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ORIGINALES 

EL EXAMEN DE LA REGULACION GLU­
CEMICA EN ALGUNOS ESTADOS ENDO­

CRINOS 

A. SÁNCHEZ AGESTA y J . NúÑEZ ｃａｒｒｉｾＮ＠

Cllnica Méd · u . . tea mversitana y Sección del C. S. de I. C. 
Granada. 

Profesor: E. 0RTIZ DE LANDAZURI. 

En los últimos años hemos sido testigos de un co ·d na! densl era?Ie progreso en el examen funcio-
las las glandulas incretoras · basta recordar suc . . 
eva!u ･Ｎｾ Ｑ ｶ｡ｳ＠ modalidades desarrolladas para la 
el ･ｳｴ ｾ｣ ＱＰ ｦ＠ de la respuesta córtico-adrenal bajo 
con ｵｭｾ＠ 0 de ACTH o en la relativa perfección 
dio dq 

1
e
1
Juzgamos de la función tiroidea por me-e 1a, 0 d" . . , 

ción a f me 1ante la esbmacwn de la frac-
Sirni!ac tva ｾｯｲｭｯｮ ｡ ｬ＠ del I proteico plasmático. 
tantes r. consideración podría hacerse de los res-

Sin organos de este sistema incretor. 
embargo, gran número de estas pruebas 

-por cierto, las más rigurosas-se hallan fue­
ra del alcance de la práctica corriente no sólo 
por su complejidad, sino también por exigir, 
como las efectuadas por isótopos, medios que 
únicamente se encuentran en un centro especia­
Uzado. Además, en el examen de un enfermo en­
docrino nuestro interés no debe circunscribirse 
de modo exclusivo a conocer la eficiencia incre­
tora de la glándula responsable, sino que debe 
proyectarse también a la repercusión que aqué­
lla tiene sobre un aspecto determinado del me­
tabolismo o la función de un sistema, de cuyo 
conocimiento a su vez puede obtenersf" un jui­
cio que matize o complete el adquirido por prue­
bas más directas que se dirigen a cuantificar su 
secreción hormonal. 

Es en estos dos últimos aspectos en los que 
el examen de la regulación glucémica sigue 
manteniendo su interés en algunas endocrino­
patías, porque nos informa sobre un sector ｾ･ｬ＠
ciclo metabólico hidrocarbonado y porque, m· 
versamente, de su conducta derivamos conclu·· 
siones sobre el estado de cier tas increciones 
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hormonales. Aún podría añadirse que como el 
trastorno funcional de una glándula altera fre­
cuentemente el fisiologismo de otras de esta 
constelación endocrina-y esto no sólo cuando 
el órgano afectado en primer lugar es la antera­
hipófisis-, en último término deberemos esfor­
zarnos por conocer la situación global del en­
fermo o de un aspecto de su metabolismo, apar­
te del estudio pormenorizado de todos los facto­
res incretores que entran en juego en un caso 
determinado, porque de aquélla o aquél podre­
mos alcanzar una mejor inteligencia de su esta­
do y quizá un más ancho cauce terapéutico. 

El metabolismo hidrocarbonado goza en este 
sentido del doble privilegio de ser fácilmente 
asequible a un estudio de su regulación-al me. 
Pos en los rasgos sobresalientes del equilibrio 
glucémico-y hallarse sometido a la influencia 
modificado.ra de la mayor parte de las glándu­
las endocrmas: anterohipófisis, suprarrenales 
tiroides e ínsula pancreática, con certeza; ､ｾ＠
torma que, según lo antes expuesto, en las prue. 
bas verificadas para revelar su comportamien­
to pueden inferirse conclusiones sobre el estado 
de eficencia de dichos órganos. 

Tal ha sido, efectivamente, el fin de la clásica 
prueba de la tolerancia a la glucosa y de la to­
lerancia a la insulina del test de HIMSWORTH 1 

(carga de glucosa oral e inyección de insulina 
endovenosa), que VoLK y sus cols. 2 han modi­
ficado haciendo la administración de la gluco­
sa endovenosa y completado con la determina­
ción de la diferencia glucémica, capilar-venosa, 
de.l triple test de FRASER y cols. 3 (curva glucé­
mlCa con glucosa "peros", prueba de tolerancia 
v ｾ｡＠ ins_ulina y curva glucémica con glucosa ora.l 
e msulma) y, en fin- para mencionar sólo las 
que más directamente atañen a nuestro estu­
dio-, la que recientemente han propuesto EN­
CELS y SCOTT 4 con glucosa oral e insulina endo­
venosa, como modificación de la de HIMSWORTH 
c?n objeto de hacerla más precisa para el ､･ｳｾ＠
piste de algunas endocrinopatías. 

La modificación introducida por estos últi. 
mos autores ｣ｯｮｳｩｾｴ･＠ en administrar una carga 
de glucosa por VIa oral-0,8 gr. por kilo de 
peso-a los 30 minutos de inyectar por vía en­
dovenosa una ､ｯｳｾｳ＠ de 0,1 u. de insulina por kilo 
de peso con el suJeto de experiencia en ayunas. 
Su fundamento es la observación de SOMOGYE 5 

de que, en sujetos ?ormales, la ingestión de glu­
cos.a a los 30-60 mmutos de una inyección de in­
ｳｾｬｭ｡Ｌ＠ o sea, ･Ｎｾ＠ la ｦｾｳ･＠ de hipoglucemia, magni­
flCa la reaccwn ｨｾｰ･ｲｧｬｵ｣￩ｭｩ｣｡＠ subsiguiente 
que normalmente tiene lugar con una simple 
｣｡ｾｧ｡＠ ､ｾ＠ glucosa; es decir, se potencia en ritmo 
e ｭｾ･ｮｾｉ､｡ｾ＠ la ｾ｡ｳ･＠ reacciona! de recuperación 
ｧｾｵ｣･ｭｬｃ｡＠ mducida por la hipoglucemia insulí­
mca. La ventaja principal de la prueba, según 
ｳｾＬｳ＠ aut,ores, es ｾｵ･＠ por este efecto de potencia­
cwn asi conseguido se pueden eliminar aquellos 
casos, de .anorexia nerviosa o mixedema, que en 
la mas simple de la tolerancia a la insulina no 
es posible discriminar de aquellas otras endo-

crinopatías como la insuficiencia su 
h . ·t ·t . prarren 1 pan Ipopi m arismo y, en menor grad ｾＮ＠

drome de hiperinsulinismo, en que la ｾｦ｟･ｬ｟＠ stn. 
cuperación de la hipoglucemia insulín'I IC!l re. 
rasgo característico. !Ca es un 

II 

HOMOESTASIS ｇｔＮＮｾｕｃ￉ｉｖｉｉｃａ＠ y SU ｒｅｇｕｌａｃｉￓｾＮ＠

Vamos a resumir brevemente los fa t 
que intervienen en el equilibrio dinámicocdorels 

1 · f' · d e a g_ ucem1a para IJar e antemano la validez t · 
nca de la prueba de Engel y Scott. eo. 
ｎｯｲｭ｡ｬｭ･ｾｴ･＠ la homoestasis glucémica SI! 

halla mantemda, por una parte, por el proc 
de glucogenolisis hepática como fuente pri ･ｾ＠
pal de ｟ｉｩ＿･ｲ｡｣ｩ￳ｾ＠ de ｧｬｵ｣ｯｳＮｾ＠ a la sangre, ［･ｬｾ＠
que q:.uza ｣＿ｾｾｲｩｾｵｹ｡＠ tamb1en en una fracción 
pequena el rmon ·, y fuera de las condiciones d 

1 
. e 

￩ｬｹｵｾｯＬ＠ a que es mgresada en la absorción in-
ｴ･ｳｴｾｮｾｬ［＠ a s_u vez la formación del glucógeno 
hepatlco denva de la glucosa sanguínea-y en 
algunas circunstancias del ácido láctico (ciclo 
de_ Cori)-, y por neoglucogénesis, de las pro­
te mas y grasas. Y en el otro extremo el nivel 
glucémico se equilibra por el consumo periféri­
co de glucosa en los tejidos, que se verifica de 
una manera irreversible, de tal forma que la 
glucosa ingresada en la célula no puede ser de­
vuelta a la sangre debiendo seguir su destin1 
ulterior en el proceso de utilización. 

Esta homoestasis glucémica se halla a su vez 
regulada por el sistema nervioso y por una se­
rie de factores endocrinos, que actuando sobre 
nn punto u otro de este juego de producción y 
consumo mantienen un perfil glucémico normal 
si la correlación es fisiológica, alterando su di· 
námica estabilidad en caso contrario. 

Considerando sólo el aspecto que nos ｩｮｴ･ｾ･＠
sa-el de la regulación glucémica-, estas m· 
fluencias endocrinas se concretan en la forma 
siguiente: 

Los islotes pancreáticos, por su secreción in· 
sulínica, hacen descender invariablemente la 
glucemia, aumentando la incorporación de la 
glucosa a los tejidos, con intervención de un 
proceso enzimático, según parece, cuyo ､ ･ｾｬｬ･＠
no se halla totalmente aclarado· al mismo tlem· 
po se le atribuye un efecto ｳｯ｢ｲｾ＠ el contenido de 
glucógeno hepático y muscular, a los que ｨｾ｣ ｣＠
descender; por intermedio del glucagón o prm· 
cipio hiperglucemiante, aumenta la ｧｬｵ｣＿ｧ･ｮ ｾﾷ＠
lisis hepática por acción sobre la ｦｯｳｦｯｮｬ｡ｳｦｾ＠ ' . ter ¡e· 
liberando glucosa a la sangre y sin que In la 
ra-al menos en sujetos normales s-sobre . 
utilización periférica de la misma Ｈ ｾＩ［＠ ･ｸｰｾｾﾷ＠
mentalmente, "in vitro" se ha descnto un e 
to inhibidor sobre la insulina 1) . lu· 

Las suprarrenales, por la acción de los g 

( •) Una exper iencia reciente parece ｡ｳ｟･ｾｵｲＥｮ＠ ｾｾｾﾡｲￍｾ＠
cc:mtrario, un efecto favorecedor· sobre Jo. ｵｴＱｨｺｾ｣＠ e del au· 
r1ca de la glucosa por los tejidos, según se de. uc su adfni· 
ｾ･ ｮｴ ｯ＠ de la diferencia artcriovenosa que motiva., J. CIIft· 
lllstración. H. ELRICK, C. J. HLAD Jr. y T. WJ1"J'F. .. 
Invest., 34, 1.830, 195:5. 
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. ides, favorecen la ｮ･ｯｧｬｵ｣ｯｧ￩ｾｾｳｩｳＮ＠ ｾ･ｰ￡ﾭ
c?rtlc:r parecer estimulando la mov1hzac10n de 
t1ca, teínas y grasas : en el animal adrenalec­
bs frodo en ayunas el glucógeno hepático está 
tomiza di do 11 • la aldosterona o mineral-corti­
ｾ･ｾ､｣･ｮ＠ egu' n ia escasa experiencia clínica 12 y 1 

a 
COl e, S d' . h sta el presente se 1spone, corrige en par-
ｱｵｾ＠ a urva aplanada de tolerancia a la glucosa 
te a ｾｧｲ･＠ y reduce la hipoglucemia reacciona! 
e.n ､ｳｾ｡＠ de esta prueba. Un efecto indirecto del 
tar 1 h'd 1. . · d 
trastorno metabólico 1 rto.sa .1dno ｯｮｧ Ｑ ｭ｡､ﾷｾﾷ＠ po

1
t' 

1 
déficit de mineralo-cor ICOl es es a 1 1cu -

ｾ＠ d para la absorcién intestinal de los hidrocar­
｢ｾｮ｡､ｯｳＬ＠ ｰ ｵ ･ｳｴｾ＠ que se ｣ｯｲｾｩｾ･＠ simJ?lemente. al 
normalizar aquel, y las. ｣ｯｾｾｉｃｉｏｮ･ｾ＠ ｣Ｑｲ｣ｵｬ｡ｴｯｲＺｾ［Ｚ［＠
con la terapéutica ｳ｡ｬｾｾ｡＠ . En ｦｾｮｾ＠ la porc10n 
medular por su secrec10n adrenahmca- la nor­
adrenalina es ineficiente en este ｾｳｰ･｣ｴｯＭＺＭＺｲＺｮｯﾷ＠
liva hiperglucemia por glucogenohsiS hepatlca. 

También la glándula tiroidea por su secre­
ción hormonal ejerce una acción favorecedor3. 
ae la neoglucogénesis hepática ｾ｡＠ y se cree que 
Fotencia la glucog<'nolílica de la adrenalina en 
ciertas condiciones- determinado depósito d0 
glucógeno hepático--, sugiriéndose igualmente 
que puede aumentar la utilización de la glucosa 
por los tejidos 1

" . Está bien comprobado, poe 
otra parte, que ejerce una acción específica so­
bre la absorción intestinal de la glucosa 1

;, qw' 
no es posible imitar con otras drogas que au­
mentan el metabolismo basal (por ejemplo, el 
dinitrofenil) : en los estados hipotiroideos esta 
absorción es más lenta, normalizándose con la 
tiroxina, a lo que se atribuye la curva glucémi­
ca aplanada en la prueba de la tolerancia a la 
glucosa por vía oral. 

Muy dudosa es una posible influencia gana­
da!, en todo caso indirecta, evidenciada en la 
:xperimentación animal por un efecto protector 
oe los ovarios sobre los islotes pancreáticos en 
la rata diabética de Foglia por pancreatectomía 
subtotal (HOUSSAY 18). 
. La ｲ･ｾｵｬＮ｡｣ｩ￳ｮ＠ ejercida por la anterohipófi­

s!s se, ongma, por un lado, por intermedio de 
las glandulas incretoras-adrenocortical tiroi­
ｾ･｡ＭＬ＠ sometidas a su rectoría ｴｲ￳ｦｩ｣ｯＭｾｳｴｩｭｵﾭ
ante, lranstornándose así la absorción intesti­

nal.Y. des.cendiendo la neoglucogénesis en su in­
suf!ctencta w, y por otro, por la acción directa 
desp.legada por la hormona del crecimiento, ､ ｾ＠
ｾ･ｮｴｩ､ｯ＠ ｨｩｾ ･ｾｧ ｬｵ｣･ｭｩ｡ｮｴ ･Ｌ＠ y que hace aumentar 
ｾｳ＠ ｲ･ｱｵ･ｮｭｾ･ｮｴｯｳ＠ de insulina no se sabe bien 

81 por una acción ｣ｯｭｰ･ｴｩ､ｯｲｾ＠ con ésta en la 
capta " 
d Cion de glucosa sanguínea por los teJ·i-os 20 o . ' 
pret . qmza,, o de modo simultáneo, por un 
d endtdo estimulo alfacitotrópico segreO'án-
ose glucagón 21 22 y 2 3 • la administració;; de 

un ex.t ' ' cim· racto purificado de esta hormona del cre-
deltento dis.min.uye la sensibilidad a la insulina 

E¡crro ｨｩｰｯｦｩｾ･｣ｴｯｭｩｺ｡､ｯ＠ 24 • 

ｴｾｩｳｭ＠ Pape¡ del sistema nervioso en este meca­
｣ｩｲ｣ｾｳｾ･＠ ｲｾｧｵｬ｡｣ｩ￳ｮ＠ queda más bien limitado <;>. 

los ce tncias. de compromiso o alarma: desde 
n ros h1potalámicos y núcleos bulbares, 

｣ｯｾ＠ vía eferente final esplácnica, se produce un 
€ｾ｢ｭｵｬｯ＠ glucogenolítico en el hígado, en parte 
ｾＡｲ･｣ｴ｡ｭ･ｮｴ･＠ por liberación de simpatina en este 
organo y en parte por excitación de la médula 
suprarrenal y descarga de adrenalina en la san­
gre 2 :; . 

Finalmente, es preciso recordar el importante 
papel del hígado no sólo como fuente de la glu­
cosa sanguínea, sino también como regulador 
de la misma "per se", que de manera tan bri­
llante han puesto de relieve las experiencias de 
SOSKIN 2n, dependiendo en gran parte de su con­
tenido glucogénico la posibilidad de una buena 
recuperación del nivel de la glucemia cuando 
esta ha descendido por cualquier circunstancia. 

El proceso de contrarregulación evocado por 
la hipoglucemia insulínica en condiciones de 
ayuno se integra según lo dicho: por el conteni­
do de glucógeno del hígado en esta situación ｾｶ＠

su facilidad para aumentarlo o reponerlo por 
neoglucogénesis (adrenales, tiroides, lóbulo ante­
rior hipofisario) y por la estimación de la gluco­
genolisis hepática (adrenalina y quizá gluca­
gón), a lo que pudiera añadirse la rapidez de li­
beración a la sangre de la glucosa engendrada 
0n el hígado por este proceso; el ritmo de recu­
peración glucémica se verá influído además por 
las influencias que rigen la captación de gluco-
8a por los tejidos y su consumo periférico. Este 
último factor, sin embargo--captación y consu­
mo periférico de la glucosa-, lo suponemos de 
poca monta a los efectos del estudio de la res­
puesta de contrarregulación, una vez que la in­
sulina extra administrada desplegó su máxima 
acción hipoglucémica en la prueba de tolerancia 
a la misma. Si, como en la prueba de Engels y 
Scott, se administra glucosa por vía oral apro­
ximadamente en este momento-de máxima hi­
poglucemia-intervendrá también el ritmo de su 
absorción intestinal, que como hemos indicado 
se halla influído por factores hormonales, ade­
más de otros que atañen a ciertas condiciones 
del aparato digestivo-integridad de la mucosa 
intestinal, rapidez de tránsito, etc.-o del equi­
librio vitamínico (complejo B) ｾ［Ｎ＠

Teniendo presente estos datos del esquema de 
la regulación glucémica que acabamos de des­
Hrollar y las consideraciones formuladas en el 
primer apartado, hemos querido confirmar qué 
validez tiene esta prueba de insulina-glucosa de 
Engels y Scott en la exploración de algunas en­
docrinopatías- hipofunción gonadal, tiroidea, 
suprarrenal e hipofisaria-para ver hasta qué 
punto puede ser de utilidad como compleme.nto 
de los otros exámenes de que disponemos al JUZ­
gar la situación global de estos enfermos. 

Debemos advertir que guiados por esta con­
sideración clínica no hemos sometido al enfer­
mo, sujeto de experiencia, a ninguna ､ｾ･ｴ｡＠ espe­
cial previa a su verificación, aunque swmpre S" 
efectuó en enfermos hospitalizados que lleva­
ban unos días con el régimen de alimentación 
general de la sala, es decir, ｾｮＮ＠ dieta completa 
y equilibrada en su valor nutnllvo. 
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III 

METODIC'A. 

Después de unos días con el régimen dietético ordina­
rio de la sala, por la mañana, en condiciones de ayuno, 
se hace una punción venosa para determinar glucemh 
basal y a continuación se le inyecta por esta misma vía 
0,1 u. de insulina por kilo de peso del enfermo. A parti.­
de este momento se hacen sucesivas extracciones veno­
sas cada 30 minutos, la última a los 180 minutos de la 
inyección de insulina, administrando por vía oral a lo::; 
30 minutos de esta inyección una dosis de 0,8 gr. de glu­
cosa por kilo de peso disuelta en agua. o sea, inml'dia­
tamente después de verificar la segunda extracción de 
sangre venosa. En ningún enfermo hubo que adelantar 
la administración de glucosa antes de cumplirse esta pri­
mera media hor a de la prueba por aparición de signos 
hipoglucémicos--como recomiendan EXGEL y SCOTT en 
la eventualidad de este accidente-, ya que éstos sólo 
se presentaron en un addisoniano (caso núm. 5), pero 
justamente a los 30 minutos de la inyección de insulir>a, 
por lo que no hubo necesidad de modificar la metódica. 

Igual que estos autores, y para fines de comparación, 
los valores glucémicos los hemos consignado como va­
lor por 100 de la glucemia basal y ésta como 100. 

IV 

RESULTADOS . 

Hemos verificado la prueba en un pequeño 
número de sujetos normales desde el punto d" 
vista endocrino-mebatólico y digestivo, pero 
como su grupo es muy reducido, como patrón de 
normalidad nos hemos valido del calculado por 
ENGEL y ScOTT sobre los resultados consegui­
dos en 30 sujetos que cumplían estas condicio­
nes. Con estos datos dichos autores han cons­
t r uído la curva media normal y con el doble de 
la desviación standard la zona en que t eórica­
mente deben pr oyectarse los valores glucémicos 
del 97 por 100 de los individuos normales que se 
sometan a este test . 

SUJETOS NoRMALES 
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TABLA I 

SUJETOS NORMALES 

Valores <k glucemia ---
. <Id valor· ｩｮｩ｣ｩｾｾ＠ por }IJ) 

ｾｉｭｵｴ ｯｳＺ＠ 30 - GO _ !)() _ 120 - Ｍ ＱＵＨＩＮﾡｾ ﾡ＠---Caso núm. 13 .......... .. 4.ü - 115 - 121 - 118 - 88 
17 .......... .. 
18 .......... .. 
19 .......... . 
22 .......... .. 

66 - 100 - 137 - 127 - 105 - 82 
60 - 98 - 148 - 113 _ u7 - lOO 
51 - 102 - 151 - 117 - 124 : ｩｩｾ＠
4.8 - 83 - 133 - 142 - 102 - 80 

. En la figura 1 ｰｲｯｹｾ｣ｴ｡ｭｯｳ＠ las curvas halla­
das por nosotros en suJetos normales, junto con 
la zona de la doble desviación standard de la 
media normal de ENGEL y SCOTT, y en la tabla 

1 
los valores individuales de estos mismos casos. 
Comparando estas curvas con la media normal 
ce estos autores-no incluída en el ｧｲ￡ｦｩ｣ｯＭｳ ｾ＠

encuentra una correspondencia bastante apr0. 

ximada, aunque en la fase de recuperación-a 
partir de los 30 minutos transcurran en un ni. 
vel algo más bajo; esto puede srr debido sim· 
plemente al azar, dado que el número de nues· 
tros casos es mucho más reducido, o a un esta­
do de nutrición menos satisfactorio de nuestra 
[Oblación hospitalal'ia, donde los hemos S(IIN:· 

cionado, o a pequeñas diferencias de constitu· 
ción racial. De todos modos, no hay ningún \'a­
lor individual que se ¡ ｲｯｾﾷ･｣ｬ･＠ fuera de la zonl 
de doble desviación standard. Lo característico 
de la curva en estos sujetos normales es su as· 
pecto bifásico y la recuperación de la glucemia 
hasal ent re los 60' y 90'-o sea, a la media o una 
hora del nadir hipoglucémico-, con máxima hi· 
perglucemia generalmente a los 90' y declina· 
ción desde este instante o algo más tarde hacia 
el valor basal o próximo al mismo, que se alcan­
za a los 180', en que la prueba se concluye. 

DESNUTP.I DOS SIN ａｌｔｦｾ Ｗ｜ ｃｉｏ ｎ＠ ｦ ｎ ｄｏｃｒ ｉｎｏ ｐａｔｉ ｃｾ＠
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:ft o FIG 1 ¡6 ol límite superior e inferior de o doble 
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• a desviación standard de lo medio hallo-
do por Engel y Scott en sujetos normales 
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t de estos casos normales hemos reali­
Apaf ｾｩｳｭｯ＠ test en 17 enfermos, verificando 

zado
11
e un total de 25 pruebas, cuyos resultados 

fn e os . . , 
emos a contmuacwn: expon 

A) Desnutridos sin alteración enclocrinopá-
. (casos núms. 6 y 9) .-En los dos casos en 

nca e efectuó observamos como carácter dife­
que ｾ｡ｬ＠ con el sujeto normal un retardo en la re-
rencr f. b peración del valor basal ( rg. 2 y ta la II) que' 
cu de extenderse más allá de los 90' (caso nú­
［Ｚ･ｾｯ＠ 9) y un aplanamiento ､ｾ＠ _la ｳｾｧｵｮ､｡＠ ｾ｡ｳＮ･＠
n la que puede faltar la reaccwn hrperglucemr-
ｾ｡＠ (caso núm. 6). Una curva de Exton-doblc 
carga de glucosa oral a los 0' y 30'-, verificada 
en el caso número 9 días antes, dió este resulta­
do: 103-122-133 mg. de glucosa, respectivamen­
te a los O', 30' y 60', es decir, también con reac­
ciÓn hiperglucémica tardía. 

TABLA II 

DES:-\UTRIDOS SI:>< ALTERACIO:>i E:>I"DOCRINOPA­
TICA 

ENFERMO 
Valores de glucemia en por 100 

ele! valor inicial 
1Tinulos: 30- 60- 90- 120 - 150- 180 

Caso núm. 6 
9 

62 - 66 - 91 - 135 - 132 - 13fi 
6' - 8{ - 102 - 90 - 81 - 81 

B) Hi¡>ofunción gonadal (casos núms. 12, 
16, 21, 14 y 1) .-La curva (fig. 3 y tabla III) 
puede ser completamente normal (14, 12 y 21J 
o tener una segunda fase en dromedario (16 y 1) 
con cenit hiperglucémico precoz--a los 60'-, 
retorno a los valores basales y una segunda ul­
terior reacción hiperglucémica. En conjunto se 
puede decir que es una respuesta normal, con 
plaz? ｾ･＠ recuperación basal y reacción hiper·· 
glucemrca normales. 

HPO<iONADALt.S 
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TABLA III 

HIPOFUNCION GOXADAL 

Valores de glucemia en por 100 
del valor inicial 

Minutos: 30- 60- 90- 120- 150-180 

Caso núm. 1 ... . . . . . . . . . 57 - 123 - 109 - 125 - 90 - 104 
12 ... . . . . . .. . . 80 - 101 - 136 - 148 - 108 - 77 
14 ........ .. '. 51 - 188 - 186 - 148 - 100 - 82 

" 14. (bis) .. .. 6:5 - 134 - 140 - 125 - 89 - 110 
16 ... .. . .. . . . . 61 - 124 - 97 - 92 - 120 - 108 
21 ... . .. . . . .. . 63 - 108 - 128 - 131 - 99 - 82 

Bts. Prueba ¡·epetida 15 meses más tarde en la misma si­
tuación cl!mca. 

C) Hipotiroidismo (casos núms. 2, 3. 10 y 
20) .-Hay una manifiesta tendencia a una re­
cuperación más tardía, con reacción hiperglucé­
mica menor y de más breve duración, retornan­
do en seguida a los valores basales (fig. 4 y ta­
bla IV). En un caso (núm. 2) no hubo recupera­
ción basal, transcurriendo toda la curva en va­
lores hipoglucémicos. 
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TABLA IV 

HIPOTIROIDISMO 

ENFERMO 
Yalot·es de glucemta en por 100 

del ,·alor inicial 
Minutos: 30 - 60- 90- 12J- 150-180 

Caso núm. 2 ...... .. .. . 33 - 45 - 66 - 66 - 63 - 66 
48 - 52 - 118 - 106 - 91 - 79 
57 - 78 - 116 - 108 - 68 - 71 
44 - 85 - 124 - 77 - 69 - 89 
55 - 105 - 107 - 84 - 72 - 84 

3 ...... . .... . 
10 ........... . 
10 (bis) ... . 

20 ············ 

Bis. Prueba repetida un mes más tarde en la misma si­
tuación sin haber administrado tiroxina. 
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D) Insuficiencia suprarrenal (casos núms. 5 
y 15) .-En los dos casos en que se verificó con 
síndrome addisoniano plenamente desarrollado 
sólo en uno (caso núm. 15) se obtuvo la recupe­
ración basal (hallábase sometido a tratamiento 
con sal y Percorten y durante días antes tam· 
bién con cortisona), pero ninguno la superó, fal­
tando la reacción hiperglucémica (fig. 5 y ta­
bla V). Sin embargo, en uno de estos enfermos 
(número 15) , cuando la crisis se iniciaba, la 
curva fué completamente distinta, no difiriendo 
de la normal (tabla V, núm. 15 bis). 

ｉｎｓｕｆｉｃｉｅｎｃｉｾ＠ SUPRARENAL 
INSUFICIENCIA e PANHIPOTIRAAIA 
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TABLA V 

INSUFICIENCIA SUPRARRENAL 

Valores de glucemia en por 100 
ENFERMO ele! valor inicial 

Minutos: 30-60-90-120-150-180 

Caso núm. 5 ... . . . . . . . . . 48 - 80 - 93 - 84 - 72 - 81 
15 ... . . . . . . . . 6(1 - 96 - 100 - 84 - 84 - 82 
15 (bis) x... 55 - 93 - 120 - 146 - 170 - 170 

x.-L os Yalores de esta prueba se efectu aron en una fe­
c h a en que se iniciaba la c risis addisoniana. 

E) Insuficiencia panlvipofisaria (caso núme­
ro 4) .- En las dos pruebas efectuadas en este 
caso, con fechas distintas, el perfil glucémico es 
semejante al consignado en el síndrome addi­
soniano, sin recuperación basal y con una se­
gunda fase aplanada hipoglucémica (fig. 5 y 
tabla VI). 

F) Sospechosos de una insuficiencia hipofi­
saria (casos núms. 7, 8 y 11) .-El caso núm. 7 
(D. C. F.) es una enferma de 17 años con síndro ­
mes prueforme desde hace dos años, menarquia 
retrasada-primera y única menstruación hacía 
siete meses- y amenorreica desde entonces, con 
aspecto infantil acusado, ausencia de vello pú-

TABLA VI 

INSUFICIENCIA PANHTPOFISARIA 

E:\'FERMO 
ｖ｡ｬｯｲ･ｾ［＠ de glucemia ｾｮ＠

. del valor inicial P<lr lQJ 
Mm u tos: 30- 60. 90. 1.,. 

_ •v ﾷＱＵＡＩＮﾡｾ Ｉ＠

Caso núm. 4 ............. . 
---=: 

48 - 8 7 - 97 - 90 - 94 . 92 
" 4 (bis) .... . 57 - 68 - 71 - 82 - 88 . 70 

Bis. Prueba •·epC'tida dC'Rpués d<' un tratamiento 
clloterapia hipofisaria que sólo alivió su cefalea ra ｾｯｮ＠ ta. 
h 1 pofisa rio ). e e noma 

bico y axilar y úlero muy pequeño, demostran . 
élo un exam.en ｣ｩｴｯ ｬ ￳ｧｩｾｯ＠ vaginal (profesor ｅｾﾭ
DOYA) un hrpoestrogemsmo pronunciado. Des. 
de el comienzo de su proceso intestinal había 
perdido 10 kilos de peso (pesó cuando se exami­
nó 32 kilos). Thorn (con adrenalina): eosinofi. 
lia basal, 82; a las 4 horas, 127. Prueba de Ro­
binson-Power-Kepler, 400 c. c. (orina noctur­
na) : 125 c. c., 100 c. c., 125 c. c. y 50 c. c. (diure­
sis respectivas de cada hora después de lacar. 
ga de agua). La curva de glucemia en la prueba 
insulina-glucosa es, como se ve (fig. 6 y tabla 
Vil), igual que en los addisonianos o en la insu-
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TABLA VII 

SOSPECHOSOS DE INSUFICIENCIA HIPOFISARIA 

ENFERMO 

Caso núm. 7 ......... . . . 
11 ........... . 
11 (bis) x . 

8 ........... . 
8 (bis) X .. 

. n p0r 100 
Valores de ｧｬｵ｣･ｾｴ｡＠ _e 1 del valor mtcta ¡51J-l 

ｾ＠
55 - 82 

42 - 73 - 70 - 70 - 91 - 96 
ｾ｛Ｂ Ｎ＠ - 79 - 104 - 100 - 110 . 100 
53 - 70 - 119 - 139 -
50 - 72 - 83 112 • 130 
4.9 - 108 - 122 - 112 - ---

enferma muY 
x.- Esta prueba se efectuó ha lláncloRe ｾｾ＠ mg de ACTI1 

mejorada despu éR de un t ratamiento con · ts· 
d iarios d urante seis d!as (ver tl'xtol. és de un traver 

X.-Esta seg-unda prueba se r eal izó despCTH diarioS ( 
miento durante doce dias con 25 mg. de A 
texto). 
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. . · hipopituitaria (véase su crítica más 
ｦﾡ｣ﾡ･ｮ｣ｾＺＩ＠ El número 11 también es una enfer­
｡､･ｬ｡ｾ＠ 25· años (A. S. R.) con amenorrea post­
ma d desde hace 19 meses, en que concluyó a 
ｰｾｲｴｾｾ＠ su único embarazo y menarquia retra­
te7'(17' años). Tuvo un brote de reumatismo 
sa

1
.a ticular agudo hace cuatro años (noviem-

po ¡ar ' t d · l tre del 50) y dos meses mas . ar e se msta a. ｵｮｾ＠
hemicorea derecha que persiste hasta septiem­
bre del 51, en que queda gestanhte; ｾｬ＠ cesar su 
embarazo, aparece de nuevo su emiCorea, que 

ntinúa hasta la fecha en que la vemos (29-I­
ｾｾＩＮ＠ Ningún otro signo clínico de ｡ｬｴ･ｲ｡｣ｩ￳ｾ＠ ｾ＿Ｍﾭ
docrina, salvo los menstruales. DesnutriCIOn 
moderada por su corea. Thorn (adrenalina) : 
eosinofilia, 260-200. Thorn (25 mg. ACTH), 200-
142. Robinson-Power-Kepler, 720 c. c., 160 c. c., 
460 c. c., 350 c. c. y 175 c. c. El perfil glucémico 
en la prueba (fig. 6 tabla VII)-aunque se con .. 
sigue una recuperación basal a los 90'-es tam­
bién anormal por el aplanamiento de la segun­
da fase (de los 90' a 180') y ausencia de reac­
ción hiperglucémica. Se verifica un tratamien­
to de seis días con 25 mg. de ACTH diarios. Me­
Jora considerablemente de su hiperquinesia co­
reica y días más tarde se repite (19-II-54) el 
test de Thorn con 25 mg. de ACTH, que da aho­
ra un rcsul tado normal (1 77-38) . Tres meses 
más tarde, persistiendo la mejoría de la enfer­
ma, se repiten estas pruebas: Thorn (adrenali­
na), 218 y 194. Thorn (25 mg. ACTH), 240 y 30, 
así como la de Engel-Scott (fig. 6 y tabla VII), 
cuyo perfil glucémico es ahora perfectamente 
normal. El caso núm. 8, en fin, es una enferma 
de 17 años (C. A. 0.), impúber, con talla retra­
sada y aspecto infantil, ausencia de caracterei> 
sexuales secundarios y déficit estrogénico acu­
sado (citología vaginal, profesor BEDOYA), que 
desde hace un año tiene un síndrome de anore­
xia mental. El test de Thorn con adrenalina fué 
anormal (172-138) y normal con 25 mg. de 
AGI'H (86-41), aunque este último, por la cifra 
basal baja de eosinófilos, tiene un valor dudoso; 
la prueba .de Robinson-Power no pudo efectuar­
ｾ＠ por la Intolerancia de la enferma a la carga 
de agua (vómitos); por igual intolerancia hubo 

1 
e ｳｵｳｰ･ｾ､･ｲｳ･＠ la prueba de insulina-glucósa a 

eo\9()' (f1g. 6 y tabla VII) : la consignamos, sin 
m argo, porque ya en este período de tiempo 
ｾｾ＠ ye que no alcanza la recuperación basal. Des­
gues de un tratamiento de 12 días con 25 mili­
ｲｾｾｾｾｳ＠ diarios ､ｾ＠ AGrH, _se repite esta misma 
ten" d, transcurridos 25 dias de la anterior ob-

Ien ose un f'l ' Debe h per I normal (fig. 6 y tabla VII). 
ｰ･ｲ､ｩ､ｯ｡ｾｾｳ･Ｎ＠ constar que la enferma, que había 
llledad kilos desde el comienzo de su enfer­
Prueb ' pesan?o cuando se efectuó la primera 
ficar ｾ＠ 22,5 kilos, ha;hía ganado 5 kilos al veri-

En segunda. 
｣ｬ￭ｮｩ｣ｯｾ･ｳ ｵｭ ･ｮＬ＠ en estos tres casos, con rasgos 
Pensar een dos de ･ｬｬｯｾ＠ (núms. 7 y 8), que hacen 
Parcialesnd una ､･ｰＭｲｾＢｳｩ￳ｮ＠ funcional pituitaria y 
esta rn· e la?oratorio en los tres que apoyan 

Isma Orientación, la curva de la prueba 

ｱｾ･＠ estudiamos parece similar en su comporta­
ｾｉ･ｮｴｯ＠ a la de una segura insuficiencia pituita­
Ea por patología orgánica de la hipófisis, por 
lo menos en dos ellos (7 y 8), precisamente 
aquellos en que la desnutrición era muy in­
tensa. 

G) Modificaciones del perfil glw;émico de la 
curva después del tratamiento.-La administra­
ción de tiroxina en el hipotiroidismo modifica 
sobre todo la rampa ascendente de recuperación 
-entre los 30' y 90'- , de una manera manifies­
ta, haciéndola más empinada. Un ejemplo muy 
característico lo tenemos en el caso núm. 10 (fi­
gura 7 y tabla VIII) en que puede observarse 
cómo ya a los 15 días de administrar 2 mg. de 
tiroxina diarios la recuperación basal se hace 
antes de los 60' y aún es más adelantada cuatro 
meses más tarde. 

MODifiC7\CIÓN Dfl PfRfll l>f RfGUU\CIÓN 
ｇｌｕｃｦｍｉｃｾ＠ fN fL 111POTIROIDISI10 DfSPUÉS 
ｾｌ＠ TRJ\Tf\111ENTO CÓN TlltOXIIb\ Ｈｃｾｓｃ＾ｮＡＱｑＩ＠
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TABLA VIII 

MODIFICACIONES DEL PERFIL DE REGULACION 
GLUCEMICA EN EL HIPOTIROIDISMO DESPUES 
DEL TRATAMIENTO CON TIROXI""A (caso núm. 10) 

FECHA 

11-XII-53 
16-I-54, 
17-I-54 

2-II-54 
26-V-54 

Valores de glucemia en por 100 
M. B. "'e del valot· inicial 

Minutos: 30- 60 • 90 • 120 • 150-180 

- 30 57 - 78 - 116 - 108 - 68 - 71 
25 44 - 85 . 124 - 77 - 69 - 89 

(Tiroxina, 2 mg. dial JOS a par­
tir de esta fecha). 

+ 8 43 - 106 - 122 - 82 - 90 - 95 
1 61 - 136 - 170 - 73 - 92 - 100 

Al pormenorizar los casos incluídos bajo el 
apartado F) hemos referido la modificación ex­
perimentada en dos casos (8 y 11) después de 
un breve tratamiento con ACI'H; sin embargo, 
como en un caso (núm. 11) la segunda prueba 

'• 
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se realizó mucho tiempo después del mismo, y 
E:n ambos, pero más acusadamente en el otro 
(número 8), mejoró en forma ostensible su es· 
tado de nutrición, parece más legítimo atribuir 
a esto último el cambio registrado hacia la nor­
malidad. Apoya este punto de vista nuestra ex­
periencia en otro caso (núm. 12): es un enfermo 
de 51 años (A. J. F.) con un cuadro de hepatitis 
--que evolucionó posteriormente a una cirro­
sis-, sin ascitis, con bilirrubinemia de 2,4 mi­
ligramos; Kunkel, 12 u.; McLagan, 9 u. y cad­
mio I. Thorn (adrenalina), 189 y 378. Robinson­
Power , 730 c. c., 320 c. c., 420 c. c., 220 c. c. y 
50 c. c. Su estado de nutrición es bastante defi­
ciente a su ingreso; la curva de Engel-Scott en 
este momento (tabla IX) es completamente apla­
ｬｾ｡､｡ Ｌ＠ hipoglucémica, en todo su transcurso; re 
ｾ･ｴｩ､｡＠ 11 días más tarde con solo un tratamien­
to de complejo B parenteral, metionina vía oral 
y dieta de protección, se normaliza por comple­
to. En el mismo sentido lo hace la prueba de 
Thorn con adrenalina ( 427-216), verificada al 
día siguiente. En el transcurso de estos días su 
mejoría en el estado general, y sobre todo en su 
nutrición, fué evidente, y a esto adjudicamos las 
modificaciones comentadas, ya que no mucho 
más tarde comenzaron los signos de la descom · 
pensación cirrótica, que se han mantenido irre­
' ersibles y han llevado al exitus letal un año 
más tarde. 

TABLA IX 
MODIFICACIOX DEL PERFIL DE REGULACIO::\" GLU­
CEMICA EN UN ENFERMO CARENCIADO CON HEPA­
TITIS TOXICA PRECIRROTICA DESPUES DE UN TRA­
TAMIEN'l'O CON COMPLEJO B PARENTERAL, METIO-

MINA Y DIETA DE PROTECCION (caso núm. 12) 

FECHA 

4-III -55 
5-III-55 

16-III-55 

Valores de glucemia en por 100 
del valor inicial 

Minutos: 30-60-90 - 120-150 -180 

42 - 25 - 64 - 39 - 40 - 39 
(Complejo B parenteral, metio­

nina, dieta de protección). 
72 - 92 - 123 - 134 - 98 - 70 

En la enferma de insuficiencia pituitaria 
(caso núm. 4, J . D.G.) , afecta de un adenoma 
hipofisario, la radioterapia hipofisaria no mo­
dificó en absoluto la curva r epetida al concluir 
aquélla. 

V 
CRÍTICA DE LOS RESULTADOS. 

En las condiciones en que se realiza la prue· 
ba de Engel-Scott, una recuperación de la g lu­
cemia basal a los 60-90', y máxima reacción hi · 
perglucémica a los 90-120', se puede considerar 
como expresión de un estado de nutrición acep­
table del sujeto y ausencia de déficit de función 
endocrina suprarrenal o hipofisaria. Una hipo­
función gonadal, bien por trastorno primitivo 
de estas glándulas o secundario a un descenso 
de la secreción estimulante gonadotropa-pero 
en la que el déficit del lóbulo anterior hipofisa­
rio se limite a este factor- tampoco influye en 
el comportamiento de la regulación glucémica 
testificado en esta prueba. 

Por el contrario, si hay un estado d 
trición , aunque éste no alcance los ｬｩｮ､ｾ＠ ､ ｾｳｮｵ Ｎ＠
caquexia, .la ｦ｡ｳｾ＠ de : ecuperación ｰｵ ･ｾ･＠ e la 
anormal sm coexistencia de ninguna an ser 

· omali endocrma. Los factores que pueden conct1· · a 
d t , ClOna• 

esta , con uc a Ｌｳｾ ｮ｡ｮＺ＠ o un menor depósito · 
glucogeno hepabco y menor liberación de ¡de 
cosa a la sangre, lo que haría menos ｩ ｮ｣ｬｩｮｾｾ ﾷ＠
la , rampa ｡ｳ｣･ｮ､･ｾｴ｣＠ de. _r ecuperación, ｡ｵｮｱｵ ｾ＠
ｾ｡ｳ＠ tarde, por la ｭｧ･ｳ｢ ｾｾ＠ ､ ｾ＠ glucosa, se con. 
ｾ ｾｧｾ＠ .una ｳｯ｢ｲ･ｲｲ･｣ｵｾｲ｡｣ｷｮ＠ Igual a la de un 
mdividuo normal o mas exagerada (hipergluce 
mia alimentaria mayor de HOFSMEISTER 2s¡ 
bien por ｵｾ｡＠ ｾ･ｮｯｲ＠ viveza del tono ｶ･ｧ･ｴ｡ｴｩｶｾ＠
y, ｾｯｲ＠ ｣ｾｮｳｩｧｵｩ･ｮｴ･Ｌ＠ ｾ･＠ la ｳ･｣ｲｾ｣ ｩ ￳ ｮ＠ adrenalínj. 
ca mduc1da por la hipoglucemia postinsulínica 
o, finalmente, porque la misma respuesta a la 
adrenalina sea menor en estos sujetos desnutri­
dos, como se ha comprobado también con otras 
drogas ｾ Ｙ •＠ La modificación de la curva en un 
sentido absolutamente normal que hemos refe. 
rido en el apartado G) en otros sujetos que ha­
bían experimentado una pérdida considerable 
de peso al renutrirsc, confirma también el va­
lor que tiene el estado de nutrición en el perfil 
glucémico de la prueba. 

En el hipoliroidismo- aunque individual· 
mente el resultado de la prueba puede ser nor­
mal-, visto en conjunto, se observa una ten· 
dencia a curvas más planas y más lenta recupe· 
ración de la hipoglucemia de lo que es común en 
sujetos normales. Así, en el caso núm. 3, la ram 
pa de ascenso entre los 30'-60' se proyecta fuer1 
de la zona normal de E ngel-Scott, y lo mismo 
ocurre en el caso núm. 2, en que toda la curva 
a par tir de la hipoglucemia insulínica es Ｎ｡ｮｾ ｲ ﾭ

malmen te baja sin llegar a alcanzar en nmgun 
momen to el nivel basal. E n la tabla X hemos 
comparado los valores de metabolismo basal 
con el gradiente de ascensión entre los 30'-90' 
expresado en por 100 del valor basal Ｈ ｲ ･ｦ･ ｾ ｩ､ｯ＠
éste como l OO), y en ella puede verse que existe 
un cierto paralelismo entre ambos datos, de for· 
ma que la r ecuperación glucémica es más lenta 
en los casos con M. B. más bajo. Pero la rela· 
ción dista mucho de ser estrecha. (En esta ta· 
ibla no se h a incluído el caso núm. 20. ｰｯｾ＠ ｴｲｾｴ｡Ｚ ｾ＠
se de un infantilismo con rasgos ｨｩ ｰｯ｢ｲｯｩｾ･＠

ﾷ ｧｵｾ･ｮ ﾷ＠y retraso estatura!, careciendo por c?ns1 a el 
te de un pat rón seguro de referencia par 
cálculo de su desviación del M. B.)· 

T ABLA X , 0 METABOLJSlll 
RELACION ENTRE LOS VALORES DESION GLUCEMI· 
ｂａｾａｌ＠ Y E L GRADIENTE DE ASCEN SAL (REFERI· 
CA EXPRESADO EN % DEL VALOR BAE LA pRUEBA 
DO ESTE A 100) ENTRE LOS 30' Y 90'

10
DEOS 

EN ENFERMOS HIPOTIRO ' ---
ＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＺＭＭｾ ｳ ＺＺ ｳ｣Ｚｲ･ｮｳ ｩ￳ｮ＠

CASO % M. B. 
Por 100 gradiente de 3o•-90' 
ｧｬｵ｣ｾ＠

N ú m. 2. 
10. 

- 33 34 
- 30 59 

10 * - 25 80 
3. - 16 70 ｾ＠

Ｍ ＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭｾ＠ SUJ
. eto un mes 

l*) P r ueba repetida en el mismo 
ta rde. 

Ａｬｬｾ＠
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esultados coincidentes con los logra-
Estos ｾｇｅｌ＠ y ｳｾｯｔｔ＠ en su grupo de mixede­

dos por n el que también se halla alguna 
ｲｯ｡ｴｯｳｯｳｾ＠ la de nuestro caso núm. 2-, pueden 
curva cotmrse en parte por el conocido defecto 
. terpre a ' ' . 
¡n b rción intestinal para la glucosa en el hl-
de ｾ＠ s_od¡'smo amortiguándose así el efecto po-
FotJrol ' . , d 1 1 . · dor en la recuperac10n e a g ucosa mge-
tencla t'd f t 1 ida. Estos ｡ｵｴｯｾ･ｳ＠ han ｲｾｰ･＠ 1 o, en e ec ?•. a 
r. a experiencia en algun enfermo admims-
mJsm . d t do la glucosa por v1a en ovenosa, con cuyo 
ｲ｡ｾ･､･ｲ＠ la rampa de ascensión se modificó en 

pro sentido normal. No creemos, sin embargo, 
ＱＱ
ｾ･＠ este factor de absorción lo justifique todo, 

iunque pueda ser el principal en algunos o la 
mayoría de los casos. Cuando, como en nuestro 
caso núm. 2, ｴｯ､ｾ＠ el ｰ･ｲｾｩｬ＠ .de la curva ｾｲ｡ｮｳ｣ｵﾭ
rre en niveles h1poglucem1Cos, . es pos1ble ｱｵｾ＠
exista una depresión funcional córtico-supra­
rrenal secundaria, de la que se han hallado 
pruebas en el mixedema avanzado :lo y 3

' , o qui­
zá también del lóbulo anterior hipofisario, dada 
la gran similitud, señalado últimamente por di­
versos autores Ｓ ｾ＠ y 3

\ entre el coma pituitario 
chipotiroideo. Precisamente esta enferma a que 
hacemos referencia (caso núm. 2) tenía un in­
tenso estado mixedematoso, con M. B. de - 34 
por 100, corazón muy agrandado en radiosco­
pia, simulando una pericarditis, con ECG típico, 
anemia secundaria, amenorrea con ciclos ano­
vulares, etc., y gran torpor cerebral. No obs­
tante, si este posible déficit funcional secunda­
rio suprarrenal o anterohipofisario tiene lugar 
en el hipotiroidismo acentuado, no debe ser 
muy frecuente, ya que en nuestro caso núm. 10, 
también de mixedema avanzado con M. B. de 
- 30 por 100, colesterinemia de 319 mg. por 
11!0, atrofia uterina por hipoplasia ovárica, ane­
":Ja_ secundaria, etc., es decir, en una condición 
blmllar a la anterior, la prueba de Thorn tanto 
con 25 mg. de ACTH (eosinofilia, 305 y 90) como 
con adrenalina (eosinofilia, 200 y 100), fué nor­
mal. Creemos por ello que, más que un defecto 
en la formación o secreción de glucocorticoides, 
ｳ･ｾ＠ u.na respuesta glucogenolítica hepática dis­
ｾｈｮｕｊ ､｡＠ a la adrenalina el otro factor que, jun­
? con el defecto de absorción intestinal condi­
ｾｾｾ｡＠ esta conducta que comentamos, pues se 
.a que en estos pacientes hipotiroideos falta 
;-o está ｾｩｳｭｩｮｵ￭､｡＠ Ｓ ｾＭ ｬ｡＠ glucosuria que apa-

decedren SUJetos normales tras la administración 
ea l' gluco ena ｾｾ｡Ｎ＠ A su vez, esta menor respuesta 

genohbca podría ser motivada por el me­nor d • · 
ción deposito de glucógeno hepático en situa-
géne/ ayuno al estar descendida la neogluco­
ción ［ｾﾷｱｵ･Ｎ＠ este comportamiento de la regula­
ｦ･｣ｴ ｵｯｳｾ｣･ｭｬ｣｡＠ Ｎｾ･＠ debe primariamente a la de­
firma 

1 
secrec10n de hormona tiroidea, lo con­

toen ･ｾ＠ ｣ｲ･ｳｵ ｬ ｴｾ､ｯ＠ terapéutico, como hemos vis-
't1n 1 aso num. 10 (Resultados, apar tado G). 
ｾ＠ os add' · lllanifiest ｬｳｯｭ｡ｾｯｳＬ＠ la prueba pone bien de 
ＱＱｾ Ｖ＠ ° Ｓ ｾｵ＠ conoc1da sensibilidad a la insulina 
cuPerac· ｾ＠ ") en el ｳｾｮｴｩ､ｯ＠ de difícil y lenta re-

Ion de la hipoglucemia inducida por 

aquélla. Una de las causas principales es el des­
censo del glucógeno hepático en condiciones de 
ayuno 30 y 37 por fallo de la neoglucogénesis ,3 

-y seguramente también de la glucogenia di­
recta a partir de la glucosa sanguínea por la 
anorexia de estos enfermos-· la otra la esca-

' ' sa secreción adrenalínica, dado que la médula 
adrenal participa también del proceso de des­
trucción O atrofia (MARAÑÓN 39, DEL Río HORTE­
GA 4 0 y CAÑADELL " ) del parénquima suprarre­
nal. Que este último factor es importante lo 
confirma también nuestra observación en el ca­
so núm. 15: en efecto, en este enfermo, no obs­
tante el tratamiento verificado con sal, DOCA 
(10 mg. diarios) y cortisona (50 mg. diarios), la 
curva mostraba la defectuosa recuperación de 
la hipoglucemia insulínica en unas condiciones 
t·n que, equilibrado el metabolismo hidrosalino 
(prueba de Robinson-Power, entonces normal: 
350 c. c., 50 c. c., 350 c. c., 200 c. c., 35 c. c. 
(1 -VII -55) ; antes de tratamiento, anormal: 
175 c. c., 50 c. c., 20 c. c., 30 c. c. y 30 c. c. (4-V-
55), se podía excluir un defecto de absorción in­
testinal 1

', y por la administración de cortisona, 
teóricamente su defecto en la neoglucogénesis. 
La posibilidad de que la respuesta glucogenolí­
tlca a la adrenalina sea menor 12 parece menos 
¡.,ro bable (MARAÑÓN 39 ). 

Un hecho que juzgamos digno de señalar es 
la posible influencia que el tiempo de evolución 
del proceso tiene en el comportamiento de la re­
gulación glucémica. La observación nos la de­
paró este mismo enfermo (caso nm. 15), en que 
la situación de crisis addisoniana se desarrolló 
en los primeros días de estancia en la clínica: 
efectivamente, en esta fecha (11- V - 55), ya 
con fuerte pigmentación melánica, Ta., 80 70; 
Thorn con 25 mg. de ACI'H; eosinofilia, 507 y 
405, y Robinson-Power: 175 c. c., 50 c. c., 20 c. c., 
30 c. c. y 30 c. c., la curva fué no obstante nor­
mal-como único tratamiento sólo se adminis­
traba entonces 10 mg. de DOCA diarios-, 
mientras que mes y medio más tarde con el tra­
tamiento más completo que hemos referido la 
recuperación de la hipoglucemia insulínica era 
francamente mala. Si esta observación no es ca­
wal, nos confirma en la principal responsabi­
lidad que en esta conducta tienen los dos facto­
res que hemos señalado: pobreza en glucógeno 
hepático y defectuosa secreción adrenalínica, ya 
que ambos es lógico se acentúen en su déficit 
con la progresión del proceso. Supone también 
esta observación una reserva a la conclusión de 
ENGEL y ScoTT de que en todos los addisonia­
nos su prueba se proyecta fuera de su zona de 
normalidad. 

En fin, en los casos no tratados en absoluto 
al realizar la prueba (caso núm. 5), debe tener­
se presente el defecto de absorción intestinal 
motivado por el trastorno circulatorio e hidro­
salino. 

En el panhipopituitarismo el resultado es si­
milar al del enfermo addisoniano, con el que 
comparte su gran sensibilidad a la insulina, que 
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puede llegar hasta el coma u y el empobreci­
miento en glucógeno del hígado en ayunas, com­
probado en el animal hipofisectomizado •• y • ·. 
}'j n gran parte esta conducta debe est ar deter­
minada por la secundaria insuficiencia supra­
r-renal y tiroidea, interviniendo los mismos fac .. 
tores que hemos discutido en ellas, ya que sa­
bemos que la mayoría de los efectos metabóli­
cos de la hipófisis están mediados por sus tro­
finas estimulantes: así, en efecto, la fácil into­
xicación acuosa de estos enfermos se corrige 
con la cortisona 4 " y 47 y el descenso del metabo­
lismo basal con la tiroxina 34

; la misma corti­
sona es útil para prevenir el coma hipoglu­
cémico 4

' y el defecto de absorción intestinal de 
la glucosa se compensa también con la tiroxi­
na 4 9

• Sin embargo, la situación no debe ser 
exactamente igual, por lo menos en lo que res­
pecta a la regulación glucémica, a la de una 
simple suma de insuf iciencia suprarrenal más 
tiroidea (tampoco lo es en otros muchos aspec­
t os clínicos) ; de una par te, LUFT y ÜLI VECROXA 
con sus cols. 50

, en sus muy interesantes obser­
vaciones realizadas en sujetos h ipofisectomiza­
dos, han visto que la eliminación urinaria de 
adrenalina y noradrenalina no se modifica, lo 
que indica una buena capacidad de la médula 
suprarrenal, que no debe sorprendernos por no 
existir evidencia de su control hipofisario; de 
otra parte, disponemos de exper iencias en ani­
males que sustentan el hecho de que ni las hor­
monas corticales, ni t iroidea, son capaces ､ ｾ＠
normalizar el metabolismo hidrocarbonado en 
los animales hipofisectomizados ｾ Ｇ Ｑ＠ y 19 y que el 
empobrecimiento de glucógeno tisular no es 
simplemente debido a una defectuosa secreción 
de gluco-corticoides ｾ Ｒ Ｌ＠ pudiendo añadirse como 
argumento más definitivo la observación de DE 
Booo 21 de la disminución de la sensibilidad a la 
insulina por la administración de hormona del 
crecimiento al perro hipofisect omizado. El dé­
ficit de esta misma hormona, cuya interven­
ción en el metabolismo hidrocarbonado an­
tes esquematizado (apartado II), debe ser de 
notoria influencia en el comportamiento de la 
regulación glucémica revelado en la prueba que 
analizamos, aunque en este momento no pueda 
señalarse con exactitud 53 sobre cuál-o cuá­
les-de los diversos factores que integran esta 
ecuación de homoestasis glucémica ejerce sn 
acción directa o indirecta. 

Finalmente, debe recordarse la posible im­
portancia del factor antiinsulínico o inhibidor 
de la insulina, cuya presencia en el suero ｰ ｡ｲ･･ｾ［＠
que tiene que ｶｾｲ＠ con la hipófisis y adrenales 5 4

: 

en la ｲ｡ｴｾ＠ hecha diabética por aloxana este in­
hibidor desaparece si al animal se le extirpan 
las hipófisis y las adrenales y se restaura de 
nuevo con la administración conjunta de extrac­
tos de ambas glándulas. 

Para justipreciar el valor de esta prueba 
como recurso diferencial en la insuficiencia su­
prarrenal o panhipofisaria son de interés los ca­
sos que hemos agrupado en los resultados como 

sospechosos de insuf iciencia hipofisar· 
En la enferma afecta de un síndrome es la _(FJ. 
me (caso núm. 7) puede pensarse que tru¡for. 
aplanada e ｨ ｩ ｰｯｧ ｬｾ ｣￩ｾｩ｣｡＠ esté motivadaa ｃｾﾷ｡＠
defecto de absorc10n mtestinal para la glpo¡ 11..1 

d · 'bl 1 · ucosa a mlSI e por os s1gnos carenciales vit . . ' 
"7 - d' am1n¡. cos - que se ana mn, y por una probable d 

｣ ｾ ＼＿ ｮ＠ ｧ ｬｵ ｣ｯｧ ｾ ｮ ｩ ｣ｾ＠ del h ígado dada su ｡ ｬｩ ｭＺｾｾ Ｚ＠
cwn pr ecan a, sm que pueda excluirse ade · 
una lesión histológica del mismo como 

8 
ｾ｡ｳ＠

visto en los desnutridos "·' ; no hay que ｯｬ ｶｾ､＠ a 
por otra par te, que en la esteaotorrea ｩ､ｩ ｯ ｰ｡Ｇｴ ｾｲＬ＠
1 1 ' . d t l . ICa a curva g ｾ｣ｾｭＱｃ｡＠ e o erancia a la glucosa 
es ｣｡ｲ｡｣ｴ ･ ｲｾｳｴＱｃ｡ｾ･ｮｴ ･＠ apl_anada .. .; y el mismo 
comportamiento tiene la dmresis acuosa • y , 
lo que resta todo su valor como prueba ｦｵｮ｣ｩｯｾ＠
nal adrenal o h ipofisaria al test de Robinson. 
Po\\'er que en esta enferma efectuamos. Sin em. 
bargo, en este caso, la evidencia clínica de una 
afectación endocrina hipófiso-gonadal (con dé­
f icit de gonadotrofmas y probable de hormona 
del crecimiento), aunque sea sólo consecuencia 
del proceso intestinal primario por su repercu­
sión en el estado de nutrición- de lo que existen 
pruebas experimentales '' , ' y el , clínicas ·, 
y ｾ Ｑ＠ y anatomopatológicas ' - , autorizan igual­
mente a pensar que este déficit funcional ante­
¡·ohipofisar io contribuya al resultado de la cur­
va obtenida. En definitiva, en estas condiciones 
r1o t iene valor diferencial alguno. 

Idén tica disyun ti\ a, y un razonamiento simi­
lar, son aplicables en ¡ nnCIJHO a la enferma e' n 
anorexia mental (caso núm. 8), también con un 
retraso somático-estatura! y ausencia de sig­
nos puberales. Aunque la disparidad entre la 
}Jrueba de Thorn con adrenalina (anormal) y ｾ｡＠
misma con ACTH (normal) , la intolerancia 
acuosa y la difícil recuperación de la hipog_lu· 
cemia insulínica en los 90' en que pudo ver1f1· 
carse, pudieran abogar en favor de una insuf¡. 
ciencia hipofisaria, la evolución de esta enfer· 
ma y el resultado- normal- de algunas de es· 
tas pruebas (como la de Engel-Scott) '. ｾｾｯ＠
t iempo más tarde desestiman, a ｾｵ ･ｳｴ ｲｯ＠ ｊ ｕｉｃｉｏｾ＠
esta suposición, de acuerdo ademas con la ex). 
riencia clínico-terapéut ica sn y anatomopato o· 
gica 67

• 

El caso núm. 11, que pudiera ｩｮ ｴ･ ｲ ｰ ｲ ･ｴ｡ｦｯｾ＠
como un síndrome de adaptación, por la meJO 
. n la tera· na de su corea con el embarazo Y co d'fca· 

péutica con AcrH, así como por la. U:0 ｾ＠
1
dió 

ción de los test de Thorn con esta ultlf ｾｯｮ｡＠
una primera curva que se proyecta en ﾡｾｮ ｡ ､ ｡Ｌ＠
normal de Engel-Scott, aunque muy/[ bsolu· 
que se transformó después en ｵｾ Ｎ＠ per 1

1: enfer· 
tamente normal en mejor situacwn de 'da in· 
ma, lo que no desdice tampoco_de la sugen rnuY 
terpretación. La juzgamos, sm ･ ｭ｢｡ｾｩ＠ nues· 
ｾｶ･ｮｴｵｲ｡､｡＠ y consideramos este caso P 
tra atención sin valor. vas que 

Estos tres casos ejemplifican las ｾ･ｳ･ｾ｡｣･ｲ＠ de 
deben hacerse a esta prueba si se ｯｵｩ･ｊｾ＠ gnóstico 
ella un recurso diferencial par3: elf Ｑ ｾｩ｡ Ｎ＠
de una hipofunción adrenal o hiPO ¡sa 
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CONCLUSIÓN. 

En resumen, pensamos que esta prueba de in·· 

J
. endovcnosa-glucosa oral (o ｰｲｵｾ｢｡＠ de 

suma f'l 1 ' · uf' 
1 Scott)- tienc un per I g ucemico s I-

ｾｮｧｴ･･ｭｹ･ｮｴ･＠ ex¡::resivo en los addisonianos y en 
c1en h. f' · d t · suficiencia pan I po Isana-cuan o es os 
la m , . 11 d dros estan bien desarro a os--como para 
cua rporarla al conjunto de test funcionales de 
ｾ＠ . d disponemos para su examen, constituyen o 
ｾｵ･ｶ｡ｬｩｯｳｯ＠ apoyo para su diagnóstico. Su esti­
ｾ｣ｩ￳ｮ＠ es de más ｰｲ｣ｾｩｯＮ＠ si Ｑ ｾ＠ ｾｩｦ￭｣ｩｬ＠ recupera­
ción de la hipoglucemia msuhmca que ella re­
reJa se confirma al repetirla en diferentes esta­
dios evolutivos del mismo proceso o con su pro­
gresión ･ｭｰ･ｾｲ｡＠ y se ,hace decididamente anor­
mal si al comtenzo fue dudosa. 

Con la misma prueba en el mixedema se ob­
serva una tendencia a la recuperación de la hi­
¡:oglucemia más lenta que en sujetos normales, 
tendencia que parece más acusada cuanto más 
profundo es el estado de hipotiroidismo. Cier­
tamente, en los casos más pronunciados, puede 
hallarse la misma imposibilidad de recuperación 
del valor basal que en la insuficiencia suprarre­
nal o hipofisaria, sugiriendo un déficit funcio­
nal de estas glándulas; un dato diferencial im­
portante en esta circunstancia es que el trata­
miento tiroxínico puede normalizarla, lo que no 
ocurrirá si la afectación primaria es suprarre­
nal o hipofisaria. 

En fin, en la desnutrición sin rasgos de hipo­
función endocrina o en enfermos desnutridos en 
que clínicamente es presumible una depresión 
funcional hipófiso - gonadal- síndrome de es­
prue, anorexia mental, etc.- puede asimismo 
ｯｾｴｾｮ･ ｲｳ･＠ una curva de características iguales o 
ｓｩｭＡｬｾｲ･ｳＮ＠ a la de la insuficiencia suprarrenal o 
ｰ｡ｾｨＮｩｰｯｦＡｳ｡ｲｩ｡Ｌ＠ aunque se convierte con relativa 
ｦ｡ｾＱｨ ､｡､＠ en un perfil normal cuando la nutri­
Cion se corrige, siquiera sea parcialmente. 
ｔ｡ｾｴｯ＠ estos c::tsos como !os de mixede:na pro­

ｾｵｮ｣ｩ｡､ｯ＠ en que puede no alcanzarse tampoco 
a recuperación glucémica basal a los 90' de e3ta 
ｾｾｾ＠ t . . ' res an valor absoluto como test dife-
rencial para 1 d · . . fo d e tagnostico de los enfermos afec-
ｾｩＺｵｩｾ＠ ･ｾｦ･ｲｭ･､｡､＠ de Addison o de un panhipo­
ｯ｢ｳｴ｡ ｮ［ｾｳｭｯＬ＠ com.o pretenden Engel y Scott. No 
sus . ' su coteJo con otros test funcionales v 
ｨｯｾｯｳ ﾡ｢ｊ ･ｳ＠ modificaciones con el tratamient'o 
ten ･ｾｮｾｬ＠ u ｯｴ ｲｯ ｾ＠ ensayos terapéuticos, permi· 
ｾｲｵ･｢｡＠ a ｭ｡ｹｾｲｩ｡＠ de los casos, repitiendo la 

E ' un deslmde definitivo. 
n todo e · 

lllargen d"f aso_, mdf'pendienterr..ei,te de este 
l>an Pro 1 erencial, un tanto rígido, con que la 
diagnósf.uesto sus autores como un recurso más 
su habe;colpara estas rndocrinopatías, tiene en 
?.aPecto m:t ､ｾｲＡｬｯｳ＠ una información sobre un 
Pera al d abóhco de dichos enfermos que su­
tno fin. e otras pruebas más simples con el mis-

RESUMEN. 

_Se efectúa un estudio de la regulación glucé­
mica en_ algunos sujetos normales desde el pun­
to de VIsta endocrino-metabólico y digestivo y 
en ｾ｟Ｗ＠ enfermos, en su mayor parte endocrinos, 
vahendose de la prueba de insulina endovenoc:;oa 
y carga oral de glucosa propuesta por E.NGEL y 
SCOTT. 

En los afectos de una insuficiencia suprarre­
nal o panhipofisaria bien desarrollada falta la 
recuperación glucémica al valor b tsai de par ti. 
､ｾ＠ o es sólo tangencial desde nivelP-s hipoglucé­
micos, luego de la hipoglucemia msulínica, de 
acuerdo con lo afirmado por estos autores. 

En los mixedematosos se observa una tenden­
cia a l aplanamiento de esta fase de rewperación 
de la curva, si se compara con los sujetos nor­
males, que en algún caso de hipotir0fdismo muy 
pronunciado transcurre igual que en las enfer­
medades anteriores. Si!;lilar conducta muestran 
a lgunos enfermos desnutridos, principaJmente 
aquellos en que se asocian signos dr ur.a depre­
sión funcional hipófiso-gonadal: también en 
ellos puede faltar la recuperación dP. Ja gluce·­
mia al valor basal. Por el contrario, en lvs hipo­
gonadales puros el perfil glucémico ､ ｾ＠ la curva 
no se desvía en nada de lo visto en :;ujet0s nor­
males, alcanzando el valor basal y superándole 
en el mismo plazo y cuantía que éstos. 

Se discuten los factores que condicionan esta 
respuesta en cada grupo, y en vista de los resul­
tados logrados se exponen algunas ｲ ｾﾡ［Ｌ･ｲｶ｡ｳ＠ al 
valor de esta prueba como test diferencial de Ja 
insuficencia suprarrenal o panhipofisaria. 
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SUMMARY 

A study of blood sugar regulation was ca­
rried out on sorne normal subjects and on 17 
patients, most of them suffering from endocri­
ne disturbances, from the endocrino-metabolic 
and digestive standpoints with the aid of the 
curve following endovenous administration of 
insulin and "loading" doses of glucose by mouth, 
as described by Engel and Scott. 

In patients with full-blown adrenal insuffi­
ciency or parihypopituitarism blood sugar did 
not return to previous basal levels or apro­
ached them gently after insulin hypoglycaemia, 
as has been pointed out by those writers. 

In cases of myxoedema a tendency w 
to a flat platea u in the recovery sta as found 
curve, as compared with that of ｮｯｦｾ｡ｾｦ＠ the 
Jects .. ｉｾ＠ sorne cases of extreme! y marked h ｾｵ｢Ｎ＠
thyro1d1sm the curve followed the same )po. 
as. in the the ｡｢ｯｶ･Ｍｭ･ｮｴｾｯｮ･､＠ ｣ｯ ｮ､ｩｴｩｯｮｳ ｾｾｭＺ＠
m1lar curve was found m sorne patients . , 

d t ·t· · Wltn un ･ｾｮｵ＠ n wn, ･ｳｰ･ｾｴ｡ｬｬｹ＠ when signs of h 
physwgonadal funclwnal deficiency were ypo. 
ciated: in such cases the blood sugar Ievelsasso. 
likewise fail to return to normal. In ｣ｯｮｴｾＡ ｩ＠
the form ｯｾ＠ the blood sugar curve was not ﾡｾ＠

the .least ｾｨｦｦ･ｲ･ｮｴ＠ from that seen in normal 
subJects, m pure cases of hypogonadism· ·t 
reached the basal leve! and rose abo ve it in ﾷｴｾ＠
same period of time and to the same extent ｾ＠
in normal subjects. 

The factors conditioning such responses in 
each group are discussed. In view of the results 
attained, the value of these procedures as diffe. 
rential tests in adrcnal insufficiency or pank 
popituitarism shoud be assessed with caution 

ZUSAMMENFASSUNG 

Bei einigen normalcn Personen und bei sieb· 
zehn, im Grosstcil an inncrsckrctorischen StO. 
rungen leidcnden Paticntcn, wird die Regulie· 
1 ung des Zuckcrspicgcls vom Standpunkt der 
inneren Sekretion, des Stoffwcchsels und der 
Verdauung aus, mittcls dcr von Engel und 
Scott vorgcschlagencn intravcnosen lnsulin· 
kurve und oraler Zuckerbelastung studiert. 

Bei einer Nebenniereninsuffizienz oder einem 
gut entwickelten Hipopituitarismus kommt es 
tatsachlich, wie die er wahnten Authoren hin· 
wiesen, zu k einer Wiederherstellung der Aus· 
gangswerte des Zuckerspiegels, nach der vom 
Jnsulin verursachten Hypoglykamie, und ｮｾ＠
zu Berührungspunkten, welche von einem me· 
deren Zuckerspiegel ausgehen. . 

Beim Myxodem beobachtet man, im ｖｾｲ ｧｬ･ｩｃｨ＠
zu normalen Personen, eine Abflachung 1m Sta: 
dium des Wiederanstieges der Kurve, und bel 
gewissen Fallen von sehr ausgepragten ｾ ｹｰｯﾷ＠
thyreiodismus verlauft die Kurve wie .bei den 
vorher erwahnten Erkrankungen. Gew1ssedun· 
terernahrte Patienten weisen dieselbe Ten ｾｮｺ＠
a uf, hauptsachlich diejenigen bei welchen . ･ｾ＠
Zustand mit einer ｦｵｮｫｴｩｯｮ ･ ｬｬ ｾ ｮ＠ ｄ･ｾｲｾ ｦ･ｾｾｮ＠
Hypophyse-Gonaden verbunden 1st: bei !rollg 
Personen kann ebenfalls die Ｎｷ ｩ ･ ､ ･ ｲ ･ ｲｬｾｦ･ｩ ､･ｮＮ＠
der Grudwertes des Zuckersptegels ｡ｵｾ＠ kiinJis· 
Im Gegensatz zu diesen, weicht der g·i echter 
che Profil der Kurve, bei Personen rni . sten 
Hypofunktion der Gonaden, nicht im ｧ ･ ｲｬｬｬ｜ｾ ｯ｢･ｩ＠
von demjenigen normaler Personen ｡ｾ＠ n zeit 
nicht nur der Ausgangswert .in der. s; ｳｾｮ､･ｲｮ＠
und im selben Ausmass erreteht w1r ' 
sogar überschritten wird. h n durch 

Es werden die Faktoren ｢･ｾｰｲｯ｣＠ e 'Gruppe 
welche diese Wirkung in jedc.r ･ｭｺｾｮ･ｮ･ｲｺｩ･ｬｴ･ｮ＠
zustande kommt und ｡ｮｧ･ｳｴ･ｨｾ＠ er probe als 
Ergebnisse wird dem Wert d1eser 
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SECUELAS DE LA TIROIDECTOMIA SUBTOTAL 23 

. nztest der ｎ･｢･ｮｮｩｾｲｾｮｩｮｳｵｦｦＮｾｺｩ･ｮｺ＠ oder 
D1ffere ituitarismus, eimge Zuruckhaltung 
der Hypop 
entgegengebracht. 

RÉSUMÉ 

0 'tudie la régulation glycémique chez r es sujets normaux, au point de vue endo­
ｾｾ･＠ quee'tabolique et digestif, et chez 17 mala-
crmo-m · d 1 b 

1 plupart endocrms, au moyen e a cour e 
､ｾｳＬ＠ a¡·ne endoveineuse et charge orale de glu­d'msu 1 

Proposée par Engel et Scott. 
cose, , · uff" · 1 Parmi les effets d u_nc ｭｾ＠ Isar:ce _surrena e 

panhypophysaire bien developpee, 11 manque f: récupérat ion glycémique a la ｶｾ ｬ ･ｾｲ＠ basal_e 
de départ, ou ce n'est que ｴ｡ｾｧ･ｾｴｬ･ ｬ＠ a ､･ｾ＠ n_I­
reaux hypoglycémiques, apres l hypogl:ycemw 
insuliniquc, d'accord avec ce que conflrment 
ces auteurs. 

Chez les myxoedémateux on observe une ten­
canee a l'aplanissement de cette phase de récu­
pération de la courbe, si on compare avec les 
sujets normaux qui, dans _certains cas_ d'hypo­
thyroidisme tres prononce, se condmt de la 
meme faGon que dans les maladies antérieures. 
Une conduite semblable se présente chez cer­
tains malades par dénutrition, principalement 
chez ceux ou il s'associe des signes de dépres­
ｾｩｯｮ＠ fonctionnelle hypophyso - gonadale; chez 
cux, il peut manquer également la récupération 
de la glycémie a la valeur basale. Par contre, 
chez les hypo-gonadaux purs, le profil ｧｬｹ｣￩ｾ＠
mique de la courbe ne se dévie en ríen de ce qm 
se voit chez les sujets normaux, arrivant et dé­
passant la valeur basale dans le meme délai et 
quantité que ceux-la. 

On discute les facteurs qui conditionnent cette 
réponse dans chaque groupe et, comme consé­
quence des résultats obtenus, on expose certai­
nes réserves quant a la valeur de cette preuve, 
comme test différentiel de l'insuffisance surré­
nale et panhypophysaire. 

LAS SECUELAS DE LA TIROIDECTOMIA 
SUBTOTAL (• ) 

A . ÜRTEGA A.-VILLAVERDE. 

Ex M(>dico Interno de la Cllnica Universitar·ia 
del Profesor J 1 Mí::-n:z DiAZ. 

(Gi jón). 

n ｾｳｴ｟｡＠ técnica de la extirpación tiroidea es cro­
ｴｾ ﾡ＠ og¡carnente posterior a la tiro_idectomía. to­
ra ｾｳｵｰｯｮ･＠ un avance en el sentido de ammo­
enr f os tras_tornos tireoprivos en ｩｮｴ･ｮｾｩ､ ｡ ､＠ y 
ｾｃｩ ｡ Ｎ＠ No obstante, dichos fenomenos 

!' ¡ Co 
l:sllañol dmunicación presentada al último Congreso Luso­

e Endocrinologla. 

son superponibles a los que aparecen tras la 
ablación total del tiroides, bien conocidos desde 
hace tiempo, ya que la fisiología de esta glán­
dula se ha estudiado originariamente en función 
de los estados de hiper e hipofunción surgidos 
espontáneamente en el animal o en la especie 
humana, o provocados, respectivamente, por los 
extractos tiroideos o la extirpación de la glán · 
dula. 

En un principio, los experimentos producto­
res de hipofunción dieron lugar a confusiones 
debido a que simultáneamente se destruían las 
paratiroides, glándulas que entonces se ignora­
ban, pero posteriormente el progreso de la ciru­
gía hizo posible estudiar las alteraciones puras 
de la supresión del tiroides al respetar las para­
t:roides en la vaina dorsal, realizándose las ob­
servaciones en distintos animales y en el hom­
bre. Ya desde entonces se ha podido evidenciar 
que los efectos de esta supresión glandular no 
son iguales en todas las especies, variando tam­
bién según las edades. 

Disminuye la vel0cidad del crecimiento, o in­
cluso queda detenido, si la extirpación tuvo lu­
gar antes de finalizada la maduración del es­
queleto, sumándose a la inmadurez la ｣ｯｲｴｾｾ｡､Ｌ＠
ya ｱｵ ｾ＠ el cartílago de conjunción crece ､･ｦｬｃｉｾｾﾭ
temente retrasándose la soldadura de las epífi­
sis, aunque la insuficiencia ､ ｾ＠ ｣ｾ･｣ｩｭ ｩ ･ｮｾｯＮ＠ e_n 
longitud no es lo más caracterisbco ､ｾｬ＠ deficit 
tiroideo, pues la hipófisis se hiperfuncwna pre­
via hiperplasia, salvando en. parte este _defecto, 
por lo que el rasgo sobresaliente es la mmadu­
rez del esqueleto. 

Esta falta de madurez la seguimos observan­
do en los aspectos más variados; así, vemos la 
incapacidad de llegar a la puberta?, _la supre­
sión de la metamorfosis en los anfibiOs, etc. 

En la especie humana, el nivel mental puede 
quedar detenido a la altura alcanzada en_ ｾｬ＠ mo­
mento de la ablación glandular, produciendose 
años después un fronterizo mental o incluso un 
imbéciL 

En el adulto, el fenómeno más característico, 
que tampoco falta en las demás edades, es el 
descenso del metabolismo basal desde un 25 a 
un 40 por 100, traduciendo una _disminución de 
la actividad general del orgamsmo ｱｵｾ＠ llega 
hasta el metabolismo celular, comproban?os_e 
cómo los tejidos extirpados a un animal brOl­
dectomizado consumen menos oxígeno que los 
procedentes de animales normal_es. 

Esta disminución del metabolismo general se 
refleja en todos los órganos y ｳｩｳｾ･ｾ｡ｳ［＠ no en 
vano el tiroides fué comparado clasicamell:te al 
fuelle que aviva la h?guera de las ｣ｾｭ｢ｵｳｾＬｷｮ･ｳ＠
orcránicas y la tiroxma a una especie de mor­
di;nte" para los tejidos, que impregnados por 
ella son más efectores para los diferentes cata­
lizadores biológicos. 

Así, vemos traducirse este descenso del me­
tabolismo en la temperatura co_rporal ｰｲｯ､ ｾﾭ

ciendo hipotermia ; en la tolerancia_ para los h_I­
dratos de carbono, dando lugar a h1perglucemia 


