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Los importantes progresos realizados en el tra­
tamiento de esta enfermedad en los últimos a'los han 
sido consecuencia del avance de nuestros conocimien­
tos de la fisiopatología suprarrenal a partir del des­
cubrimiento de los diversos esteroides corticales y 
de su acción fisiológica; es decir. del conocimiento de 
sus acciones y de sus requerimientos, de modo que 
hoy día contamos con los medios básicos para el tra­
tamiento de estos enfermos, tanto en la fase crónica 
como en la de la llamada "tormenta suprarrenal" 
o crisis addisoniana. Tanto es así que el pronóstico 
de esta enfermedad que hasta relativamente muy po­
cos años era totalmente infausto por ser pacientes 
que fácilmente ;perecían ante cualquier proceso in­
feccioso u otro tipo de stress, a menudo de escasa 
cuantía, hoy día pueden llevar una vida normal por 
completo al lograrse la desaparición de prácticamen­
te todas las manifestaciones patológicas del proceso. 
Igualmente, hoy día se puede sacar a un adissoniano 
de un episodio de crisis con una relativa facilidad, 
cosa que antes era prácticamente imposible y, lo 
que es más importante, tenemos a nuestro alcance 
medios para que no lleguen a entrar en esta situa­
ción de crisis suprarrenal. 

Los esteroides corticosuprarrenales tienen accio­
nes fisiológicas reguladoras del metabolismo inter­
mediario, de la distribución y eliminación de sodio 
Y potasio, del equilibrio acuoso, de la irritabilidad 
neuromuscular, de la pigmentación, aparte de pre­
ｳ･ｮｾ｡ｲ＠ efectos hematológicos, acción secretora en el 
estomago y efectos antialérgicos y antiinflamatorios. 

Los corticoides oxigenados en la posición 11 tie­
nen acción reguladora del metabolismo intermediario 
de los ｨｩ､ｾ｡ｴｯｳ＠ de carbono, grasas y proteínas, y los 
que ademas tienen oxigenado el carbono 17 mues­
tran una mayor actividad en este sentido. Disminu­
yen ｾｬ＠ anabolismo proteico y reducen la formación 
osteotde ?el hueso; desaminan los aminoácidos y, en 
ｾｬ＠ meca?tsmo metabólico, toman parte en la síntesis 
e glucogeno y consiguientemente elevan el nivel de 

glucosa, con lo que al utilizarse estos agentes de un 
ｾｯ､ｯ＠ excesivo aparece un estado diabético caracte­
rizado por resistencia a la insulina, debida princi­
Palmente a la sobreproducción de hidratos de carbo­
ｾＰﾷ＠ Ahora bien, en la mente de muchos autores, y en-
re ellos JIMÉNEZ DíAZ esta diabetes no surge más 

[.ue en aquellos sujeto; que presentan un gen diabé­
e;co, pero .no es de aparición obligada. Su papel en 
ｩｮＺｾｴ｡｢ｯｨｳｭｯ＠ no está esclarecido por completo, pero 
rn ul ablemente existe, por caanto al lado de un au­
､･ｾｮＮ＠ \de la movilización, existe redistribución de los 
｣ｲ･｣ｾｳｴ＠ .os de gr:tSa con aparición de cara de luna, 

trntento de los paquetes de grasa súpraclavicular 

y de la parte superior del tórax, junto con pérdida 
aparente en las extremidades. 

Todos los corticosteroides conocidos, biológicamen­
te activos, aumentan la reabsorción de sodio y cloru­
ros por los tú bulos renales, las glándulas sudoríparas, 
las salivales y la pared gastrointestinal, aunque exis­
te una diferencia considerable en la magnitud de di­
chas acciones, desde la hidrocortisona, que presenta 
la mínima capacidad retentiva de sodio, a la aldoste­
rona, que posee la máxima, siendo esta última 50 ve­
ces más potente que la primera. Con la retención de 
sodio hay una pérdida recíproca de potasio, lo que 
conduce a un aumento t emporal e inconstante de la 
eliminacién urinaria de potasio. producida en gran 
parte por el intercambio de sodio extracelular a po­
tasio intracelular. Posiblemente, más importantes que 
los cambios en el balance externo del Na y del K son 
los intercambios internos entre los líquidos intra y 
extracelulares que se producen con los 11, 17 -oxies­
teroides, así cor.1o también con la aldosterona. La 
magnitud del compartimiento del líquido extrace­
lular puede aumentar hasta el 20 por 100 tras la ad­
ministración de hidrocortisona, al ser movilizado el 
Na del tej,ido conectivo, en particular de los tendo­
nes, y transportado al líquido extracelular que, a su 
vez, aumenta el volumen de sangre circulante y la 
eliminación de orina. 

La hidrocortisona y la cortisona mantienen la hi­
dratación celular en un grado óptimo al prevenir tan­
to la deshidratación excesiva como la intoxicación 
acuosa. Por el contrario, la DOCA conduce a la hiper­
hidratación celular y a la intoxicación acuosa al ser 
empleada en exceso. La aldosterona ocupa una po­
sición intermedia. 

De lo dicho se infiere fácilmente la aparición de !as 
diversas manifestaciones clínicas de los enfermos de 
Addison y que caracterizan a los mismos, como con­
secuencia de la falta de esteroides activos. Entre es­
tos trastornos aparecen disminución de la excre­
ción urinaria de nitrógeno, junto a aumento del N 
residual en sangre, reducción de la transformación 
de proteínas en hidratos de carbono, aumento del con­
sumo de estos últimos, disminución de las reservas 
de glucógeno en el hígado y en los músculos, hipoglu­
cemia y adelgazamiento. Quizá más importantes, con 
serlo éstos mucho, son los trastornos del equilibrio 
hidroelectrolítico que se manifiestan por aumento 
de la excreción urinaria de Na y Cl con baja de 
sus valores en sangre, así como de la reserva alca­
lina, disminución de la excreción urinaria de K, con 
elevación de la kaliemia, lo cual da lugar al paso 
de líquidos de la sangre a los espacios intercelula­
res que conlleva disminución del volumen plasmá­
tico y hemoconcentración, causa fundamental de la 
hipotensión arterial que presentan tales enfermos 
y seguramente importante factor de la adinamia de 
estos pacientes. 

No hay duda, según se deduce de todo lo anterior­
mente expuesto que en el tratamiento de la enfer­
medad de Addison en que asistimos al fracaso com­
pleto de las funciones de la corteza suprarrenal, el 
ideal terapéutico consistirá en reemplazar tal función 
desaparecida mediante la sustitución con las hormo­
nas fisiológicamente elaboradas por el cortex adre-
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nal y de ellas, y fundamentalmente, la hidrocortisona 
y la aldosterona. Ahora bien, hoy día no contamos 
con preparados comerciales de aldosterona, por lo 
que hay que sustituir este cortirosteroide por la 
DOCA, que posee una potente actividad mineralocor­
ticoide, o por el derivado halogenado 9-alfa-fluorhi­
drocortisona, que presenta una gran capacidad para 
retener Na. A este respecto tenemos que señalar oue 
ninguno de estos dos esteroides últimamente citados 
se secretan por la suprarrenal. sino son productos ob­
tenidos sintéticamente, aunque se piensa que la DOCA 
pueda ser un estadio intermediario en la formación 
de otros, quizá la aldosterona. La DOCA posee los 
grupos cetona en los carbono.:> 3 y 20, qu') distinguen 
a todos los corticosteroides fisiolégicamente activos 
y presenta actividad retentiva de sodin, con exclu­
sién práctica de todas las demás funciones de las 
hormonas suprarrenales. 

La 9-alfa-fluorhidrocortisona se ha mostrado util 
en el tratamiento del Addison por su gran poder 
retenedor de sal, aparte de tener bastante efecto glu­
cocorticoide; pero tiene el inconveniente de que si la 
dosis a administrar de este cuerpo se basara en el 
efecto glucocorticoide deseado, puede ser excesivo el 
grado de retención de sal y aparecer edema e hiper­
tensión arterial. Dado que su poder de retención de 
i'\a es alrededor de tres veces mayor de la capacidad 
reguladora de los hidratos de carbono. el empleo ex­
clusivo de este esteroide sintético sólo puede ser apli­
cado a pacientes con una acentuada tendencia a la 
1-érdida de sodio. 

Por diversos autores se ha señalado el uso de l0s 
derivados sintéticos de la cortisona (pred nisona, 
triamcinolona, etc.), especialmente la primera, como 
terapéutica sustitutiva de los glucocorticoides, refi­
riéndose buenos resultados en tal sentido, lo que. a 
nuestro juicio, es erróneo y no creemos tengan ade­
cuado papel en este tipo de terapia tales esteroides 
sintéticos si consideramos que no sólo no retienen Na, 
sino que incluso favorecen su eliminación, como su­
cede cuando se usan como diuréticos en cardíacos, 
cirróticos, cte., y uno de los elementos que son más 
necesarios en estos procesos es precisamente el 11so 
de aquellas hormonas que procuren mantener un ha­
lance adecuado de Na en el organismo. Quizá pudiera 
discutirse la indicación de su empleo en aquellos ra­
ros casos de coexistencia de insuficiencia suprarrenal 
y diabetes, por su menor influencia sobre el metabo­
lismo de los hidrocarbonados. 

El tratamiento de la insuficiencia corticosuprarre­
nal crónica existente en la enfermedad de Addison 
tiende a restablecer la normalidad de todos los as­
pectos metabólicos, psíquicos, etc., de los enfermos, 
y prácticamente todos los objetivos hoy día se pue­
den alcanzar con el empleo de hidrocortisona o de 
cortisona, unidas a la DOCA, al no poder contar to­
davía con aldosterona. 

Las cantidades de glucocorticoides que no provo­
can anormalidades en el aspecto corporal, con fre­
cuencia son excesivamente pequeñas para asegurar 
un balance hidrosalino normal, por lo que si se usan 
solamente estos esteroides hay que suplementar la 
dieta con ClNa en cantidades de, por lo menos, 10 
gramos diarios, con lo que se puede mantener un ba­
lance apropiado; pero, de todos modos, es preferible 
que los pacientes reciban un tratamiento de reempla­
zo específico para mantener dicho balance salino, me­
diante una hormona que retenga sal, para lo cual y 
preferentemente se emplea DOCA. Puede suminis­
trarse acetato de DCCA disuelto en aceite, del que se 
aplica por vía intramuscular 1 a 5 miligramos por 

día. Mucho mejor, pot• su comodidad, es el uso de 
microcristales de lrimelilacetalo, de los que se in. 
yectan por la misma vía 50-75 miligramos cada cua­
tro-cinco semanas. Con estas dosis no es necesario 
el suplemento con ClNa del contenido en una dieta 
habitual, y se controla satisfactoriamente este me­
tabolismo, que se valora clínicamente por la exi¡,¡ten­
cia de un ｾ･ｳｯ＠ normal y una tensión arterial satis­
factoria, ya que es difíci l la vuelta a los niveles ha­
bituales de la T. A ., la falla de edema y la compro­
bación de valores séricos normales de Na, Cl y K, así 
como del hematocrito. PracUcamente no se usa la 
implantación subcutánea de comprimidos estériles de 
DOCA, por su incomodidad. E l tratamiento con este 
csteroide puede dar reacciones indeseables por sobre­
dosificación, con r etención excesiva de Na y Cl, «U· 
mento de las pérdidas de K y sobrehidratación celu­
lar, con aparición de edemas, cehlea frontal 11 occi­
pital, hipertensión arterial e hipertrofia cardíaca. 
a rtralgias y contracturas tendinosas, debilidad exa­
gerada de las extremidades. En tales casos hay ¡ue 
suspender la DOCA, dar dieta pobre en sal, admi¡,¡g. 
trar por boca 4-8 c. c. de una solución de citrato po­
tásico al 20 por 100 en zumos de frutas cada tres­
seis horas, y pueden administrarse mercuriales, sit:m­
pre que se den como mínimo 10 gramos de cloruro 
potásico. Apuntamos como posibilidad la adminis­
tración de clorotiazida por su efecto sa llll-¿tico, si 
bien también en este caso hay que dar un suplemen­
to de potasio, pues conocido <'S que <'Sta droga )!lO­

duce también diuresis de este ión. l 'na vez vencido 
este episodio se regula la cantidad de DOCA a un 
nivel más inferior del utilizado con anterior idad, pero 
hay que decir que con dos1s de ＱＭＺｾ＠ miligramos diarios 
de DOCA y una dicta que no contenga mús de 4 gra­
mos de sal en veinticuatro horas. la aparición de e:.­
tas complicaciones es excepcional. 

El déficit de glucocorticoides en este proceso se 
sustituye con la administración diaria de 10 a 30 mi­
ligramos de cortisol o hidrocortisona o con 12,'! a 
37,5 miligramos de cortisona en las veinticuatro ho­
ras, dosis que bastan, como regla general, para pro­
ducir sensación de bienestar, disminuir la astenia y 
la fatigabilidad, y evitar la hipoglucemia, aparte de 
suponer una protección contra tipos menores de 
stress, como es el caso del ｲ･ｾｦｲｩ｡､ｯ＠ común. La dosis 
se aj•usta de acuerdo con la sintomatología del en· 
fermo y hay que decir que los glucocorticoides no de­
ben emplearse como única forma de tratamiento de 
reemplazo en la enfermedad de Addison por su poco 
efecto sobre el equilibrio hidrosalino. Las reaccio­
nes colaterales de los glucocorticoides aplicados en 
las pequeñas dosis citadas son mínimas, y por ello no 
mencionamos más que las más frecuentes, que son la 
irritación gástrica, el aumento de la excitabilidad 
e insomnio, hipopotasemia y aumento de peso por en· 
cima del nivel ideal. Su tratamiento, como fácilmen· 
te puede deducirse, se hace disminuyendo la dosis ad· 
ministrada, y en el caso de aparecer exceso de peso 
hay que poner la dieta adecuada. El tratamiento efi­
caz con estas dosis induce la regresión de la pig­
mentación anormal y simultáneamente se ｣ｯｮｴｲｯｬ｡ｾ＠
las manifestaciones hipoglucémicas, y se hace evi­
dente la existencia de una diuresis normal e incluso 
pueden desaparecer las anormalidades electrocardio­
gráficas y encefalográficas que presentan tales casos. 

La 9-alfa-fluorhidrocortisona se ha mostrado útil 
en el tratamiento del Addison por su gran poder rete­
nedor de sal, aparte de tener bastante efecto ｧｬｵ｣ｯ｣ｯｾﾭ
ticoide, como ya dijimos. La dosis diaria de 0,1-0,3 nn· 
ligramos diarios por vía oral proporcionará una eX· 
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celente sustitución. Sin ･ｭ｢｡ｲｧｾＬ＠ esta droga tiene 
el inconveniente de ｾｵ･Ｎ ｬ ｡＠ m::tyona de los individuos 
no toleran estas dosis sm acusar una excesiva reten­
ción de Na. aparte de la dificultad existente para en­
contrar la dosis óptima por el pequeño margen en 
que se mueven las cantidades a administrar. 

La aldosterona en dosis de 100-250 gammas dia­
rias, repartidas en cuatro tomas en las veinticuatro 
horas, consigue una buena estabilización. Esta dro­
ga es activa: tanto por vía oral como parenteral , a las 
mismas dosis. 

Naturalmente, según los diversos autores, los es­
quemas de f ratamiento con combinaciones de gluco 
y mineralocorticoides, son variadísimos, y el expo­
nerlos todos haría inacabable este trabajo. No hay 
duda que, de hecho, muchos addisonianos bien tra­
tados con cortisona o mejor aún con cortisol y dieta 
con aporte generoso en sodio, pueden evitar la ne­
cesidad de suplementar la medicacién con una hormo­
na retentora de sal, pero igualmente es cierto que la 
gran mayoría sigue un curso mucho mejor al su­
ministrarles una hormona con capacidad de retener 
Na. Por su facilidad de administración nos inclina­
mos por los microcristales de acetato de DOCA, en 
segundo lugar por el acetato de DOCA y en tercero 
por la 9-alfa-fluorhidrocortisona o fludrocortisona, 
nombre por el que se la conoce también. Indicación 
precisa de la DOCA la constituyen los enfermos con 
vómitos o diarreas en que se desea la máxima re­
tencién de Na y no se tolera bien la medicación oral. 

El enfermo de Addison es incapaz de asegurar su 
equilibrio metabólico o tisular con lo que está ame­
nazado por diversos religros, y por ello hay que re­
comendarle que reduzca. lo más posible el intervalo 
entre las comidas y que evite los esfuerzos, el can­
sancio, las diferencias de temperatura. Es preciso 
explicarle asimismo que todo proceso patológico, in­
cluso sin importancia aparente, puede constituir un 
peligro para él. Hay, por tanto, que advertirle que es 
muy vulnerable a múltiples stress que siendo poco 
aparentes en sujetos normales, pueden llevarle a él 
a una situación grave e incluso mortal. 

Cuando en estos enfermos coexiste una tubercu­
losis activa hay que administrarles estreptomicina e 
hidracida a las dosis habituales por lo general sin 
combinarlo con PAS, que prese'nta gran tenden<:ia 
a producir náuseas en tales casos, aunque parece que 
la. ｾ､ｭｩｮｩｳｴｲ｡｣ｩ￳ｮ＠ de vitamina B6 es de manifiesta 
uhhdad para combatir tales náuseas. En tales casos 
n.o se debe pasar de la dosis de 15 miligr amos de cor­
hsol; pero, en cambio, conviene elevar la dosis de 
ｄｏｾａ＠ al equivalente de 3 a 5 miligramos diarios, es­
ｰｾＭ｣ ｾ｡ｬｭ ･ ｮｴ ･＠ si en el proceso bacilar está afecto el 
nnon. 

La combinación de Addison con diabetes, de la que 
cada vez se van refiriendo más casos. presenta mu­
｣ｨｾ＠ veces un complejo problema terapéutico, pues 
ｳ｡｢ ｾ､｡＠ es la gran inestabilidad glucémica de estos 
ｐｾ｣ｩ･ｮｴ･ｳ＠ y la facilidad con que entran en hipogluce­
mia al administrarles insulina. Por ello existe 110r 
Part d ' ' "' b e e algunos autores, la tendencia a tratar la dia-
ｾﾡ･ｳＬ＠ pero dejando una glucosuria residual bastante 

ｾ＠ a com? para evitar, dentro de lo posible, los acci-
entes h1poglucémicos, frente a otros que creen hay 

ｱｾ･＠ dar la dosis de insulina suficiente para mantener 
ｾｾｶ［ｩ＿ｳＮ＠ ｮｯｲｭ｡ｬｾ ｳ＠ de glucemia. Creemos, en esta clis­
sev va, que Sl no se puede seguir un control muy 
gl ero ｾ･ｬ＠ enfermo es conveniente dejarles una 
gl ｵ｣＿ ｳ ｾｮ ｡＠ resir'lnal para evitar los accidentes hipo-

ucemicos. Ahora bien, hay que tratar siempre la 

di3.betes, pues sin insulina es tntiy frecuente que apa­
rezca deshidratación y subsiguiente shock. Por otr o 
lado, si el paciente hace tratamiento insulínico hay 
que suministrarle obligatoriamente cortisona, con lo 
que disminuye la tendencia a la hipoglucemia. A este 
respecto se recomienda tomar parte de la cortisona 
ｾｵｹ＠ avanzada la noche o muy precozmente en la ma­
nana. Asimismo en esta combinación hay que dar 
más DOCA de la habitual, 2-3 miligramos de acetat o 
o su equivalente de trimetilacetato para evitar en lo 
p<>sible la pérdida de sodio que presentan ambos pro­
cesos e impedir que dicha pérdida pueda llegar a ser 
fatal. 

En la rara combinación de enfermedad de Addison 
con nefritis terminal, en que falta la respuesta tubu­
lar de retencién de sodio a la DOCA, hay que elevar 
la dosis de ésta a veces hastn 10 miligramos diarios 
y mantener un elevado ｡ｰｯｲｴｴｾ＠ de ClNa (5-10 g.) para 
lograr mantener un volumen sanguíneo normal. Es 
interesante en este caso, determinar si sólo ･ｸｩｳｴｯｾ＠ la 
nefritis pierde-sal sin insuficiencia corticosuprarre­
nal, pues entonces la toma ､ ｾ＠ 25 miligramos de cor­
tisona por día mejorará la debilidad y el apetito de 
forma considerable. 

La coexistencia con asma debe tratarse con au­
mento brusco de las dosis de corticoides, reduciéndo­
las paulatinamente en varios días. pues parece que 
de no hacerlo así aparece una falta de respuesta a las 
drogas simpaticomiméticas y una exacerbación de la 
enfermedad. Las dosis r ecomendadas alcanzan las 
cifras de 100-200 miligramos de hidrocortisona por 
vía intravenosa el día de la crisis, que se va bajando 
los días sucesivos, hasta retornar a los niveles y vía 
habitual de administración del esteroide, poniendo las 
inyecciones por vía intramuscular a partir del se­
gundo día. 

En el caso de existir hipertiroidismo aparecido en 
un addisoniano hay que elevar la cantidad de cortiso­
na, incluso hasta 50 miligramos diarios, si la astenia 
del sujeto es acentuada, e inmediatamente hay t1ue 
usar antitiroideos muy activos o yodo radioactivo 
durante un largo período de tiempo, con la esperanza 
de provocar una remisión, ya que la tiroidectomía 
ofrece graves riesgos en estos enfermos. 

Cuando surge un embarazo en una addisoniana hay 
que mantener las dosis de cortisona como habitual­
mente; pero cualquier stress adicional, como vómi­
tos, infección o hemorragia, deben conducir a un au­
mento temporal de la dosis. Durante el último tri­
mestre de la gestación hay una reducción en la de­
manda de ClNa adicional, y por ello en esta época 
conviene reducir las dosis de mineralocorticoides a 
suministrar, habiéndose sugerido para explicar este 
fenómeno la existencia de alguna producción pla­
centaria de mineralocort icoide. La tendencia actual 
es r eemplazar el trimetilacetato de DOCA durante 
este trimestre por fluorhidrocortisona, con lo cual se 
puede controlar más fácilmente la dosificación. En 
las primeras veinticuatro horas postpartum puede 
surgir una crisis adrenal , en cuyo determinismo pa­
r ece ser muy importante el factor traba:o muscular. 
y por ello se recomienda, como prevención de tal 
eventualidad, la administración de 200 miligramos 
de cortisona durante el día del parto y los dos si­
guientes, para volver luego a las dosis habituales 
paulatinamente. Parece que en estos casos una bue­
na guía para juzgar de la situación es la toma reite­
r ada de la presión arterial. 

Las intervenciones quirúrgicas. aun las menos im­
portantes, son peligrosas por el suministro de ｾｩｰ Ｍ
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nóticos, el traumatismo operatorio. las hemorragias 
y los trastornos circulatorios y digestivos sobreve­
nidos en tales circunstancias, ya que la operación 
provoca pérdidas de sodio e hipovolemia. indepen­
dientemen te de la actividad que se pide a unas su­
prarrenales fu ncionalmente ineficaces. lo que es igual 
a decir que aumentan los requerimientos en esteroi­
des corticosuprarrenales. Para evitar en tales casos 
la apar ición de shock y de crisis suprarrenal se ad­
ministr arán, de cortisona, 150 miligramos el día pre­
vio a la intervención, 300 miligramos el mismo día. 
250 miligr amos el día s iguiente, 200 miligramos los 
días 2 y 3, 150 m iligr amos los días 4 y 5. 100 mili­
gr amos los días 6 y 7, 75 el octavo día, y, posterior­
mente, se vuelve al tratamiento habitual de la en­
fermedad de Addison. 1'\aturalmente, esto irá acom­
pañado de la restitución por transfusión de la san­
gre perdida en la intervención y de la administración 
de la cantidad de suero necesaria para mantener al 
enfermo en unas constantes hidroelectrolíticas nor­
males. Igualmente hay que continuar dando DOCA. 
pero simplemente bastan las dosis habituales. 

Ya hemos dicho anteriormente que los enfermos 
de Addison están en una situación de equilibrio su­
mamente inestable. que se puedt> romper ante cual­
quier situación de emergencia del organismo, para 
precipitarlos en uno de esos episodios de crisis o tor­
menta suprarrenal que antes eran prácticamente 
mortales y que hoy afortunadamente se pueden ven­
cer si se instaura una terapéutica vigorosa inmedia­
tamente. La aparición de una de estas cri sis ｰｵｾﾷ､･＠
sobrevenir por aumento importante de su carencia 
en sodio, como sucede en la falta de alimentación o 
en la supresión intempestiva de la sal, en vómitos. 
diarreas o sudores profusos, o bien an te una agre­
sión cualquiera que sobrepasa las disponibilidades de 
hormonas su pra rrenales o las dosis de las mismas ad­
ministradas sustit utivamente como sucede ante todo 
caso de traumatismo accidenta l o quirúr gico, infec­
ciones, fa tiga excesiva, et c. Más arriba hemos dejado 
sentado que el mejor tratamiento de estas crisis es 
la prevención de las mismas, ante la aparición de ta­
les situaciones de stress, aumen ta ndo las dosis de es­
teroides; pero, aun así, algunas veces nos encontra­
remos ante enfermos en que hacen su aparición tales 
crisis. 

Estos pacientes presentan como hechos clínicos más 
importantes, pérdida de p eso. depleción salina y des­
hidratación. como resultado de la s usodicha deple­
ción de sodio, unidos a caída de la tensión a r terial 
hasta el shock. E ste puede deber se en par te a la de­
plecién salina y disminución del volumen sanguíneo, 
pero también en ausencia de tales circunstancias y 
con niveles norma les de electr ulitos puede hacer su 
aparición el shock , siendo interesante que esta for ­
ma especia l no r esponde a lag medidas ter apéuticas 
habituales del s hock, pero sí a la administración de 
glucocorticoides. S íntomas importa ntes también son 
la fiebre, aun en a usencia de infección reconocida, in­
t ensa astenia y sensación de malestar, así como náu­
seas y vómitos y, fina lmente, si el trastorno sigue sin 
que se hayan inst aurado medidas t er apéuticas ade­
cuadas, confus ión mental, aiu cinaciones, estupor y 
coma. 

En tales casos debe condenarse la pr áctica de no 
usar los líquidos útiles para combatir el shock has­
ta que haya caído la pr esión sanguínea, ya que <·llo 
r epresenta el fracaso fina l de los m ecanismos regu ­
ladores de la T . A. y s ignifica la pérdida de una opor­
t unidad. P or ello, inmediatamente que asistamos a 

uno de eslos pacientes hay qw.> suministrarles por vía 
intravenosa y mediante gota a gola, solución salina 
fisiol.égica adicionada de glucosa al 5 por 100, en 
cantidad de 2.000 a 2.500 c. c., en las veinticuatro 
horas. Si contamos con la posibilidad de hacer una 
determinación de iones en sangre y en orina, que de. 
muestren que no hay depleción salina, bastará la ad. 
ministración de la solución de glucosa al 5 por l 00 en 
agua destilada. Junto con esto hay que inyectar in­
t ravenosam ente 100 miligramos de hemisuccinato dt> 
hidrocortisona, practicando la inyección en u n tiem. 
po de dos-tres minutos, y posteriormente se conti­
mtará la administración de este esleroid<> por la mis­
m a vía, de modo que se den otros 100 miligramos di· 
sueltos en 500 c. c. de solución de glucosa al 5 
por 100 cada cuatro horas, hasta que desapare?.Can 
los s ignos de shock. La situnción de estos pacientes 
es tan grave que se precisa n t'stas dosis elevadas, r¡ut> 
en este caso son salvadoras. f a las qne. por ello mis­
mo, no hay que temer. Con tales dosis. la hidrocOJti­
sona ejerce efecto s uficiente sobre rl metabolismo 
electrolítico como para no prec isar la administra­
cién s imul tánea de DOC'A. Fna v<>z que hayan des­
apar ecido los sí ntomas de shock puede pasarse a 
poner 100 mgt·. intravenosos o intramusculares ca­
da ocho o doce horas. IgualmLnt<> se debe poner pcni· 
cilina en dosis de 600.000 unidades de penicilina-pro­
caína cada doce horas. aunque no se rsté seguro de 
la presencia de infección. pudiendo ulilizars<> otro an­
tibiótico de elección en cada caso s i se C'Onoce la exis­
tencia de una infección específic·a. J<:n presencia del 
shuck , ya constituido. hay qu<' añadir al gota :> gota, 
cuatro miligramos de noradrcnalina por litro. mmquc 
esta medida. por sí sola , es de poro \'alot·. pr<>cis{m­
dose. para su mayot· utilidad. su uso simultáneo con 
la terapéutica de re e m plazo Tam bi "n < n c·st < s 
de shock establecido está indicada la práctica de 
transfusion es de sangre o plasma, como medidas 
coadyuvantes . Es importante resallar que en estos 
casos no se deben usar morfina ni barbitúricos, ya 
que estos enfermos son muy sensibles a los mismos. 

Una vez pasado el momento agudo de la crisis hay 
que seguir administrando en días sucesivos líquidos 
por vía par enteral en cantidades suficientes para per· 
mit ir la adecuada hidr atación y el reemplazo de sal 
en dichos enfermos. Entonces se puede pasar a dar 
el cortisol intram uscular, y si todo marcha bien se 
va rebajan do la dosis en unos 25 a 50 m iligr amos 
cada día, hasta que se pueda u lilizar la vía oral. 
Cuando la dosis diaria de cortisona o cortisol por vía 
oral es de 75 m iligr amos o menos, debe darse suple­
mento de DOCA en la forma que ya expresamos al 
habla r de la forma crónica de la enfermedad. Natu­
ralmente, que en grados menores de tormenta supra· 
rrenal est a rá n indicados ｴ ｲ ｡ｴ｡ｭｩｾｮｴｯｳ＠ menos vigo­
rosos, que el clínico debe saber poner en marcha con 
a r reglo a la s intomatología del enfermo si no cuenta 
con medios ana lít icos q ue rápidamente le den nna 
idea clara de la s ituación del paciente. 

Durante el tratamiento de la cris is pueden surgir 
complicaciones, corno: a ) , la hiperpirexia, especial­
mente cuando se administra DOCA en lugar de cor· 
t isona; b), reacciones psicóticas que no son raras 
tras las gr a ndes dosis de corticoides que se utilizan 
en tales situaciones, probablemente debidas a exce· 
so de dosificación ; e ), sobrehidratación por adminis· 
tración excesiva de suero salino, que clín icamente se 
caracteriza por aparición de un estado de mcons­
ciencia , f r acaso cardíaco con signos de edema pu.l­
monar y hasta anasarca generalizado; d) , a lcalosts 
hipokaliémica por depleción de potasio, depleción que. 



ｔｯｾｲＢ＠ LXXIV 
ｎ￺ｾｉｅｒｏ＠ 6 

NOVEDADESTERAPEUTICAS 399 

su vez, puede dar lugar a la aparición de una pa 
:álisis fláccida de tipo ascendente; e), diseminación 
de infecciones no controladas por los antibióticos, 
como, por ejemplo, la tuberculosis. Al hablar del me­
canismo de cada una, se deducen las medidas a to­
mar en cada caso para evitar estas ｣ｯｭｰｬｩ｣｡｣ｩｯｮｾｳ［＠
pero debemos ｾ･￱｡ｬ｡ｲ＠ que. en los casos de ｳｯｾｲ＿ｨｩ､ｲ｡ﾭ
tación y de h1popotasem1a, presta gran ubhdad la 
infusién intravenosa de una solución de potasio que 
contiene 25 mEq. por 1.000 c. c. de glucosa al 5 
por 100 en agua destilada. (K 2H ｾｯＮＬＬ＠ 2 gramos, y 
KH., P0

11 
0,4 gramos), al ntmo max1mo de un litro 

de la solución por hora. 
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NOVEDADES TERAPEUTICAS 

Fracaso d t' la iproniazida en el psoriasis.- WITTEN. 
SuLzsgRGJo;R, MARCH y DvoRINE (JAMA , 169, 591, 
ＱＹＵｾＩ＠ han administrado iproniazida en dosis relati­
vamente altas (100-500 mgrs. diarios) para el trata­
miento de 16 enfermos con psoriasis generalizado. 
Los resultados fueron desfavorables; en sólo un en­
fermo desaparecieron por completo las lesiones, y en 
otros 4 sólo parcialmente, mientras fueron capaces 
de tolerar la droga. La incidencia de efectos desfavo­
rables fue muy alta, aunqüe no han visto afectacF n 
hepática. 

Reacciones a la penicilinasa.-Como se sabe, la pe­
nici!inasa inactiva la penicilina, y de esta forma pue­
de reducir las reacciones frente a ella. Sin embargo, 
se vienen describiendo últimamente reacciones muy 
desfavorables al empleo de la penicilinasa, y así 
HYM!\N (JAMA, 169, 593, 1959) describe un caso de 
grave reacción anafiláctica tras el empleo de penici­
linasa. También REISCH (JAMA) 169, 594, 1959) des­
cribe dos casos de fuerte reacción , por lo que señala 
que deben observarse ciertas precauciones y no ad­
ministrarla en los individuos extremadamente jóve­
nes, enfermos debilitados y en los ancianos que no 
pueden tolerar alteraciones respiratorias o cardíacas. 

Etil linolea to en la cirrosis bilia r xa ntomatosa.­
O.bservaciones anteriores habían demostrado que las 
dietas ricas en ácidos grasos poliinsaturados descien­
den los lípidos totales, colesterina y fosfolípidos del 
plasma. Esto ha sugerido a W ALKER) FLYNN y ｋｉｾﾭ
ｓｾｌｌ＠ (Lancet) 1, 286, 1959) el ensayo de grandes do­
Sis de etil linoleato en el tratamiento de un enfermo 
con cirrosis biliar primaria, cuyo plasma mostraba 
Ｑ ｾ＠ característica gran elevación de dichos lípidos. En 
ｾ＠ ect?, se vio un descenso dramático y sostenido de 
as Cifras de todos los lípidos en el plasma junto con 

una gran mejoría clínica, ya que disminuyó la icte­
ricia conjuntiva! y cutánea y se observó también la 
desaparición de la mayoría de los xantomas cutá­
neos. 

Stelazine en la esquizofrenia pa ra noide. MAr Do­
NALD y WATTS (Brit. M ed. J. 1, 549, 1959) han tra­
tado 30 enfermos de esquizofrenia paranoide crónica 
y 20 de un primer ataque de esquizofrenia paranoide 
con stelazine (trifluo¡;erazine dihidrocloruro). En to­
dos ellos los resultados se manifestaron ¡;or una gran 
mejoría en cuanto a la capacidad de vida social, y en 
conjunto se muestran muy satisfechos en que la tri­
fluoperazine constituye una adición útil a las dro­
gas actualmente disponibles para el tratamiento de 
la esquizofrenia. 

Fenoximetilpenicilina ora l en la neumonía n eumo­
cócica .- REEVES y colaboradores (A. M. A. Arch. Ini. 

Med.) 103, 184, 1959) han tratado 110 enfermos con 
neumonía neumocécica por medio de la administra­
ción oral de fenoximetilpenicilina (penicilina V). En 
104 (95 por 100) la r espuesta fue satisfactoria, pero, 
en cambio, en los 6 restantes (5 por 100) no hubo re­
sultado, con dos fallecimientos. Los enfermos fue­
ron clasificados como moderados (61 por 100), gra­
ves (34 por 100) o cr íticos (5 por 100); el 52 por lCO 
tenía una o más enfermedades concomitantes, y el 2í 
por 100 presentaba la afectación de más de un lóbub. 
Ce los 5 enfermos críticos, uno murió, dos desarrc­
llaron un empiema y otro, un empiema y pericarditis; 
dos mostraron un periodo prolongado de ｲ･｣ｵｰｾｲ｡ﾭ
ción. De los 38 enfermos graves, uno murió, otro re­
cidivó y 11 mostraron un período prolongado de re­
cuperación. P or el contrario, los 67 enfermos con 
proceso moderadamente grave se recuperaron rápi­
damente. 
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