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La descripción original que Thomas Addison 

hizo en 1849 de la enfermedad que lleva su nombre 

en la South London Medical Society y publicada pos, 

teriormente en 1855 en Diseases of the Suprarenal 

Capsules, es aún actual, y sus observaciones son 

tan veraces que ningún trabajo posterior lo supera 

en su valor semiológico. Dice textualmente:

" Los rasgos principales y característicos 

del estado morboso, objeto de este estudio, son: a 

nemia, postración general y atonía, notable deblli 

dad de las contracciones cardíacas, exitabilidad 

gástrica y un singular cambio do la coloración de 

la piel que se presenta junto con una afección de 

las cápsulas suprarenales.

En la mayoría de los casos por nosotros ob 

servados ha podido notarse que el enfermo experi­

menta gradualmente una merma de su salud general; 

el paciente languidece y se debilita progresivamen 

te, incapacitándose para ejecutar cualquier esfuer 

zo corporal o mental; el apetito es escaso o nulo; 

las escleróticas adquieren un matiz grisáceo; el 

pulso es pequeño y débil, o tal vez algo amplio, pe 

ro demasiado blando y compresible; el organismo ex 

perimenta una merma importante pero sin presentar 

la piel seca y rugosa y la emaciación extrema que 

generalmente acompañan a las enfermedades malignas; 

de cuando en cuando sobreviene un ligero dolor o ma 

lestar en la región gástrica, y a veces vómito, el



cual en un caso llegó a sor ta apremiante como mo­

lesto; a menudo, el paciente presenta síntomas de 

trastorno de la circulación cerebral*

Verdaderamente, podemos sospechar la exis­

tencia do una enfermedad maligna o escrofulosa, y si 

exploramos ol estado do los órganos llamados hemajo 

poyáticos, no hallamos pruebas de alteración orgénl 

oa en ninguna do ellos, ya que no so oncuantra espíe 

nomegalia ni hipertrofia del tiroides, timo o de los 

ganglios linfáticos; tampoco hemos encontrado prueba 

alguna de que exista una afección renal, una purpura 

ouna diarrea depauperante o fiebre intermitente,o de 

habdr estado el enfermo expuesto durante mucho tiempo 

a los agentes miasmáticos; pero, junto a los síntomas 

ya enumerados, mas o menos manifiestos, registramos 

un cambio de color de la piel que consideramos carac­

terístico, el cual es suficientemente pronunciado pa­

ra que llamara la atención al proio paciente o a sus 

amigos»

Este cambio de coloración afecta a toda la su 

pérfido del cuerpo, pero generalmente es más manifies 

to en la cara, cuello, extremidades superiores, pene, 

escroto, pliegues axilares y alrededor del ombligo»

El color adquirido por la piel del enfermoe s 

el del ámbar o del castaño oscuro en sus distintos to 

nos o matices, pero sucios, apagados; en un caso, toda 

la ¿el estaba tan oscurecida que, a no ser por las fac 

dones del paciente, podría considerársele por un muía 

to»



Esta singular coloración de la piel se acén 

tila a medida que avanza la enfermedad; se agrava la 

anemia, la laxitud, la inapetencia? la debilidad del 

corazón; generalmente aparece en las comisuras buca 

les una raya oscura; el cuerpo experimenta una merma 

general, poro sin que la superficie del mismo se e- 

mancie, seque y arrugue, como comunmente se observa 

en las enfermedades malignas ordinarias; el pulso se 

hace más pequeño y débil; y sin ningán sufrimiento 

especial o malestar, el paciente pierde fuerzas gra 

dualmente durante un largo período de tiempo, , vie 

re#"

Presento la evolución y ol tratamiento do 

cuatro enfermos de Addison que atiende el Dr. L. F. 

Cieza Rodríguez, en el Hospital Español do esta ciu 

dad, cedidos para la presentación de mi tesis, y 

con quien los estudio a tal efecto.

De los cuatro casos citados, tres recibieron 

desoxicortioosterona por implantación, y el cuarto 

fallece durante una crisis aguda.

Esta onformedad, de fácil diagnóstico, os sin 

embargo motivo de en ores por la similitud que presen 

ta con otros procesos, y su rareza. Nuestros casos, 

diagnosticados por el Dr. Cieza Rodríguez, se inicia­

ron con manifestaciones gastrointestinales, o de cri­

sis vasculares lipotímicas que motivaron interpreta - 

clones equivocadas.



TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD DE ADDISON

Al iniciar el tratamiento se debe advertir al 

enfermo y familiares de loe accidentes a que está ex­

puesto en el curso do su enferme dad* Aquí la observa­

ción será tan rigurosa como en el diabético* El pacten 

te conocerá el margen escaso que existe entre buen es. 

tado do salud e insuficiencia glandular, frente a los 

factores intercurrentos (traumatismo, enfermedades in 

feccionsas, emociones, etc»)# Para osto tomará medi - 

das de precaución ante cualquier intervención quirúr­

gica, inclusivo las banales, como extracción dentaria 

Conocerá muy bien los síntomas premonitores de insufi 

ciencia, y so le advertirá sobre las posibles crisis 

hipoglueómicas y la manera de combatirlas# Cuando el 

enfermo os propenso a las mismas, deberá llevar consi 

go un terrón de azúcar (Knowlton A. 1952)#

Reposo y ejercicio: al iniciar ol tratamiento 

se somete al enfermo al reposo, estando determinado 

el mis^o de acuerdo a la intensidad de la astenia# Le 

lo contrario, en los pacientes bien tratados conviene 

indicar ejercicios moderados, sin alcanzar nu^ca el - 

límite de la fatiga, ofreciendo así un estímulo fisio 

lógico a la glándula suprarenal#

Maranón aconseja cierto grado de continencia 

sexual, por ol esfuerzo importante y fatigoso que sig 

nifica ol coito en tales pacientes, con una libido ya 

embotada#

Tratamiento dietético y salino: El addisonia- 

no debo corregir el grupo de trastornos metabólicos



caracterizados por: perdida urinaria del sodio y 

dosaonso dol mismo on ol plasma; aumento del pota­

sio plasmático; gluconeogénesis alterada e hipoglu 

oemia; pérdida do agua, con deshidratación# En roa 

lidad la incorporación do la opoterapia bastaría 

por sí sola para corregir la mayor parte de estos 

síntomas, poro ol régimen dietético continúa sien­

do un medio de primor orden on la vigilancia del a 

ddisoniano.

No todos estosenfermos plantean iguales 

problemas terapéuticos: unos se benefician con la 

sola ingesta do sal, sin el agregado de hormonas. 

Otros precisan hormonoterapia, más dietas hipersa- 

ladas y disminución de potasio.

Siguiendo a Maranón, aconsejamos las siguien 

tes normas dietéticas;

Io,- Abundante en hidratos de carbono, sin llegar 

---- al exceso para prevenir la hipoglucemia.

2°,- Abundante en grasas do fácil digestión, con

—- preferencia yemas de huevo para combatir la hi 

pooolesteronemia.

3°*- Suficiente cantidad de proteínas animales, 

4°.- Abundante en frutas y vegetales de alto conte- 

---- nido en vitamina 0.

5°. Régimen hipersalado.

Baumann (1933), en ensayos con perros y gatos 

adrenoprivos, encontró que mejoraban rápidamente de 

sus síntomas, con la sola administración de cloruro 

de sodio, logrando supervivencias do hasta dos meses.



Un addisoniano ingiero en su dieta habitual 

una cantidad de sal menor que un sujeto normal; en 

este último oscila alrededor de diez a dooe gramos 

en las 24 horas. Este defecto 39 debe en gran parte 

a la anorexia y a la forma irregular y caprichosa 

que organiza sus comidad*

Knowlton A., aconseja agregar al régimen die 

tótico con sal a gusto, 10 a 15 gramos suplemental 

rios repartidos on forma adecuada, administrándola 

en cápsulas entéricas o en sellos de 0,50 gramos en 

las distintas ingestas diarias.

Algunos autores aconsejan asociar varias sa 

les de sodio para aumentar la tolerancia. Como ejem 

píos de prescripción damos las siguientes fórmulas:

a) Cloruro de sodio 6 gr.

Bicarbonato do sodio 4 gr.

Citrato de sodio 4 gr.

b) Citrato de sodio 5 gr.

Cloruro de sodio 10 gr.

Azúcar 160 gr.

Jugo de limón 80 gr.

Agua c.s.p. 1000 gr.

Las comidas no deben tener temperaturas exce­

sivas, ni tampoco doben cometerse excesos alimenticios. 

Además el aporte de líquidos debe ser suficiente.

El aporte solo de sal dá buenos resultados en 

un número reducido de pacientes, pues en la mayoría - 

hay que recurrir a medidas más enérgicas.

Enfermos que no reaccionan del todo con.las nar



mas anteriores, pueden haberlo con regímenes pobres en 

potasio, debiendo en talos casos reducirse mucho loe 

esfuerzos físicos, y tratarlos en ambientes apropiados, 

puos a su perdida de apetito se suma la saciedad prema 

tura y la irregularidad en sus comidas diarias, ya que 

por su anorexia suspenden siempre algunas# Sin embargo 

en condiciones adecuadas de internación, los resultados 

son favorables. Damos dietas con valor calórico re la ti. 

varéente alto, hipersaladas e hiperhidrocarbonadas. Ade 

más debemos reducir el aporte de potasio, cosa no fácil 

pues la mayoría de loe alimentos lo poseen en gran can 

tidad. Por otra parte, las medidas culinarias para ex­

traerlo perturban cl sabor favoreciendo la anorexia.La 

dieta del addisoniano no debe pasar de 2 ¿ramos de pota 

sio (las normales contienen mas de 5 gramos).

Con este régimen se está siempre expuesto a la 

aparición do crisis agudas. Además, si la astenia se 

mantiene, el peso no mejora o por ol contrario dismi­

nuye, la anorexia continúa, este trata lento demuestra 

su fracaso y debo sustituirse por la terapéutica hormo 

nal.

Opoterapia supraaenal: El tratamiento del addi 

soiaiano se ha visto enriquecido por el aporte de las - 

nuevas hormonascorticales, deacción terapéutica que los 

permite llevar una vida cerca de lo normal.

Antes del uso do la desoxicorticosterona se em­

pleaban los extractos totales, variables en su activi - 

dad según la marca y no muy eficaces. El enfermo se veía 

obligado a completar si lakxáento con otros requisitos



tales como las dietas con restricción de potasio y a 

gregados de sal. So mantoní al enfermo con infeccio­

nes diarias de 5 a 10 o.c. de extracto y el agregado 

a la dieta de diez gramos do cloruro do sodio#

Con ol descubrimiento de la DOGA, so abando­

nó el uso do los extractos. Esta droga corrige ol de 

feoto del metabolismo hidrosalino y actúa restablecien 

do la absorción del sodio en los tríbulos roñales, con 

aumento de la eliminación del potasio. Es el riñón ol 

encargado do mantener cl equilibrio del sodio, regulan 

do así la cuantía de ríate, y como consecuencia del a- 

gua en los líquidos extracelularos# Si se inyecta ¿eso 

xicorticosterona, la reabsorción de las sales de sodio 

y del agua aumenta; si damos sal y DOGA en cantidad ox 

cesiva, la retención puedo ser tan intensa que llegue 

a producir edemas, con aumento del volumen sangríimeo e 

inclusive insuficiencia cardíaca congestiva o edema a- 

gudo dol pulmón»

La desoxicorticosterona no actría on la pertur­

bación del metabolismo hi dr o carbonado# Sobre esto insis. 

tiremos al hablar de la cortisona»

Químicamente se caracteriza ladesoxioorticoste 

roña porque carece de 0 con doble ligadura en C^, que 

posee la oortisona (11-desoxi) y por presentar un OH en 

Ci7# Se utiliza un ostor, el acetato, y se abrevia la 

desoxicorticosterona como DOGA o BOA.

En ol curso de la exposición nos extenderemos en 

mas detalles sobre su acción farmacológica.

La dosificación se hace en medidas gravimrítricas



y se administra por inyecciones, absorción sublingual 

o implantación subcutánea*

Inyecciones de dosoxicortioostorona: la canti 

dad de DOCA necesáriaes muy variable do un enfermo a 

otro, y su dosificación depende exclusivamente de la 

mejpría clínica. Al comienzo él enfermo guardará ropo 

so estricto en cama y se dará en las primeras 24 ho­

ras una inyección intramuscular de cinco mgr. de DOCA, 

agregándose seis a ocho ¿gr. do cloruro de sodio. Se 

observa la desaparición o disminución de la astenia, 

que a veces ocurre en forma espectacular como en los 

tros casos nuestros implantados ya en las primeras 24 

horas; el apetito mejora, so oleva la tensión arterial 

y aumontaol peso corporal que no debe pasar de 500 gr. 

por día en laprimer semana, ni de 300 gr. en las si - 

guiantes. Tal exceso nosexigo reducir la hormona o la 

sal* La dosis diaria de sostenimiento está dada por la 

estabilización del peso y de la presión arterial*

Si transcurrida una semana esta dosis demues­

tra sor insuficiente, se elevaal doble durante algunos 

días, para descenderla nuevamente a 5 mgr*-

Lograda la mejoría, las inyecciones pueden ser 

bicotidianas o hacer cada dos o tres semanas do trata­

miento, una de descanso* En algunos casos leves, bastan 

2 a ongr* cada cuatro días, mientras que en accidentes 

gravos se ha llegado a BOmgr. endovenoso (Marañón).

Vía de absorción sublingual: Se utilizan las - 

linguetas de DOCA que están dosificadas en un miligfá- 

mo cada una para dar do una a dieztablotas diarias,las



cuales se disuelven debajo de la lengua* Quizá tenga va 

lor en casos leves de insuficiencia suprarrenal, pues 

los efectos no son constantes y las dosis requeridas más 

elevadas*

Implantación de la desoxioortiooBterona: con el 

objeto de evitar las inyecciones diarias, o cada dos días 

de DOGA* Thorn, Engel y Bisenberg, utilizaron el método 

de la implantación subcutánea de comprimidos fundidos de 

la hormonaípelleta), semejante al procedimiento seguido 

con estrógenos y andrógenos por Deaneiley y Partes*B1 re 

sultado fué inclusive superior al obtenido por las inyoc 

ciones oleosas, pues la absorción de la desoxicorticosto 

roña so hace do manera lenta y continua, ahorrándose la 

cantidad de sustancia a administrar*

Sftiaposnik en su trabajo relata la técnica de im­

plantación, señalando que debe ajustarse a normas estrió 

tas*

Técnica do la implantación: El sitio do implante 

debe elegirse en una zona libre de los efectos de movi - 

miontos, de contracciones musculares, y al amparo de los 

traumatismos* Se ha empleado la región del antebrazo, pa 

red anterior del abdómon, recto anterior, muslo, etc., 

poro la zona mas aconsejable es la infraoscapular. Se de 

be trabajar con todas lasroglas inherentes a un acto qui 

rúrgico, y en ambiente apropiado puesto que se trata do 

enfermos muy suceptibles a las infecciones, corriéndose 

el riesgo de la expulsión de los comprimidos por la heri 

da operatoria*



So hace antiaopBia do la piel oon alcohol- 

yodo y anestesia local con novocaína al 0,5^» Los 

pelleta so colocan on tejido celular subcutáneo, lúe 

go do incisión o bien mediante instrumental apropia 

do, cánulas y trócares inyectores, que provocan un 

trauma menor*

Cada pollote elabora su propia cápsula fibro 

so vascular, doblándose para ello hacer los táñelos 

oon una distancia prudencial entre sí*

a) Método de cirugía abierta: so efectúa una 

incisión de dos atres centímetros por debajo y por - 

fuera del ángulo de la escápula. Expuesta la brecha 

con pinzas de Kooher, se labran en el espesor dol te. 

jido celular tíñeles por divulsión roma, orientados 

en forma radiada y de tres centímetros de profundidad* 

Se ligan prolijamente losvasos sangrantes para evitar 

la formación de hematomas que perturban la absorción. 

Luego, mediante un especulo nasal colocado en ol túnel 

con las ramas cerradas, se deja deslizar cl comprimi­

do evitando toda clase de [presiones que puedan Ir-pron 

tarlo, puesto que de ocurrir así aumentamos la super­

ficie do absorción favoreciendo los síntomas de hiper 

dosificación. Se colocan puntos do sutura en el celu­

lar y cierre de piel con seda o agrafes. Los puntos - 

so retiran a los cinco días.

b) Implantación con cánula y trocar: También 

se utilizan agujas de diámetro suficiente a través de 

las cuales so pasan los comprimidos fundidos do hormo



ñas. El Koarns pelleta inyector consiate en una agu

ja de 3,2 mm. do diámetro y dos mandriles, agudo y

romo. La aguja se introduce en ol celular con el H ¿14

dril agudo lo más lojos posible. Luego retiramos es

te último y so depositan los pelleta (1 a 3) y se

empujan al tejido celular con ol mandril romo total 

mente introducido; luego se extrae la aguja quedan­

do depositados los pelleta. Si fuera necesario im -

plantar mas oantidadde comprimidos, se retira la a- 

guja parcialmente y se vuelve a labrar otra vía.

También se utilizan trócares de punta roma 

que sobresalen del extremo de la cánula medio oentí 

metro, y lospellets son introducidos on la misma me. 

diante un orificio en embudo que esta posee.

c) Implantación por vía intravaginal: Zondek, 

el preconisador del método, utilizó esta misma vía 

para implantar cristales fundidos de otras hormonas. 

Se hace una incisión transversal en la cara posterior 

de la*vagina, a tres centímetros del introito, y se 

introducen los pelleta entre la mucosa vaginal y la 

fascia váginorectal. Los defensores di método consi 

doran como ventajas quo la absorción es más uniformo, 

su efectividad cinco a seis veces superior, y ol ríes, 

go de infección menor.

Los pelleta> velocidad de absorción y cálculo 

do dosificación: Los pelleta son cilindros fundidos 

de dosoxicorticosterona, sin agregados de excipiente 

alguno. El grado do dureza y la superficie do absor-

cipón son variables en las distintas marcas.



Scjroua estableo© la siguiente fórmula;

Aba.: (S/P) x C

dónele 0 es unaconstanto peculiar a cada hormona.

El período do duración do los pelleta es muy 

variable y en su vida ¿til intervienen factores im - 

ponderables. Se puede considerar un término medio de 

un año, pero en la práctica varía mucho en dos distin 

tos enfermos*

Para calcular la cantidad a implantar, se so­

meten previamente al informo al tratamiento habitual 

con régimen dietético hipersalado, e inyecciones oleo 

sas de POCA. La dosis de sostenimiento se calcula te­

niendo en cuenta la mejoría clínica, curvas tensiona- 

les, peso corporal, desaparición o disminución de la 

astenia, hidrotrastornos gastrointestinales, requirien 

do este estudio alrededor de dos años*

Cada comprimido do 125 mgr. libera alrededor 

de medioqgr. de desoxicorticosterona por día. En la 

práctica, el requerimiento diario do los pelleta es 

dol 60 a 75 menor con respecto a las inyecciones o- 

leosas* Encontrada la dosis óptima de POCA, se divide 

la misma por tres y se multiplica por dos, siendo el 

resultado el número de comprimidos a implantar.

Nuestros casos recibieron la cantidad de un 

pelleta de 100 mgr. por cada miligrámo de inyección 

cotidiana de POCA, y controlamos luego la evolución 

agregando la ingesta do sodio y cortisona*



RESULTADOS DE LA IMPLANTACION

La desoxicorticosterona por si sola no resuol 

ve todos los problemas que plantead addlsoniano, pe. 

ro es ol tratamiento alrededor del cual gira la mojo, 

ría do estos enfermos. Veamos pues, considerando los 

síntomas y signos de la insuficiencia suprarenal,los 

efectos producidos en ol implantado con los comprimí 

dos fundados de hormona.

a" Síntomas circulatorios:

Hipotensión arterial (en ol ?OÍ¿ desde ol 

comienzo de la enfermedad, y on la casi totalidad en 

el curso de la misma). Pulso pequeño, depresible y rá 

pido. Corazón asténico, en gota. Onda Tg alta y bifá 

sica.

Es manifiesta y constante la acción de la de. 

soxicorticosterona sobre la tensión arterial, provo­

cando su elevación aunque el mecanismo por el cual se 

produce permanece confuso. En realidad, en gran par­

te se debe a modificaciones producidas en el equili­

brio hidrosalino, pero sin embargo la sola incorpora 

oión de la droga sin el agregado de sal basta para 

aumentar la presión.

Swingle 7 colaboradores observaron que en a- 

nimales adrenalcctomizados desaparecieron los sínto­

mas de colapso solo con administración de hormona cor 

tical, sin el agregado de sodio. Para estos autores, 

las modificaciones tonsionalos se deben a la acción de



la droga sobro ol tono capilar, modificando on conSe 

cuencia ol volumen circulatorio» Britton y Silvette 

(1937) estudiando algunas ospecios animales adrena- 

loctomizadas, encontraron que sin cambios en ol meta 

bolismo electrolítico, había síntomas manifiestos de 

insuficiencia suprarenal. Igual hallazgo os ol de Ha 

rrison y Darrow (1938) en las ratas, y ol dá Loeb - 

(1939) que presenta casos clínicos donde a pesar de 

la gravedad de la sintomatología no van acompañados 

de modificaciones humorales importantes.

Perera y colaboradores suministraron exolusi 

vamente BOCA a susaddisonianos y anotaron aumento de 

la tensión arterial que no es seguido de modificacio 

nes en el volumen plasmático ni en la cantidad del - 

sodio# También observaron excesivo aumento de los lí 

quidos interstic iales•

No hay relación entre peso corporal e hiper 

tensión y edemas, o valores hemátocritos (Mac CuDagh 

y Ryan).

El pulso disminuye su frecuencia y aumenta 

su tensión. El area cardíaca aumenta de tamaño, sien 

do este efecto de gran valor para juzgar la mejoría 

clínica (Mac Gavack)#

El caso I recibió antes de la implantación 

término medio 5 mgr# diarios de DOGA, oscilando la 

dosis de acuerdo al cuadro clínico entre cinco y diez 

miligrámos. Al ingreso al servicio, su presión era 

de máxima 90 y mínima 70. Mediante tratamiento hormo 

nal J régimen hipersalado se eleva a máxima 140 y mí



Gráficos do la presión arterial

- Figura 1 - Casóoí



-Figura 3- Caao III



nima 90. En catas condiciones so efectúa la implanta 

ción de pellote manteniéndose hasta la actualidad, y 

luego de dos implantes, on máxima 150 y mínima 110 - 

figura 1 -

En el caso II, la presión arterial a su ingre 

so era de máxima 80 y mínima 40. Recibe 5 mgr. diarios 

de LOCA y las tensiones llegan a 150 do máxima y 100 

do mínima. Se implantan 4 pelleta de lOOmgr. cada uno 

y la presión se estabiliza hasta la actualidad al ode 

dor do 150 de máxima y 100 de mínima - figura 2 -

El caso III ingresó con 110 de máxima y 70 do 

mínima. Este enfermo recibió 10 mgr. diarios de D0CAt 

a posar do lo cual la presión se mantiene dentro de o_ 

sos límites, siendo en cambio notable la mejoría de su 

astenia» Recibe por implantación cuatro pellots de 100 

mgr. cada uno oscilando losvalores tensionales alrede 

dor de 120 de máxima y 70 de mínima - figura 3 - 

^’ síntomas dérmicos:

Melanodermia en partes expuestas y genita­

les (no es precos). Lentigo©. Localización en mucosas. 

Discromías del ti o del vitÍligo o manchas leucodármi 

cas. Sequedad de la piel. Pobreza del desarrollo pilo 

so (vello pubiano).

Son muy dispares los efectos sobre los sínto­

mas dérmicos. En ocasiones la DOCA modifica la colora 

ción de la piel, como on algunos casos estudiados por 

De Genes, que llegaron a la completa desaparición de 

la melanosis. Los cambios en la pigmentación se obser



van mediante el melanómetro de Zivy. En general, al 

mejorar ol apetito, el estado de nutrición, y aumentar 

el poso, los enfermos aparentan cierto grado de desplg 

mentación»

Con el agregado de cortisona estoscambios en 

la pigmentación han mejorado notablemente (López R.D., 

Vitulio A.R. y Pico M.A.).

Sin embargo en nuestros casos hemos visto modi 

fijaciones importantes en la pigmentación# El enfermo 

I ingresó con la p iel con tinte más oscuro en partes 

descubiertas, expuestas a la acción de la luz, preson 

tando numerosas manchas de color marrón de distintos 

tonos y otras negras, que se extienden enfrente, pómu 

los, bordes palpebrales, nariz, lóbulos de la oreja y 

cuello. En tórax se observan en región dorsal y supe­

rior. En miembros superiores predominan en antebrazos 

y dorso deambas manos, con pliegues de dilección discr£ 

tómente pigmentados. Todasestas zonas están sembradas 

de manchas lenticulares de color negro, algunas del ta 

maño de la cabeza de alfiler y otras más grandes, sopa 

radas por piel de color normal, o bien marrón oscuro. 

En algunas partea estas manchas confluyen, como en la 

frente, donde aparece una de tamaño mayor que las res 

tantes, de bordes geográficos y de color cafó con le­

che. En las mucosas las'pigmentaciones melanodármicas 

son de forma irregular j sin simetría, estando esto - 

ultimo en contra de los que apoyan una patogénia ner­

viosa.



Durante ol tratamiento hubo cambios notables 

en la coloración do la piel. En algunas partos ol to 

no se aclaró de manera uniforme y desaparecieron al­

gunas manchas llamativas como la doscripta do la fren 

te. Durante los porídodos do recaída las manchas so 

presentaron do nuevo#

El caso II al comienzo presentó rápido cambio 

de coloración en partes descubiertas, cara, cuello, 

antebrazo y mano# Este enfermo, igual que cl anterior, 

tenía multitud depigmentaciones lenticulares de color 

negro separadas por piel de marrón oscuro; los plie­

gues de flecoión do las articulaciones interfalóngicas 

se obsorvan hiperpigmentados, dando la imágen do la ma 

no sucia, "de carbonero", como compara el Dr. Cieza Ro 

dríguez. La cicatriz do la incisión del implante se -- 

pigmentó a las pocas semanas de la intervención quirúr 

gicatEl enfermo y sus familiares notaron cambios im­

portantes en la coloración, aclarándose ol tinto marrón 

oscuro uniforme que había adquirido aunque el número de 

manchas lenticulares negras y parduzcas no se modificó 

mayormente•

El caso III que aún se encuentra internado con 

intensos cambios de coloración de la piel on partes - 

descubiertas, y numerosas manchas lenticulares negras 

parduzcas, diseminadas en forma caprichosa, no recibió 

hasta la actualidad mayor mejoría con el tratamiento en 

lo que respecta a este síntoma.

c- Síntomas metabólicos:



Adelgazamiento constante» intenso y precoz» 

Atrofia muscular* Trastornos dol metabolismo hidrocar 

bunado: hipoglusemia con curvas aplanadas, seguidas de 

descensos importantes de la glusemia, hasta límites de 

expresión clínica. Aoidosis, con hiperacotonemia y ace 

tonuria. Metabolismo do las grasa disminuido en su ab­

sorción, movilización y almacenamiento. Colestorol cir 

culante disminuido. Hiperazoemia. Metabolismo del azu­

fre: disminución del glutation circulante, sobre todo 

del reducido; menos del oxidado. Metabolismo mineral: 

descenso del sodio on ol suero con gran escape urina­

rio. Aumento dol potasio en sagre. Cloremia ligeramen­

te disminuí!^. Jalcemia y fosforemia sin modificación® 

apreciadlos, Deshidratad ón: volumen del plasma re dúo i 

do. Viscosidad aumentada. Voldmen de hematíes ¿dienta 

do. Poliglobulia relativa. Concentración en proteínas 

•íotoplasmáticas aumentada. Diuresis retardada h.c ^ 

¿Le i/ ostión de agua. Metabolismo basal variablet iras 

torno do la regulación tdrmiaa, con hipotermia, ^rio 

lento con reacción lenta y tórpida al enfriamiento am 

biental.

Sobre los síntomas metabólicos es donde más se 

observa la especificidad de la desoxicortieostorona. 

Las modificaciones dol peso corporal, inmediatas a la 

implantación, deben sor seguidasdiariamente puesto que 

ol aumento excesivo nos permite sospechas en fenómenos 

do hiperdosificación, con retención exagerada de agua



y sodio# En oso caso, disminuimos o eliminamos total 

mpnte la ingesta do sal y agua. En la primer somana 

el poso no debe aumentar más de 500 gr. diarios. La 

fuerza muscular mejora, como lo demuestran las curv 

vas dinamomótricas. Sin embargo, los aciontos deben 

ponerse al abrigo de esfuerzos fatigosos. La adinamia 

depende deltratorno del metabolismo muscular’ y de la 

insuficiencia circulatoria. Si se inyecta LOCA a sujo 

tos normales, se mejora muy poco la eficiencia muscu 

lar durante el esfuerzo moderado.

La desoxicortioosterona no actúa sobre el me 

tabolismo hidrocarbonado. Por este motivo, no so modi 

fica la glucemia en ayunas, y los enfermos continúan 

expuestos a las crisis ^ipoglucómicas.

No se observan modificaciones importantes en 

el metabolismo de las grasas. El colesterol puede dis 

minuir por efecto de la hemodilución. La misma obser­

vación para el nitrógeno no proteico que desciende en 

forma aparente.

El glutation se eleva a límites normales y es 

para Binet un índice importante on la evolución, ya 

que si este comienza a disminuir en ol implantado, de. 

muestra la posibilidad de que los comprimidos se están 

agotando.

Enel metabolismo mineral se observa que la con 

centración de sodio en el suero aumenta, igual que el 

voltímen plasmático y líquido extracelular (en realidad 

es mayor la retención del sodio que la del agua). En



el addisoniano, la presión osmótica de los líquidos 

oxtracolulares se vó perturbada por la párdida del oa 

tion, provocando una hipótesi* con respecto a loa in 

tracelulares, y el traslado del agua en esa dirección. 

La DOGA corrige este d fecto por aumento de la reten 

ción del sodio y agua extracelular mejorando el volú 

men plasmático, con descenso do la viscosidad sangúl 

nea, de la concentración de las proteínas, del tama­

ño globular jdol número de células sangúineas, norma 

lizando la velocidad circulatoria, y comoconsecuencia 

la presión sanguínea. Restablecido el equilibrio me 

jora la función renal y con ello la excreción de uria, 

amoníaco, sulfatos, fosfatos, Desaparece la alta con 

centración del potasio en le líquido extracelular que 

llega inclusive a valeres subnormales, con aumento de 

la excresión urinaria, En realidad los valores del cío 

ro, sodio y potasio, son poco seguros para estudiar 

la evolución de estos enfermos, puesto que ya dijimos 

que no hay relación entre mejoría clínica y cambios 

qúimloos ,

Mejoran bastante los trastornos de la regula 

ción térmica, que en parte están vinculados a la pér 

dida de sodio y líquidos por la transpiración. Es co 

nocidoque los addisonianosvon exagerados sus síntomas 

durante los díascalurosos por el esfuerzo que signifi 

ca para au estado circulatorio débil, y la pérdida de 

sodio y agua por ol sudor, factores estos que intonsi.

fican la adinamia, anorexia, pérdida de peso, etc#



Loe implantadosdeben oslar advertidos sobro la impor 

tanoia do mantenerse al abrigo do los cambios brus - 

eos de temperatura.

Todos nuestros casos no fueron seguidos rigu 

rosamente on cuanto a las modifioaciones del medio in_ 

torno por tratarse de pacientes internados en clínica 

privada. En general ol peso corporal se modificó de a 

cuordo a la mejoría. El caso I aumentó progresivament 

te quince kilos on el termino de un año. Además reapa 

roció la fuerza muscular ,pudiendo reintegrarse con 

una actividad subnormal a sus tareas habituales. Su­

este enfermo se hizo manifiesto los trastornos do la 

regulación dérúiica, observándose una recaída importan 

te en días calurosos, con la reaparición de la aste­

nia muscular.

El caso II no modificó mayormente aa peso, sal. 

vo undiscreto aumento durante los síntomas do hipordo 

sificaeión que comentaremosmás adelante. También aquí 

mejora la fuerza muscular y puede realizar tareas de 

poco esfuerzo.

El caso III tampoco presentó cambios en el pe 

so corporal desdo su internación hasta la fecha.

^" Síntomas Digestivos;

Inapetencia precoz, accesos de hambre inten 

so, vinculado quizá a las cj isis hipoglucémicas. Hip£ 

dipsia o adipsia. Dispepsias hiper o hipocloráídricas. 

náuseas y vómitos. Diarreas a veces grasas. Estreñí - 

miento. Síndrome del abdóman agudo addisoniano.



La mayor parte de los síntomas digestivos me 

joran, Renaciendo el apetito y desapareciendo los 

trastornos gastrointestinales# Como resultado mejora 

cl peso corporal y ol estado general del enfermo#

Nuestro oaso II inició su enfermedad con mo­

lestias epigástricas y vómitos inmediatamentedespués 

de las comidas, que se repitieron durante 25 días» 

Al evolucionar los cambios de coloración en la piel, 

también aumentaron sustrastornos dispépticos: náuseas 

y vómitos resistentes a toda terapéutica, igual que 

diarrea de cuatro a cinco deposiciones diarias, mati 

nales y abundantes# Hecho el diagnóstico y tratamien 

to, el enfermo se vé libre do las molestias, para 

reaparecer los vómitospparalelamente con síntomas 

de h^rdosificación. En la actualidad, en días calu­

rosos el enfermo presenta vómitps post-prandiales, 

diarreas, tres a cuatro deposicionesdiarias, discre­

ta astenia y elevación brusca de la presión arterial. 

Este cuadro se trató solo con la supresión del agrega 

do de sal en las comidas#

El caso III comenzó con molestias epigástri­

cas y vómitos inmediatos a la comida# Algunas veces 

náuseas y diarreas# Mejora estecuadro oon la terapéu­

tica hormonal.

e- Síntomas respiratorios:

Hipo on relación con la acidosis. Al final 

en fases comatosas, respiración tipo Kussmaul#

Estos síntomas desaparecen totalmente#



f- Síntomas nerviosos:

Astenia:' vespertina, física y a voces mata 

tina psíquica* Depresión nerviosa, estados molancóli 

eos. Parestesias, cefaleas, vártigos. Dolor lumbar*Ma 

nifestac iones neurovegetativas embotadas*

La astcniadosaparece rápidamente y la sensa - 

ción de bienestar es suporior a la obetonida con las 

inyecciones oleosas. El enfermo recupera su capacidad 

para realizar trabajos físicos e intelectuales, y au­

menta su rendimiento vital*

Nuestros casos mejoraron do manera espectacu­

lar on menos de 24 horas con la sola inyección de cin 

co mgr. de DOGA. En el paciente III, por ejemplo, al 

ingresar al consultorio externo cae sobre la camilla 

imposibilitado para incorporarse por su astenia. El - 

habla era imposible por la fatiga, y al tratar de qui 

tarse la ropa recrudecen sus síntomas. Luego de 5 mgr. 

de DOGA, la mejoríase observó en el curso del día* 

o- síntomas de la esfera sexual:

En la mujer: constitución muy femenina, as- 

tónica. Pubertad retardada. Regla escasa. Maternidad 

precaria. Climaterio precoz. Puerperio peligroso*

En el hombre: constitución fominóido. Krigi 

dez* Impotencia, con conservación de capacidad fecun­

dante. Estos síntomas se ven acentuados por la astenia 

que provocad esfuerzo del coito.

Mejoran parcialmente con la DOGA, depondiondo 

la misma do ladosaparición do la astenia y la recupera



ción del bienestar general#

En nuestro oaso I la libido había desaparee! 

do y no mejoró oon ol tratamiento#

h- Alteraciones hemáticas;

Anemia generalmente hipocrómica. Polieito 

mia relativa on fases finales. Húmero normal de leuoo 

oitos. Linfocitosis relativa. A veces easinofilia. Es 

tado linfático bó tímooolinfático#

Este cuadro mejora paralelamente al estado ge. 

neral#

La desoxicorticosterona actúa, de acuerdo a lo 

dicho anteriormente, restableciendo el equilibrio hidro 

salino, y en otros sectores que se desconoce aún su me 

canismo de acción como en la presión arterial#

Una vez que ol enfermo ha recibido la implanta 

oión, se regula la ingestade sal y se suprimen las in­

yecciones oleosasde LOCA, reservando estas para las cri 

sis agudas. La tolerancia para el sodio aumenta. En - 

cuanto a las dietas pobres en potasio, no se justifican 

o inclusive corremos el riesgo de hacerlo descender a lí 

mitos patológicos. El índice do la cantidad do sal a su 

ministrar lo dá el aumento de peso corporal. Si en la - 

primer semana progresa másde 500 gr. diarios y de 300 gr 

las siguientes, nos está indicando la necesidad de ros

tringirla. Igual valor tiene la presencia de edemas pU 

pebralos o maleolares, signos do preponderancia izquier



3 y

da, con ascenso d la tensión arterial. Mac Gavack 

propone la siguiente fórmula para establecer la can­

tidad de sodio que se debo agregar a la dieta con ion

En general se puedo calcular la cantidad de 

sodio suplementario controlando el cuadro clínico, a 

notando la evolución del peso y do la tensión arte - 

rial. Se agrega alrededor de 4 a 5 gr. diariosde cío 

ruro de sodio a las comidas corrientes, cantidad que 

se modificará o no de acuerdo a la evolución del pa­

ciente»

El rógimen alimenticio dobetener suficiente 

cantidad dé hidratos docarbono, pues la desoxicorti­

costerona no actúa sobre la hipoglucemia. Si la die­

ta es insuficiente, ol enfermo se vó expuestto a sin 

tomas hipoglucémicos acompañados de debilidas muscu­

lar. Estos síntomas mejoran con el agregado de cor ti. 

sona o de extractos totales de la glándula. Estps en 

fermos poseen gran labilidad a las infecciones inter 

currantes. En esas circunstancias, procesos pequeños 

oorno simple estomatitis pueden provocar crisis agudas 

que lo lleven a la muerte. Si talas contingencias se 

presentan, recurrimos a la s dosis suplementarias de 

BOCA.

Si comienzan a recrudecer los síntomas de la 

enfermedad, nos indica el agotamiento de ladroga im­

plantada, debiendo recurrir entonces a las inyecciones 

oleosas y al control ^ietótioo hasta tanto decidimos



una nueva implantación. En este oaao poseemos dietas 

hipersaladas pero pobres en potasio, como las aconae 

jadas por Rynoarson. Esto autor somote los vegetales 

cortados en pequeños trozos, a una cocción con 6 a 8 

vooos su poso en agua, perdiendo así del 60 al 70 

de potasio. La carne cortada en cubos y envuelta en 

bolsitas de porgnmino, la cocina tambidn on 6 a 8 be 

oes su peso, reduciendo a la cuarta parto la canti - 

dad do potasio, pero manteniendo los principios ox - 

tractivos que le dan sabor. Proscribo como alimentos 

ricos en potasio, los caldos, sopa, extractos de to­

mates, salsas, ajíes, frutas secas, miel, chocolate. 

El azúcar lo dá en bebidas, cereales o jugos do fru­

tas.

El valor calórico de las dietas debe cubrir 

las necesidad s dol enfermo, en relación con su acti 

vidad, variando do dos mil a dos mil quinientas calo 

rías. El aguaso dará en cantidad suficiente poro no 

exagerada.

Si pose a estetratamiento hay un descenso gra 

dual do la tensión arterial, reaparece laast nia, pier 

de apetito, disminuyo de poso, nos enfrentamos ante un 

agotamiento de los pellote. En este caso so completa 

con dosis suplementarias de DOCA,(| a 5 mgr.) doa a - 

tres veces por semana, y si los síntomas persisten ha 

remos la desoxioorticosterona diariamente. Entonces 

llega el momento de reimplantar al enfermo, que para 

Thorn se hará luego de considerar dos hechos fundamen



tales: Io- quo los requerimientos hormonales pueden 

variar dospós de un año de terapéutica sostenida, y 

2°- recordar que subsisten restos do comrémidos an­

teriores, quepusAon reabsorvorse a posteriori de la 

reimplantación, dando síntomas do sobredosaje»

Accidentes y coAnlicaciones posteriores a la implan- 

dación.-

A) apéalos: Hemos manoionado el cuidado espe 

cial que so debe tener al efectuar la implantación, 

con el fin de ovitar uno de los accidentes imputables 

al cirujano, la expulsión do los comprimidos atraves 

de la herida operatoria» Se presenta en casos de infec 

cienes, o bien cuando la implantación se ha hecho muy 

superficial» Otras veces, se forma alrededor de Los - 

pelleta una cápsula fibrosa que interfiero la. absor­

ción; se tendrá en cuenta en sujetosque tienen tendón 

oia a las cicatrices quoloideas, para implantar compri 

midos de menor peso en dosis fraccionadas#

B) Generales:Estos accidentes pued n sor provis 

tos, vigilando cuidadosamente a los pacientes, conside. 

rando el buen estado general y sus modificaciones, las 

survas do peso y tensión arterial, la presencia do odo 

mas, etc# Es importante conocer los antecedentes de los 

enfermos, antes do decidirnos ala implantación, ya que 

losaccidontcs se observan con más frecuencia en los su 

jetos de edad avanzada, hipertonsos oe nefríticos# Enu 

moraremos a continuación los que se presentan on forma 

más común#



Ia) Accidentes cardiovasculares: Por hiper 

dosificación o bien por exceso de absorción, la do 

soxicorticostorona puodo provocar aocidontescardio 

vasculares que lleven a la dilatación global del oo 

razón, con producción de odoma agudo do pulmón, o 

insuficiencia cardíaca congestiva.

La causa de estos accidentes no está bien 

clara pues no se explica solo por el aumento del v£ 

lumen sangúinoo. Estudios experimentales realizados 

en animales enteros y en nefrcctomizados, demuestran 

que la desoxioortioosterona provoca hipertensión ar 

terial, por los siguientes mecanismos* aumento de 

sustancias presoras, renales y extrarrenales# Inter 

firiendo la inactividad renal de las mismas. Por ac 

ción directa sobre los vasos sanguíneos y aumentando 

el volumen plasmático#

La deeoxicorticosterona aumenta la formación 

de las sustancias renopresoras producidas por el tu 

bulo renal, y ademas otras, como la adrenalina o em 

parentadas con ella, que se forma fuera dol riñón y 

de las cápsulas suprarrenales. Por otra parte evita 

lainactivación de la hipertensina. Además, los mine 

ralocortoides aumentan el volómen sanguíneo y favor£ 

cen la hialinosis por medio de su acción sobre los 

fibroblastos y cemento intercelular. Estas alterado 

nes son contrarrestadas por los glucocorticoides,en 

especial la cortisona, neutralizando la acción de la 

desoxioortioosterona e inhibiendo el desarrollo de



la hialinosIb, la acumulación de plasma y la flbro- 

plasia de los espacios intercelulares»

Entre los factores que determinan la sobre­

carga cardíaca, predominan en estos enfermos el au­

mento del volúmon sanguíneo y el desequilibrio en el 

metabolismo electrolítico. Para ajjunos, la causa - 

más imprtante reside en la depleción del pota8iothe 

cho no fácil de demostrar pues puede estar normal o 

elevado en el plasma y disminuido en las células de 

los músculos esqueléticos y lisos, donde desempeñan 

su función mas importante.

Currens y Whito, que observan en un enfermo 

implantado pronunciado ascenso tensional, edemas, au 

mentó de tamaño del corazón y alteraciones de la on 

da T, lo explican como consecuencia del descenso del 

potasio; aconsejan en este caso la e tirpación de los 

pelleta» digitalización, diuréticos y aumento modera 

do de la ingesta de potasio en las dietas.

Se ha propuesto para precaverse de estos ae«i 

dentes, hacer estudios radiográficos comparativo» del 

corazón en forma periódica (Mc.Gavack). Se trata de 

un procedimiento muy engorroso, sujeto a múltiples cau 

sas de error que le restan cierto valor como método de 

control.

La forma más práctica de prevenir estos acci­

dentes, es estudiar bien al enfermo para dar una dosis 

adecuada, estando sobre aviso de las posibles complica 

clones. Estas puede» ser transitorias y fáciles de re 

solver reduciendo la ingesta do sal y líquidos. 0 ser



detal gravedad, que puedan llevar a la muerte; el re. 

poso en oama, digital, diuréticos mercuriales, die­

tas con discreto agregado do potasio y régimen deolo 

rurado estricto pueden salvar el accidente.

Blcaso II tuvo al mes y diez días de implan­

tado ascenso exagerado de la presión arterial que lie. 

ga a 180 de máxima y 110 de mínima, con edemas maleo 

lares bilaterales y cefaléas occipital y vómitos* Es 

te cuadro do insuficiencia cardíaca se trata exclusiva 

mente con la reducción de sal en la ingesta, disminu 

yendo a los siete días la presión a 140 de máxima y - 

110 de mínima. La cefaXóas y los vómitos desaparecie­

ron, igual que los edemas maleolares.

2°) Manifestaciones reumatoidc-as: No es muy 

frecuente tales manifestaciones en implantados, pero 

suoonsideración reviste gran interés doctrinario, lúe. 

go de las comprobaciones experimentales efectuadas por 

Selye. Estos trastornos semejan tanto a la enfermedad 

reumática, como los casos publicados por varios auto­

res (Pergeñes, Mahoudeau, Bricaire), que presenta lo­

calizaciones cardiacas y articulares, con repercusión 

eloctrocardiográfica (P-fí alargado).

La somatotrogina y los mineralocorticoides ao 

tiían estimulando el crecimiento oseo y regulando la 

estructuración del mismo* En cambio, Xa corticotrofi- 

na y los glucocorticoides inhiben el crecimiento oseo, 

produciendo osteoporosis y tienen un efecto catabóli- 

oo sobre cl metabolismo proteico*



Selye sometió a rajas a tratamiento oon BOCA 

y observó que luego do dos a tressomanas, se desarro 

lian en las pequeñas articulaciones lesiones muy pa­

recidas a la del reumatismopoliartioular agudo» Estas 

mismas cursan y reaparecen por brotes durante el tra 

tamiento# Además se desarrollan también en el miocar 

dio, formando entre las fibras musculares y por deba 

jo dd endocardio nódulos granuíornatos os de tipo As- 

ohoff, con proliferación de células conjuntivas, con 

divisiones nitóticas y prolongaciones citoplasmáticas. 

Hipertrofia de las células endoteliales de los capi­

lares y arteriolas, invasión linfositaria, de células 

plasmáticas y macrójagos, así como también polinuclea 

res gigantes de origen endoteliar# Entre ellos se de 

posita material hialino# Cuando tales cambios se pro 

ducen en la pared de las pequeñasarteriolas, configu 

ran el cuadro de la periarteriti» nudosa# Los nódulos 

subendocardicos, pueden ulcerarse y cubrirse de fibri 

na, con invasión posterior detejido vásculoconectivo. 

Todos estos cambios los produce también la somatotro 

fina, bien sea liberando mineralocorticoides, o bien 

sensibilizando lostejidos periféricos, para la poste 

rior acción de la hormona suprarrenal#

Selye comprobó que las lesiones artríticas lo 

gradas con los mineralocorticoides, oran más fáciles de 

obtener en las ratas adrenoprivas que en el animal en 

tero# Se consigue en las primeras, hiperplasia e hi - 

pertrofia de las vellosidades sinoviales, epitelios 

pluriestratificados, formación de masas fibrinoides.



congestión sinovial, engrosamiento del ondotelio vas 

oularo infiltración linfositaria y do cálalas plasmé 

ticas. Estos hechos son muy semejantes a lo que ocu­

rre en condiciones clínicas en la enfermedad de Adis 

son cuando sometemos al paciente a laimplantación ex 

elusiva de DOCA y desarrollamos cuadros articulares 

con rigidóz y dolorimiento.

La patogenia estaría dada por la alteración 

del quebrado que se provoca fácilmineralocorticoxde —
mente en los animales adrenoprivos mediante la inyec. 

ción de DOCA. Por experiencias de Selye se vió que 

la costisona era capaz de inhibir la producción de la 

artritis experimental por los minoralocorticoide, y i 

cuando el índice del quebrado se eleva por predominio 

de los glucocorticoides, se favorece la reabsorción 

del edema y tejido de granulación. Es decir, la corti 

sona disminuye la permeabilidad sinovial y la desoxi 

corticosterona la aumenta.

Urbach relaciona las experiencias de Selye con 

un mecanismo alórgico endógeno producido por la inyec. 

ción repetida do la hormona; esta opinión esté reforza 

da por el concepto que vincula entre sí a tales proce. 

sos alérgicos, como la periarteritir nudosa, nódulos 

do Aschoff y grnulomas eosinófilos.

Rospide, en su comunicación muestra una enfer 

ma con osteoartritis aguda, de la articulación flMo- 

tarsiana al mos y veinte días del comienzo del trata­

miento con DOCA, que no desaparecen con las drogas ha



bituales y on cambio oosa toda la sintomatología 

con la supresión do la hormona. Al reiniciar ol tra 

tamiento con las dosis anteriores (5 mgr.) reapare 

cen los síntomas, logrando desaparecer con una do­

sis de sostenimiento menor ( 2 mgr.).

Laroche G. presenta dos de sus enfermos de 

Addison con complicaciones artríticas y musculares 

a posterior! do la implantación dp DOCA.

El caso I al mes de la segunda implantación 

comienza a tener dolores en columna cérvicodorsal, 

articulaciones de rodilla y tibiotarsianas, dificul 

tad en la marcha y rigidez en los movimientos del 

cuello. Además, vómitos y cefaleas.

Este enfermo, durante la implantación ante­

rior no presento manifestaciones rematoideas, ya - 

que alos cinco meses déla misma se le dió 25 mgr. 

diarios de cortisona, encontrándose totalmente libre 

de molestias. En este segundo implante, no pudimos 

seguir la misma conducta terapéutica por dificultad 

para conseguir cortisona on plaza. Se lo trató dismi 

nuyendo la sal, y agregando testosterona, mejorando 

bastante el enfermo, sobre todo en lo que respecta a 

la rigidez de columna.

El caso III al mee de imolantado tiene dolo- 

res en las articulaciones interéalangicas y de codo, 

con rigidez en los pequeños movimientos de la mano. 

Cuatro días después, y con restricción de sal, se en 

cuentra muy mejorado, desapareciendo los dolores pero 

quedando cierta torpeza articular#



3o) Crisis addisonianas ;Las crisis agudas 

d insuficiencia suprarenal so presentan on ocasio­

nes como primeras manifestaciones del cuadro clíni­

co, o bien por factores intorcurrentes on tratamion 

tos bien llevados. Infecciones báñales pueden provo 

car cuadros muy graves que lleven a la muerto al en 

formo.Nuestros casos presentaion estomatitis y de no 

mediar una terapéutica intonsa, podrían haber tenido 

una crisis mas grave.

Es necesario advertir al paciente y familia 

res sobre esta posibilidad puesto que la demora en 

efectuar una terapéutica enérgica y oportuna es tan 

grave como en ol diabético#

El reposo durante la crisis será absoluto. 

Ambiente con temperatura agradable sin calentamiento 

excesivo, ya que conocemos las alteraciones en la ro 

gulación térmica de estos pacientes^

Trataremos de elevar el volumen sanguíneo y 

la tensión arterial mediante cl aporte hidrosalino 

y gluoosado, para proveer la hipoglucemia. Esta ul­

tima debo ser determinada previamente. La opoterapia 

suprarrenal será intensa y total, es decir que junto 

a la desoxicorticosterona daremos los extractos tota 

les.

El aporte de líquidos se puede hacer siguien 

do lo aconsejado por Thorn y Firor, mediante grandes 

cantidades de suero salino y glucosado. Si las protejí 

ñas del suero descienden a niveles muy bajos y no es



posible con las medidas anterloros mantener ol volu­

men plasmático, so recurro a la transfusión do san­

gro total, plasma o aminoácidos•

El esquema do Thorn os como sigue:

El primor día 1000 o.c. de suoro fisiológico 

y 1000 o.c# do suoro glucosado al 5 o 10%e Junto con 

esto, 25 o#o# de extracto acuoso de corteza auprarre 

nal# Ambas soluciones se administran por vía endove­

nosa. Se agrega además 25 c.é# de extracto total de 

corteza por vía subcutánea y desoxicorticosterona 5 

mg¥. cada cuatro horas (25 a 35 mgr. on 24 horas). A 

las doce y veinticuatro horas después se inyectan o- 

tros 1000 c#c# de solución isotónica de cloruro de so 

dio y 1000 o#c# de suero glucosado#

Si la presión arterial desciende, se hará en 

cantidades suficientes y sin límites los vasopresores 

y analépticos^ Thorn aconseja £ mgr# de adrenalina en 

solución acuosa intramuscular, si la presión es de 9 

o meno mm. de mercurio, y si es más, se inyecta un cm. 

cúbico de solución oleosa# Schaposnik, en el caso que 

cometaremos, administró toda clase de vasopresores (e 

fedrina, efetonina, simpadrén, veritol, pitresín, etc#) 

cada cinco minutos utilizando todas las vías y en can 

tidados incalculables, método que le demostró la velo 

.cidad con que desaparece la acción de esas drogas en 

los addisonianos# El control clínico se hizo mediante 

el registro de la presión arterial cada cinco minutos, 

con el brazalete colocado on forma permanente. <



En los díassuoesivos, el plan terapéutico va» 

riará de acuerdo al cuadro clínico y humoral* Gomo 

norma general del esquema de Jhorn, al segundo día 

se administra 5 a 10 c*c* do extracto cortical cada 

cuatro a seis horas, por vía subcutánea, y una inyec 

ción oleosa de 10 a 15 mgr* de desoxioorticostorona, 

1000 o.c. de suero fisiológico y 1000 se suero gluco 

sado isotónico, ainbos por vía endovenosa. Si el on - 

fermo es capaz de deglutir, se daré por boca lí uidos 

abundantes en forma de jugos de frutas, leche, etc. 

Si el cuadro no mejora se repite la medicación a las 

doce horas.

Al tercer día, si el enfermo está on cotáíjío 

nes de alimentarse, se agrega un régimen de fácil ab­

sorción, hiperhidrocarbonado, con Abundante agregado 

de cloruro de sodio. Si no es posible alimentarlo se 

rontinda con el plan anterior. Se agrega extracto to 

tal do corteza, 5 c.c. cada doce horas, y DOGA 10 mgr. 

Al cuarto día suspendemos el extracto y se continúa 

con las dosis necesarias de LOCA, ingesta de sal e hi 

dratos decarbono.

Este plan propuesto por Thom es pasible de 

múltiples modificaciones dada la variabilidad do los 

cuadro clínicos. Durante las irilis agudas está con­

traindicado hacer enemas o administrar purgantes, lo 

mismo que dar morfina. Si el cuadro agudo so debe a 

procesos infecciosos, agregar la cantidad y calidad 

do antibióticos necesarios. Algunos autores (Albright



Ómaba) aconsejan agregar testosterona que favorece la 

rehabilitación del paciente y produce balance positií 

vo del nitrógeno y el fósforo. Además sedarán cantida 

des elevadas de vitamina C teniendo en cuenta que la 

corteza es uno de los resorvorios importantes de esta 

vitamina, las dosis indicadas oscilan entre uno y dos 

gramos por vía endovenosa.

A continuación comentamos el caso que el Dr. 

Sohaposnik publica en ol trabajo sobre implantación 

de DOCA y que es el más completo escrito hasta la actúa 

lidad. Esta paciente presentó una crisis aguda que gra 

cias a la terapéutica intensa y preces,ppdo vivir.

Se trata de una mujer de setenta y dos años que 

tiene como antecedente de interés que a los cuarenta y 

cuatro años, a raíz del fallecimiento de una hija, su­

fre un trauma psíquico intenso, provocando un síndrome 

de depresión mental y físico, que la mantiene postrada 

durante dos años. A los sesenta y ocho años comienza a 

aparecer pigmentación parduzca en cara, manos, extendién 

dose poco a poco a todo el cuerpo. Además malestar inde. 

finido, astenia, adinamia, anorexia y diarreas; pérdida 

de peso, que de 85 kg* desciende a 59 kg. Posteriormen 

te frente a otro trauma psíquico experimenta lipotimia, 

precedida de vómitos biliosos, cuadro febril (40°), de­

lirio durante Ares días y aumento do la pigmentación has 

ta llegar al bronceado negruzco. Tratada con antibióti­

cos, oxígeno, extractos hepáticos totales y desoiicortl 

costerona, mejora, pero presenta con frecuencia recaídas.

lüiMttiM



En ol exámon do la enferma, ademas de los cambios 

do color do la piel con pigmentaciones melanodermi 

cas, se anota un pulso pequeño, regular, ruidos - 

cardíacos apagados y presión arterial de 60 a 80 

do máxima y 30 a 60 de mínima# Ha y un estado psí­

quico particular con tendencia al llanto inmotiva­

do, profunda astenia y depresión melancólica# Es 

tratada con dieta hiporsódica e hipopotásica, hi- 

percalótioa, 10 mgr. diarios de DOCA, extractos he 

páticos, hierro (tenía tres millones setecientos 

cuarenta mil de eritrocitos y con 70j¿ de hemogloM 

na), mejorando en forma rápida y gradual hasta al- 

canaar la tensión una máxima do 110-120 mm# Hg. y 

60-70 mm# de Hg. la mínima# La dosis de sostonimion 

to de DOCA se mantuvo en los 5 mgr# diarios#

En estad condiciones, encontrándose bien e* 

quilibrada, tiene un cuadro gripal, que provoca una 

brusca lipotimia con hipotensión (85-50 mm# Hg) y 

estupor psíquico# Internada, se medica con 15 mgr# 

diarios do DOCA, penicilina, vitamina C y B#

Al día siguiente, sin mayor mejoría, al dar 

una inyección endovenosa por goteo do suero fisioló­

gico, la enferma do su cuadro de estupor entra en co 

ma profundo, con temperaturas de 39°6, pulso imper­

ceptible, presión de 40 do máxima y 20 de mínima, no 

pudiéndose mas tardo xc, :i^ la presión inclusive 

con ol oscilómetro# Entonces, y durante seis horas 

consecutivas sin período-do transición, dan todo ti-



po de drogas prosorns y analépticas por las tros vías# 

Ha presión so elevaba y rápidamente caía a límites in­

compatibles con la vida* Al mismo tiempo se llegó a in 

yectar 75 mgr* do DOCA y 25 c*c. de extractos totales, 

3.000 c.o* do solución salino glucoaada,subcutánea, y 

200 c*c* do caféconcentrado y caliente por vía rectal* 

Con esta terapéutica, a las seis horas so estabilizó 

la presión en 40 de máxima y 20 de mínima, y on los d^as 

sucesivos llegó a 100 de máxima y 60 de mínima, dándose 

hasta entonces 30 mgr. diarios de DOCA, 1000 c*c* de suo. 

ro fisiológico y 1000 c.c* de suero glucosado isotónico 

subcutáneo y vitamina C 500 mgr*

A las 48 horas comienza a desaparecer el coma, 

permitiendo la alimentación por boca y continuando la te 

rapóutica a base desuero fisiológico y glucosado, DOCA 

20 mgr*, y extractos totales* Continuando con esta tora 

platica la enferma se recuperado su crisis aguda, y es­

tá en condiciones do ser implantada con el objeto de pro 

venir futuras decaídas. Hasta la actualidad ha recibido 

tres implantes más y los resultados de los mismos pueden 

considerarse excelentes, pues ol estado general se man­

tiene satisfactorio, sin necesidad de aportar inyeccio­

nes oleosas*

miMmjo CON LA. C0RTI80NA

Con los mineralocorticoides solo solucionamos u 

na parte de las perturbaciones, puesto que la falta de 

otras hormonas, y especialmente los glococorticoides -



mantiene a los pacientes con una resistencia pobre • 

al stress, relativa debilidad general, hipogluoemia, 

y depresión nerviosa* En realidad, la mejoría que ex 

perimentan en su estado general con el tratamiento 

con desoxioortioosterona también se traduce en un aa 

mentó para la tolerancia de los otros síntomas.

Con el objeto derrosolver la deplosión do Ice 

glucocorticoides, se ha propuesto agregar al trata» 

miento la oortisona*

Cuando se rompo el ^iilibrio entre la cortioo 

trofina y glucocorticoidos por un lado, y somatotrófi 

ñas y mineralocorticoides por el otro, aparecen cam­

bios específicos que consisten en alteraciones do la - 

permeabilidad capilai, de la proliferación conectiva, 

de la infiltración celular, de las enzimas intercelu 

lares, de la presión arterial, del metabolismo hidr£ 

carbonado, de las proteínas, de los electrólitos y del 

agua, de la formación de anticuerpos, etc*

Hemos comentado anteriormente ol resultado - 

dol tratamiento con la dosoxicorticosterona. Veamos a 

ahora la importancia de completarlo con la cortisona*

La cortisona al igual que el ACTH, actúan en 

las alteraciones de la permeabilidad de las serosas, 

como en las sinoviales, hechos que relatamos a propio 

sito de las manifestaciones reumatoideas por la LOCA* 

Ejerce pues una acción antiexudativa y antiinflamat£ 

ria*



Inhibe la hialinosis, provocada por los n^i 

neralocorticoides, disminuyendo la proliferación de 

los fibroblastos, la neoformación vascular, y la e 

laboración de la sustancia fundamental intercelular# 

Estoscambios mesonquimáticos constituyen el grupo 

de las llamadas enfermedades colágenas.

Inhibe la formación de anticuerpos y la reac 

ción de choque antígeno-anticuerpo, de ahí el valor 

en el tratamiento de las afecciones alórgicas. Los 

glucocorticoidesactdan favoreciendo la gluconeogéno 

sis, y aumentando el glucógeno hepático# Esta acción 

es fundamental para luchas contra la hipoglusomia 

del addisoniano.

Tiene unaaoción eritropoyetica#

También actúa sobre cl metabolismo hidrosali. 

no, al igual que la DOCA pero no con la misma inten 

sidad, Favorece la retención del sodio y del agua, 

después decierto tiempo do tratamiento, y se produ­

ce 11 interrumpirlo una importante descarga de los 

mismos#

Actúa sobre la serie hemática, provocando una 

acción linfolítica y eosinopénioa#

Estimula la corteza cerebral, llegando inclu 

sivo a la euforia exagerada# Además eleva la capaci­

dad para la resistencia general del organismo# tenien 

do una marcada acción antiasténica, mejorando la heme 

dinamia y el mantenimiento de la vida#



En resumen, el beneficio que recibe el addiso 

niano con la cortisona se traduce on su intervención 

en la decaída resistencia al stress, la debilidad ge­

neral, la hipogluaemia y la depresión nerviosa. Junto 

oon la DOCA, ol cloruro de sodio, y la cortisona la 

mejoría do los pacientes se manifiesta por aumento del 

apetito y del peso, mayor capacidad para realizar ta- 

reasfísioas e intelectuales, mejor tol rancia al a^ue 

no sin manifestaciones hipoglucómicas. La cortisona se 

puede dar en inyecciones diarias de 12,5 a 25 mgr. de 

la suspensión de la droga, o bien 25 mgr. dáa por me­

dio. Se administra también por vía bucal en iguales do 

sis y en forma de comprimidos o jarabes. Otra manera 

es por implantación, lográndose ol doble propósito,jun 

to con la DOCA, de disminuir el requerimiento diario 

do la dosis y evitar las inyecciones o la ingesta co 

tidiana. Se implantan comprimidos de 100 mgr. que li. 

bera 1 mgr. diario como dosis de sostenimiento.

En las crisis agudas addisonianas la cortisona 

es un avance importante y se dan inyecciones intramus 

cularesde 100 a 300 mgr. el primer día, y luego 25 mgr. 

cada seis horas en los días siguientes.

Deben reforzarse las dosis en todas las circune 

tandas en que el enfermo estóen situaciones de stress: 

enfermedades intercurrontes, infecoiones, intervoncio 

nes quirúrgicas, traumatismos, emociones, etc.



Tratamiento con ol ei tracto ele regaliz:

Revore (1946), tratando con extracto do regaliz 

a pacientes con úlceras gastroronalos, observó que algu 

nos de ellos presentaban crisis de edema agudo do pul- 

m'n o de insuficiencia cardíaca congestiva, vinculando 

estos accidentes a la retención dol sodio y agua por la 

terapéutica. Por este camino encontró una acción somera 

jante del regaliz con la DOGA y el ACTH.

Groen y colaboradores (1951) tratan un addiso- 

niano con desoxioortioosterona, y luego reemplazan es­

ta por la raíz de regaliz en la dosis do 15 mgr. dia - 

ríos por víabuoal, manteniéndose el equilibrio humoral 

logrado anteriormente con la DOGA. Al interrumpir el 

tratamiento reaparecen las manifestaciones addisonia- 

nas y estos síntomas son yugulados con 30 mgr. diarios 

de regaliz, comprobándose aumento del sodio, pérdida 

del potasio, o inversión de la hemóconcentración anor 

mal.

Otro caso interesante es el de Molhysen y cola 

boradoros (1951); tratan a un addisoniano que tiene una 

crisis aguda, con desoxicorticosterona, pero al suspen 

der la droga reaparece el cuadro. Entonces, le dan 15 

a 30 gramos por día do extracto acuoso de regaliz al30 

% y se restablece, con desaparición do los síntomas de 

desequilibrio humoral. Al suspender ol extracto, reapa 

recen las crisis pero de manera mucho más lenta que 

cuando se suspendió la DOGA. Se ha ensayado uno de los 

principales ingredientes do la droga, el glicerinato



con igual éxito*

Tratamiento oon hormonateatioular:

Los autógenos colaboran on la retención dol 

sodio y líquidos oxtracolulares, proballomente por 

acción sobre los túbulos renales. También disminuye 

la eliipinaoión del nitrógeno, fósforo inorgánico y 

potasio (Kenyon y colaboradores - 1940). Mejora el t 

trofismo de los músculos esqueléticos, según compro 

baoiones experimentales do Selye, aumentando su ca­

pacidad para los esfuerzos fatigosos y para situado 

nos de stress. Por estas razones se ha utilizado el 

propionato de testosterona como complemento de los 

tratamientos anteriores, demostrando su gran utili­

dad» 

Vitaminotorapia?

Es necesario la presencia del ácido ascórbico 

para la elaboración de las hormonas corticales, y qui 

zá por este motivo es que la vitamina C se encuentre 

en altas concentraciones en la corteza suprarrenal ñor 

mal, y está muy disminuido en la enfermedad de Addi - 

son.

Ya nos referimos a la importancia de incorpo­

rar en las dietas alimenticias aquel grupo de alimen­

tos ricos en vitamina 0. Puede darse como dosis suple 

mentarla 500 mgr. diarios, que deberá aumentarse cuan 

do se hagan presente los períodos de recaída»

Dada la necesidad de tlaminas para el metabo-



llamo te Sos hidratos decarbono, debo administrarse! 

a los enfermos en cantidad suficiente. Además de la 

vitamina Bj es convenienteagrogar el complejo B to­

tal.

Junto a este tratamiento dirigido a resolver 

el problema funcional de la insuficiencia glandular, 

debe realizarse la terapéutica etiológica, de ser po 

sible. Todos nuestros enfermos eran de origen tuber­

culoso y recibieron paralelamente al tratamiento hor 

monal, estreptomicina y ácido paraminosalicílico. So

bre este punto se puede consultar las historias clí- 

nic as ad j untas•



Casuística

Caso S P. D> argentino* do 33 años. Profesión 

obrero de la destilería» ingresó el 25-VII-1951»

Antecedentes hereditarios: Padre fallecido por 

hipertensión» Madre vive y es sana» Son siete horma - 

nos* tres fallecidos: uno de parálisis* otro de neu - 

monfa y el tercero¿ignora causa»

Antecedentes Personales; Nacido a término en par 

to normal. Lactancia materna. Puericia normal. Saram - 

pión. A los 8 años ictericia* acolia y ooluria.

A los 25 años pleuresía del lado derecho que e- 

voluciona en cinco meses, aparentemente si ceceólas. 

A los 26 anos os apen¿icectom.'<aáo, Lucr,c palo ce lo va 

ricela. Hábitos de sida: alimentación mixta* abundan­

te. Ultimamente pérdida de apetito. Constipación cró­

nica. Diuresis normal.

Enfermedad actual: Hace cuatro meses nota por 

primera vez* la presencia de manchas color café con le. 

che, simétricas *en el dorso de ambas manos* del tamaño 

de una oaboza de alfiler. También las pigmentaciones se 

hallaban el frente y cara» Posteriormente* presenta in- 

tensio decaimiento* a pesar de lo cual oontinita traba­

jando, hasta que mas tarde presenta mareos y estado ñau 

seoso al realizar los esfuerzos y que desaparece con el 

reposo. Además flojedad en las piernas y sensación de 

presión en los hombros;también cree tener estado febril.



quo no os registrado por el termómetro.

Por este motivo se interna y es tratado con vi- 

tamlnasm, teniendo en pleno tratamiento, una oriiis que 

se inioia espontáneamente oon sensación de presión en e 

pigastrio, estado nauseoso, cefalea frontoorbitaria, y 

pierde el conocimiento que recupera al cabo de 10 horas. 

En el Interin se aplica cloruro de sodio hipertónico y i 

dosoxicortioosterona.Pasa el accidente, mejora con ol tra 

tamiento, pero la mayor parte de los días permanece en ca 

ma pues no tiene voluntad para levantarse» En estas con­

diciones se interna ei el Hospital Español.

Estado Actual: Estado general aparentemente bueno, 

Piel húmeda elástica , sembrada de numerosas manchas de 

color marrón y otras de tinte mas negro, extendidas por 

las partes mas expuestas a la luz solar» Estas manchas sn 

son muy variables en cuanto al tamaño y color. Oscilan 

desde la cabeza do alfiler, hasta confluir formando gran 

des manchas como la que se observa en la frente. Son osp£ 

oialmente numerosas en la frente pómulos pabellones de 

la oreja cuello y parte superior de tórax» También en dor 

so de antebrazos y ambas maaos. Hay pigmentaciones en los 

pliegues de flexión do las articulaciones interfalángi - 

cas» No se observan en areólas mamilares ni en los geni­

tales, Se presentan manchas de color parduzco azulado on 

mucosa de labios y en la cara interna de las mejillas y 

paladar»

En tórax, aparato respiratorio, normal. Aparato



circulatorio: pulso regular, igual, blando, frecuen-r 

cia 80. Tensión arterial: maxima 140, mínima 90. Sin 

aroniamo radiofomoral. Area cardíaca dentro de lími­

tes normales. Ruidos de timbro e intensidad normal o 

o ligeramente disminuido en intensidad, especialmen­

te el primero#

Abdomenzhigado dentro de límites normales. Mo­

vilidad respiratoria normal. En abdomen no se encuen 

tra nada a la inspección ni a la palpación.

La fuerza muscular de miembros inferiores, dis 

cretamente disminuidas.

Reflejos tendinosos normales.

Al examen do colímna se palpa ligera resisten­

cia muscular en región lumbar.

Evolución y tratamiento:14-VIII-51;Presión ar­

terial antee de ejercicio: máx. 115 min. 90. Despuós 

de ejercicio: acostado max. 110 min. 88. De pie max 

90 min# 75# Se comienza con prueba de Power-Kinder 

jNo se consiguió dar citrata do potasio* por lo que só 

lo se indica rágimen sin sal y sin azúcar. Peso del 

enfermo 64 kilos.

16-VIII-51: A las lOhoras el enformo presenta 

un síndrome de oolapsof sudoraciones, enfriamiento de 

extremidades), con una presión arterial de max. 90, 

min. 70. Se medicó con 20 miligramos de BOCA intramus. 

cular, y 40 o.c.de suero clorurado hipertónico. A ha 

30 minutos de esta medicación, la presión arterial su

o.c.de


too a max. 106 min. 80.

Los resultados de los análisis de la prueba son 

cloro plasmático 3,51 grs. %», sodio en plasma 3,42 gr. 

%», glucemia 0,92 grs. %©. Cloruro de sodio en orina 

3,42 grs %••

Se instituye régimen con sal y azúcar, se agrega 

cloruro de sodio 0,50 gramos por comida, lOmiligramos 

de DOCA y suero clorurado hipertónico 40c.c.

19-VIII-61 presión arterial max# 110, min. 75 

20-VIII-51 presión arterial max. 125 min» 80 

21-VIII-51 presión arterial max# 130 min» 80 

se reduce la dosis de doca a 5 miligramos y so 

suspende el suero clorurado hipertónico»

23-VIII-51 presión arterial max» 135 min» 80

2 4-VIII-51 presión arterial max» 140 min. 90 

9—VIII-51 Dosaje de 17-cetoesteroides neutros 

totales en orina de 24 horas; 1,10 milgramos equiva­

lentes de dehidroisoandrosterona»

29-VIII-51 Mantoux en brazo solución 1/10.000 

a las 48 horas alórgico»

3-IX-51 presión arterial mex. 145 min. 95

20-IX-51 Potasio en suero 0,18 grs. #© 

glucemia 0,98 grs. ^

21-E-51 presión arterial max. 130 min. 90 

21-III-61t on la fecha se considera oportuno ©fec 

tuar la implantación de pellots de desoxicorticoster^

na.



Botado actual dol enfermo: poso 56,100 kg., presión 

arterial, acostado máx. 140, min.90. De pió max.135, 

mín. 90. Pulso acostado 96 por minuto. De pió 120 

por minuto. No prosonta trastornos gastrointestina­

les. Melanesia cutánea y mucosa. Actividad física: 

cansancio fácil al movimiento presentando astenia ao 

bro todo do los músculos do la cadera y do los miem 

bros inferiores. Actividad psíquica conservada. 

Análisis do sangre: urea on plasma 0,37^, glucemia 

1,08 gr.^o, cloro globular 1,78 gr.%, cloro plasmáti 

co 3,72 gr»^.

Da dosis de desoxicorticosterona de sostoni 

miento os do 5 mgr. diarios de DOGA,

Acto quirúrgico: incisión do 2 cm. bajo ol 

ángulo inferior do la escápula izquierda, so llega 

a tejido celular y con pinza do Xocher se labran 4 

celdas, dos a cada lado y on pleno tejido se colo­

can los 4 pelleta de 100 mgr. cada uno. Se cierra la 

herida con agrafes.

Se suspendo la DOCA intramuscular. 

19-VIII-52 Presión arterial máxima 140 mínima 100 

Desdo ol 5 de julio toma un comprimido diario do cor 

tisona.

26-VIII-52 Prosión arterial máxima 150 mínima 100 

Peso corporal 65,250 kg. Estado general muy bueno,puo 

de caminar 1- a 12 cuadras sin molestia^

28-VIII-52 Hb. : 48 gr. 

: 69 gr. ^®



Cl* Plasmático: 3,50 gr. ^

Cl. globular : 1,82 gr. p/minuto

R.alcalina : 54

Eritro. : la. h. 5 mm.

34X4 52 Potasemia : 0,28 ^

13-IX-52 Eresión arterial máx.150; mín.110. Pe. 

so corporal 67 kg.

ll-X-52 Presión arterial máx. 135; mín.105. En 

la fecha se plantea una nueva implantación de pellots 

Se hacen cuatro comprimidos subcutáneos do 100 mgr. 

cada uno.

4-XI-52 Presión arterial máx.150; mín.110. En 

esta oportunidad presenta dolores en columna cérvi 

co dorsal, articulaciones de ambas rodillas y pió. 

Presenta rigidez de cuello y dificultada la marcha. 

Además vómitos y cefalea. Por la imposibilidad de 

conseguir cortisona se disminuye la sal y se agrega 

testosterona, tros por semana.

27*11-52 Presión arterial máa.150; mín.110. Des 

de hace tros lías nota cansancio muscular, con difi 

cuitad para elevar las piornas, intensa astenia. Apo 

tito conservado. Hacediez días tuvo vómitos. El en­

fermo vincula su malestar a los días calurosos. Des. 

de el comienzo de su enfermedad nota disminución de la 

libido.

El cambio de coloración se ha aclarado nota­

blemente, sobre todo en la frente donde desaparece la 

mancha color cafó con leche.



6-XII-52 Continúa oon dolores on la pantorri­

lla y on comuma córvico dorsal# Cansancia a esfuer 

zo motórado. Presión arterial máx# 160; mfn.110.Pe 

so 17,600 kg# Aún no consiguió cortisona#

13-III-52 Presión arterial más#145; mín.lio. 

El enfermo se encuentra muy mejorado, manifestando 

la relación do su estado general con el cambio de 

temperatura#

CASO II A# J. Español - 46 años - Ingresó

ol 23-6-52.

Antecedentes hereditarios: padre fallodido 

a los 70 años, y madre a los 72 años, sin presentar 

enfermedades dignas de mención# Tiene nueve herma­

nos sanos, una hermana operada por fibroma hace sie 

te años#

Antecedentes personales: sexto en orden ce 

embarazo. Pié bot congénito. Deambulación dificulta 

da por la mal formación# Sarampión en infancia# Deja 

de los diez años comienza a aparecer deformació yau 

latina de la columna verteblra, en cifósis, órela - 

Elemento pottica# A los diez y siete años es inter­

venido quirúrgicamente en ambos pies, siendo enyesa 

do y precisando usar posteriormente aparatos ortopé 

dioos# A los 18 años, con motivo de un estado gripal 

con cefaleas, guarda reposo en cama un mes, quedando

posteriormente con debilidad, cefalea persistente.



w.biu.c áu ciclos y frecuentes resfríos; se diagnos­

tica aiií^ Loniasis y 1uocü cc tratamiento, mejora, A 

los 22 años dolor en cara anterior de tórax, próxi­

mo a la areola mamilar izquierda, apareciendo una tu 

moraoión fluctuanto que os operada con resección de 

costilla, tratándose probablemente de un absceso frío. 

A los 25 años, tros meses despuós de residir en núes, 

tro país, adquiere una neumonía, guardando cama con 

tratamiento durante casi un mes, A fines de 1942 nne 

vamente dolor en región esternal, con la presencia 

de tumoración, que estratado varios meses con calcio 

y vitaminas. En abril de 1943 se punza la tumoración 

(absceso frió ?) quedando hasta la actualidad con una 

fístula. En abril de 1951, dolor y tumoración en ro­

dilla izquierda sacándose radiografía, pero ignora 

mas datos. 

Enfermedad actuSA

Comienza en diciembre de 1951 que es interna 

do por presentar un cuadro astónico, oon vómitos que 

se repiten durante 25 días. En abril de 1952 llama la 

atención a los familiares un brusco cambio de colora 

ción de la piel; además presenta el enfermo dolores 

difusos generalizados, anorexia, náuseas y a veces vi 

mitos, acompañado este cuadro de astenia matinal y 

vespertina. Con esta sintomatología se interna en el 

mes de junio on el servicio de clínica quirúrgica,pa 

sando al mes siguiente al servicio de clínica módica.



Estado actual: enfermo en decúbito dorsal por bu in 

tensa astenia» Piel húmeda de color marrón oscuro 

on partee descubiertas, y sembrada de múltiples pig 

mentaciones lenticulares de color negro, mía manifies 

tas en pómulos, dorso do nariz y pabellón de orejas. 

Tambión en cuello y hombros; en cara dorsal do ante­

brazos y manos las pigmentaciones alcanzan el tamaño 

de una lenteja; en cara palmar los pliegues de flexión 

se encuentran hipergigmentados0 También hay algunas 

manchas lenticulares on ambas piernas. En mucosa bu- 

c&l, manchas de color parduzco azuladode distribución 

no simétrica y que se extiendo en la cara interna do 

los labios y do la mejilla, algunas en ol paladar y 

en la región sublingual. Piezas dentarias en mal es­

tado de conservación e higiene. Existe una amigdali­

tis aguda derecha y tapón do cera bilateral.

Columna con deformación cifoescoliotica en 

zona cárvicodorsal, con las modificaciones caracte­

rísticas del tórax. En cara anterior de tórax, a la 

altura de la tetilla izquierda, hay dos cicatrices, 

una con restos de la fístula anterior. No se obser­

van modificaciones de los ruidos cardíacos en cuan­

to a su ritmo, pero se auscultan muy alejados proba 

blemente por interposición de pardnquima pulmonar. 

Pulso igual, regular, blando. Frecuencia 68, presión 

arterial máx.80 mín.40. Aparato respiratorio hiporso 

ñoridad en ambos campos pulmonares. Murmullo vesiou 

lar abolido. Algunos rales diseminados en ambas ba-



608 «

ABdómen : hígado dentro do límitoa normales 

No so observa nada anormal a la palpación. Genita­

les discretamente hiperpigmentados♦ 

Evolución y tratamiento: 

14-VII-52 Presión arterial mdx. 80; mía. 40. Se me 

------------- dioa con diez miligramos de DOCA * Transí 

fusión 300 c,o. Suero fisiológico 600 o»c. Dieta hi 

persalada o hiperhidrocarbonada. Luego do 12 horas 

de esa medicación desaparece la estonia y la presión 

arterial llega a mdx» 140 y mín. 65. 

16-VII-52----Presión arterial máx. 120; mín.80

19-7-52 Presión arterial máx. 130; mxn.70. So dis

----------  minuye la cantidad de DOCA a 5 mgr. 

22-VIII-52 Peso actual 45 kg. (al ingreso 47,500 kg.4

-------------- Desde ol día 19 presenta cuadro febril 

con temperatura a la tarde de 38°2 y matinal de 36°. 

La astenia ha disminuido; antes no podía realizar el 

más mínimo esfuerzo. Los vómitos, igual que las náu­

seas , desapreciaron.

Desde esa fecha según manifiestael enfermo, 

comenzó a sentir dolores on las mucosas labial y se 

observa en la actualidad lesiones ulcerosas en cara 

interna de labio superior e inferior, muy dolorosas, 

cubiertas do exudado blanco. El enfermo, que había 

mejorado notablemente, empieza asentir astenia. Se 

indica penicilina, 100.000 unidades cada cuaétro ho 

ras, y continúa con la DOCA.



23-VIII-52 Presión arterial máx. 135; mín.8O, Des 

---- ----------- de la tarde do ayer cefalea frontoorbi 

taria. Por lamañana, escalofrío y temperatura de 39° 

Presenta una angina roja# Se agrega a la medicación 

anterior supositorios de ami^obismol ( 1 suposito­

rio cada 6 horas)#

26-VIII-52 Presión arterial máx# 110; mín.60# Dos 

--------------- de el día anterior afebril; la cefalea 

ha desaparecido, igual que las palpitaciones# Fau­

ces discretamente congestivas, sobre todo en pila­

ros anteriores# Las lesiones bucales persistenp e- 

ro de menor tamaño y sin rodete inflamatorio# 

26-VIII-52 Presión arterial máx, 145; mín#90.

28-VIII-52 Presión arterial máx# 140; mín.90. Peso 

--------------- corporal 45,750 kg#

3-IX-52 Máxima 160; mín ima 80. Peso corporal 46k. 

----------- 500 gr.

5-IX-52 Presión arterial máx. 160; mín#100. Dosaje 

--------- - de 17-cetoesteroides; 1^71 mgr. en 24 ho­

ras. Apetito mejorado; se siente muy bien, sin as­

tenia.

10—IX—52 Dosaje do 17-cetoesteroides: 7,20 mgr# 

11-IX-52 Presión arterial máx# 150; mín#100. Te- 

------------ niendo en cuenta la mejoría evidente del 

enfermo y que la presión arterial so ha estabiliza 

do, se reauelve efectuar la implantación de cuatro 

pelleta de 100 mgr# cada uno de DOGA, que se efec­

túa a 8 om# por debajo del ángulo de la escápula 

Aiqulerda.



12-IX-52 Presión arterial máx. 110; mín,00 Dosaje 

------------ de 17—oetioestorcidos: 5,10 mgr.

21-1*52 El enfermo presenta odomas en ambas regio 

---------- nos maleolares, vómitos y cefaleas. La pro 

sión arterial se olovó a 170 máx. y mín. 115. Este 

cuadro se considera como do origen cardiogeno por 

hiperdosificación y se indica reducir la ingerta <to 

sal.

23-X-52 El enfermo está muy mejorado pero continpan 

----------  los odomas maleolares. La presión arterial 

máx. 160; mín. 110. E

30-X-52 Presión arterial máx. 140; mín.110. Los e- 

----- ----- domas desaparecieron totalmente. El peso 

corporal de 47 kg. Discretos dolores musculares con 

preferencia en miembros superiores, apetito regular; 

a la ingestión de alimentos aparoco crisis de hipo 

que dura una hora.

23-XII-52 Hace una semana el enfermo presenta vómi 

-------------- tos inmediatamente después d. la comida, 

diarrea dos o tres deposiciones matinales abundantes, 

apetito re guiarqi. peso corporal 48,700 kg. Presión ar 

torial máx. 120; mín. 100. Se indica agregar al régi 

men poca cantidad de sal.

CASO IXI ; M.M., español-41 años - obrero de 

Y.P.F.- Fecha de ingreso 10-XI-52.

Antecedentes hereditarios: padre hipertenso 

de 67 años; madre’TríS años, se encuentra bien. Tie



ne dos hermanos, uno padece do tíloero duodenal* 

Casado oon esposa sana, dos hijos sanos* 

Antecedentes personales: A los dos años sarampión* 

a los seis años tos convulsa, ambas tratadas y cu­

radas bien# A los dos años fupd operado por infar­

to ganglionar, rotromaxilar izquierdo»

Con relativa frecuencia, cuadros febriles 

de ocho adiez días de duración, y que desaparecen 

con medicación antipirética# Hace siete años fuó 

amigdaleotomizado# Hace cuatro años, porcoeo infla 

matorio en la bolsa prerrotuliana izquierda, sien­

do operado, y extrayéndose gran cantidad de pus.Lue 

go otro abeeso en región precordeal* En 1932 episo­

dio caracteriaado por temperatura alta, tos, expec­

toración mucopurulenta y gran astenia# Se hizo exá- 

men do esputos, desconociendo el resultado, pero lo 

tratan con neumotorax durante un año y tres meses* 

Radiológicamente le informan que la lesión había ci. 

catrizado dos años después#

Desde hace tres años presenta cuadro febri­

les con anginas# Es medicado on distintas oportuni­

dades con penicilina* estreptomicina. La última an­

gina roja la padeció en enero de esto año* 

Hábitos de vida: nacido en Zamora - España - se tras 

lada al año a Argentina , viviendo on La Plata y Neu 

quén durante ocho > diez años; en la actualidad resi 

do en Berisso, trabajando on la destilería, pero en



tareas administrativas. [

Alimentación mixta con muy buen apetito has. 

ta su enfermedad actual. Bebedor de un vaso de vino 

por comida, y do bebida! blancas pero on poca canti 

dad. No os fumador.

Oatársis: era estreñido de dos atres días y 

actualmente precisa do laxantes. A veces sangre al 

final de la defecación por hemorroides. Diuresis: 

mioturia.

Enfermedad actual: desde hace un año* y por 

informes de gente amiga, observan que cambia de co­

lor, siendo de un tinte más oscuro, como " quemado 

por el sol”, on cara y manos. En abril do este año, 

molestia epigástrica imprecisa, inmediatamente des­

pués de la comida. Vé faluctativo, quien lo trata con 

colagogos, pero no mejora; hasta entoncesperdió aire, 

dedor de 6 kg. ( 80,a 74 kg. ) en dos o tres meses. 

EN AGOSTO nota que la melanodermia se intensifica, a 

pareciendo manchas pequeñas distribuidas en ambas píes 

ñas y en la mucosa labial de color azuladas. Además 

cansancio, encontrándose imposibilitado para los es­

fuerzos comunes. Esta astenia aparece sobre todo a la 

tarde. Por este motivo, se interna en el Hospital Ita 

liano durante 22 días, donde desmejora rápidamente, 

perdiendo 10 kg., aumentando en forma evidente la as 

tenia, desapareciendo el apetito y presentando vómito 

casi inmediatamente despée de comer. Sin gran mejoría 

resuelve irse del hospital, y días después so intensjL



1

fica la astenia y la coloración do la piel, apare­

ciendo nuevas manohas distribuidas por la cara y to 

do el cuerpo# El oansanoio ahora le imposibilita ha 

oor esfuerzos mínimos, como vestirse, afeitarse ,a- 

gacharse, etc. Los vómitos continuaron hasta la ao 

tualidad# Desdo hace 20 días mareos muy rebeldes e 

insomnio#

1O-XI- 52 Presión arterial máx. 90; mín 70.

14-11-52 Presión arterial máx# 110; mín# 70 Peso 

---------- corporal 64 kg#

15-XI-52 Presión arterial máx# 110; mín# 70 .Peso

----------- corporal 64,570 kg#

22—XI—52 Presión arterial máx# 110; mín.70. Peso

----------- corporal 64,750 kg.

24-XI-52 Se reauelve la implantación de cuatro pe- 

------------ llets de 100 mgr. cada uno#

25-XI-52 Presión arterial máx# 100; mín# 70.

29-XI-52 Presión arterial máx. 95; mín# 70. Peso 

corporal 62,700 kg#

l-XII-52 SI enfermo comienza con astenia, dolor de 

------------ garganta, dolores musculares en pantorri­

lla; estado febril 39° y aftas en mucosa gingibal# 

SI indica penicilina, estreptomicina, amigdobismol 

y DOCA 5 mgr. adicionales#

3-XII-52 Comienza a mejorar desapareciendo la fie- 

------------ bre.

4-XII-52 presión arterial máx# 90; mín# 80.



6-XXI-52 Presión arterialma. 90; min* 100

----- ------  Dosaje de 17-cetoeeteroides 2,86 mgra* 

ll-XII-52 Presión arterial: max. 100; min. 6C 

10-XII-52 Desde ayer tiene dolor en las artioulaoio 

nes interfalángioas y del codo. Presenta dificultad 

para mover los dedos.

22-X11-52 Presión arterial: max. 120;min. 78. Peso 

—---- - — corporal 63 kilos.

Se nota muy mejorado, desapareciendo los dolores ar 

tioularea, pero quedando cierta torpeza al mover los 

de dos o
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