falla en estas enfermas. Ademas, los epi-
sodios de edema siguen a procesos de tension emocio-
nal, ¥y aunque se ha visto aumento de la aldosterona en
condiciones de ansiedad y stress, sin embargo, no hay
motivos para sospechar que tales situaciones resultan
del aumento en la aldosterona.

A falta de un aumento de tamafo de las suprarrena-
les en las tomografias, no se llegé a hacer la explora-
ciéon quirtrgica en ninguna de los enfermas. En la ma-
yoria de las circunstancias no parece estar indicado el
empleo de la adrenalectomia total para conseguir la diu-
resis del liquido de edema en cualquier enfermedad y la
mejoria en la enfermedad fundamental puede o no pro-
ducirse y si, sin embargo, haber provocado una insufi-
ciencia suprarrenal. Por el contrario, en el sindrome de
Cushing ¥ en el sindrome de Conn la adrenalectomia
parcial o total puede conseguir la curacién total.

En las enfermedades que se asocian con edema, la te-
l‘?_pélltica debe dirigirse primariamente hacia la reduc-
cion del mismo. El empleo de la restriccién de sodio y
Ios_diuréticus contrarresta los efectos de retencion de
sodio de la aldosterona. En ocasiones, una reduccién mo-
de"?ld& del edema o de la ascitis inicia una diuresis sos-
ten:qa; asi, la paracentesis en la nefrosis, insuficiencia
Card“_lf_‘a congestiva o en la cirrosis puede reducir la
opresion intraabdominal y ocasionar un aumento en la
ellmipacién de sodio y disminuecién del edema. Se ha
referido la disminucién de la secrecién de aldosterona
después de paracentesis en las cirrosis.
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Sin embargo, mas corrientemente la restriccion 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 eliminacién de potasio estd aumentada. En todos
los casos, el empleo repetido de diuréticos puede ocasio-
nar s6lo el aumento de la eliminacién de potasio, mien-
tras que no se afecta la eliminacion del sodio, y si existe
previamente una deplecién de potasio, se puede llegar a
la produccién de una hipokalemia v contribuir al des-
arrollo de una alcalosis hipoclorémica. Es légico, pues,
aunque se haga con grandes precauciones, que en tales
casos se deben administrar suplementos de potasio. Se
conoce hoy bien la presentacién brusca de paralisis mus-
cular v calambres, oliguria y uremia después del empleo
excesivo de medidas de deplecidon del sodio, En la mayo-
ria de los enfermos con edema la hiponatremia es el re-
sultado de la dilucion crénica: en los enfermos graves
con cirrosis, nefrosis o insuficiencia cardiaca congestiva
estd empeorada la capacidad de eliminar una sobrecar-
ga de agua, y la retenciéon primaria de agua ocasiona la
dilucién de los liquidos extracelulares y el desarrollo de
una hiponatremia asintomaética, aumentando entonces
los edemas, que frecuentemente son refractarios a la te-
rapéutica. Por ello, el empleo de cloruro sédico hiperté-
nico por via intravenosa puede provocar una elevacién
transitoria de la concentracién de sodio en el suero, aun-
que nuevamente v con rapidez se vuelve a la dilucién;
como rara vez es beneficiosa la administracién de suero
salino hipertdnico, se precisan agentes terapéuticos mas
satisfactorios.

Las medidas mas recientes se han dirigido hacia la co-
rreccion del trastorno primario en la eliminacién del
agua. En algunos casos se ha conseguido un éxito por
medio de la administracién oral o intravenosa de alco-
hol etilico, quizd por inhibicién de un factor antidiuré-
tico de la retrohipéfisis. Pero mas prometedores son las
comunicaciones en relacion con el empleo de la predni-
sona; en efecto, en gran nimero de casos se ha conse-
guido la iniciacién de la diuresis o bien se ha obtenido
la respuesta a los diuréticos que hasta ese momento ve-
nian siendo ineficaces. No estd totalmente aclarado el
mecanismo de accién de la prednisona; el trastorno de
la eliminacién del agua en la insuficiencia suprarrenal
puede corregirse por los corticoesteroides, y aungue se
ha senalado la disminucién en la secrecién de aldoste-
rona después de la administracién de cortisona en en-
fermos nefréticos, sin embargo, en los sujetos normales
los corticoesteroides no deprimen la secrecién de aldos-
terona. Como es légico, la terapéutica dirigida hacia la
enfermedad fundamental es méds agradecida que el tra-
tamiento de los propios edemas. El empleo adecuado de
digital en la insuficiencia congestiva, el reposo en cama
v la dieta en la cirrosis y los corticoides en el sindrome
nefrético son los factores esenciales y estas medidas
pueden conseguir un descenso en la secrecion de aldos-
terona, iniciacién de la diuresis y modificacion en la eli-
minaciéon de sodio y potasio en una direccién que favo-
rece la correccién del trastorno metabdlico existente.
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