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BJÜRI{ comunica casos de exéresis aún más 
amplias, con dos lóbulos ｩｮｾ･ｲｩｯｲ ･ｳＬ＠ ､ｯｾ＠ lótulos 
su¡::eriores y sL>gment.o ｖｾＬ＠ lobulo supenor dere­
cho, I-II-111-Vl y X Izqme.rdo, etc. ; en alg_unos 
casos disminuye los espaciOs pleurales residua­
les con la toracoplastia osteoplástica de la cú­
pula o eleva c•l suelo torádco con su plastia dia-
fragmátiea. 

COMbNTARIO. 

Bn estos momentos, las agresiones excesiva; 
como las citadas solamente nos demuestran Ull 

frac3so en el diagnéstico precoz y tratamiento 
médico ¡.or conc(•¡t.o equivocado en cuanto se re· 
[iere al man<.'jo de las drogas antimicrobianas 
utilizándolas aisladamente, en cortos ｰ｣ｲ￭ｯ､ＭＮｾ［＠
de tiemro o por indicación incorrecta de la in 
t<I'VCnCiÓn. 

1 or <'l contr ario, si detectamos prccozment ' 
!:, (•nfC'rnwdad, aplicamos estas drogas juiciosa-

mente, localizamos la lesión parenquimatosa y 
bronquial en diferentes planos espaciales, cono­
cemos las posibles anomalías de posición y dis­
tribución del bronquio y de los vasos y neutra­
lizamos los inconvenientes de la apertura torá­
cica y shock operatorio, la exéresis segmenta­
ría mínima nos garantiza, con la eliminación del 
foco, la profilaxis de las siembras, la conserva­
c.:ión de casi todo el ｰ｡ｲ￩ ｮｾｵｩｭ｡＠ residual funcio­
r.ante, que al rellenar el espacio pleural deshabi­
tado evita la hiperdistensión compensadora y el 
peligro de reactivaciones de lesiones latentes, 
los empiemas y las f ístulas bronquiales; el tiem­
po de tratamiento se acorta y, por lo tanto, se 
a barata. 
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REVISIONES TERAPEU TICAS 

BL AC'l H Y ｌｏｾ＠ COR'l'ICOBSTEROIDES ｅｾ＠ EL 
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J. PERIA:\'ES CARRO. 

lnstllutu d<• ltl\t'Strga('ionl':-; Cllni<·as ,. )lédica:; ,. Clina·a 
:\H•di<·tt l'nh·,.rsitaria 1 Dir·t•<·tnr · Prnf. ｊｉｾｉｦＮＺ＾Ｚｅｚ＠ Ghzl 

La gran difusión del empleo de los esteroides su­
¡ rarrcnales y del ACTH ha venido a demostrar, que 
en relación eon los procesos infecciosos, su efecto 
puede realizarse originando accwnes completamente 
opuestas. Ciertas manifestaciones infecciosas se me­
joran, pero al tiempo, In enfermedad puede lk ·ar 
un curso más grave, o lo que es peor. hacer que en 
un enfermo, tratado con dichas hormonas. con mo­
tivo de padecer una enfermedad en la que su ･ｭｾＧｬ･ｯ＠
está perfectamente ;justificado. brote una infección 
más o menos grave. 

ｾ･＠ ha llc,::;ado a sabcr que el ACIH y los cortico­
esteroides ejercen acciones que pueden ser muy be­
neficiosas en las enfermedades infecciosas. pero sólo 
a condición de que se empleen bajo ciertas normas. 
ya que de otro modo pueden surgir complicaeiores 
de inusitada gravedad. 

.E:ste problema ha sido ampliamente estudiado. so­
bre todo desde el punto de vista experimental, y, aun­
que clínicamente se cuenta con datos suficientes para 
poder señalar sus ventaj.as e inconvenientes en el 
tratamiento de las enfermedades infecciosas, c¡ueoan 
todavía muchal; interrogantes que. sin duda. serán 
solucionadas en un futuro próximo. 

El primer hecho bien sabido es que duranlt> la 
terapéutica con estas hormonas. con cierta frecurn­
cia, brota unn n.fección. Esto ha podido verse en 

enfermo::; que )Jadecen procesos de larga duración 
\' en Jos que se han empleado los esteroides durante 
tiempo muy prolongado. En la artritis r eumatoide 
e.:;tá especialmente señalado este peligro. Nosotros 
hemos \'isto algunos casos. y otros autores han se­
,ialado semejantes complicaciones (BEXEDECK y 
:'1-ICXTGO:\IERY '. HOWELL y RAGA!': ·;. K!XG y cols. -, ). 
La mayoría de las veces se trata de un brote tu­
terculoso, no raramente de intensa gravedad, tal co· 
m o una granulia <PIRART .. 1 ). Igual han visto ARVIS­
ｊｯｸｾｳ＠ y, PEL'\ 1 en enfermos tratados prolongada­
mente por padecer un lupus eritematoso. 

En ocasiones, el brote infeccioso es de otra etio­
logía, y así NICHOLS ", HAGGBRTY y ELEY ｾＺﾡ＠ haz:¡ ､ｾｳﾭ
crito casos de niños en los 0ne durante la terapzutJca 
esteroidal surgieron brote;; de varicela. alguno de 
los cuales fué mortal. En otras ocasiones. como en las 
referidas ｾｯｲｬｯｳ＠ daneses. ｬＺＺｲ ｾ＠ una complicación I?or 
la parasitación de una monilia. En un caso refendo 
en Jos Estados Unidos por S::-IITH y CLE\'E '". la para­
sitacion Ueo-ó a ser tan intensa que el enfermo mu­
rió. y en 1; autopsia se ､･ｭｯｳｴｾ￳＠ que las monilia_s 
inYadían difusamente todos los crganos. y en el hl­
gado aparecían pequeños y múltiples abscesos ｣ｾｲ ﾭ
"'ados de una gran cantidad de levaduras. Los mlS­
ｾｯｳ＠ autores han visto surgir en semejantes condicio­
nes una grave histoplasmo.:;is. ｅｸｰ･ｲ［ｭ･ｮｴ｡ｾｭ･ｾｾ･＠
puede verse también brotar una intensa ｰ｡ｲｾｳｬｴ｡｣ｷｮ＠
por candida albicans en los ｾ｡ｴｯｮ･ｳ＠ que r ec1ben cor­
tisona"''. ''. animales que tJCnen frente a ella una 
"ran resistenc-ia natural. 
" Casi con las garantías de un experimento. ｓｏｕｔｈｾｬ｜ Ｑ＠
" :\1CORE · han visto que enfermos afectos d.e dJs­
i in tos tipos de neoplasia::; y a los cua!es se ｬ ｾＮｳ＠ mocu­
lan virus eon la esperanza de ､ｾｳｴｮｵｲ＠ ｾ Ｑ＠ ｴ･ｊｉｾｏ＠ neo· 
plúsico. la duración de la \'ÍremH1 y su mtens1dad el:! 
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mucho mayor si el enfermo simultáneament<> reci­
be cortisona. 

También se sabe que los hemocultivos que se reali­
zan en enfermos con bacteriemia se hacen más in­
tensamente positivos cuando se les trata con corti­
coesteroides. 

En definitiva. el brote infeccioso por esteroi­
des puede ser debido a bacterias. a virus. richettsias 
y hasta por protozoos. 

Los estados clínicos que se caracterizan por un au­
mento de la secreción de hormonas del grupo de la 
cor t isona, tal como ocurre en el síndrome de Cushing. 
se acompañan también con frecuencia de una infec­
ción, la cual muchas veces es b causa de la muer\( 
del enfermo. En el estudio estadístico hecho J'O" 

PLOTZ . en la mitad de sus casos. la muerte de los 
enfermos con Cushing fué debida a un rnccc;o in­
feccioso. 

Pero al lado de estos efectos perjudiciales. •llll' 
permiten el brote infeccioso o el empeoramiento dC' 
una infección existente. existen acciones beneficiosas 
que se marcan sobre todo porque cuando se admi­
nistra n a un enfermo febril, se produce inmediatn­
mente una gran mejoría ｳｵ｢ｾ･ｴｩｶ｡Ｎ＠ En 1950. K,,g.., y 
colaboradores • vieron que la administracion de 
AcrH a enfermos con neumonía originaba unn rá­
pida desaparación de la fiebre y que simultáneamen­
te aparecía sensación de bienestar. aumento del ape­
tito. etc., a resar de que la neumonía no se modificaba 
radiológícamente. los gérmenes pu·sistían en la ｳｲｾｮﾭ
gre y en el esputo. o incluso se producía otro brot<> 
neumónico en otro lébulo o aparecía un empiemn 

Posteriormente se ha podido comprobar este mis­
mo efecto antipirético en la cortisona ｣ｾｭ＠ reapari­
ción rápida de la sensación de bienestar etc. 

Ha surgido de esta forma la duda de s1 los estC'­
roides suprarrenales son o no beneficiosos en las 
infecciones, y pa ra r esolver este problema se ha es­
tudiado experimentalmente su acción sobr e la de­
fensa a la infección , y sobre la regulacién tér mica 
frente al efecto de los pirógenos, etc. 

De esta forma , en el momento actual podemos 
decir que en el campo experimental no cabe duda 
alguna que los corticoest eroides ej er cen una acción 
perjudicial, disminuyendo las defensas de los ani­
males frente a los microorganismos. 

Estas acciones han sido bien estudia das por M o­
GABGAB y THOMAS ｾ Ｑ＠ valiéndose de la infección ex­
perimental en el ratón. E st e animal, normalmente. 
es muy resistente ante el estrept ococo y puede re­
cibir subcutáneamente g r an cantidad de estos gér­
menes sin que presente más que una ligera r eacción 
inflamatoria local. Al cabo de las veinticuatro ho­
ras de la inyección puede haber edema local, indt.­
ración y , en ocasiones, hasta necrosis, pero nunca 
se origina una bacteriemia . En cambio , si previa­
mente a la inyección subcutánea de estreptococos 
el animal recite cortisona, la r eacción en el s itio de la 
inyección no aparece, o si lo hace es en gr ado muy dis­
creto; pero, en cambio, los estreptococos pasan a 
la sangre, allí pueden ser vis tos fácilmente en g ran 
cantidad, y, sorprendentemente, a pesar de la intensa 
septicemia, los animales no parecen encont r arse mal 
·y sólo algunos tienen ligera eleva ción de la tem­
peratura . Pasados tres o cuatro días de la inocula­
ción, los ratones empiezan a morir, y en la au topsia 
los órganos no muestran ma croscópicamente g ran­
des alteraciones; pero, sin embargo, en el estudio 
microscópico de los órganos se descubren gr an can ­
tidad de estreptococos . Da la impresión, según la 
expresión de los autores, de que la cortisona ha con-

rertido al animal en un fácil medio de cultivo sin 
reacción, por parte de Jos tejidos, frente al ｧ･ ｾ ･ ｮ＠
patógeno. 

El mismo TIIOMAS con DENNY lh han visto, ade. 
más, que los conejos que han recibido estreptococos 
y que han logrado vencer la infección espontánea. 
mente, si al cabo de tres meses se les da cortisona 
brota en ellos de nuevo la infección estreptocócica' 
y tomando esta vez una inusitada gravedad, de ﾡｾ＠

cual muchas veces muere el animal. 
También sr sabe que el ACTH y los corticoeste. 

roides empeoran la tuberculosis a nimal (HART l 
REES '·). La visualización directa de las lesiones tu. 
berculosas, logradas rn la ore,;a del conejo, ｩｮ､ｩｾ｡ｮ＠

que la administración de estas hormonas dismmu. 
ven las alteraciones vasculares y. en general. la m­
hamación local: pero que. al mimo 1 iem¡ o. el cut. 
so de la infección general se agrava t·xtraordinaria. 
mente ＼ ｗｅｉｾｲ＠ n y cols. ' 2

. BATTL.t\ ｾ＠ ｾｬａ｣＠ Cu:-:E 6 ). 

De esto ha querido sacarse partido en el laborato· 
río. para acelerar In aparición de las lesiones tu­
berculosas en los cobayas c¡ur st· 1noc·ulan con pro. 
duetos humanos con fines diagnost icos ( .J OHGf:st:;o; v 
RI:\GSTED •• ) . 

La experienc·ia dl' ｾＡ＠ \C LEOll y ｾＡ＠ \1::\l':-; demue.-· 
tran igualm<>ntp que la ｾ￭ｦｩｬｩｳ＠ latC'nlc dP los coneJos 
se exacerba con la cCl rlisona ,. que <'11 estos nni· 
males disminuyen los anticuPrpos inmovilizantes 
para el trer,oncma. ｬ ｾｦ･｣ｴｯｳ＠ muy similares han ｾｩ､ｯ＠

comunicados para la infrcción t'X(ll'rimPntal ¡ or \1· 
l ' IIS KtLBOt;n:-;¡.;. '. ). 

Prro además de co;tn accró11 fadlltn11 e dt) la ¡ro­
liferación bacter·iann, sabemos lw,· que los cortico· 
C!'tcroides v el AC1 H tienPn acriÓn sobn• lns toxa· 
nas de los· bacilos ( ,ram negativos. Cuando 1111 nÚ· 
, .Lr' dctLnnm do 1 Jn ... e r ul 1 1 rt 
sis de una endotoxina por vía intravenosa, alguno$ 
de ellos entran en un cuadro de shock y mueren en 
pocas ho ras. E n el número de muertes inf luye mu· 
cho la edad del animal. Los conejos jóvenes son 
muy r esistentes, en tanto que los adultos se ｭ ｵ･ｾﾷ＠

t r an mucho más sensibles frente a la misma dos1s 
de endotoxina. Si a estos últ imos, previamente a la 
inyección de endotoxina, se les inyecta una cierta 
dosis de cortisona, la acción letal de la endotoxrna 
desapar ece totalmente (THOMAS '"). Si, por el con· 
t rario, la endotoxina se administra a conejos jóve· 
nes, a la cual son más resistentes, y al t iempo a unos 
se les inyect a cor t isona y a otros no, entonces pued.e 
verse que en las doce horas siguientes no hay d1· 
fer encia en el estado en que se encuentran amho5 
gr upos de animales. Sin embargo, a las dieciocho ho· 
r as los animales inyectados únicamente con endo· 
tox ina se han recuperado totalmente, en tanto 1ue 
los que además recibieron cortisona se encuE-ntran 
muy mal y algunos han mu erto. A las treinta horas 
puede verse que los que sólo recibieron endotoxina 
no pr esentan lesiones en los órganos; pero en Jos 
que se asoció la cortisona, existe en ambos riñones 
una necrosis de la cortical, que el histológico ､ｾﾷ＠
muestr a ser debida a una intensa degeneración fl· 
brinoide. Tales lesiones, aunque predom inantemente 
son r enales, se encuent ran tamb ién en otros ót 'a· 
nos, como hígado, bazo, pulmones, ar terias coron 
rias y válvulas card íacas. Recuer dan a las altr 
ciones histológicas q ue se aprecian en la r eacc10n 
de Shwa rtzman, es decir, a la que se obtiene rne· 
diante la inyección de una endotoxi na bacteriana por 
vía intr avenosa en los animales y su repetición .9 , 

las veint icuat ro horas. E l hecho de que en los. a ni· 
males t r a tados con cortisona aparezca esta m1srna 
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reacción, después de. ':na. ｾｮｩｾ｡＠ ｩｮｾ･｣ｾｩ￳ｾ＠ de endo­
toxina, revela la ｦｾ｣Ｑｨｴ｡｣ｷｮ＠ e es

1 
e endo.medno por 

· t d de los estero1des suprarrena es. pu 1en o, por 
Vlr U · l t l . tanto, decirse que la ｾｯｲｴｬｳｯｮ｡＠ sup 

1
an a a ｾＭ pnmcdra 

inyección de endotoxma para que a reaccwn puc a 
producirse. . 

En cambio, hasta el. ｭｯｭ･ｮｾｯ＠ no ha pod1.do de-
ostrarse que los cortlcoester01des tengan mnguna 

m ción ni favorable ni perjudicial, sobre las exoto­
ｾｦｮ｡ｳＬ＠ 'tales como la diftérica. tetánica. bolutímca. 
etcétera. . 

Estos experimentos pueden ser trasladados a la m-
fección humana e indican además que el vencer una 
infección no quiere decir que el germen haya des­
a¡:arrcido del ｯｲｧ｡ｮｩｳｭｾＮ＠ Según el término de ｂｵＭｾＧＮ＠
los estcroides han vemdo a demostrar que las m­
fecciones se nos muestran como un iceberg, df>l cual 
nosotros sólo vemos una ¡_eqneña parte, y que la 
cortisona puede ponernos de manifiesto la zona f.u ­
mergida. 

Se ha tratado de analizar el motivo de lodo lo 
que anteriormente hemos indicado. y así se ha lle­
gado a la conclusión de que los esteroides acl 'la­
rían sobre distintos factores que intervienen en 
la defensa de las infecciones. Se conoce hoy que 
son capaces de modificar la reacción local de los 
tejidos frente a los agentes injuriantes. y que se 
altera la capacidad de producir anticuerpos. Vea­
mos los datos con que contamos para apoyar esta 
doble acción. 

El efecto local de la cortisona se descubrió inme­
diatamente al demostrarse que las heridas bajo su 
efecto tardan más en repararse. Es decir. la corti­
sona disminuye la formación de tejido de granulación 
e impide, por tanto, la cicatrización. Los focos infla­
matorios logrados en los animales que reciben corti­
sona tienen menos leucocitos y la acción fágica de las 
células del SRE se inhibe de igual manera. DouGHER­
TY y ｓ｣ｈｾｅｅｂｅｌｉ＠ 1

' han podido demostrar que la cor­
tisona origina un aumento del tono vascular de los 
tejidos con disminución del paso de célul::ls y de lí­
quidos al foco inflamatorio, fundamentalmente los 
leucocitos (KETCHEL y cols. 4 '), ya que origina tam­
bién una inhibición de la leucotaxina (11E'-'KIX ' ) . 
En consecuencia, los fenómenos que la inflamación 
lleva c.onsigo se atenúan considerablemente. Los 
estudios de lLAVSKY y FOLERY "', en la tuberculosis 
peritoneal experimental del ratón, han demostrado 
que si la peritonitis se logra en animales que lo­
man cortisona, el exudado peritoneal contiene esca­
sa cantiadd de células y de fibrina. con gran núme­
ro de bacilos. 

El segundo aspecto de la acción de los cortlco­
･ｾｾ･ｲｯｩ､･ｳＬ＠ el de originar alteraciones en la produc­
cwn de anticuerpos. ha sido extraordinariamente 
discutido. 
ｅｾ＠ la ｾ｣ｴｵ｡ｬｩ､｡､＠ sabemos que los resultados con­

tradlctonos encontrados por diYersos autores 1
'. des­

de un punto de vista experimental, se deben única 
.Y. exclusivamente a las distintas condiciones (dosis. 
ｾｰｯ､･＠ animal, etc.) en que la experiencia se realizó 

1 
°Y se acepta que la cortisona y el ACTH son 
ｬｏｲｾＮｯｮ｡ｳ＠ que disminuyen la capacidad de la for­
mac¡_on de anticuerpos en la mayoría de los animales 
n? solo contra las bacterias sino también contra los 
v1r (K ' us ILBOURNE " BJii>RNl"BOE y cols 11 IÜSS y F'IN-
LAND 

4
''). Muchos ｨｾｮ＠ pens;do que esto ｾ｣ｵｲｲ･＠ como 

consecuencia de la disminución de la permeabilidad 
vascular a que k•s esteroides dan luo-ar impidiendo el 
ｾｾ＿＠ de los antígenos a las células ｦｯｲｾ｡､ｯｲ｡ｳ＠ de los 

!CUerpos. Otros, tales como KAss. KENDRICII y F'J'-'-

LAND " opinan que la disminución de la formación 
de anticuerpos se ejerce porque los corticoesteroi­
des impiden la síntesis del ácido ribonucleico. En 
este sentido, BERGLUN y FAGREUS 1

" han demostrado 
que el aumento de ácido ribonucleico que se obser­
va en los ganglios linfáticos de los animales a una 
infección en la que se forman muchos anticuerpos 
deja de presentarse si se les administra cortisona. 

Hay, no obstante, opiniones ' 1 que señalan que in­
dependientemente de actuar sobre la formación de 
los anticuerpos, los corticoesteroides son también 
capaces de destruir los anticuerpos ya formados. 
Aunque esto no es aceptado por la mayoría de los 
autores (FISCHEL y cols. ｾﾷ＠ niegan toda acción de la 
cortisona sobre los anticuer pos pasivamente trans­
feridos), creemos que en algunas circunstancias 
puede ocurrir, ya que la administración de cortisona 
a los animales que tienen un cierto título de anti­
cuerpos. origina un rápido descenso de los mismos. 
que no puede explicarse r;or una disminución de su 
síntesis, puesto que si así fuera, el descenso sería 
muy lento, ya que la vida media de los anticuerpos 
circulantes es de unas dos semanas. Hay, pues, en 
ciertas condiciones, además de la disminución de la 
síntesis, una destrucción, única manera de explicar 
por qué ciertas enfermedades que se acvmpañan de 
un gran aumento de la gamma globulina. romo ocu­
rre en las enfermedades del colágeno, la adminis­
tración de cortisona puede dar lugar a un intenso 
descenso de dicha gamma globulina, que no puede 
explicarse por un descenso en la formación, ya que 
de ocurrir así la disminución sería mucho más gra­
dual. 

Antes indicamos que el ACTH y cortisona eran 
capaces de hacer desaparecer la fiebre, tanto en los 
enfermos como en las infecciones experimentales. In­
cluso en algunas ocasiones, como en el caso referi­
do por KAss 46, la cortisona originó una intensa hi­
potermia que, como es sabido. es difícil de conseguir 
en el hombre por medio de drogas. excepto aque­
llas que originan narcosis profunda o parálisis va­
somotora con colapso. Experimentalmente se ha vis­
lo también que el AGTH es capaz de disminuir la 
temperatura normal. 

Este descenso térmico no se debe a una acción del 
esteroide sobre el germen En los enfermos con pa­
ludismo, que reciben cortisona. los accesos térmicos 
dejan de producirse, pero el ciclo del parásito no por 
ello se modifica. Los estudios fundamentales de 
ATKINS y cols. ·, (1955) han permitido demostrar que 
la acción probablemente se ejerce sobre modifica­
ciones en la respuesta del centro térmico del sistema 
nervioso frente a los pirógenos. Es bien sabido que 
los pirógenos bacterianos inducen fiebre en los ani­
males y en el hombre tras un breve período de la­
tencia, variable con el pirógeno inyectado y con la 
especie que lo recibe, y que durante esta latencia 
ue origina una leucopenia más o menos marcada. Se 
hn pensado (GRAXT y WHALEX ) que los pirógenos 
bacterianos no son por sí mismos los responsables 
de la fiebre, sino que su efecto depende de la com­
binación de un factor presente en el suero normal 
que va unido a la alpha y beta globulinas (F.\RR. 
CLARK, PROFFITT y CA:IIPBELL ｾ＠ ) . Si artificialmen­
te el pirógeno se incuba con suero y después se in­
yecta, la reacción térmica aparece inmediatamente. 
Por otro lado. los estudios de GRANT "t' han demos­
trado que la tolerancia que se obtiene a los piróge­
nos. después de varias inyecciones. se debe a que 
t!l factor plasmático se agota tras la reiteración. 

Así. pues. el efecto elevador de la temperatura 
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se conseguiría por la suma de los dos productos; uno, 
bacteriano, y otro, ligado a las globulinas. El factor 
resultante sería el que actua ría directamente sobr e 
el centro térmico del sistema ner vioso. Si el piróge­
no incubado con el plasma se inyect a en la carótida 
del animal, la reacción térmica se obtiene más pre­
cozmente que si la inyección se r ealiza en un terri­
torio más alejado. 

La cortisona podría a ctuar , antitérmicamente de 
varias maneras, pero ATI ... L'\'S y cols. · han demos­
trado que es incapaz de disminuir el factor sérico. 
así como también la leucopenia. que se or igina na­
da más inyectar el pirógeno. Por tales r azones. se 
piensa que la cor t isona disminuye la sensibilidad del 
centro térmico ner vioso f rente a los agen tes plas­
máticos que resultan de las acción de los pirógenos 
Además de esto. KASS y FL'\'LA::>;D sustentan el cri­
terio de que ej er ce también su acción produciendo 
una mayor pérdida de calor al aumentar la secr e­
ción sudoral del enfermo febril 

* * * 

Hemos visto cómo los cor t icoesteroides \' el A(_'TH 
facilitan la infección tanto en el hombre corno en 
los animales. suprimiendo al mismo tiempo la reac­
ción febril y atenuando. en mayor o menor grado. 
la rea"ción inflamatoria local v la respuesta inmu­
nitaria de la formación de ｡ ｮ ｴｩ｣ｵ･ｲｰｯｾＮ＠ Xo puede. 
sin embargo. olvidarse que desde hace tiempo ｾ･＠ vie­
ne señalando en la clí nica que los ･ｮｦ･ｲｭｯｾ＠ con in ­
suficiencia suprarrenal. con frecuencia padecen una 
infección y que la muerte en muchas enfermedades 
infecciosas es la consecuencia de una insuficiencia 
suprarrenal aguda. Esto último nu s1do in\'OC< do l"l'· 

petidamente para la sepsis meningocócica en su gr a­
do máximo, que constituye el síndrome de Water­
housen-Friederischen. 

Según esto, tendríamos que decir: los estados de 
hiperfunción o de hipofunción suprarrenal aumentan 
la r eceptividad frente a las infecciones y la muer­
te de muchas sepsis es la consecuencia de una inc;u­
ficiencia suprarrenal. 

E sta paradoja, en relación con las acciones de la 
cortisona que antes hemos señalado, ha sido razona­
blemente explicada de forma experimental por Ro­
BINSON y col. "'; al demostrar que los animales su­
prarrenalectomizados mueren rápidamente cuando 
se les inyectan neumococos, y que sus defensas se 
normalizan si en esta situación se les administ ra 
pequeñas dosis de cortisona. Pero si la dos is de cor­
tisona se aumenta, entonces vuelve a disminuir la 
resistencia a la infección. Es decir, la resistencia a 
las infecciones se logra sólo con una det erminada 
dosis de cor tisona , la necesaria para reemplazar las 
funciones de las suprarrenales extirpadas . 

Los trabajos de KAss y FINLAND 14 , ｾＬ Ｌ Ｌ＠ 4 '; han de­
mostrado que con una determinada dosis de anti­
suero se protege al 50 por 100 de los ratones que 
reciben 50.000 neumococos, y que esta dosis de an­
tisuero deja de ser eficaz si la experiencia se r eali­
za en animales a los que se les han quitado las s u­
prarrenales. En esta situación, la misma dos is de 
suero sólo evita la muerte del 50 nor 100 de los 
animales, pero a condición de que se les inyecten 
únicamente 1.000 neumococos. Si a estos últimos 
animales sin suprarrenales se les da una cierta do­
sis de cortisona, entonces se les puede inyectar una 
mayor cantidad de neumococos . puesto que se corn· 
portan como los normales. 

Referente a la insuficiencia suprarrenal en las 

infecciones agudas. el. problema está muy oscuro 
Cuando en la autopsia de los enfermos muerto. 
por un sín drome de Water housen-Friederischen ss 

h 
. .e 

demuestran emorrag1as suprarrenales. se Pien. 
sa que la causa del cuadro reside en tales he. 
morragias. que on gma n una insuficiencia supra. 
r renal aguda. PosiblC'mPnte estas lwrnorragias nr 
se deben a una acción directa del germen sobre 
las suprarr enales, ya que pueden conseguirse tam. 
bién mediante la inyección a los ani males de gran. 
des dosis de AC r H. corno las ha ｬｯｾｲ｡､ｯ＠ 1:->GLt 
Pero lo más sorprendente ha sido c¡ ue cuando se 
han ¡ odido d<'terrninar los esteroidPs !-mprarrenale;; 
en la ｳ｡ｮｾ ｲ ･＠ de los enfermos con sepsis graves, en 
situación de colapso. corno lo han hecho KAss y 
ｆｉｾ ｉＮ Ｎ ｜ ｾｄ＠ ' . se ha demostrado que no estún dismi. 
nuídos. smo que 1 ueden existi r valores ｮｯｲｭ｡ ｬ ･ｾ＠ t 

inclu:-;o elevados. 81 empleo en la (•)ínica de la cor. 
tisona. en tales estados de colapso sé¡ • • ·o no ha 
dado. en manos de muchos autores . n•sultadl•:; ｾｏｲ ﾷ＠

pr endentes. r\st. Süi\OLOF • v T o111::-; ' . de manera 
ind('pcndicnte. h,m cornun ic<tdo sus n.!J-;tlltados, en 
los que SL' llega a la conclusión dt• qut' t' n ta les SI· 

tuaciones el cm pico de la cortisona no da mejores 
resultados c¡uc cuando se utiliw n d rogas que se opo. 
nen al colapso. tnles corno la adr ennlinn, noranre· 
n:uina. cte. 

Xo obsta nte. los estudtos de ｉｾ ｏｓ ｉＭｓｈ Ｎ ｉＮｦｬ＠ • han 
dl'mostrado que pcrfundtcndo las supra rrennJc, d 
"aca con cntlotoxina st' cons igne inhi bir la sinte 1 
de los est croidcs. ｾ ･ｧ ￺ｮ＠ esto. s i se com prueba u 
la síntesis estProidal csi.á dis minuida, v en cambio 
:;u c-antidad en ｳ ｡ ｮｾｲｬＧ＠ es no rmnl, 11 0 hn.ll r ia más re· 
medio que admitir, como hacen ｾ Ｌ ｜Ｚ｜ｬ＾ｬｬｦ Ｎ ｈ ｇ＠ v cols. 
! l!C C n t f S SI 1 IOI l 1 l < l ¡, 
roides por los teJidos esta mtensamente disminuida. 
P or esta razón es por la que muchos autores con· 
s idera n que sería beneficioso en los estados de co­
lapso vascula r elP\'ar la dosis de ｣ｯ ｲｴｩ ｣ｯ･ｳｴ･ ｲ ｯ ｩ ､･ｾ＠

en sa ngre, ya que así se facil itaría s u entrada en el 
inter ior de la célul a, pero, como ya hemos indicado. 
los beneficios de esta apl icación son sumamente nis· 
cutibles. 

Podemos, por tanto. decir, que tanto el exceso de 
esteroides s upr arrenales motivado por la terapéu· 
tica o espon táneamente en los estados de hiperfun· 
ción cor t ical, como su disminución en la in sulic·ien­
cia suprarrenal, pueden crear una mayor suscepti­
cilidad para la s infecciones. De esto se deducen las 
siguientes consecuencias prácticas: 

1." El ACTH, la cortisona y s us derivados (pred· 
nisona, prednisolona, etc) deben emplear se con sumo 
cuidado cuando exista his tor ia a nterior de una infcc· 
ción t uber culosa. E l enfe rmo debe ser estrechamen­
te vigilado, ya que no puede olvidarse que en cier­
tos easos el brot e infcceioso en tales cir cunstancias 
se r ealiza sin elevación de la temperatura "1. 

2." Algo semejante ocurr e cuando sea preciso 
tratar un proceso infeccioso en situación de insufi· 
ciencia supr ar renal "· Con respecto a esto debt> te· 
ner se en cuenta que todo enfermo que lleva mucho 
tiempo tomanuo estos csteroides se coloca. sobrr 
todo cuando la terapéutica se suspende, en insufi· 
ciencia suprarrenal , ya que la dosis exógena producr 
un cierto g rado de atrofi a de las glándulas. Si d<'S' 
pués de dar cortisona, por no importa qué motivo. el 
paciente tiene una infección, es pr eciso volver o dar 
de nuevo cortisona o bien ACTII par a estimular con 
esta última a las suprarrenales. 

El inter valo de tiempo que dura esta im;uficirn· 
cia adrenal iatrogéni ca es mu y variable y no bien 
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conocido. Depende de la dosis, Uemp? de adminis-

t l
·o·n etc.· pero, en general, se considera que pue-

rac ' ' h · b · d d de durar un año en los casos que an rec1 1 o o-
sis medias durante uno o dos meses. 

veamos ahora baj(> qué circunstancias el empleo 
de los corticoesteroides puede ser útil en el trata­
miento de las infecciones. En este aspecto puede 
definilivam<'nte decirse que su empleo sólo pu<:de 
realizarse cuando Ｎ｡ｾ＠ Ｎｾｩｳｭｯ＠ tiempo se asocia el co­
rrespondiente antibwllco. 

Los fundamentos de esta asociación residen en 
conseguir un sinergismo, que se traduce en lograr la 
acción del antibiótico y al tiempo evitar ciert&s ma­
nifestaciones que son perjudiciales y que no pueden 
suprimirse únicamente con el empleo del antibiótico. 

Así en muchas ocasiones y de manera rápida se 
puede' suprimir la fiebre del neumónico antes de. que 
el antibiótico la haga desaparecer por atacar direc­
tamente el germen l Tn estudio muy detenido hecho 
Por WAG:\'ER ' ' ha demostrado que con esta asocia­
ción se consigue rápidamente el bienestar del enfer­
mo sin efectos perjudiciales cuando se asocia t:na 
dosis ad<'cuada de antibióticos. En otras infecciones 
como en la tifoidea, brucelosis, etc., se consiguen tam­
bién buenos resultados; pero, sin embargo, debe se­
guirse el consejo de K \SS ' y sólo recurrir a esta 
asociación cuando se trate de un caso muy grave, 
con fiebre intensa. postración, etc. 

En algunas ocasiones interesa al mismo tiempo 
hacer desaparecer ciertas reacciones que E"e presen­
tan en el curso de la infección. En este sentido tie­
ne gran importancia su empleo en el reumatismo 
poliarlicular agudo y en la tuberculosis. 

Está hoy perf<'ctamente demostrado Ｈ ｇｒｅｅｾｾｬａＺＺ｜Ｇ＠ y 
colaboradores , ROY y l\IASSELL -,) que el trata­
miento precoz en el reumatismo poliarticular con es­
teroides impide la aparición de lesiones valvulares 
por la acción que los esteroides tienen como anti­
inflamatorios, impidiendo la formación de tejido fi­
broso en las válvulas. 

En la tuberculosis el efecto sería ｣ｯｭｰｬ･ｾｯＺ＠ inde­
¡:endientemente de actuar como antiexudativo, es 
indiscutible que la reacción alérgica tuberculosa pue­
de ser alterada por medio de los corticoesteroides. 
Por lo nronto se sabe que la reacción tuberculina 
se inhibe y hasta desaparece bajo su influencia. VOLL­
MBR , ., ha podido demostrar esto en el hombre, y 
Lo:-.:c y ｍｲｵｾｳ＠ ·" en los cobayas que habían sido va­
cunados con la B. C. G. Los estudios de LEAHY y 
MORGAN y otros ·, ｾ Ｇ＠ han demostrado que la reac­
ción. puede ser abolida in ritro y que, por tanto, la 
cortisona actuaría sobre la reacción celular que la 
tuberculina provoca. Como ha señalado Aux 2 hace 
¡:oco en esta Revista. el fenómeno de la alergia tu­
r .. ...rculosa tiene dos vertientes: una, beneficiosa, que 
permite la formación de barreras, y otra, desfa­
\'ora_ble, porque esta barrera se acompaña de nr­
crosJs y ulterior formación de cavernas que pueden 
ｭｾｴ｡ｲ＠ al enfermo. Si al tiempo que nosotros su¡ ri­
ｾｉｭｯｳ＠ la. _reacci¿n local con los esteroidrs se inhi­
d e la acc10n del germen con los antibióticos, aparte 
e una más fácil penetración de estos para ponerse 

･ｾ＠ .c.ontacto con el bacilo, se logra una total desapa­
ｲ［｣ｊｯｾ＠ ､ｾ＠ las lesiones, ya que los fenómenos de la 

la er?Ia mflamatori<J han sido suprimirlos por <'1 es­
eroide 2o. 

. · P?: ello se ha t'l comendado el empleo de la aso-
Ciacion r-sl<'t'oJ·d 1 . . . p :\S . . ec:o ｾｵｰｲ｡ｲｲ･ｮ｡＠ es mas estreptomJCma. 
･ｾ＠ d e. IHdrazidas en las tuberculosis diseminadas, 

ecJr, en la gr·nnulia (LAi>lBROS ··'1 ) y en las for-

mas pulmonares cxudativas recientes de la tuber­
culosis pulmonar. 

Como antiexudativa, la asociación es de gran uti­
lidad en la meningitis tuberculosa, en las pleuntis, 
l·Cricardilis y peritonitis. 

Ha sido precisamente en la meningitis tubercu­
losa donde esta asociación empezó a emplearse con 
el fin de evitar los bloqueos de la circulaciCn del 
líquido cefalorraquídeo, que muchas veces, después 
de haberse logrado la esterilización, matan al enfer­
mo por hidrocefalia, o dejan graves ｾ･･ｵ･ｬ｡ｳＮ＠ La ex­
periencia de KINSELL "2 en este sentido es muy fa­
vorable. Casos en los que era indiscutible la forma­
ción de adherencias se resolvieron favorablemente 
con la asociación esteroides-estreptomicina-hidrazi­
da. Este mismo autor ha señalado los efectos bene­
ficiosos sobre la arteritis acompañante en ocasiones 
a la menenigitis tuberculosa y que era causa de mu­
chas de las secuelas. Desde un punto de vista expe­
rimental, FELD::\lA.'\ 2'; (1958) ha demostrado los bene­
ficios de esta terapéutica en cobayas a los que se 
provoca una meningitis tuberculosa. HouGHTOX 
también la ha empleado con éxito en otros tipos de 
meningitis. 

Una indicación semejante tiene el tratamiento de 
los derrames pleurales tuberculosos de carácter se­
rofibrinoso. Según la experiencia de EvEN y colabo­
radores 2 \ BRUEL y cols. 1 ' , se logra así una más rá­
pida desaparición del exudado con menores engro­
samientos pleurales y adherencias. hasta el punto 
que en muchos casos queda una cámara pleural li­
bre. ALIX 2 , incluso recomienda la inyección intra­
pleural de hidrocortisona, con lo que considera que 
se obtienen mejores resultados. 

En las pericarditis tuberculosas o de otra etio­
!ogía la mayoría de los autores creen que con los 
antibióticos solos se logra hacer desaparecer la ac­
tividad inflamatoria, pero que no se evitan las ad­
herencias y, por lo tanto, los fenómenos secundarios. 
Todavía la experiencia, mediante la asociacién de 
esteroides, es muy pequeña para que se pueda decir 
si la pericarditis constrictiva se puede evita1. aun­
que no cabe duda que su empleo está perfectamente 
justificado (FALK y cols. "'. BAUER y cols. . . Igual 
pudiéramos decir para las peritonitis tuberculosas. 
Bajo este aspecto contamos con los resultados ex­
rerimentales realizados por lLAVSKY ', el cual ha 
demostrado que la infecchn peritoneal con bacilos 
tuberculoso da lugar a un exudado rico en dlulas, 
y que esta exudación se evita sólo muy parcialmen­
te si se trata la infección con estreptomicina e hi­
drazida. Si simultáneamente se da cortisona a los 
animales, entonces, aunque se produce exudado. éste 
es muy pobre en células y en fibrina, semejando a 
un trasusado. 

También se han conseguido resultados en la tu­
berculosis endobronquial, en la que la obstrucción 
de la luz del bronquio es, en parte, debida a la 
turgescencia e hiperemia de la mucosa bronquial. 
Diferentes autores han comunicado resultados fa­
vorables en esta forma de tuberculosis LE:\IE::\'AGER 
y colaboradores ' y HARDY '). 

.Muchas más dudas existen en cuanto a su bene­
ficio en el tratamiento de las ca\·ernas tuberculo­
sas. Recientemente el problema ha sido discutido 
en una anotación del Lancet y. hace dos meses. por 
DES POEZ y ÜRGAl\'ICK 17 ｾＱＹＵＸＩ＠ . 

Aunque existen casos en los que se logró hac.:-r 
desaparecer una caverna, la mayona de las \·eces 
esto no se consigue. y la mayoría de Jos autores 
dudan de su eficacia. Por otro lado, como insiste 

' 
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ALIX -. muchas veces da la impresión de que la ca 
verna ha desapar ecido, cuando en r ealidad lo qu<' 
ha pasado es que sus bord<'s se han afina do. por 
desapar ecer la r eacción P<'r icavita r ia. y en esta si 
tuación de "ca\ erna detergida" su demostración ra­
diológica puede ser ext raordinar iamente dif ícil de 
consegui r . ) esto supone dar por curado a un en­
fermo, cuando en realidad d icha caverna presenta 
todos los peligros de disem inación, hemorragia. ete. 

Por último. debemos señalar que se considera t[lm­
b ién beneficiosa la asociación en todas aquellas en­
fermedades r espiratorias que tienen tendencia a la 
fibrosis <tubercu losis, neumonitis. fibrosis primn· 
rias . neum oconiosis. etc.). 

En la brucelosis también se han conseguido resul­
tados satisfactor ios asociando la cor tisona y la pred­
nisona a los correspondien tes ant ibióticos ｾｉ ａｇ ｉ ｌｌ＠ y 
colaboradores , THO:\IAS ', ABERXATHY 1 l. La fie­
bre desaparece rápidamen te, pero en algu nos casos 
se han citado la aparición de r ecaídas o incluso de la 
aparición de una infección tuberculosa si los enfer­
mos no recibían estreptomicina. 

Tam bién en la tos fer ina ha comun icado Ro:-.n:­
RO - buenos resultados al tratar noventa casos. 

En la poliomielitis. sin embargo, CoRIELL y cola­
bora dores no han visto resultados satisfactorios. 
Existen también muchas dudas de su efecto benefi­
cioso en las paperas, sobre todo para tratar de e''í­
t a r la or qui t is con azoospermia; P<'ro SPIXK y So­
LE:\! ;' . -, no han visto ningún efecto beneficioso so­
bre esta complicación. 

:\Iuchos autores han comunicado resultados ｭｵｾ＠
favorables de la asociación de la cortisona y los an· 
li:;iéticos en el t ratamiento de In hepatitis por vir11 -; 

El problema ha sido estudiado detall.:damente , , r 

ｾｶａ ｎ ＺＺＮ＠ y cu1:::.. --, w s cua1es oemuestra n que de esta 
forma se logra una más rá pida mejoría . El apet ito 
aparece más rápidamente, la bilirrubina desciende 
y , en general, el período evolutivo de todos los casos 
se realiza mucho más brevemente. No obstante, es­
tos autores han señalado algunas desventajas. entre 
las que se encuentra muy fund amenta lmente el que 
la recidiva de la hepatitis es más frecuente en los 
tratados con cortisona, la cua l se presenta en el 20 
por 100 de los tratados. Si al tiempo que se da cor ­
tisona se da gamma globulina , no por ello se evitn la 
aparición de recaídas. EVANS 22 llega a la conclusión 
de que el acortamiento del tiempo de evolución no 
es bastante para aconsejar el empleo de la cor tisona 
en las hepatitis, sobre todo t eniendo en cuenta que 
se aumenta el porcentaje de reca ídas. Su empleo de­
be de reservarse para los casos muy graves; por 
ejemplo, en s ituación pre o comatosa, en los r¡ ue 
la cortisona en manos de Duccr y KATZ JH ·ha 
dado muy buenos resultados, o bien en las for­
mas muy prolongadas, pero con buena o mala fun ­
ción hepática para evitar la proliferación de t ejido 
fibroso hepático y su ulterior evolu c1ón cirrótica. 

También en la triquinosis se han comunicado casos 
con efecto beneficioso empleando cor t isona ; pero la 
acción no se hace sobre las triquinas, sino sobre la 
reacción de los tejidos, y así , experimentalmente, 
LUONGO y otros ''7 , '', ｾ Ｒ •＠ '" no han logrado impedir la 
parasitación de los cobayas expuestos a las ｴｲｩｱｵｩｮ ｡ＡＭｾ＠

mediante el empleo del ACTH. 
Como final indicaremos que esta terapéutica aso­

ciada de antibiólicos-corticoesteroides tiene que ba­
sarse siempre sobre los datos que antes hemos ex­
puesto; es decir, sabiendo que los esteroides no ac­
túan sobre el germen, sino sobre la reacción del or­
ganismo frente a la infección , y que el beneficio de 

la asociacion deJa de extstir desde e l momento que 
1 germen se hace resist<'nte a los anti bióticos y ｱｵｾ＠

por tanto, esto debe tenerse muy en cuenta al eleg'' 
el antibiót ico. pensando que se ha instalado 1'r 
resistencia si no se consigue una rápida mejoría ･ｾ＠
t>l curso de la tt•rap0utica. 
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