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La descripoidén original que Thomas Addison
hizo en 1849 dc¢ la cnfermsdad que lleva su nombre
en la South London Medieal Society y publicoda pos
teriormente on 1865 en Diseases of the Suprarenal
Capsules, o8 adn actual, y sus obsurvaciones son
tan veraces que ningdn trabajo posterior lo superas
en su valor scmiolégico. Dice textualembnte:

" Losrasgos principales y caracteristicos
del estado morboso, objeto de este estudio, son: a
nemia, postracién general y atonfa, notable debili
dad dc las con$racciones cardfacas, exitabilidad
gdstriea y un singular cambio de la colorscidn de
la piel que se presenta junto con una afeccidn de
las cdpsulas suprarenales,

En la mayoria dc los casos por nosotros ob
servados ha podido notarse que cl enfermo e:geri-
menta gradualmente una merma de su salud gencral;
el paciente languidece y se debilite progresivamen
te, incapacitédndose para ejecutar cualquier esfues
z0 corporel o mental; el apetito es escnso o0 nulo;
las esclordticas asdquieren un matiz grisdceo; el
pulso es pequefio y ddbil, o tal vez algo amplio, pe
ro demasiado blando y compresible; ¢l organismo ex
perimenta una merma importante pero sin presentar
1a piel seco y rugosa y la emaciacidén extrema que
generalmente acompatian & las cnfermedades malignas;
de cuando cn cuando sobreviene un ligero dolor o ma

lestar cn 1la regidén gdstrica, y a veces vémito, el
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cual en un caso llegd a sor tan apromiante como mo-
losto; a menudo, cl paciente presenta sintomes de
trastorno de la circulacidn coredbral.,

Verdaderamente, podemos sospechar la oxis-
tencia de una enfermedal maligna o escrofulosa, y si
exploramos cl estado de los Srgenos llamados hema$o
poyéticos, no hallamos pruebas dc slteracién orgdni
ca en ningune de ellos, ya que no se¢ cencuentre esple
nomegalia ni hipertrofia dcl tiroides, timo o de los
ganglios linfdticos; tampoco hemos encontrado prueba
alguna de que exista una afeccidn renal, una pirpura
ouna diarrea depauperante ¢ flebre intermitente, o de
haber estado el enfermo expucsto durante mucho ticmpo
& los agentes miasmdticos; pero, junto a los sintomas
ya enumerados, mas o menos manifiestos, registramos
un cambio de color de la piel que consideramos carac-
ter{stico, el cual es suficientemente pronunciado pa-
ra que llamars la atencidn al progo paciente o a sus
amigos,

Este cambio de coloracidn afecta a toda 1la su
perficie dcl cuerpo, pero generalmente es mds manifies
to en la cara, cuello, extremidades superiores, pene,
escroto, pliogues axilares y alrededor del ombligo.

El oolor adquirido por lea piel del enfermoe s
el del dmbar o del castafio oscuro en sus distintos to
nos o matices, pero sucios, spagados; en un caso, toda
la #el estaba tan oscurecida que, & no ser por las fac
ciones del paciente, podris considerarsele por un mula

to.
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Esta singular coloracién de la plel se acén
tdis a medida que avanza la onfermedad; se agrava la
anemia, la laxitud, la inapetenciay la debilidad del
corazén; generalmente aparece en 1las comisuras buca
les una raya oscura; ¢l cuerpo experimenta una merma
general, pero sin que la surerficie del mismo se o-
mancio, seque y arrugue, como comunmente se observa
en las enfermedades malignas ordinarias; el pulso se
hace mds pequefio y dépil; y sin ningdn sufrimiento
espcoial o malestar, el paciente pierd: fuerzas gra
dualmente durante un largo perfodo de¢ tiempo

‘1 ’._19_

L%

Tro.,"

Prescnto la evolucidn y cl tratamiento do
cuatro onfermos de Addison que aticnde el Dr., L. F,.
Cieza Rodriguez, en el Hospital Espafiol de ecsta cin
dad, cedidos para la presentacidén de mi tosis, y
con quien los estudie a tal efecto,

De los cuatro casos citados, tres recibieron
desoxicorticosterona por implantacidn, y el cuarto
fallece durante una crisis agudsa,

Esta enformedad, de fdcil diagndstico, es sin
eqpargo motivo de errores por la similitud que presen
ta con otros procesos, y su rareza. Nuestros caso8,
diagnosticados por el Dr. Cieza Rodr{guez, se inicia-
ron con manifestaciones gastrointestinanles, o de cri-
sis vascularcs lipotimicas que motivaron interpreta -

cionos equivooadas,
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TRATAMIENTO DE LA ENFERMEJAD Dii ADDISON

Al 1n1c1a§ el tratamionto se debe advertir al
enformo y familiares de los accidentes a que cstd ex-
puesto en el curso do su onformedad, Aquf la obscrva-
cién serd tan riguross como en el diabdético. El pacien
to conocerd el margen oscaso que existe entre buen es
tado de salud e insuficiencia glandular, frente a los
factores intercurrentes (traumatismo, oenfermedades in
feccionsas, emociones, etc.), Fara osto tomard medi -
das de precauciédn ante cualquioer intervencidén quirir-
gica, inelusive las banales, como extraccidén dentaria,
Conocerd muy bien los sintomas premonitores de insufi
ciencia, y se le advertird sobre las posibles crisis
hipogluedmicas y la manera de combatirlas, Cuando el
enfermo ¢s propenso a las mismas, debcrd llevar consi
80 un terrén de azdcar (Knowlton A.1952).

Reposo y ejorcicio: &l iniciar el tratamiento

se somete al enfermo al reposo, estando determinado
el misgo de acuerdo a la intensidad de la astenia, De
1o contrario, en los pacicntes bien tratados conviene
indicar ejerciclos mbdorados, 8in alcanzar nugea el -
1imite de la fatiga, ofreciendo asi un ostimulo fisio
18gico a 1la gldndule suprarenal,

Marafién aconse ja cierto grado dc continencia
gsexusal, por ol esfuerzo importante y fatigoso que 8ig
nifica ¢l coito en tales pacicntes, con una 1libido ya
embotada,

Tratemionto dietético y salino: El addisonia-

no dcbe corregir el grupo de trastornos metabdlicos
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caracterizados por: pdrdida urinaris dol sodio y
doscenso dcl mismo on el plasma; aumento del pota-
sio plasmético; gluconeogénesis alterada e hipogiu
cemia; pérdfda de ague, con deshidratacidén. En roa
lidad la incorporacién dc la opoterapia bastaria
por s{ sola para corregir la mayor parte de estos
sintomas, pcro ol rdgimen dietético continda sien-
do un medio de primor orden cn la vigilancia del a
ddisoniano.

No todos cstosenfermos plantean iguales
problcmas terapduticos: unos se benefician con la
sola ingesta dc sal, sin el agregado de hormonas,
Otros precisan hormonoterapia, mds dietas hipersa-
ladas y disminucién dc potasio,.

Siguiendo a Marafién, aconse jamos las siguien
tes normas dietdticas;:
1°,- Abundente cn hidratos de carbono, sin llegar
--- 8] o6xceso para prevenir la hipoglucemia.
2°,- Abundante en grasas dec fdcdl digestidén, con
--- proferencia yemas de huevo para combatir 1la hi
pocolesteronemia,
3°,- Sufliciente cantided de proteinas animales,
4°,.- Abundante en frutas y vegetales de alto conte-
--- nido en vitamina C.
6°, Réginen hipersalado.

Baumenn (1933), en ensayos con perros y gatos
adrenoprivos, cncontrd que mejoraban rdpidamente de
sus sintomns, con la sola administrecidén dc cloruro

de sodio, logrando supcrvivencias dc hasta dos meses,
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Un addlisoniano ingierc en su dieta habitual
una cantidad de sal menor que un sujoto normal:; en
este Ultimo oscila alrcdedor de dlez o doce gramos
en las 24 horas, Este dofeoto s¢ dobe en gran parte
& 1o anorexia y a la forma irregular y caprichosa
que organiza sus comidad,

Knowlton A., sconsoja ngregar &l régimen die

tdtico con sal & gusto, 10 a 15 gramoe suplcementas
rios repartidos cn forma adecusda, administrdndols
en cdpshlas entéricas o cn sellos de 0,50 grumos ep
las distintas ingestas diarias,

Algunos autores aconsejan asociar varias sa
les de sodio para aumentar la tolerancia. Como ejem
‘plos dc prescripeidn damos las siguientes férmulas:

a) Cloruro de sodio

6 gre.

Bicarbonato dc sodio 4 gr,
Citrato de sodio 4 gr.

b) Citrato de sodio 5 gr.
Cloruro de sodio 10 gr,
Azdcer 160 gr.
Jugo de limén 80 gr.
Agua c.B.p. 1060 gr.

Las comidas no deben tener temperaturas oxce-
givas, nl tampoco doben cometcrse excesos alimenticios.
Ademds el aporte de lfquidos debe ser suficiente,

El aporte solo de sal 44 buenos resultados en
un ndmero reducido de pacientes, pues en la mayoria -
hay que recurrir a medidas mds endrgicas.

Enfermos gque no resccionan del todo con. les nar
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mas anteriores, pueden haeerlo con rogfmenes pobres en
potasio, debiendo en tales casos reducirse mucho los
esfucrzos fisicos, y tratarlos en amblentes apropiados,
pucs a su pérdida dc apetito se suma 18 sacicdad prema
tura y la irrcgularidad en sus comides diaries, ya que
‘por su anorexia suspenden siempre algunas, Sin embargo
en condicioncs adecuadas do inscrnacidn, los resultados
son favorables, Damos dietas con valor caldérico relati
vapente alto, hipersaladas e hiperhidrocarbonades. Ade
mds debemos rcducir el aporte de potasio, cosa no fdeil
pues la mayorfa de los alimentos lo posecn en gran can
tided. l'or otra parte, las medidas culinsrias para ex-
traerlo perturban ¢l sabor favoreciendo la anorexia.la
diete dcl addisoniano no debe pasar de 2 gramos de poda
sio (las normales contienen mas de 5 gramos).
Con este rdgimen sc estd siemprc exzpuecsto a la

aparicidn dc crisis agudas, Ademds, si la astenia se
mantiene, el peso no mejore o por =1 contrario dismi-
nuye, la anorexia continda, este trata:iento dcemmiestra
su fracaso y debc sustituirse por la terapéutica hormo

nal,

Opoterapia supremenal: El tratamiento del addi
somiano s¢ ha visto enriqueéido por ¢l aporte dc las -
nuevas hormonsascorticales, deaccidn terspéutica que les
permite llevar une vide cerca de lo normal.

Antes del uso de la desoxicorticosterona se em-
pleaban los extractos totales, variables en su activi -
dad sogdn la marca y no muy oficaces. El enfermo se vein

obligado a completar s:1 rutlusiiento con otros requisitos
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tales como las dietas con restriccidn dc potasio y a
grogados de sal, Se mantenf al cnfermo con inyeccio-
nes diarias de 5 a 10 c.,c., de extracto y el agregado

o la dicta de diez gramos de¢ cloruro de sodio,

) Con el descubrimiento d¢ la DOCA, se abando-
né el uso de los extractos. Esta droga corrige cl de
fecto del met:bolismo hidrosalino y actia restablecicn
do la absorcidn del socdio en los tiubulos rcnales, con
aumento de 1la ¢liminacidn del potasio., Es el rifidn cl
encargado de mantener ¢l qquilibrio del sodio, regulan
dio asi la cuantia de dste, y comu consecuencia del a-
sua on los liquidos extracelularcs, Si se inyecta deso
xicorticosterona, la reabsorcidn de las salcs de sodio
y del sagua aumenta; si damos sal y DOCA cn cantidad ex
cesiva, la retcneidn puede sor tan intensa que llogue
8 producir edemas, con aumento del volumen sanguimeo e
inclusive insuficiencia cardfaca congestiva o edems a-
gudo 421 pulmdn.

La desoxicorticosterona no actda on la pertur-
bacidn del metabolismo hidrocarbonado. Sobre esto insis
tiremos al hablar de la cortisona.

Quimicsmente se caracteriza ladesoxicorticoste
rona porque carece de O con doble ligadura en cll- que
posec la cortisona (ll-desoxi) y por presentar un OH en
Cyi7. Se utiliza un cster, el acetato, y se abrevia la

desoxicorticostorona como DOCA o DCA.

En ol curso de la exposicidn nos extenderemos en
mas detalles sobre su accidn farmacoldgica.

La dosificacidn ee hace en medidas gravimétricas
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y se administra por inyocoiones, absorcién sublingual

o implantacidn subcutdnesa,

Inyoccionos de dcsoxicorticosterons: la canti

dad de DOCA necesAriaes muy variable de un enfermo &
otro, y su désdficacidn depende exclusivamente de la
me jprie clfnica. Al comicnzo ¢l enfermo guardard repo
so estricto en cama y se dard en las primeras 24 ho-
ras una inyeccidn intramusculer de cinco mgr. de DOCA,
agregdndose 8eis & ocho igr. do cloruro de sodio. Se
observa la dcsaparicidn o disminucidédn de la astenia,
que a veces ocurre e¢n forma especotacular como en los
tres casos nucstros implantados ya cn las prinempas 24
horas; el apetito mejora, se cleve la tensidén arterial
y aumentacl peso corporal cue no debe pasar de 500 gr.
por dfa cn laprimer semeana, ni de 300 gr. en las 8i -
guientes, Tal exceso nosexige reducir l1la hormona o la
sal, Lo dosis diaria de sostenimiecnto estd dada por la
estabilizecién del peso y de la presidn arterial,

31 transcurrida una semana esta dosis dcmues-
tra ser insuficiente, se elevaal doble durante algunos
dfas, para descenderla nuevamonte a 5 mgr.-

Lograda la mejorf{a, las inyecciones puocden ser
bicotidianas o hacer cada doe o tres semanas de trata-
miento, una de dcscanso. En algunos casos leves, bhastan
£ a bmgr. cada cuatro dfas, micntras que en accidentes

graves se ha llegado a 60mgr. endovenoso (Marafién).

Vie do absorecidn sublingual: Se utilizan las -
linguetas de DOCA que estén dosificadas en un miligré-

mo cada una para dar dc una a dieztabletas diarias,las

B - T -~ m RSV RN DS
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cuales se disuelven debajo de la lengua. Quizéd tenga va
lor en casos leves de insuficiencia suprarrenal, pues
los efoctos no son constantes y las dosis reggeridas mds

elcvadas,

Implantacidén de 1a desoxicorticosterona: con el
objeto de evitar las inyecciones diarias, o cada dos dfas
de DOCA, Thorn, Engel y Eisenberg, utilizaron el método
do la implantacién subcutdnea de comprimidos fundidos de
la hormona(pellets), sems jante al procedimiento seguido
con estrégenos y andrdgenos por Deanelley y Parkes.Bl re
sultado fué inclusive superior ol obs#enido por las inycc
ciones oleosas, pues la absorcién de la desoxicorticoste
rona se hace dc mancra lenta y continua, shorrdndose 1la
cantidad de sustancia a administrar,

Shaposnik en su trabajo reclata la tdcnica de im-
plantacidn, sefialando que debe ajustarse a normas estrié

tas,

PTéenica dc la iaplantacién: E1l sitio dc implante

debe elegirse en una zona libre de los cfectos de movi -
mientos, de contracciones musculares, y al amparo de los
traumatismos, Se ha empleado la regidn del antebrazo, pa
red anterior del abddmen, recto anterior, muslo, etc.,
pero la zona mas8 aconsojable es la infraescapular. Se de
be trabajar con todas lasrcglas inhercntes & un acto qui
rurgico, y en ambiente apropiado pucsto que se trata de
enfermos muy sucentibles a las infecciones, corridndose

el riesgo de la expulsidn de los comprimidos por la heri

da operatoria.
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So hace antisopsia do 1a piel con alcohol-
yodo y anestesin local con novocafna al 0,5%, Los
pellets sc colocan en tejido celular suboutdnco, lue
go de incisién o bien mediante instrumental apropis
do, cdnulas y trécares inyectores, que provocan un
trauma menor,

Cada pellets elabora su propia cdpsula fibro
so vascular, dobidndose para ello hacer los tdneles
con una distancia prudencial entre sfi,

a) Método de cirugia abierts: sc efecotda uns
incisidn de dos atres centimetros por debajo y por -
fuera del dngulo dc 1la escdpula, Expuesta 1a brecha
con pinzas de Xocher, se labran en el esSpesor del te
jido celular tineles por divulsidén roma, orientados
en forma radiada y de tres centimctros de profundidad,
Se ligan prolijamente losvasos sangrantes para evitar
la formacidén de hematomas que perturban la absopveidn.
Luego, mediante un especunlo nassl colocado en el tunel
con las rames cerradas, se de ja deslizar ¢! comprimi-
do evitando toda clase depresiones que puedan "rion
tarlo, pucsto que de ocurvir as{ aumenteamos la supor-
ficie do absorcidn favoreciendo los sfuntomas dc hiper
dosificacidn. Se colocan puntos dc sutura en el celu-
lar y clicrre de piel con seda o agrafes. Los puntos -
sc retiran a los cinco dias,

b) Implantacidén con cdnula p trocar: También

se utilizan agujuas de diametro suficiente a traves de

las cuales 8¢ pasan 10s com-rimidos fundidos dc hormo
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nas. K1 Kearns pollets inyector consiste on una agu
Ja de 3,2 mm. do didmetro y dos mandriles, agudo y
romo. La aguje se¢ introduce en ol celular con el mm
dril agudo lo mds lcjos posible. Luego retiramos cs
te dltimo y se depositan los pellets (1 a 3) y se
empujan el tejido colular con ¢l mendril romo total
mente introducido{ luego se oxtrae la aguje quedan-
do depositados los pellets. 5i fuera necesario im -
plantar mas cantidsdde comprimidos, se retira la a-
guja parcialmente y 8¢ vuelve a labrar otra via,

Tambidn so utilizan trécares de punta roma
que sobresalen del extremo de la cdnula medilo centi
metro, y lospellets son introducidos cn la misma me
diante un orificio en embudo que c¢sta posce,

c) Iﬁpl&nt&oién por vie intravaginal: Zondek,
el preconisador dek método, utilizd esta misma via
pars implantar cristales fundidos de otras hormonas.
Se hace una incisidén iransversal en la cara posterior
de 18" vagina, a tres centimoctros del introito, y se
introducen los pellets entre la mucosa vaginal y la
fascia vdginorectal. Los defcnsores 4.1 método consi
deran como ventajas que la absoreidn es mds uniforme,
gu efectividad cinco & seis veces superior, y ¢l ries
go de infeceidn menor.

Los pellets, velocidad de absoreidn y cdleculo

dc docificecidén: Los pellets son cllindros fundidos

de desoxicorticosterona, sin agregados de exiviente
alguno. E1 grado de dureze y la superficie d¢ absor-

cipén son variables cn las distintas marcas.



e

ScYrous establece lo siguiente férmula:
Abs.: (8/D) x C
donde C e8s unaconstanto peculiap a cada hormona,

El periodo dc duracidén dc los pellets es muy
variable y en su vida dtil intorvionen factores im -
ponderables. Se puedc consdderar un término medio de
un afio, pero entla prdctica varfa mucho en dos distin
toe enfermos,

Para calcular la cantidad a implantar, se so-
meten previamente al &nfermo al tratamiento habitusl
con régimen dietdético hipersalado, e inyecciones oleo
sas de DOCA. La dosis de sostenimiento se calcula te-
niendo en cuenta la mejoria clinice, curvas tensiona-
les, peso corporal, desaparicidén o disminucién de 1la
astenia, hidrotrastornos geastrointestinsles, requirien
do este estudio alrededor dc dos afios,

Cada comprimido dc 125 mgr. libers alrededor
de mediomgr. de dosoxicorticosterong por dfia. En 1la
prdctica, el reguerimiento diario dc los pellets es
del 60 a 75 % menor con respecto a 1las inyecciones o-
lecosas, Encontrsda la dosis ptima de DOCA, se divide
la misma por tres y se multiplica por\dos, siendo el
resultado ¢l numero de comprimidos a implantar.

Nucstros casos recibieron la cantidad de un
pellets de 100 mgr. por ceda miligrdmo de inyeccién
cotidiana de DOCA, y controlamos luego la evolucién

agregando la ingesta de 80dio y cortisone.
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RESULTADOS DE Li IMFLANTACION

La dosoxicorticosterona por s8i sola no resuol
ve todos los problemas quc planteacl addlsoniano, pe
ro e¢8 el tratamlento elredcdor del cual gira la mejo
rfa dc estos enfermos. Veamos pues, considorando los
sintomas y signos de la insuficicncia suprarensal,los
ofectos producidos en el implantado con los comprimi

dos fundidos de hormona.

a- S{intomas circulatorios:

Hipotensién arterial (en cl 70% desde ¢l
comienzo de la enfermeccad, y cn la casi totalidad on
el curso de la misma), Pulso pequefio, depresible yrd
pido. Corazdén asténico, cn gota. Onda Tp alta y bifd

sica,.

Es manifiesta y constante la accidn de la de
soxicorticosterona sobre la tensién arterial, provo-
cando su elevacidén aunque el mecanismo por ¢l cual se
produce permaneceo confuso. En rcalidad, en gran par-
te se debe a modificaciones producidas en el qQquili-
brio hidroselino, pero sin ombargo la sola incorporg
cidén dv la droga sin el agregado do sal basta pars
aumentar la preeidn,

Swingle 7 colaboradorecs observaron que en a-
nimales adrenalecctomizados desaparecicron los sinto-
mas de colapso 8o0lo con administracidn de hormone cor
tical, sin el agregado de sodio. Para estos autores,

las modificaciones tensionalos sc d:ben a la secidn de
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la droga sobre el tono cepilar, modificando en conse
cuencia el volumon circulatorio. Britton y Silvette
(1937) estudiando algunas especics animales adrcna-
lectomizadas, encontraron que sin cambios en ¢l meta
bolismo electrolitico, habia sintomas manificstos de
insuficiencia suprarenal, Iguel hallazgo es el de Ha
rrison y Darrow (1928) en les ratas, y od d& Loeb -
(1939) que prosenta casos clinicos donde & pesar de
la gravedad dc¢ la sintomatologfe no van acompafiados
de modificaciones humorales importantes,

rerera y colaboredores suministraron exclusi
vamente DOCA a susaddisonianos y anotaron aumento de
la tensidn arteriel que no es seguido de modificacio
nes en ¢l volumen plasmdtico ni en la cantided dcl -
godio, También observaron excesivo aumento de los 1i
quidos intersticiales,

No hay relacién entre peso corporal e hiper
tensidén y edemas, o valores hemdtocritos (Mac Cullagh
y Ryan).

"Bl pulso disminuye su frecuencia y sumenta
su tensidn., El area cardiace sumenta de tamefio, s en
do este efecto de gran valor para juzgar la mejoria
clinica (llac Gavack).

El caso I recibid antes de 1la implentacidn
término medio 6 mgr. diarios de DOCA, oscilando la
dosis de acuerdo al cuadro clfinico entre cinco y dlez
miligrdmos., Al ingreso al servicio, su prcsidén era
de mdxima 90 y minima 70. Lediante tratamicnto hormo

nel § régimen hipersalado se oleva & mdxima 140 y mi
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nima 90. En cstas condiciones se efoctia le implants
¢ién de pollets manteniéndose hasta la actualidad, y
luego dc dos implantes, cn méxima 150 y minima 110 -
figura 1 =

in el caso II, la precsidén artorial a su ingre
so era de mdxima 80 y mfinima 40, Recihe b mgr. diarios
de DOCA y las tensiones llegan a 150 do mdxima y 100
doe minima. Se implantan 4 pellets de 100mgr. cada uno
y la precsidn se cstabiliza hasta la actualidad al:.cde
dor do 150 de mdxime y 100 de minima - figurs 2 -

Bl caso III ingresé con 130 dec mdxima y 70 de
minina. Este cnfermo receibid 10 mgr. diarios de DOCA,
a posar de lo cual la presién se mantionc dentro de e
sos limites, siendo en cambio notable la mejorfa de su
astenias, Recibe por impnlantacidn cuatro pellets de 100
mgr. cads uno oscilando losvalores tensionales alrede
dor de 120 de mdxima y 70 de mfnima - figura 3 -

~ Sintomas dérmicos:

Melanodermia on partes expucstas y genita-
les (no es precos). Lentipgoe. Localizacidn en mucosas,
Discromfas del ti-o dcl vitiligo o manchas leucoddrmi
cas, Sequedad de la »niel, Pobreza del dcsarroldo pilo

80 (vello pubiano).

Son muy dispares los efectos sobre los sinto-
mas ddérmicos, En ocasiones la DOCA modifica la colora
¢idn de la piel, como cn slgunos casos ostudiados por
De Genes, que llegaron & la completa desaparicidn de

la melanosis., Los cambios en la pigmentacidén se obser
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van mcdiante el melandmetro de Zivy. En gcnoral, al

me jorar el apetito, el estado de nutriecidén, y aumentar
el peso, los enfermos aparentan cierto grado de despig
mentacién.

Con el agrcgado de cortisona estoscambios en
la pigmentacién han me jorado notablemcnte (Lopez R,D.,
Vitulio A.R., y FPico M.A.).

Sim embargo en nucstros casos hemos visto modi
ficaciones imvortantes en la pigmentacidn..El enfermo
I ingresd con la piel con tinte mds oscuro en partes
descubiertas, expuestas a la accidéu de la 1luz, presen
tando numerosas manchas de color marrdn de distintos
tonos y otras necgras, que se extienden enfrente, pdmu
los, bordes palpebrales, nariz, 1ldébulos de la oreja y
cuello. Bn térax se observan en regidn dorsal y suve-
rior. En miembros superiores predominan en antebrazos
y dorso deambas manos, con pliegues de fleccidn discre
tanente vigmentados. Todasestas zonas estdn sembradsas
dc manchas lenticulares dec color negro, algunas del ta
mafio de la cabeze de alfiler y otras mds grandes, sopa
radas por piel de color normal, o bien marrén oscuro.
En algunas part:s estas manchas confluyen, como en la
frente, donde aparece una de tamafio mayor que las res
tantes, de bordes geogrdficos y de color café coun le-
che. En les mucosas lssipigmentaciones melanodérmicas
son de forma irreguler y sin simetrfe, estando esto -
ultimo on contra de los que apoyan una patogénia ner-

viosa,



Durante el tratamiento hubo cambios notables
en la coloracidn de 1la piel. En algunas partes el to
no se aclaré de manera uniforme y desaparccieron al-

gunas manchas llamativas como la descripta de la fren

te. Durante los pcrfdodos de rocafda las manchas se
presentaron de nuevo,

El caso II a8l comicnzo prescntd rdpido cembio
d: coloracidén en partes descubiertes, cara, cuello,
antebrazo y mano. Este onfermo, igual que cl anterior,
tonfa multitud depigmentaciones lenticulares de color
negro separadas por piel de marrdn oscuro; los plie-
gues de fleccidn dc las articulaciones interfaldngicas
se obsorvan hiperpigmentades, dando la indgen de la me
no sucia, "de carbvonero", como compara el Dr. Cieza Ro
driguez. Ls cicatriz dc la incisidén del implante se --
.pigmentd a las pocas scmanas de la intervencidén quirir
gilcey -E1l enformo y sus familiares notaron cambios im-
portantes en la coloracién, aclardndose el tinte marrdén
oscuro uniforme quec habfa sdquirido aunque el nudmero de
manchas lenticulares negras y parduzcas no se modificéd
mayormente.

El caso III que adn se cncuentra intcrnado con
intensos cambios de coloracidén de la piel en partes -
dcscubiertas, y numerosas manchas lenticulares negras
perduzoas, diseminadas en forme caprichosa, no recibid
hastae la actualidad mayor mejoria con el tratamiento en
10 que respecta a estc sintoma.

e- Sfntomas motabdlicos:




Adolgazamiento constante, intenso y precoz.
Atrofia muscular. Trastornos del metabolismo hidrocar
banado: hipoglusemia con curvas aplanades, seguidas de
doscensos importantes de la glusemia, hosta 1{mites de
expresidén clinica. Acidosis, con hiperacotonemia y ace
tonuria. Metabolismo de las grasa disminufdo en su ab-
sorcidn, movilizacidn y almacenamiento. Colesterol cir
culante disminufdo. Hiperazoemia. lictabolismo del azu-
fre: disminucién del glutation circulante, sobre todo
del reducido; menos del oxidado. ietabolismo mincral:
descenso del sodio en ¢l suero ceon gran escape urina-
rio. Aumento dol pnotasio en sagre. Cloremia ligeramcn-
te disminuii:... Zalcemia y fosforemia sin modificeacioms
aprecisbles, Ieshidratacidn: volumen decl plasma roducl
tc. Viscosidad aumecntada., Voldmen de hematics c.icrte
do. Eoliglobulie relasiva. Concentracidn en prote .oz
~2otoplasmdticas aumentada. Diuresis rctardada lvc -y
¢ 1:n8tidn de agua. letabolismo basal variable, Lius
torno de¢ la regulacidn tdrmiea, con hipotermis. Frio

lento con reaccién lenta y térpida al enfriemiento am

biental.

Sobre los sfntomas metabdlicos es donde mds se
observa la cspecificidad de la dcsoxicorticosterona.
Las modificaciones del peso corpofal, inmediatas a la
implantacién, deben ser seguidasdiariamente puesto que
el aumento excesivo nos permite sospechas en fondmenos

de hipordosificaci&n, con retencidn exagerada de agua



y sodio. En esc caso, disminufmos o eliminemos total
mente la ingosta dc sal y agua. En la primer somane
el peso no debe aumentar nds de 500 gr, diarios, La
fucrzo muscular mojora, como lo demuvestran las curw
vas dinamomdétricas., Sin embargo, los acicntes deben
ponorse al abrigo de ccsfuerzos fatigosos. La adinamis
dopende deltratorno del metabolismo muscular' y de la
insuficienciu ciroulatoria, Si se inyecta DOCA a suje
tos normales, se mejora muy poco la eficicncia muscu
lar durantec el csfuerzo moderado,

Le. desoxicorticosterona no actda sobre el me
tabolismo hidrocarbonado. Por este motivo, no se modi
fica 1la glucemia en ayunas, y los enfermos contindan
expucstos a las crisis Bipoglucémicas,

No sc observan modificaciones importantes en
el metabolismo de las grasas, Kl colesterol puede 4is
minuir por efecto dc la hemodilucién. La misma obser-
vacidén para el nitrdgeno no protéico que desciende en
forma aparente,

El glutation se elcva ; l1imites normales y es
pere Binet un {ndice importante en la evolucidén, ya
que 81 este comienza & disminuir en ¢l implantado, de
muestra la posibilidad dec que los comprimidos se estén
ago tand o,

Enel metabolismo mineral se obse-va que la con

centracidén de sodio en el sucro sumenta, igual gque el

voidmen plasmdtico y l1iquido extracelular (en realidad

es mayor la retencidn del sodio que la del agua), En
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el addisoniano, la presidn osmética de los 1lfquidos
ertracolularcs se vdé perturbada por la pérdida d4el oa
tion, provocando una hipotemf{m con respecto a les in
tracelulares, y cl traslado del agua en esa direccidn.
La DOCA cirrige este d.fecto por aumento de la reten
cidn dcl sodio y agua extracelular me jorando el vold
men plasmdtico, con descenso do 1la viscosidad sangii
nea, de la coancentracidn de las protefnas, del tame-
Ao globular,ydecl ndmero de células sangidinees, norma
lizando la velocided circuletoria, y comoconsecuencia
la presién sangufnea., Restublecido el equilibrio me
jora la funcidn renal y con ello la excrecidn de uria,
amonfaco, sulfatos, fosfatos, Desaparece la alta con
centracidén del potasio en le 1l{quido extracelular que
llega inclusive & valores subnormales, con aumcnto de
la excresidn urinaria, En realidad los veloresdel clo
ro, sodio y potasio, son poco seguros para estudisar
1la evolucidn de estos enfermos, puesio que ya dijimos
que no hay relacién entre mejorfa clinica y cambios
qdimicos .

Me joran bastante los trastornos de la rcgule
cién témica, que c¢n parte estdn vinculados a la pdr
dida de sodio y l{quidos por la transpiracidn. Es co
nocidoque los addisonianosvon exagerados sus s{ntomss
durante los dfascalurosos por ¢l csfuerzo que signifi
ca para su estado circulatorio débll, y la pérdida de
8odio y agua por ¢l sudor, factores estos que intensi

fican la adinamia, snorexia, pdérdide de peso, etce.



3 -

Los implantedosdebon estar advertidos sobre la impor
tancia de mantenorse al abrigo de los cambios brus -
éos de temperatura.

Todos nuestros casoe no fueron seguidos rigu
rosamente c¢n cuanto a las modificuciones del medio in

torno por tratarse dc ppcicntes intcrnados en clfinica

privada., En general ol peso corporal se mo@ificé de a
cuerdo a la mejoria. K1 caso I sumentd progresivamend
te quince kilos en el término de un safio. Ademds reapa
recid la fuerza muscular ,pudicndo reintesrarse con
una actividad subnormal a sus tarcas habituales, En-
este enfermo se hizo manifiesto los trastornos de 1lsa
regula cién dérmica, obsorvdndose une recafda importan
te en dfas calurosos, con le reapericidén de la aste-
nia muscular.

£1 caso II no modificd mayormonte aam peso, sal
vo undiscreto aumento durante los sintomas de hiperdo
sificacidn que comentaremosmds adclante, Tambidn agui
me jora la fucrza muscular y puede realizar tarcas de
poco esfuerzo,

El caso III tampoco presentd cambios en el pe

80 corporal desdc su internacidn hasta la fecha.

d- Sintomas Digestivos:

Inepetencia precoz, accesos de hambre inten
80, vinculado quizd o las c¢:isis hipoglucémicas, Hipo
dipsie o adipsia. Dispepsias hiper o hipoclorBfdricas,
Ndusesas y v’nitos. Diarreas a veces grasas, Estrefii -

miento. Sindrome del abddman agudo addisoniano,



Le mayor parte de los sintomas digestivos me
Jaran, Penaciendo el apctito y desapareciendo los -
trastornos gastrointestinales. Como resultado mejora
cl peso corporal y ol estado goneral del enfermo,

Nueatro caso II inicid su enfermeced con mo-
lestias epigdstricas y vémitos inmediatamentedespues
de las comidas, quc se repitieron durante 25 dfas,

Al evolucionar los cambios de coloracidén en la piel,
también aumentaron sustrastornos dispepticos: nduseas
y vémitos resistentes a toda terapdutica, igual que
diarrea de cuatro a cinco doposicignes diariass, mati
nales y eabundantes., Hecho el diagndstico y tratamien

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

reaparecer los vémitospparelelamente con sintomas
de hijprdosificacidén. En la actualided, en dfas calu-
rosos el cnfermo presenta vimitos post-prandiales,
diarreas, tres a cuatro deposicionesdiarias, discre-
ta astenia y clevacidén brusca de la presidn arterial.
Este cuadro se tratd solo con la supresidn del agrega
do de sal en las comidas,

Bl caso III comenzé con molestias epigdstri-
g8 y vémitos inmedistos & la comida. Algunas veces
nduseas y diarreas, ilejora estecuadro con ls terapdu-
tica hormonal.

e- Sintomas respiratorios:

Hipo on relacidén con la acidosis. Al final
en fases comatosas, respiracidén tipo Kussmaul.

Estos efntomas dcosaparecen totalmente.



f- Sfntomas norviosos:

Astcenie:’ vespertina, £isica y a vooces matu
tina psiquica. Depresidn nerviosa, ostados melancéli
cos. Parostesias, cefaldas, vdértigos. Dolor lumber.ia

nifestaciones neurovegetativas embotadas.

La astcniadosaparece rdpidamente y la sensa -
cidén de bicncstar es suporior a 1la obetonida con las
inyocciones oleosas. E1l onfermo recupera su capacidad
para realizar trabajos fisicos 6 intelectusles, y au-
menta su rondimiento vital,

Nuestros casos me joraron dc manera csSpectacu-
ler on menos de 24 horas con la sola inycceidn de cin
co mgr. de DOCA, Eﬁ el paciente III, por ejemplo, al
.ingresar al econsultorio esterno cae sobre la cemilla
imposibilitado para incorporarse por su astenia, E1 -
hebla era imposible por la fatiga, y al tratar de qui
tarse la ropa recrudeccn sus sintomas, Iuego de 5 mgr.
de BOCA, 1: wcjorfase observd en el curso del dfa.

s- cintomas de la csfera sexual:

En la mujer: constitucidn muy femenina, as-
ténica, rubertad retardada, Regle cscasa, Maternided
precaria, Climaterio precoz. Puerperio peligroso,

En el hombre: constitucidn femindide. Frigi
dez. Impotencia, con conservacién de capogided #ecun-
dentc. Estos sintomas se ven acentuados por la astenia
que provoceel esfuerzo del coito.

Me joran percialmente con la DOCA, depondicndo

la misma de ladosapar#cién de la asternia y la rccupera



cién del bicnestar general.
En nucstro caso I la 1f{bido hab{a dvsapareci
do y no mojord ocon el tratamiento.

h- Altoraciones hemédticas:

Anemia goeneralmente hipocrdmica. Polieite
mia relativa cn fases finales. NUmero normal de leuco
citos. Linfocitosis relativa. A veces e®sinofilia. Es

tado linfdtico 68 t{fmocolinfdtico.

Este cuadro mejora paralelamente al estado ge

nerale.

La desoxicorticcsterone actida, de acuerdo a lo

dicho anteriormente, restableciondc ¢l aquilibrio hidro

salino, y en otros sectores que se decsconoce aun su me

canismo de accidn como en la presidn arterial,

Una vez que ¢l enfermo ha rccibido la implanta
cién, se rcgula la ingestade sal y se suprimen las in-
yeccionos oleosasde DOCA, reservando estas para las cri
8is agudas, La tolerancia para el sodio aumenta. En -
cuanto a las dietas pobres en potasio, no se justifican
¢ inclusive corremos el riesgo de hacerlo descender a 1
mites patoldégicos. E1 {ndice de¢ 1la cantidad de sul & su
ministrar lo d4 el aumento de peso corporal., Si on la -
priner semana progresa mdsde 500 gr. diarios y de 300 gr
les siguimantes, nos estd indicando la necesidad de rog
tringirla. Igual valor tienc la presengia deedemas pib

pebrales o maleolares, signos dc preponderancia izquier
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da, con ascemso d la tonsidn artorial. Mac Gavack
propone la siguiente férmula pars establecer Ja can-
tidad do sodio quc se debe agregar a la dieta corrien
te: D : ;?a.

En general se puedo caluular la cantidad de
sodio suplementario controlando el cuadro clinico, a
notando la evolucidén decl peso y dc la tensiéa arte -
rial. Se agroga alredcdor de 4 a b gr. diariosde clo
ruro de sodio & las comidas corrientes, cantidad que
se modificard o no de acuerdo a la evolucién del pa-
ciente.

Bl régimén alimenticio dcbetener suficiente
cantidad de hidratos deccarbono, pues la desoxicorti-
costerona no actdas sobre la hipoglucemia, Si la die-
te es insuficiente, ol enfermo se vé expuesito & sin
tomas hipoglucémicos acompafiados de debilidas muscu-
lar, Estos sintomes mejoran con el agregado de corti
sona o de extractos totales de la glédndula., Estps en
fermos poseen gren labilidad a las infecciones inter
currentes, En esas circunstancias, procesos pequeios
como 8imple estom@titis pueden provocar crisis agudas
que lo llevon & la muerte. Si tales contingencias se
presentan, recurrimos & la s dosis suplementarias de
DOCA,

Si comienzan a recrudecer los sintomas de la
enfermedad, nos indica el agotamiento de ladroge im-
plantada, dcbicndo recurrir entonces a las inyecciones

oleosas y al control dietético hasta tanto decidimos



una nueve implantacidn., En oste caso possecmos dietas
hipersaladas p-ro pobres en potasio, como las aconse
jadas por Rynearson. Este autor somote los vecgetales
cortados en pequofios trozos, a una coccidn con 6 a 8
veces8 Bu peso en agua, perdiendo as{ dcl 60 al 70 %

de potasio. la carne cortada cen cubos y onvuelta en

bolsitas de porgamino, la cocina tambidn on 6 & 8 we
ces su peso, reduciendo a la cuarta parte la canti -
dad dc potasio, pero manteniendo lo8 principios ex -
tractivos que le dan sabor. Proscribc como alimentos
ricos en potesio, los caldos, sops, extractos de to-
mates,salsas, ajies, frutas secas, miel, shocolate,

El azdcar lo 44 c¢n bebidas, cercales o jugos do fru-
tas,

El valor caldrico de las dietas debe cubrir
las nccesidad: 8 del enfermo, en relacidn con su sacti
vidad, variando de dos mil & dos mil quinientas calo
r{as. El sguase dard en cantidad suiiciente pero no
exagerada.

31 pese a estetratamiento hay un descenso gra
dual de la tensidén arterial, recaparece laest nia, pler
de apetito, disminuye de peéo, nos enfrentamos ante un
agotamiento de los pellets, En cste caso so compdete
con dosis supd@mentarias de DOCA,(8 a 6 mgr.) dos a -
tres veces por semana, y i los sfntomas persisten ha
remos la desoxicorticosterons diariamente, Entonces
llega el momento de reimplantar al enfermo, que para

Thorn 8e hard luego dc considcrar dos hechos fundamen
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tales: 1°- cuo los roquorimientos hormoneles puedon
variar dospds de un afio de terapdutica sostenidsa, y
2°- rocordar que subsisten restos dc comrpmidos an-
teriores, quepwsden reabsorvcrse a posteriori de 1la

reimplantacidén, dando sintomas do sobredosaje,

Accidentes y complicacionos postoriores a 1o japlan-
tacién. -

A) locales: Hemos mancionado el cuidado espe

cial que sc debe tener al efectusr la implantacién,
con el fin de cvitar uno de los accidentes imputables
al cirujano, la expulsidn de los comprimidos atraves
de 1la herida operatoria. Se preienta en casos de infec
ciones, o bien cuando la implantacidén se ha hecho muy
superficial, Otras veces, se forma alredcdor de los -
pellets una cdpsula fibrosas quc interfierc la sabsor-
cidn; se tendrd en cuenta en sujetosque tiencn tenden
cia a las cicatrices queloideas, pars implantar compri
midos de menor peso en dosis fraccionadas,

B) Generales:Estos sccidentes pued:.n ser previs

tos, vigilando cuidadosamente & los mcicntes, conside
rando el buen estado goeneral y sus modificaciones, las
gurves dc peso y tensién arterial, la preseuncia dc cde
mas, etc, Es8 importante conoocer los anteccdcntcs de los
enfermos, antes de decidirnos ala implantacidn, ya que
losaccidontcs se observan con mds frecuencia en los 8su
jetos de cdad avanzada, hipert:nsos os neffiticos, Enu
meraremos & continuacién los que se presentan en forma

mé8 comin,
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1°) Accidentes cardiovasculares: For hiper

dosificacidn o bien por exceso de absorcién, la de

soxicorticosterona puede provocar accidentescardio

vasculares que lleven a la dilatacidn global del co
razén, con produccidn de edoma agudo do pulmén, o

insuficiencia cardiaca congestiva.,

La causa de estos accidentes no estd bien
clara pues no S8e explica solo por el aumento del vo
ldimen sangdineo. Estudios experimentales realizados
en animales enteros y en nefrcciomizados, donuestmn
e la desoxicorticosterona proveocs hipertensidén ar
terial, por los siguientes mecanismos; aumento deo
sustancias presoras, reneles y extrarrensales, Inter
firiendo la inactivided renal de las mismas. Por ac
cibdn directa sobre los vasos sangiincos y sumentando
el volumen plasmdtico,.

La desoxicorticosterona sumenta le formacidn
de las sustancias renopresoras producidas por el tu
bulo renal, y adcmas otras, como la adrenalina o em
parentadas con ella, que se forma fuera dol rifién y
de las cdpsulas suprarrenales, Por otra parte evita
lainactivacidén de la hipertensina. Ademds, los mine
ralocortoides aumontan el voldmen sanguineo y favore
cen la hialinosis por medio de su accidén sobre 1los
fibroblastos y cemento intcrcelular. Estas alteracio
nes son contrarrestadas por los glucocorticoides,en
especial la cortisona, neutralizendo la accidn de la

desoxicorticostorons e innibiendo el desarrollo de



la hialinosis, la acumulacién de plasma y la fibro-
plasia de los espacios intorcelulares,

Entre los factores que determinan la sobre-
cargs cardfaca, predominan en estos enfermos el au-
mento dcl volumen sangufneo y el desequilibrio en el
metabolismo electrolftico. Para ajgunos, la causa -
mds imprtante reside en la deplecidn del potasio,he
cho no fdcil de domostrar pues puedc estar normel o
elevado en ¢l plasme y disminuido en las células de
108 misculos esqueldticos y lisos, donde desempefian
su funcidén mas importante,

Currens y White, que observan en un enfermo
implantado pronunciado ascenso tensional, edcmas, au
mento dc tamafio del corazdén y alteraciones de la on
da T, 1o explican como consecucncia del descenso del
potasio; aconsejan en este caso la e. tirpacidn de los
pellets, digitalizacidn, diurdticos y aumento moders
do de la ingcsta de potasio en las dietas,

Se ha propuesto para precaverse de estos asei
dentes, hacer estudios radiogrdficos comparativos del
corazén en forme periddica (iic.Gavack)., Se trata de
un procedimiento muy engorroso, sujeto a miltiples cau
gas de error que le restan cierto valor como método de
control.

la forma mds prdctica de prevcnir estos acci-
dcntes, es estudliar bien al onfermo para dar una dosis
edecuada, estando sobre aviso de las posibles complica
ciones. Estas pucdem ser transitorias y fdociles de re

solver redunciondo la ingesta dc sal y lfquidos. O ser
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dotal gravedad que pueden llevar a la muerte; el re
pos8o en oamsa, digital, diurdticos mercuriales, die-
tas con discrecto agregado dc potasio y régimen declo
rurado estricto pueden salvar el accidente.

Elcaso II tuvo al mes y diez dfas dc implan-
tado ascenso oxagerado de la presidn arterial que 1lle
ga & 180 de mdxima y 110 de minima, con edemas maleo
lares bilaterales y cefaldas occipital y vémitos, Es
te cuadro de insuficiencia camface se trata exclusiva
monte con la reduccién de sel en la ingesta, disminu
yendo & los siete dfas la presidn a 140 de méxima y -
110 de minima., La cefaldas y los vémitos desaparecie-
ron, igual que los edemas malcolares,

2°) Menifestaciones reumatoidcas: No es muy

frecuente tales manifestacioncs en implantados, pero
suconsideracidn reviste gran interds doctrinario, lue
g0 dc las comprobacionces e:perimentales efectuadas por
Selye. Estos trastornos semejan tanto & la cenfermedad
reumatica, como los casos publicados por varios zuto-
res (De:f@enes, Mshoudecau, Bricaire), que presenta lo-
calizaciones cardfscas y articulares, con repercusidn
eloctrocardiogrdfica (P-R alargado).

La somatotrogina y los mineralocorticoides ag
tdan estimulando el crecimiento oseo y regulando la
estructuracidén del mismo. En cambio, da corticotrofi-
ne y los glucocorticoides inhiben el crecimiento oseo,
produciendo osteoporosis y tienen un efecto catabdli-

60 sobre ¢l metabolismo proteico,



Selye somotid o ragas a tratamionto con DOCA
y observdé que luego de dos a tressemanas, se dcsarro
llan en las pequenas articulaciones lesiones muy pa-
recidas a la del reumatismopoliartiocular agudo. Estas
mismas cursan y reaparecen por brotes durante e¢l tra
tamiento. Adomds se desarrollan también en el miocar
dio, formendo entre las fibras musculares y por deba
jo dcl ondocardio ndéddulos granulomatosos de tipo As-
choff, con prolifcraciédn de células conjuntivas, con
divisiones nitéticas y prolongaciones citoplasmdticas,
Hipertrofia de las cdlulas endoteliales de los capi-
lares y arteriolas, invasidén linfoeitarie, de células
plasmdticas y macrégegos, asi como también polinuclea
ros gigentes de origen endoteliar, Entre c¢llos se dc
posita material hialino. Cuando teles cambios se pro
ducen en la pared de las pcgueiiasarteriolas, configu
ran el cuadro de la periarteritis nudosa. Los nddulos
subendocardicos, pueden ulcersrse y cubrirse de fibri
ne, con invasién posterior detejido vdsculoconectivo.
Todos estos cambios los produce también la somatotro
fina, bien sea liberando mineralocorticoides, o bien
sensibilizapdo lostejidos perifdéricos, pars la poste
rior accién de la hormone suprerrenal,

Selye comprobd que las lesiones artriticas 1lo
graedas con los mineralocorticoides, cran mds facila de
obtener en las ratas adrenoprivas que en el animal en
tero, Se consigue en las primeras, hiperplasia e hi -
ﬁgrtrofia deo las vellosidades sinoviales, epitelios

pluriestratificados, formacidén de¢ masas fibrinoides,



congestidén sinovial, cngrosamicnto ded cndotelio vas
oulare infiltracién linfositaria y dv oélulas plasmd
ticas, Estos hechos son muy semo Jantes a lo que ocu-
rre en condiciones olinicas cn la cnfermedad de Adis
son cuando sometemos el paciente a laimplantacién ex
clusiva de DOCA y desarrollamos cuadrosarticulares
con rigiddz y dolorimiento.

La patogenia estaria dada por la alteracidn
del quebradcjafﬁ%%%%%ggi%%%%%gg que se provoca fdcil
mente en los enimales adrcnoprivos mediante la inyec
cién de DOCA, Por experiencias de Selye se vid que
1a costisona era capaz de inhibir la produccién do 1la
artdtis exzperimental por los mineralocorticoide, y #
cuando el fndice del quebrado se eleva por predominio
de los glucocorticoides, se favorece la reabsorcidn
del edcma y teJido de granulacidn. Es decir, la corti
sona disminuyc la permeabilidad sinovial y la desoxi
corticosterona la aumenta.

Urbach relaciona las experiencias de Selye con
un mecanismo aldrgico enddgeno producido por la inyec
cibén repetida dc la hormona; esta opinidén estd roforza
da por el concepto que vincula entre s{ a tales proce
sos alérgicos, como la periarteritir nudosa, nddulos
do Aschoff y grnulomas ecsinéfilos,

Rospide, en su comunicacién muestra una enfer

ma con osteocartritis aguda, de la articulacidn €4bgo-

tarsiane al mes y vcinte dfas del comienzo del trata-

miento con DOCA, que no desaparccen con las drogas ha
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bituales y en cambio coesa toda la sintomatolosis
con la supresidn de la hormona. Al reiniciar el tra
tamiento con las dosis anteriores (6 mgr.) reaparec
cen los sintomas, logrando desaparecer con uns do-
gis de sostenimiento menor ( 2 mgr.).

Laroche G, presenta dos de sus enfermos de
Addison con complicaciones artr{ticas y musculares
a posteriori de la implantacidn dg DOCA,

El caso I al mes de la segunda implantacién
comienza a toner dolores en columna cérvicodorsal,
articulaciones de redilla y tibiotarsianas, dificul
tad en la marcha y rigidez en 1los movimientos del
cuello. Ademds, vdédmitos y cefaleas,

Este enfermo, durante la implantacidn ante-
rior no presento manifestaciones rematoideas, ys -
que a8los cinco meses dela misma se le dié 25 mgr.
diarios de cortisona, encontrdndose totalmente libre
de molestias, En este segundo implante, no pudimos
seguir la misma conducta terapdutica por dificultad
para conseguir cortisona en plaza. Se lo tratd dismi
nuyendo la sal, y agregando testosterona, me jorando
bastante el enfermo, sobre todo en lo que respecta a
la rigidez de columna,

El caso III al mes de implantedo tiene dolo-
res en las articulaciones inter#alangicas y de codo,
con rigidez en los pequeiios movimientos de la mano.
Cuatro dfas despues, y con restriecién de sal, se en
cuentra muy mejorando, dcsaparecicndo los dolores pero

quecando cierts torpeza articular,
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3°) Crieis addisonianas :las crisis agudas

d- insuficiencia suprarenal 8¢ presentan on ocasio-

nes como primeras manifostaciones del cuadro clini-

co, 0 bien por factores intercurrentes on tratamion
tos bien llevados. Infecciones bamales pueden provo
car cuadros muy graves que lleven a la muerte al en
fermo.Kuestros casos presentacon estomatitis y de no
mediar una terapdutica intensa, podrian haber tenido
una crisis mas grave.

Es necesario advertir al paciente y familia
res sobre esta posibilidad puesto que la demora en
efectuar una terapeutica endrgica y oportuna es tan
grave como en ol diabdtico.

El reposo durante la crisis serd absoluto,
Ambiente con temperatura agradable sin calentamiento
ekcesivo, ¥a& que conocemos8 las alteraciones en la re
gulacidén térmice de estos pacicntes,

Trataremos de clevar el volumen sanguineo y
la tonsidn arterial mediante «1 aporte hidrosalino
¥ glucosado, para preveer la hipoglucemia, lista ul-
tima debc ser dcterminada previamente, La opoterapie
suprarrenal scrd intensa y total, es decir que junto
a la desoxicorticostorona daremos los extractos tota

les,

El aporte de liquidos se puede hacer siguien
do lo aconsejado por Thorn y Firor, mediante grandes
cantidedes de suero salino y glucosado. Si las protei

nas del suero desciendcn a8 niveles muy bajos y no es



posible con las modldas anteriores mentencr ol volu-
men plasmdtico, so rocurre a la transfusidén de san-
grc total, plasme o aminodcidos.

El escucma de Thorn o8 como sigue:

El primer d{a 1000 o.c. de suero fisioldszico
y LO0O c.c. do suero glucosado al 5 o 10%., Junto con
esto, 25 c.o, de oxtracto acuoso de corteza Buprarre
nal. Ambas solucidnes se administran por vi{a cndove-
nosa, Se agrega ademds 25 c.€. de extracto total de
corteza por via subcutdnea y desoxicorticosterona 5
mgr. cada cuatro horas (26 a 35 mgr. en 24 horas). A
las doce y veinticuatro horas dcspuds se inycctan o-
tros 1000 c.c. de solucidén isotdénica de cloruro de 80
dio y 10C0 c.ce de suero glucosado,

Si la presidn arterial descicnde, sc¢ hard en
cantidades suficientes y sin l1limites los vasopresores
y analépticos; Thorn aconseja 4 mgr. de adrenalina en
solucidn acuosa intramusculsr, si la presidn es de 9
o meno mm. de mercurio, y si es méds, se inyecte un cm.,
cdbico dc solucién oleosa, Schaposnik, en ¢l caso que
cometaremos, administré toda clase de vasoprosores (e
fedrina, efetonina, siupadrén, veritol, pitresin, etc.)
cada cinco minutos utilizando todas las v{as y en can
tidades incalculables, método que le demostré la velo
cidad con que dcsaparece 1la zcocidn de esas drogas en
los addisonianos. El control clinico se hizo mediante
el registro de la presidédn arterial cada cinco minutos,

con el brazalete colocado cn forma permanente. .
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Bn los dfassucesivos, el plan terapdutico vams
riard de acuerdo al cuadro clfnieco y humoral. Como
normg gencrel del esqueme de Thorn, al segundo dfa
se administra & a 10 c.cs dc oxtracto cortical cada
cuatro a seis horas, por via subcutdnea, y una inyeg
cién oleosa de¢ 10 o 15 mgr. de desoxicorticostorona,
1000 c.c, de suero fisioldgico y 1000 se suero gluco
sado isoténico, skbos por v{a cndovenosa. Si ¢l on -
fermo e8 capez de dcglutir, se dard por boca 1{ uidos
abundantes en forma de Jjugos de frutas, leche, etec,
Si ¢l cuadro no mejora se repite la medieacidn a las
doce horas,

Al tercer dfa, si ol enfermo estd cn corlizio
nes de alimentarsc, se agrega un régimen de facil ab-
sorcién, hiperhidrocarbonado, con &bundantec agregado
de cloruro de sodio. Si no es posible alimontarlo se
sontinde con el plan anterior. Se agrega extracto to
tal dc corteza, 5 c.c, cada doce horas, y DOCA 16 mgr.
Al cuarto dfa suspendemos ¢l extracto y se continda
con las dosis necesarias de DOCA, ingesta de sal e hi
dratos decarbono.

Este plan propuesto por Thorn es pasible de
multiples modificaciones dade la variabilidad do lo8
cuadro clfnicos, Durante las mrisis agudas estd con-
traindicedo hacer enemas o administrar purgantes, lo
mismo que dar morfina, 31 el cuadro agudo s8¢ debe a
proccsos infecciosos, agregar 1la cantidad y calidad

de antibidticos nocesarios, Algunoe autores (Albright



Omaba} aconscjan agrogar testosteronsa que favorcce 1la
rehabilitacidn del pacionte y produce balance positii
vo del nitrégeno y el fdsforo. Ademds sedardn cantidae
des elevadas de vitamina C teniendo en cuente que 1la
corteza 68 uno de l1los rescorvorios importantes de esta
vitamina, las dosis indicadas oscilan entre uno y dos
gramos por via endovenose,

A continuacid: ecomentamos el caso que el Dr,
Schaposnik publica en ¢l trabsjo sobre implantacidn
de DOCA y que es el mds comfileto escrito hasta la sctua
lided. Esta pmeiente presentd una crisis agude que gra
cias a la terapdutice intensa y preccs,pmpdo vivir,

Se trata de una mujer de setenta y dos afios que
tiene como antecedente de interds que a los cuarcnta y
cuatro afios, a reiz del fallocimiento de una hija, su-
fre un trauma psiguico intenso, provocando un sindrome
de depresidén mental y £{sico, que 12 mantiene postrada
durante dos afos. A 1038 sesents y ocho afios comicnza a
aparecer pigmentacidn parduzca en cars, manos, extendidn
dose poco & poco a todo el cuerpo., Ademds malestar inde
finido, astenia, adinamia, anorexia y diarreas; pdérdida
de peso, que de 8b kg. dosciende a 59 kg. FPosteriormen
te frente & otro traume psfiquico ecxperimentasa lipotimia,
precedida de vémitos biliosos, cuadro febril (40°), do-
lirio durante &res dfas y asumento do la pigmentacidn hag
ta llegar al bronceado negruzco, Tratada con antibidti-
cos, oxigeno, extractos hepdticos totales y desoxicorti

costerona, me joras, pero prescente con frecuencia recaidas.,
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En ol exdmen de la cnfocrma, ademas de 1los cambios
de color de la piel con pigmentaciones,melanodérml|
cas, 86 anota un pulso pequeiio, regular, ruddos -
cardfacos apagados y prosidén arterial de 60 a 80
de mdxina y 30 a 60 de minima. Ha y un estado ps{-
quico partdculsr con tcndencia al llanto inmotiva-
do, profunde astenia y depresién molancélica. Es
tratada con dieta hipersddice e hipopotdsica, hi-
percaldética, 10 mgr. diarios de DOCA, extractos he
pdticos, hierro (tenfa tres millones setecicutos
cuerente mil de eritrocitos y con 70% de hemoglobi
na), mejorando cn forma rdpida y gradusal hesta al-
canaar la tensidn una mdxima de 110-120 mm. Hg. ¥y
60-70 mm, de Hg. lea mfnime. La dosis de sostcnimicn
to de DOCA se mantuve en los 5 mgr. diarios,

En estad condiciones, encontrdndose bicn e«
quilibrada, tiene un cuadro gripal, que provoca una
brusce lipotimia con hipotensidbn (85-50 mm. Hg) ¥y
estupor psiquico. Internsda, se medica con 15 mgr.
diarios de¢ DOCA, pcnicilina, vitamina C ¥ B.

Al dia siguientc, sin mayor me joria, al dar
una inyeccidn cndovenosa por goteo de suero fisiold-
gico, la enferma de su cuadro de estunor entra en co
me profundo, con temperaturas de 29°6, pulso imper-
coeptible, prea@ifn dc 40 dc méxima y 20 de minima, no
pudiéndose mas tard. cc.istrar la presidén inclusive
con ¢l oscildiciice, Entonces, y durante seis horas

conscecutivac sin perf{odo de transicidn, dan todo ti-



8

po de drogas presorns y analépticas por las tres vias,
Ba prosidn se clevaba y rdpidamente cafa a 1f{mites in-
compatibles con la vida. Al miemo tiempo se 1legé & in
yectar 76 mgr. d» DOCA y 25 c.c. do extractos totales,
3.000 c.0o de sclucidn salino glucosasda,subcuténea, ¥
200 ce.ce dc cafdconcentrado y calionte por via rectel,
Con esta terapdutica, a las scis horas so estabilizd

la presidn en 40 de méxim- y 20 de mfnima, y cn los dfas
sucesivos llegdé & 100 de mdxima y 60 de minima, ddndose
hasta entonces 30 mgr. diarios de DOCA, 1030 c.ce dc sug
ro fisioldégico y 1000 c.c. de suero glucosado isotédnico
subdutdneo y vitamina ¢ 50C mgr,.

A las 48 horas comienza & desaparccer el coms,
permitiendo la alimentacidn por boca y continuando la tc
rapdutica a base desuero fisioldégico y glucosado, DOCA
<0 mgr., y cxtractos totales, Continuando con esta terg
péutica 1la enfermsa se recuperade su crisis aguda, y es-
td en condiciones de ser implantade con el objeto de pro
venir futuras decaidas, Hasta la actualidad ha recibido
tres implantes mds y los rcsultados de los mismos pucden
cons iderarse excelentes, pues ¢l estado gencral se man-
tiene sectisfactorio, Bsin necesided de aportar inyeccio-

neg8 oleosas,

ERATAMLENTO CON LA CORTISONA

Con los mineralocorticoides solo solucionamos u
ne parte de las pcrturbaciones, puesto que la falta de

otras hormonas, y especimimente los glococorticoides -
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mantiene a los paclentes con una resistencia pobre -
2l stress, rclativa debilidad general, hipoglucemia,
y depresién nervioss, En realided, la mejorfa que ex
perimentan en su estado general con el tratamiento
con desoxicorticosterona también se traduce cn un am
mento para la tolcrancia de los otros sintomas.

Con el objeto de:rresolver la deplesidn do 1m
glucocorticoides, se ha propuesto agregar el tratas
miento la cortisona.

. Cuando s¢ rompoe el qqiilibrio entre la cortico
trofina y glucocorticoidcs por un lado, y sometotréfi
nas y mineralocorticoides por el otro, sparecen coame
bios especificos que consisten en alteraciones dc la -
permeabilidad ecapilat, de la proliferacidn conectiva,
de la infiltracidn celular, de las enzimas intercelu
lares, de¢ la presién arterial, del metabolismo hidré
carbonado, de 1las proteinas, de 1los electrdlitos y del
agua, de la formacién de anticuerpos, etec.

Hemos comentedo anteriommente cl reamltado -
del tratamiento con la dosoxicorticosterona. Veamos a
ahora la importancia de éompletarlo con la cortisona,

La cortisona al igual que el ACTH, actdan en
las alteraciones de la permeabilidnd de las 8scrosas,
como en las sinoviales, hechos que relatamos a proﬁg
sito de las manifestaciones reumatoideas por la DOCA,
Ejerce pues una accidn antiexudativa y entiinflamato

ria,



Inhibe le hialinosis, provocada por los mi
noralocorticoides, disminuyendo 1la prolifcracién de
los fibroblastos, la neoformacidén vescular, y 1la e
laboracidén de la sustancia fundamental intercelular.
Estoscambios mescnquimdticos constituyen el grupo
de las llamadas enfermedades coldgenas.

Inhibe la formacidn de anticuerpos y la reac
c¢ién de choque antigeno-anticuerpo, de ahi el valor
en el tratamiento de las afecciones aldérgicas. Los
glucocorticolidesactian favorecienfo la gluconeogéne
sis, y aumentando el glucdégeno hepdtico, Esta acecidn
e8 fundsmental para luchas contra la hipogluscmia
del addisoniano.

Tiene unaaccidén eritropoydtica.

Tambidn actda sobre ¢l metabolismo hidrosali
no, al igual que 1la DOCA pero no con la misma inten
gidad, Favorece la retoncidn del sodio y del agua,
dcspude decierto tiempo de tratamiento, y se produ-
ce &1 interrumpirlo una importante descesrgs de los
mismos,

Actda sobre la serie hemdtica, provocando una
accidén linfolitica y eosinopénica.

ngimula la cortezs cerebral, llegando inclu
sive a la cuforia exagerada. Ademds eleva la capaci-

dad para la resistenocla gencral decl organismo, tenien

do una marcada sccién antiasténica, mejorando la hemo

dinamia y el mantenimicnto de la vida.



En resumen, el bencficio que recibe el nddiso
niano con la cortisona se traduce cn su intervencidn
en la decafda resistoncia al stross, la debilided ge-
neral, 1la hipoglusemia y la depresién nerviosa. Junto
con la DOCA, ¢l cloruro de sodio, y la cortisona 1la
me jorfa do los pmoientes sc¢ manifieste por saumento del
aspetito y del peso, mayor capacidad para realizar ta-
reasf{sicas e intelectuales, mejor tol:-rancia al ague
no sin manifestaciones hipoglucdmicas, La cortisona se
puede dar en inyecciones diarias de 12,5 a 25 mgr. de
la suspensidén de la droga, o bien 25 mgr. dfa por me-
dio., Se administra también por via bueal en iguales do
gis y en forme de comprimidos o jarasbes. Otre meners
es por implantacién, logrdndose ¢l doble propédsito, jun
to con 1la DOCA, de disminuir el requerimie nto diario
de la dosis y evitar las inyecciones o la ingesta co
tidiana, Se implantan comprimidos de 100 mgr. que 1i
bera 1 mgr. diario como dosis de sostenimicnto.

En las crisis agudas addisonianas la cortisona
es un avance importante y se dan inyocceciones intramus
cularesde 100 & 300 mgr. el primer afa, y luego 2b mgr.
cada seis horas en los dfas siguientes,

Deben reforzarse les dosis en todas las circuns
tancias en que el emfermo estden situaciones de stress:
enfermedadcs intercurrontes, infecciones, intervencio

nes quirdrgicas, traumatismos, emocioncs, etce



Tratamiento con ol ex tracto de regaliz:

.Revora (1946), trotendo con extracto do regaliz
a pacientes con dlceras gastroronales, observé quo algu
nos de ellos prescntaban crisis de edcma agudo de pul-
m‘n o d¢ insuficionecia cardfaca congestiva, vinculando
estos accidentes a2 la retcneién dcl sodio y agua por le
terapdutica. Por este camino encontrd une accidn semeg:
jante del regaliz con la DOCA y el ACTH,

Groen y colaboradores (1951) tratan un addiso-
niano con desoxicorticosterona, y luego reemplazan es-
ta por la rafgz de regaliz en 1la dosis de 15 mgr. dia -
rios por visbucel, menteniéndose el equilibrio humoral
logrado anteriormente con la DOCA, Al interrumpir el
tratamiento reaparecon las manifestaciones addisonia-
naes y estos sintomas son yugulados con 30 mgr. diarios
de regaliz, comprobdndose aumento del sodio, pdrdida
del potasio, o inveraién de la hemoconecentracidn enor
mel,

Otro caso intercsante es cl de Molhysen y cola
boradores (1951): tratan & un addisoniano que tiene une
crisis aguda, con dcsoxicorticosterona, pero al suspen
der la droga reaparcce el cuadro. Entonces, le dan 10
a 30 gramos por-dfia de extracto acuoso de regaliz al30
% y se rostablece, con desaparicién de los sintomas de
desequilibrio humoral., Al suspender ol extracto, reapa
recen las crisis pcro de manera mucho mds lenta que -
cuando se ausbendié ls DOCA, Se ha ensayado uno de los

principales ingredientes de la droga, el glicerinato

’
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con igual dxito.

Tratamiento con hormonatesticular:

Los anddgenos colaboren on la retencidén del
sodio y 1{quidos extracclularcs, probablemente por
accidén sobre los tubulos rensles. Tambidn disminuye
la elipinecidn del nitrégeno, fésforo inorgdnico ¥y
potasio (Kenyon y colaboradores - 1940), llejora el t
trofismo de los misculo:s esqueléticos, segin compro
baciones cxperimentales de Selye, aumentando sSu ce-
pacidad para los esfuerzos fatigosos y para situscio
nes de stress. kor estes razones se ha utilizado el
propionato de testosterona como complemento de 1los
tratemiontos anteriores, demostrando su gran utili-
dad,

Vitaminoterapia?

Es neceasario la presencia dcl dcido ascdrbico
para la elaboracidn de les hormonas corticales, y qui
zd por este motivo es que la vitamina C se cncuentre
en altas concentraciones e¢n la corteza suprarrenal na@
mal, y estd muy disminuido on la enfermcdad dc Addi -
son.

Ya nos referimos a la importancia dc incorpo-
rar en las dietas alimenticias aquel grupo de alimen-
tos ricos en vitamina C., Puedec darsc como dosis suple
mentaria 500 mgr. diarios, que dcberd aumentarse cuan
do se hagan presente los periodos de recaida,

Dada la nececsidad de tiaminas para el metabo-



lismo de Bos hidratos de carbono, debe administrarse |

a los enfermos en cantidad suficiente. Ademds de 1le

vitamina By es convenienteagregar el comple jo B to-

tal,

Junto a este tratamiento dirigido a resolver

el problema funcional de le insuficiencia glandulsar,

debe realizarse la terapeutica ctioldgica, de ser po
gible. Todos nuestros enfermos eran de origen tuber-
culoso y rccibieron parslelamcnte al tratamiento hor
monal, estreptomicina y dcido pareminosalicilico, So
bre este punto se puede consultar las historias cli-

nicas adjuntas,



Casuistioca

»

Caso It P. D. argentino, de 33 afios. FProfesidn
obrero de la destileria., ingresd el 26-VII-1951,

Antecedentes horeditarios: Padre fallecido por

hipertensidn., Madrc vive y es sana, Son siete horma -
nos, tres fallecidos; uno de pardlisis, otro do neu -

monfa y el tercero,ignora ceausa,

Antecedontes Fersonsles: Nacido a tdrmino en par

to normal. Lactancis materna. Fuericia normal. Saram -
ridn. A los 8 afios ictericia, acolia y coluria.
A los 2b afios pleuresia del lado derccho que e-

-y

volucilo:a oen einco meses, anorcentenmcrte si  ceccncling,
Lolee 26 aTo08 cg arenclcectonizade, Lue~e padece 12 ve
ricela, Hdbitos de wida; alimentacidn mixta, abundan-
te. Ulfimamente pdrdida de apetito. Constipacidédn cro-

nica., Diuresis normal.

Enfermedad actual: Hace cuatro meses nota por

primers vez, la presencia de manchas color café con le

che, simdtricas ,en el dorso de ambas manos, del tamafio
de une cabcza de alfiler, Tambidn las pigmentaciones se
hallaban el frente y cara, Fosteriormente, presenta in-
tensio decaimiento, & pesar de lo cual contimfa traba-

jando, hasta que mas tarde presenta mareos y estado nau
86080 al realizar los esfuerzos y que desaparece con el

reposo. Ademds flojedad en las picrnas y semsacidn de

presién en los hombros;tambidn cree tener estado febril,
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quo no os registrado por el termémetro.

For este motivo se interna y ¢s tratado con vi-

taminasm, teniendo en pleno tratamiento, une cri#is que
se inicia espontdnecamente con sensacién de presidn en e
pigastrio, estado nauseoso, cofalea frontoorbitaria, y
pierde el conocimiento que recupera al cabo de 10 horeas.
En el interin se¢ aplica cloruro de sodio hipdrténico y &
dcsoxicorticosterona.Fasa el accidente, mejora con el tra
tamiento, pero lea mayor parte de los dfas permancce en cg
ms pues8 no tiene voluntad para levantarse. En estas con-

diciones se interna ea el Hospital Espanol.

Estado Actual: Estado general aparentemente bueno,

Piel hdmeda eldstica , sembrada de numerosas manchas de
color marrén y otras de tinte mas negro, extendidas por
las partes mas expuestas a la luz solar, Hstas manchas sn

son muy variables en cuanto al tamafio y color, Oscilan

desde la cabeza do alfiler, hasta confluir formando gran

des manchas como la que se¢ obscrva en la frente. Son cspe

cia:mente numerosas en la frente pdémulos pabellones de

la ore ja cuello y parte superior de térax. Tambien en dor

80 de antebrazos y ambas mamos, Hay pigmentaciones en losg

pliegues de flexidn dc las articulaciones ianterfaldngi -

cas, o se observan en areédlas mamilares ni en los geni-

tales, Se presdntan manchas de color parduzco azulado c:
mucosa de labios y en la cara interna de las mejillas y

paladar,

En térex, aparato respiratorio, normal. Aparato



oirculatorio: pulsc regular, igual, blando, frecuen-
cia 80, Tonsidn arterial: maxime 140, mfnime 90, Sin
oronismo radiofomoral. Area cardfoca dentro de 1{mi-
tos normales. Ruidos de timbro e intensidad normal o
o ligoramente ddsminuido en intensided, especialmen-
te el primero,

Abdomen:higado dentro de 1lfmites normales, iio-
vilidad respiratoria normal. =n abdomen no se encuen
tra nada a la inspeccidn ni a la palpacién.

La fuerza muscular de miembros inferiores, dis
cretamente disminuidas.

Refle jos tendimosos normales,

Al examen de columnsa Se palpa ligera resisten-

cia muscular en regién lumbar.

Evolucidn y tratamiento:14-VIII-b1;Presidn ar-

terial antee de ejercicio: médx. 115 min. 90. Despuds

de ejorcicio: acostado max. 110 min, 88, De plc max

90 min, 7. ©Se comienza con prueba de rower-iiinder

No se consiguid dar citrata do potasio, por lo que s8é
lo se indice régimen stn sal y sin azucar. Pecso del

enfermo 64 kilos.

18-VIII-61l: A las 1lOhoras el enfermo presenta

un s{ndrome de ocolapso( sudoraciones, enfriamiento de
extremidadca), oon una presién arterial de max. 90,
min. 70, Se mediocd con 20 miligramos de DOCA intramus

cular, y 40 c.c.d6 suoro oclorursdo hiperténico. A Ds

30 minutos de ecsta medicecidn, 1lu pregién arterial su


o.c.de

ST

be a mex, 106 min, 80, |

Los resultadoe de los andlisis de la prueba son

cloro plesmdtico 3,51 grs, %e, So0dio en plasma 3,42 gr.
%o » glu&emia 0,92 gre. %e.. Cloruro de sodio en orina
3,42 grs %oe

Se instituye régimen con sal y azucar, se agrega
c¢loruro de sodio 0,50 gramos por comide, 10miligramos
de DOCA y suero clorurado hipertdnico 40Cc.c.

19-VIII-51 presién arterial mex., 110, min. 75

20-VII1-51 presién arterial max, 125 min, 80

21-VIII-51 presidn arterial max, 130 min. 80

se@ reduce la dosis de doca a 5 miligramos y se
gsugpende el suero clorurado hipertdnico.

23-VI11-51 presidén arterial mex, 135 min, 80
2 4-VIII-51 presidn arterial max, 140 min. 90

9---VIII-51 Dosaje de 17-cetoesteroide£ neutros
totales en orina de 24 horams; 1,10 milgramos equiva-
lentes de dehidroisoandrosterona.

29-VIII-51 Mantoux en brazo solumién 1/10.000
a las 48 horas aldédrgico,.

3-IX-51 présion arterial mex, 145 min, 95

20-IX-51 Potasio en suero 0,18 grs, Joo

glucemia 0,98 grs, %o ﬁ

2L-IX-61 presidén arterial max. 130 min, 90

21-XII-61k en lo fecha se considera oportuno efec

tuar la implantecidn de pellets de desoxicorticosterd

na.
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eréerial, acostedo mdx, 140, min.90., De pié max,135,

Betado actual dol enfermo: peso 56,100 kg., presién

min. 90. Pylso acostado 96 por minuto. De pid 120

por minuto. No prescnta trastornos gastrointestiia-
los. Melanosis cutdnea y mucosa., Actividad f{sioa:
cansancio fdcil al movimiento presentando astenia so
bro todo d¢ los musculos dc la cadera y de 1los8 miem
bros inferiores. Actividad psiquica conserveda,
Andlisis de sangwe: urea on plasma 0,37%, glucemia
1,08 gr.%., cloro globular 1,78 gr.%, cloro plasméti
co 3,72 grewe.

La dosis de desoxicorticosterona dc sosteni
miento es de 5 mgr. diarios de DOCA,

Acto quirdrgico: ineisidn de 2 em. bajo el
dngulo inferior de la escdpula izauierda, se llege
a tejido celular y con pinza dc¢ Xocher se labran 4
celdas, dos a cada lado y cen pleno tejido se colo-
can los 4 pellets de 100 mgr., cada uno, Se cierra la
herida con agrafes,

Se suspfende la DUCA intramuscular.

19-VIII-52 Presidn arterial mdxime 140 mirima 100
Desde el 6 de julio toma un comprimido diario de cor
tisonsa,

26-VIII-52 Prosidn artoriel mdxima 160 minima 100
Peso corporal 66,260 kg, Estado genoral muy bueno,puse
de caminar l- a lz cuadras sin molestials

28-VIII-b2 Hb, : 48 gr,

Prot, . 69 gr. %o
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Cl. rlasmdtico: 3,50 gr. e

Cl., globular : 1,82 gr. p/minuto
R.alcaiina : 54

Eritro. : la. h. 5 mm,

3JX3 62 Potascmia : 0,28 %e

13-1X-52 Mresidn arterial mdx.150; min.110. Pe
80 corporal 67 kg.

11-X-52 Presidén arterisl mdx. 135; mf{n.105. En
la fecha se plantea una nueve implantacidn de pellots
Se hacen cuatro commrimidos subcutdneos de 100 mgr.
cadé uno.

4-XI-52 FPresidn arterial mdéx.160; mfin.110, En
esta oportunidad presenta dolores cn columna cérvi
co dorsal, articulacionce de ambas rodilles y pié,
Presenta rigidez de cuello y dificultada la mercha.
Ademds vémitos y cefalea. For la imposibilidad de
conseguir cortisona se disminuye la sal y se sagrege
testosterona, tres por scmmne.

27-X1-52 Presidn arterisl n4x.150; min,110, Des
de hace trus dfcs note cansancio muscular, con difi
cultad pera elevar las picrnas, intensa aatenia. Ape
tito conservado. Hacediez dfas tuvo vémitos. El en-
fermo vinculas su malestar o los dfas calurosos. DeS
de ¢l comienzo de su enfermedad nota disminucidén de la
1ibido,

El cambio dec coloracidn se ha aclerado nota-

blemcnte, sobre todo en la frente donde desaperece la

manche color c¢afd con leche.
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6-XII-62 Continda con dolores en la pantorri-
lle y cn comumna cérvico dorsal, Cansancin a esfuer
20 moddrado., Presién arterial méx, 160; m{n,110,Pe
so 87,600 kg. Adn no consiguid cortisona.

13-XII-52 Fresién artorial méx,.145: mfn.110.
El enfermo se cncuentra muy me jorado, manifestando
la relacién dc su estado goncral con el cambio de

temperatura,

CASO II A, J. Espafiol - 46 afios - Ingresd

ol 23-6-52.

Antecedontes herceditarios: padre falledido
a los 70 afios, y madre & los 72 afios, sin presentar
enfermedadcs dignes de mencidén. Tiene nucve herma-
nos sanos, uns hermana operada por fibroma hace sie
te afios,

Antecedentes personales: sexto en orden (¢
embarazo., Pié bot congdénito, Deambulaciin dificulta
da por la mal formacidn. iaramridn en infencia., Des
de los diez afios comienza a aparecer deformacid rau
latina de la columna verteblra, en cifdsis, -~ r:ua -
blemente pottica. A los diez y siete afios es intcr-
vonido quirdrgicemente en ambos pies, siendo ecnyosa
do y precisando usar posterimrmente aparatos orton€
dicos, A los 18 afios, con motivo dc un estado gripsl
con ce®aléas, guarda reposo en came un mes, queaando

postoeriormente con dcbilided, cefalca pcrsistente,
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zuricico de cidos y frocucntes resfrios; se diagnos-
tic: wiw (cniesis y luc, o (¢ Sratamionto, mejora, A
los 22 afios dolor en cara antcrior de tdérax, préxi-
mo a2 la areola mamilar izquierde, apareciendo una tu
moracidn fluectuante que aos operada con reseccidn de
costilla, tratdndose propablemente de un almeso frio.
A los 25 afios, tros mescs despuds de residir en nues
tro pafs, adquiere una neumonia, guardando came con
tratemiento durante casi un mes, A fines de 1942 nue
vamente dolor en regidn esternal, con la presencia
de tumoracidn, que estratado varios mescs con calcio
y vitaminas, En abril de 1943 se punza le tumersacidn
(absceso frio ?) quedando hasta la actualided con una
fistula, En abril de 1951, dolor y tumoracidn en ro-
dilla izquierda sacdndose radiograffa, pero ignors
mas datos,

Enfermedad actudd

Comienza en diciembre de 1951 que es interns
do por presentar un cuadro astdénico, cor vémitos que
8e repiten durante 25 dfas, En abril de 1962 llama la
etencién a los familisres ua brusco cambio de colorg
cidn de la piel; ademds presenta el enfermo dolores
difusos generalizados, anorsxia, nduseas y & veces vi
mitos, acompafiado este cuadro de astenia matinal y
vespertina, Con esta sintomatologia se interna en el
me8 de junio on el servicio de clinica quirurgica,pa

sando al mes siguiente &l servicio de clinica médioa.
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Estado aoctual: enfcrmo en decubito dorsal por su in

tensa astonia, Piel humeda de color marrén oscuro

on partes descubiertas, y sembrada de miltiples pig
mentacionos lentioulares de color negro, mds manifies
tas en pémulos, dorso de nariz y pabellédn de ore jns,
También en cuello y hombros; en cara dorsal de ante-
brazos y manos las pigmentaciones alcanzan el tamano
dc una lenteja; en cara palmar los pliegues de fiexién
se encuentran hipergigmentados, Tambidn hay algunas
manches lenticulares on ambas plernas. En mucosa bu-
cdl, manchas de color parduzco azuladode distribucidn
no simétdica y que se¢ extiende en la cara interna dc
los labios y de la mejilla, algunas en ¢l paladar y
en la regidn sublingual., Piezas dentarias en mal es-
tado de conservacidn e higiene¢., Existe una amigdali-
tis eaguda derecha y tap?n de cera bilateral,

Columna con deformacidn cifoescoliotica cn
zona cérvicodorsal, con las modificaciones caracte-
rifsticas del tdérax. En cara anterior de torax, a la
altura de la tetille lizquierds, hay dos cicatrices,
una con rostos de la f{stula anterior. No se obser-
van modificaciones de los ruidos cardfacos en cuan-
to a su ritmo, pero se auscultan muy ale jados proba
blemente por interposicidn de parénquime pulmonar,
Pulso igual, regular, blando, Frocuencia 68, presidn
atterial mdx.80 min,40, Aparato respiratorio hiperso
noridad en ambos campos pulmoneres, Murmullo vesicu

lar abolido, Algunos rales diseminados en ambas ba-



BCB,

ABddmen : higado dentro de limitecs normales
No se observa nada anormal a la palpecién. Genita-
les discretamente hiperpigmentados,

Evolucién y tratamicnto:

14-VII-b2 Presidn arterial mdx, 80; mfn., 40. Se me
--------- dica con diez miligrdmos dc DOCA , Transf
fusién 30U c.c. Suero fisioldgico 500 c.c. Dieta hi
persaldade o hiperhidrocarbonada., Luego dc 12 horas
de esa medicacién desaparece la smtenia y la presidn
arterial 1llega a mdx, 140 y min. 65.

16-VII-52 Precsidén arterial méx. 120; min.80

19-7-52 Presidn arterisl mdx, 130; min,70., Se dis
------- minuye la cantided de DOCA a 5 mgr,
22-VIII-52 Peso actual 45 kg, (al ingreso 47,500 kg.+
--------- DBesde ¢l dia 19 prescnta cuadro febril
con temperatura a la tarde de 38°2 y matinal de 36°,
La astenia he disminufdo; antes no podia rcalizar el
mds minimo esfuerzo. Los vémitos, igual que las ndu-
scas, desaprccieron,

Desde esa fecha segun menifiestasel enfoermo,
comenzd a sentir dolores on 1las mucosas labial y se
obscrva on la actualided lesiones ulcerosas en ceara
interna de labio superior e inferior, muy dolorosas,
cubiertas do exudado blanco. Kl enfermo, que hebia
me jorado notablemonte, empieza asentir astenia. Se
indica penicilina, 100,000 unidades cade cuadtiro ho

ro8, y contimia con 1la DOCA,



83-VIII-52 Presién arterial mdx, 135; m{n.80. Des
.......... de la tarde dc ayer celalea frontoorbi
taria., Por lamafianae, escalofrio y temperatura de 39°
Presenta una angina roja., Se agrege a la medicacidén
anterior supositorios de amjglobismol ( 1 suposito-
rio cada 6 horas),

26-VIII-52 Fresidén arterial méx, 110; m{n.60, Des
---------- de 6l dfa anterior afebril; 1la cefalea
ha desaparecido, igual que las palpitaciones, Fau-
ces discretamente congestiwas, sobre todo en pila-
res anteriores, Las lesioncs bucales persistenp e-
ro de menor tamarno y sin rodete inflamatorio.
26=-VYII-52 Presidn arterial mdx. 145; mfn.90.
28-VIII-52 Proesidén arterial mdx, 140; min.90. Peso
---------- corporal 45,760 kg

3-IX-52 Mdxima 160; min ima 80. Peso corporal 46k.
------- 600 gr,

5-IX-82 Presién arterial mdx. 160; mf{n.100, Dosaje
------ -~ de 17-coetoesteroides: 1,71 mgr. en 24 ho-
rag, Apetito me jomado; sc siente muy bien, sin as-
tenia,

10-.IX-62 Dosaje do l7-cetoesteroides: 7,20 mgr.
11-IX-62 Presién arterial mdx, 150; mf{n.100, Te-
-------- niendo en cuenta 1la mejoria evidente del
onfermo y que 1a presidn arterial se ha estabiliza
do, se rcauelve efectuar la implantacién de cuatro
pellets de 100 mgr. cada uno de DOCA, que se efeo-
tda a B8 om. por debajo del dngulo de la cscdpula

dsqulierda.
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12-IX-52 Presién artorial mdx, 110; mfn,80 Dosajo

-------- de l7-cetoesteroidcs: 5,10 mgr.

21-X-bZ El enfermo prescnta odomas en embas rogio
------- nos maleolares, vémitos y cefaleas. la pre
sién arterial se clevé a 170 mdx, y mfn, 116, Este
cuadro se considera como dc origen cardiogeno por
hiperdosificacidn y se indica reducir 1o ingee+< Ao
sal,

23-X=-52 El enfermo ostd muy mejorado pero contingan
------- los cdemas maleolarcs. la presidn arterial
mdx. 160; min. 110. E

30-X-52 Presidén artcrial mdx. 140; min.1l1l0. Los e-
------- demas desaparecieron totalmente, El peso
corporal de 47 kg, Discretos dolores musculares con
preferencia en mimmbres superiores, apetito regular;
a la ingestién de elimentos aparoce crisis de hipo
que dura una hora.

23-X1I-62 Hace una semana el enfermo presents vémi
--------- tos inmediatamente dospuds 4 la comida,
diarrea dos o0 tres deposiciones matinales abundantes,
apctito regularp.peso corporal 48,700 kg, Presidn ar
torial mdx., 120; mf{n, 100, Se indica mgregar al régi

men pocéa cantidad de sal,

CASO III ; M.M., espafiol-41 afios - obrero de

Y.P.,F.- Pecha de ingreso 10-XI-5Z2,
Antecedcntes hereditarios: padre hipertenso

de 67 afios; medre de ©3 afios, Be oncuentra bien. Tig
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ne dos hermonos, uno padece dc Yleero duodonal,
Casado con esposa sena, do8 hijos sanos,

Anteccdentes personalcs: A los dos afios sarampadn,

& los seis afios tos convulsa, ambas tratadas y cu-
radas bien. A los dos afios fupé operado por infar-
to ganglionar, rotromexilar izquierdo,

Con relativa frecuencia, cuaios febriles
de ocho adiez dfas de duracidén, y que desaparecen
con medicacidn antipirdética. Hace siete afios fud
amigdelcotomizado. Hace cuatro afios, porceso infle
matorio en la bolsa prerrotuliana izquierda, sien-
do operado, y extrayéndosc gran cantidad de pus,lue
go otro abceso en regidn precordeal. En 1932 episo-
dio caracterisado por tcmperatura alta, tos, expec-
toracidén mucopurulenta y gran astenia. Se hizo exd-
men dc esputos, desconoeciendo el resultado, pero 1o
tratan con meumotorax durante un anio y tres meses,
Radioldégicamente le informan que la lesidén habia ci
catrizado dos afios dcspués.

Desde hace tres afios presenta cuadro fobri-
le8 con angines, Eg medicado on distintas oportuni-
dades con penicilina. estreptomicina. La dltima an-
gina roja la padecid cn cnero de este atio,

Hébitos de vida: nacido en Zamora - Espafia - se tras

lada al afio a Argentina , viviendo cn La Plate y Neu
quén durante ocho g diez afios; cn la actualidad resi

de en Berisso, trabsjando on la destilerfa, pero en

———e



tarcas administrotivas, f

Alimentacidén mixte con muy buen apetito has
ta su cnfermedead actual, Bebedor de un vaso de vino
por comida, y de bcbidad blancas pero on poca canti
dad. No os fumador,

Catdrsis: ere estrefiido de dos atres dfas y
actualmente prccisa doc laxantes. A veces sgangre al
final dc la defeccacién por hemorroides. Diuresis:
micturia,

Enfermedad actual: desde haco un atno, y por
informes de gente amige, observan gque cambia de co-
lor, siendo dec un tinte mds oscuro, como " quemado

por el 80l", on care y manos, En abril de este afio,

molestia epigdstrica imprecisa, inmediatamente des-

pués de la comida. V6 faluctativo, quien lo trata con

colagogos, pero no mejora; hasta entoncesperdid alre

dedor de 6 kg. ( 80,a 74 kg.) en dos o0 tres nmeses,

El AGUSTU nota que l1la melenodermia se intensifica, a

L ]

pareciendo menchas pequefias distribufdas en ambas pie s

nas y en la mucosa labisl de color azulades, Adomds

cansancio, encontrdndose imposibilitado para los es-
fuerzos comunes. Esta astenia aparece sobre todo a la

tardc. Por este motivo, se interne en el Hospital Ita

liano durante 2&£ dfas, donde desmejora rdpidamente,

peréiendo 10 kg., aumentando en forma evidcnte la as
tenia, desaparecicndo el apetito y presentando vdmito
cesi inmediatamente dospds dc comer. Sin gran mejoria

resuelve irse del hospital, y dfas despues se intensi
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fica le astenis y la coloracidn dc la piel, apsare-

ciendo nuevas menchas distribufdas por la cara y to

do el cucrpo, El cansancio ahora le imposibilita ha
cer esfuerzos minymos, como vestirse, afeitarse ,a-
gachorse, etc. Los vémitos continuaron hesta la ag
tualidad. Desde hace 20 dfas mareos muy rcbeldes e
insomnio.

10-XI- 52 Presidn arterial mdx. 90; min 70,
14-X1-52 Presidén arterial mdx. 110; mfn. 70 Peso
------- corporal 64 kg.

16-XI-52 Presidn arterial mdx. 110; mfn, 70 .Peso
_______ corporal 64,570 kg,

22-XI-62 Presién arterial mdx, 110; min.70. Peso
....... corporal 64,750 kg.

24-XI1-52 Se reauelve la implantacidn de cuatro pe-
-------- llets de 100 mgr. cada uno.

25-XI-52 Presidén arterial mdx., 100; min. 70.
29-XI-52 Presidn arterial mdx. 95; mfn. 70. Peso
-------- corporal 62,700 kg

1-XII-52 El cenfermo comienza con astenia, dolor de
-------- gorganta, dolores muscularcs en pantorri-
lla; cstado febril 39° y aftas en mucosa gingibal,
SB indice penipihina. estreptomicina. amigdobismol
y DOCA 5 mgr. adicionales,

3-X11-62 Comienza a me jorar desapareciendo la fie-
-------- bre.

4-X11-52 Presidn arterisl méx. 90; min. 80,

~——
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6=XII-62 Prceidén arterialma. 90; min, 100

-------- Dosaje de 1l7-cetoesteroides 2,86 mgrd,
11-X1I-52 Presion arterial: mex, 100; min, 6C
18-XII-62 Desde ayer tiene dolor en las articulacio
nes interfaldngicas y del codo. Presenta dificultad
para mover los dcdoS,

22-X11-52 Presién artorial: mex. 120;min. 78. Peso
wem—m=-- COrporal 63 kilos,

3¢ nota muy mejorado, desapareciendo los dolores ar
ticulares, pero quedando cierta torpoza al mover 1cs

dedos.

pLY
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