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E L TEMA QUE NOS TOCA DESARROLLAR abarca 
tres incisos : 

a ) Forma de suprimir la administración pro­
lcngad a de corticosteroides. 

b) Conducta a seguir durante un stress médi­
co o quirúrgico en pacientes que están recibiendo o 
ha n sido sometidos a tratamiento con esteroides cor­
ticales o corticotrofina . 

c ) Terapéutica de la insuficiencia suprarrena l 
aguda consecutiva a errores de conducta por lo que 
respecta a las condiciones arriba citadas. 

A. Según Thorn 1 está indicado suprimir los 
corticosteroides : a ) cuando la droga ya no es efec­
tiva: b) en presencia de complicaciones como he­
morrag ia gastrointestinal, infección persis tente. os­
teoporosis severa o d iabetes mal con trola d a ; c) 
cuando ha s ido posible disminuir las dosis a las 
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normales de sostenimiento sin incremento de los 
síntomas. Nos permitimos tomar con reserva a la 
diabetes mellitus y la osteoporosis como contrain­
dicaciones absolutas para suspender el tratamiento 
y deben incluirse a la formación , reactivación o per­
foración de una úlcera péptica, con las ~alvedades 
del caso par ticular respecto a la perforación. 

La supresión debe hacerse lentamente, tanto 
para evitar la exacerbación de la sintomatología y 
el decaimiento psicológico del enfermo1 como para 
prevenir el síndrome de suspensión brusca~,'J así co~ 
mo crisis addisonianas consecutivas a cesación re­
pentina de la medicación, en pacientes que la han 
recibido por largo tiempo y a dosis a ltas. El factor 
psíquico es importante: tenemos una enferma con 
lupus eritematoso genera lizado en remisión a la cual 
me ha sido imposible suprimir l mg. de paramcta ­
sona diario porque se deprime . hecho que a tribuye 
a nueva activación de su padecimiento y sabemos 
de otra. con dermatomiositis, a la cual no ha sido 
posible privar de 1 mg. diario de triamcinolona4 . 

En el Servicio de Medicina Interna del Hos­
pital Español, una vez llegados a dosis equiva lentes 
a 25 mg. de cortisona diarios en tomas fracciona~ 
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das, sosteníamos la medicación por corto tiempo y 
después la suspendíamos, instruyendo a los pacien­
tes sobre su hipofunción adrenocortical. respecto 
a las precacuciones que deberían adoptar en caso 
de enfermedad intercurrente o de intervención qui­
rúrgica y se les proporcionaba, y continuamos ha­
ciéndolo la siguiente tarjeta para casos de accidente 

Nombre 

Dirección .. . ... .. ..... . . ... . .. . . . . . .. . . ..... . 

Estoy en tratamiento con corticosteroides. En 
caso de accidente, favor de inyectarme dos frascos 
de Solu Cortef intravenosos lentamente (cada fras­
co debe pasar al menos en dos minutos) . Si no es 
posible la v ía intravenosa, aplíquese intramuscular. 
Avisar a mi médico: 

Dr. ......... . .. . . ....... . .. .. .. .. . . . . .. . 

Tels. Cons. . . . . . . . . . . . . Dom. 

Posteriormente, después del trabajo de H arter y 
Col:' administramos el esteroide una vez al día y 
después cada 48 horas, durante tres o cuatro sema­
nas, al final de las cuales lo suspendemos. La re­
ciente comunicación de Thorn1 no nos: ha hecho 
cambiar este criterio salvo en lo referente a inter­
venciones quirúrgicas, enfermedades intercurrentes 
o accidentes. 

B. En caso de enfermedad intercurrente lo in­
dicado es aumentar dos a tres veces la dosis de es­
teroide que recibía o había recibido el paciente, en 
el lapso que adelante se indicará, y vigilarlo. Si 
presenta hipotensión arterial se usa hemisuccinato 
de hidrocortisona intravenoso o intramuscular y so­
lución salina isotónica en dextrosa a l 5 % . 

Si se trata de intervenciones quirúrg icas, dos 
desafortunadas experiencias, que señalamos a con­
tinuación, nos hicieron adoptar la conducta a la 
que después nos referiremos: 

Caso 1. E.G.M . Sexo masculino, 62 años de 
edad. H .E . Exp. 451116. Ca. prostático con metas­
tasis óseas. Tromboflebitis en pierna izquierda . O pe­
rado el 20-X - 1952. Ligadura de venas femorales y 
adrenalectomía bila teral. Preparación preoperatoria : 
cortisona, ADC y N a Cl iniciada 24 horas antes 

de la intervención, siguiendo el procedimiento de 
Huggins y Bergensal6 . La P .A . que era de 120/ 80 

antes de la intervención, bajó a 80/ 60 al extirparse 
la segunda suprarrenal. Se restableció con norepi­
nefrina. para descender nuevamente cinco horas des­
pués de terminado el acto quirúrgico, a pesar del 
tratamiento seguido. No hubo respuesta a Ja admi­
nistración de plasma, transfusión de sangre total, 
extracto adrenocortical , cortisona intramuscular y 
ADC. Murió diez horas después de la operación. 

E ste suceso nos demostró que el acetato de 
cor tisona intramuscular aplicado 24 horas antes de 
la intervención no protege, en forma eficaz, contra 
la insuficiencia corticosuprarrenal postoperatoria. 

Caso 2. G .A.I. Sexo masculino, de 48 años de 
edad. H .E . Exp. 36765. Colitis ulcerosa inespecí­
fica , tratado con 150 mg. diarios de cortisona oral 
durante 14 dia s. P resentó tromboflebitis y se deci­
dió practicarle ligadura de venas femorales. El en­
fermo no tomó las dosis de cortisona, que se dupli­
caron, la víspera en la noche y la mañana de la 
intervención. Fue operado el 12-VIII-1953. En el 
postopera torio inmediato hubo hipotensión arterial. 
sudoración profusa, cianosis y fiebre de 38°C. Se 
le trató con 1000 mi. de plasma, neo sinefrina, nor­
adrenalina, 170 mi. de extracto de corteza adrenal. 
100 mg . de cortisona, aplicados en cuatro sitios di­
ferentes , 100 mg. de cortisona oral , que no retuvo, 
15 mg. de ADC. intramusculares, 500 mi. de san­
gre total, 1500 mi. de solución isotónica de cloruro 
de sodio en dextrosa al 5 % . No respondió a la tera­
p éutica y murió 29 horns después de la intervención. 

Este caso ilustra lo incierto del tratamiento oral 
por falta , imposibilidad de ingestión o vómitos del 
paciente. Por este motivo, desde entonces, aun en 
operaciones menores usa mos exclusivamente la vía 
paren teral. 

Las primeras comunicaciones respecto a choque 
postoperatorio mortal en pacientes tra tados con cor­
ticos teroides son las de Fraser, Preus y Bigford7 en 
1952, de Lew is y Col8 y Sa lassa y Col.º en 1953, 
qu e resumimos a continuación : 

Fraser, P reus y Bigford. P aciente del sexo 
masculino de 34 años de edad. Tra.tado con corti­
sona durante ocho meses, hasta dos días antes de 
practicársele artroplastíá de cadera. En el postope­
ratorio inmedia to colapso, hipertermia y cianosis. 
Murió tres horas después de la intervención. Mar­
cada a trofia suprarrenal. 

Lewis y Col. Sexo femenino, 20 años de edad. 

Por artritis reuma toide fue tratada con cortisona 
durante cuatro meses y medio, hasta la víspera de 
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una intervención ortopédica en rodilla derecha. Dos 
horas y media después de la operación, presentó 
colapso, hipertermia y cianosis . Murió tres horas y 
cuarto más tarde. Atrofia , congestión e infiltración 
hemorrágica de la corteza suprarrenal. 

Salassa y Col. Caso 1. Sexo femenino, 54 años 
de edad. Por artritis reumatoide recibió cortisona 
durante un año hasta la tarde anterior a la inter­
vención en que se le inyectaron 100 mg. Operada 
por úlcera péptica sangrante. Choque postoperato­
rio. Murió 30 horas después de la intervención. 
Atrofia marcad a de la . corteza suprarren al. 

Caso 2. Sexo femenino, 54 años de edad. A r­
tritis reumatoide tratada durante dos años con va­
rios cursos de cortisona y HACT. Presentó hiper­
cortisonismo. A los cuatro meses y medio de sus­
pendida la cortisona se le practicó corrección qui­
rúrgica de hallux valgus bilateral. Choque irrever­
sible 15 horas después de la operación. Murió una 
hora más tarde. Marc~da atrofia cortical. 

La publicación de Salassa y Col. nos indujo 
a emplear el siguiente tratamiento profiláctico lige­
ramente modificado del que preconizaron dichos 
autores : 

Con acetato de cortisona : 

1. 48 horas antes de la inte rvención 200 mg. 
i.m. 

2. 24 horas antes de la operación 200 mg. i.m. 

3. Una hora antes de 150 mg. i.m. 

4. A partir de la dosis anterior 50 mg. i.m. 
cada 6 horas . 

5. Disminución progresiva de acuerdo con el 
tipo de intervención y con la evolución postopera­
toria. 

6. En éste, como en el programa siguiente, 
cuando el enfermo ya puede recibir medicación oral, 
se sustituyen las inyecciones por corticosteroide oral 
si aún se requiere. 

Desde que contamos con hemisuccinato de 
hidrocortisona, del cual 134 mg. equivalen a 100 
mg. de hidrocmtisona soluble, lo hacemos en la si­
guiente forma . 

Con hidrocortisona soluble: 

L Una hora antes de la intervención 100 mg. 
i.v. 

2. Inmediatamente antes de ella 100 mg . i.v. 

3. Durante el transoperatorio 100 mg. en ve­
noclisis de 500 mi. de solución glucosada al 5 % . 

4. Después de la operación 50 mg. i.v. o i.m. 
cada 6 horas . 

5. Disminución de las dosis como en el pro­
grama anterior. 

En intervenciones menores, se omiten los 100 
mg . inmediatamente previos a la operación. Las 
ventajas de este último procedimiento , que no he­
mos encontrado descrito en la literatura, son evi­
dentes: 1 preparación rápida en caso de interven­
ción de emergencia; 2 tener al enfermo 48 horas me­
nos en tratamiento con corticosteroides. Por otra 
parte en nuestro país ya fue retirado del mercado 
el acetato de cortisona. 

Qui zá pudiera objetarse que las dosis emplea­
das por nosotros son demasiado altas ; sin embargo 
es preferible excederse que quedarse cortos, y por 
otra parte están de acuerdo con las experiencias de 
Moore1º. según las cuales los 17 OHCS suben con­
siderablemente (hasta diez veces sus valores basa­
les). desde la indu cción de la anestesia. conserván­
dose así hasta seis horas después de la misma o 
dos a cuatro después de la operación, para decre­
cer paulatinamente entre dos y cuatro días después 
de la intervención , en que vuelven a sus cifras 
normales. Otros 1, uy p, emplean dosis semejantes 
aunque la forma de administración sea diferente. 
Nosotros disminuidos la administración parienta!. 
de acuerdo con la evolu ción y , cuando se puede. 
pasamos a la vía oral. hasta suspenderla o llegar a 
las dosis previas, si es que el enfermo las recibía , 
entre cuatro y seis días después del acto quirúr­
gico. Si ocurren complicaciones que representen 
stress para el paciente, continuamos el tratamiento 
hormonal a las dosis mínimas necesarias. 

La variabilidad en cuanto a la existencia, y al 
grado y duración de la supresión cortical en re­
lación con el tiempo y dosis a que se administran 
los corticosteroides16, 25 así como el hecho de que 
dicha supresión ocurre en enfermos tratados con 
cursos alternos o asociados de esteroides y cortico­
trofina 10, 22 ,26 o solamente con esta última22 , 26 , 28 nos 
hacen ser muy cautos respecto a la preparación 
preoperatoria y tratamiento trans Y postoperatorio 
de los enfermos que han recibido dichos productos . 
No confiamos en la vía oral ni aún en amigdalec­

tomías o extracción de cataratas. 

REY. FAC. MED. -VOL. xm. NUM. 5. SEPTIEMBRE-OCTUBRE , J 970 251 



DR. RAFAEL PALACIOS flERl\lÚDEZ Y DR. IGNA CIO !TURBE Z ABALETA 

En intervenciones menores, podríamos ser mils 
conservadores por lo que respecta a dosis, pero pre­
ferimos como antes se expuso, excedernos que que­
darnos cortos, puesto que ese exceso no produce, 
que sepamos. ningún efecto nocivo y puede libra ;­
a l paciente de peligros evitables. En relacion con 
el lapso transcurrido entre la cesación del trata­
miento con esteroides corticales y HACT , hemos 
seguido, hasta la fecha lo preconizado por Salassa 
y ColD y posteriormente por Paris~~ en cuanto a 
enfermos que presentaron Síndrome de Cushing 
iatrogénico. así como en les que recibieron esteroi­
des por corto tiempo y a pequeñas dosi:J. En los 
casos intermedios hemos seguido una conducta si­
milar a la preconizada posteriormente por Fernán­
des Herlihy 1 ~ con la salvedad de que nuestra tera­
péutica es diferente. 

Las observaciones de Thorn1 nos harán ser aún 
más precavidos y prolongar la preparación de cier­
tos ca Jos por tiempo indefinido. No juzgamos ne­
cesario practicar pruebas de re.serva hipofisosupra­
rrenal por los siguientes motivos: 1 Se han reporta-

do rernltados contradictorios entre la respuesta al 
stress y la obtenida con metopirapona o HACT. 
l!}/0 /l; 2 las pruebas además de ser infieles repre­
sentan pérdida de tiempo y trabajo inútil para el 
laboratorio, así como gasto injustificado para el 
paciente. 

C. Por lo que respecta a la terapéutica de las 
crisis addisonianas que pueden presentarse en estos 
enfermos cuando no han sido preparados en forma 
adecuada o en caso de accidente, baste con decir 
que el hemi:;:uccinato de hidrocortiscna debe ser 

empleado en las dosis adecuadas y que los líquidos 

y el sodio deberán administrarse de acuerdo con 

las pérdidas que en muchos casos serán nulas. Al 

contrario de lo que ocurre en pacientes addisonio­
nos, 500 a 1000 mi. de solución sa lina isotónica en 
glucosa al 5'/r pueden ser suficientes si no ha ha­
bido pérdida previa . En caso contrario se adminis­
trarán soluciones electrolíticas según las necesida­
des, sin recurrir a rutinas que, en nuestra opinión. 
carecen de base para ~ er aplicadas. 
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