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H em os estudiado la insuficiencia suprarrenal aguda o s ín
drome de Sergent-Bernard  que nunca se acompaña de melano- 
dermia y cuya evolución es aguda; hoy vamos a ocuparnos de 
otra de las formas de insuficiencia suprarrenal que ordinariamen
te s igue  una evolución lenta o crónica y de la que, uno de los 
síntomas más constante y sobresaliente- es la melanodermia o sea 
de la Enfermedad bronceada de Addison.

L a  enfermedad, descrita por Addison, está caracterizada por 
astenia progresiva acompañada de anemia y de coloración bron
ceada de los tegumentos.

fin su primer trabajo, Addison atribuyó la enfermedad que
lleva su nombre a lesiones tuberculosas o cancerosas de las cápsu
las suprarrenales; en una segunda memoria señaló la coex isten
cia de lesiones tuberculosas de las suprarrenales, de los ganglios
nerviosos semilunares y  del gran simpático.

Durante largo tiempo la enfermedad de Addison fue e x 
plicada por dos teorías: la glandular, apoyada en las primeras



constatac io nes  a n ató m ic as  de A d d is o n  y en los resu ltados  e x p e 
r im enta les  de B r o w n - S é q u a r d  q u e  perm it ía  rep rod u c ir  los d i fe 
ren tes  s ín tom as  de la en fe rm e d a d  ( m e n o s  la p ig m e n ta c ió n )  
e x t i r p a n d o  las c áp su la s  su p rarren a les ;  y la nerviosa ,  q ue  atr ibuía  
la e n fe rm ed ad  b ro n c e a d a  a una a l teración del g r a n  s impático:  
q u e d a n d o  latentes  las les iones  de la g lá n d u la  hasta  el m om ento  
en que eran a tacad os  los filestes del s im p á t ico  abdom ina l .

L a s  ú lt imas in v e s t ig a c io n e s  de S e r g e n t  y  B e r n a r d  han e s t a 
blecido que  la e n fe rm e d a d  de A d d is o n  está  const ituida por un 
doble  s ín d ro m e  de insufic iencia  su p ra r re n a l  lenta y de irritación 
so lar  o s im pática .  E s t e  último, so lam ente ,  pu ed e  e x p l ic a r  la 
m elan oderm ia ,  puesto  q u e  el p ig m e n to  m elanodéi  mico no reco 
noce o r igen  s a n g u ín e o  por cuanto  no p re se n ta  las reacc ion es  del 
hierro, s ino que  es  un p ig m e n to  c u tá n e o  an orm al ;  y, por otra  
parte, es bien sab id o  q u e  el s im p á t ic o  es  el n erv io  re g u la d o r  de 
la p ig m en ta c ió n  cu tá n e a  y  q u e  la exc i tac ión  de este  n erv io  d e t e r 
m ina a nivel de las c a p a s  p ro fu n d as  de la e p id e rm is  una h ip e rg é -  
nesis  p ig m en ta r ia .  L a  p ig m e n ta c ió n  no p ro v ie n e  ú n icam en te  de 
una irr itación del s im p á t ic o  e x t r a - c a p s u l a r  ( p le x o  so lar  o g a n 
g l ios  s e m i lu n a re s )  s ino tam bién  de a l te ra c io n e s  de los g a n g l i o s  y 
filetes n erv ioso s  in t ra -c a p s u la re s ,  tan a b u n d a n te s  en la su stan c ia  
m edular .

D e  lo e x p u e sto ,  p o d e m o s  dedu c ir  tres nociones  capita les :

i? L a  m e la n o d e rm ia  es  el pr inc ipal  s ín tom a de ia e n f e r m e 
d ad  descr ita  oor  A d d i s o n .

2? L a  tub ercu lo s is  es la c a u sa  m ás  frecuente,  pero  no la 
única, p u esto  que  tam bién  la sífilis y el c á n c e r  pu eden  poducir la .

3? E n f e r m e d a d  de A d d is o n  y tub ercu los is  su p ra r re n a l  no 
son s inónim os,  pu esto  q u e  la tu b ercu lo s is  de las c áp su la s  s u p r a 
r re n a le s  p u e d e  t ra d u c ir se  por un s in d ro m e  de insuficiencia  s u p r a 
rrenal  pura,  sin m e la n o d e rm ia .

E t i o l o g í a

E s t a  en fe rm e d a d ,  casi  s ie m p re  a p a r e n t e m e n te  prim it iva ,  s o 
b r e v ie n e  de  o rd in ar io  en su je tos  jó v e n e s ,  de  15  a 3 0  años.  L a  
tu b erc u lo s is  su p ra r re n a l  es p r im it iva  y a p a r e c e  en plena salud, o 
e v o lu c io n a  en un in d iv iduo  a n te r io rm e n te  tuberculoso .  E l  s i n 
d ro m e  de la e n fe r m e d a d  de  A d d is o n  no c o r re s p o n d e  a una lesión 
ú n ica  de las c á p s u la s  su p ra r re n a le s ;  lo esencia l  e in d isp en sab le  
es  q u e  la reg ió n  su p ra r re n a l  es té  les ionada ,  pu d ien do  ser  ésta  de 
n a tu ra leza  tu b ercu losa ,  sifilítica, c a n c e ro s a  o esc lerosa .
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S í n t o m a s

s

El principio de la enfermedad es muy insidioso. L a  fatiga, 
el debilitamiento progresivo, la pérdida de fuerzas son los prime
ros síntomas que atraen la atención de los enfermos; después, 
estos se acentúan y a medida que la enfermedad progresa,  llega 
a caracterizarse  por los s ignos de insuficiencia suprarrenal:  aste 
nia, hipotención arterial, coloración bronceada de los tegumentos, 
dolores y trastornos gastro-intest inales.

L a  astenia que principia con la enfermedad, y  que habitua l
mente es el primer síntoma, está caracterizada por extrem a l a x i 
tud y por fatiga muscular que hace imposibles todo esfuerzo y  
trabajo. E l  addis ionano tiene plena conciencia de la dism inu
ción de sus fuerzas musculares, y, a pesar de su voluntad, no 
puede marchar ni hacer ningún ejercicio sin quedar  profunda
mente extenuado; en un período más avanzado de la enfermedad, 
todo movimiento, por insignificante que sea, le causa horror: le 
latiga la palabra, la masticación, hasta que finalmente se ve  obli
gad o  a gu a rd a r  absoluto reposo en cama.

L o s  dolores addisonianos se presentan en el epigastrio ,  en 
la región lumbar, en los miembros, en los músculos y en las art i
culaciones. Adquieren  en veces viva intensidad. Son lanc inan
tes y se irradian hasta la región inguinal s iguiendo los pequeños 
ram os del plexo ovárico o espermático; otras veces, son gastrál-  
g icos y simulan las crisis gástr icas  de las tabes, o se fijan en la 
región lumbar y simulan el lumbago, o determinan una h iperes
tesia genera lizada del abdomen como de la peritonitis aguda, o 
invaden los músculos y articulaciones a manera del reumatismo 
agudo. E s to s  dolores aparecen genera lm ente  después de la a s 
tenia, pero a lgunas  veces,  constituyen el síntoma inicial de la en 
fermedad.

L a  anorexia, vómitos y  diarrea aparecen desde el principio 
o se presentan en el curso de la enfermedad. L o s  vómitos son 
pituitosos o alimenticios, y en ocasiones, incoercibles. L a  d ia 
rrea es continua o paroxística, dura varios  días consecutivos, 
después de los cuales desaparece  espontáneamente para  vo lver  a 
reaparecer.

E l  s igno más característico es la melanodermia.  Principia  
genera lm ente  a nivel de las reg iones  normalmente pigmentadas,  
tales como ó rgan o s  genitales,  escroto, cara interna de muslos y 
brazos, pezones, y  después se generaliza y ataca a las reg iones  
expuestas  al aire: cara, cuello, manos. E s  más acentuada, al 
principio de la enfermedad, a nivel de las regiones irritadas por 
el roce del cuello o corset y a nivel de cicatrices antiguas  debi



das a forúnculos, quem aduras ,  etc. E s t a s  irritaciones de los te 
gu m en tos  constituyen verd ad ero s  “ puntos de l lam ada” para la 
pigmentación, y  por esto es que Ja c q u e t  y T rem o l ie res  han pro 
puesto hacerla aparecer,  cuando todavía  es poco aparente, con 
una irritación artificial de la piel, como la provocada por la a p l i 
cación de un s inapism o o veg igator io .

L o s  caracteres  de la melanoderm ia addisoniana son muy 
part iculares y está  constituida por placas difusas de color nogal 
oscuro; placas que son uniformemente morenas o dejan resaltar, 
sobre  su fondo, un punti l lado de m anchas más oscuras  de tamaño 
de una cabeza de alfiler o de una lenteja. A  su nivel la piel es 
seca y ap erg a m in ad a .  A l  principio la pigmentación se presenta 
discreta, pero con los progresos  de la enferm edad se genera l iza  
y todos los tegu m en to s  teman un tinte más o menos oscuro o 
moreno. L a s  placas hipercrom áticas  alternan, sobre  el tronco, 
con m anchas de color blanco mate, acrómicas, tomando la región 
el aspecto  del vitÍl igo. L a  p igmentación se ext ien de  a los cabe 
líos que se hacen intensam ente  n egros  y a las uñas que toman 
un aspecto amaril lento oscuro con estr ías  negras .  Invade  casi  
todas las mucosas: sobre  la mucosa bucal se constatan muchas 
i r regular idades ,  ap izarradas  o n egras  que le asem ejan a la de los 
perros;  y se encuentran m anchas  m orenas  en los idbios, encías, 
g lan de  y aún en las conjuntivas.

P a t o g e n i a

B r o n w - S é q u a r d ,  Abelnis, L an g lo is ,  han com p rob ado  que un 
animal (rana, cobayo,  perro)  sucum be en pocas horas cuando se 
le ext irpan  totalmente las dos cápsu las  suprarrenales ,  pero que 
si se le deja una parce de g lándula ,  por pequeña que sea, ésta es 
suficiente para m antener  la función y el animal no muere. El 
animal acapsulado  o totalmente privad«' de sus cápsulas  supra 
rrenales,  sucum be d esp ués  de haber  exp er im en tad o  fatiga mus 
cular creciente y rápida atenuación m arcada de fuerza muscular 
que recuerda  la astenia  del ham bre  atacado de enfi-rmedad de 
A ddison .  E s  induda'  le que se trata de manifestaciones tóxicas: 
la deficiencia o la supresión de la función suprarrenal  permite la 
acumulación en la s a n g re  de un veneno idéntico a la toxina e x  
traída de los músculos de un animal fat igado  por e xc eso  de t r a 
bajo, tox ina  que posee  gran  poder curarizante.  Por  tanto, gran  
parte  de los s íntom as de la en ferm edad  de A ddison  son debidos 
a ia au to—intoxicación, que a consecuencia  de la insuficiencia su 
prarrenal ,  no puede ser  neutral izada. L a  m elanoderm ia  se ex  
plica por las lesiones nerv iosas  de los p lexos  que  rodean a las 
( ápsulas .



L a  enfermedad de Addison evoluciona progresivamente. 
E l  principio es lento e insidioso: por lo general, el enfermo no 
puede precisar la fecha de aparición de los primeros fenómenos 
que  ha experimentado. D e  ordinario es la sensación de m ales
tar general y el debilitamiento de fuerzas físicas los que abren la 
escena; posteriormente, disminuye el apetito y las digestiones 
son alteradas por vómitos casi incoercibles.

A l  mismo tiempo sobrevienen dolores gástricos y lum bo- 
abdominales, a los que sigue, en breve lapso de tiempo, el tinte 
bronceado, la fundición de las masas musculares y, por último, la 
caquexia.  En  ocasiones, bajo la influencia de la opoterapia, esta 
evolución progresiva  es interrumpida por períodos cortos de re 
misión, durante los cuales se atenúan la mayor parte de los s ín
tomas; pero a poco tiempo, vuelve la enfermedad a su marcha 
progres iva  y mata al enfermo antes de los dos años de haber co 
menzado. D e  ordinario, el enfermo sucumbe a consecuencia de 
los progresos  de la caquexia;  pero puede también terminar la 
vida del enfermo en medio de los accidentes de insuficiencia 
suprarrenal aguda, determinados por fatiga excesiva, traumatis
mo operatorio, anestesia clorcfórmica, infección banal y l igera 
(angina, gr ipe). L a  deficiencia glandular  es tal en los addiso- 
nianos, que sus cápsulas suprarrenales  no pueden neutralizar el 
menor exceso  de veneno circulante en el organismo; y entonces 
la muerte se produce en horas o en pocos días. Por último, la 
muerte súbita puede observarse  en todo momento de la evolución 
de la enfermedad de Addison.

E v o l u c i ó n

(  Continuará).


