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INTRODUCCIÓN. 

Dado el frecuente número de enfermos diabéti­
cos Y endocrinos que tenemos ocasión de estudiar , 
h.emos recogido en un grupo de 41 E:-nfermos diabé­
hcos y en un menor grupo otras ｾ ｉｴ ･ ｲ｡ ｣ ｩｯｮ ･ｳ＠ del 
ｴｮ･ｾ｢ｯ ｬｩｳｭｯ＠ glícido en distintas endocrinopatías, 
realizando en ellos el estudio de la eliminación de 
los 17-cetoesteroides. Nuestro deseo ha sido el cono­
cer si en estas alteraciones, y especialmente en la dia­
ｾｴ･ｾ＠ mellitus, existían alteraciones en la eliminación 
e d1chos esteroides y poder juzgar un aspecto más 

de las íntimas relaciones que existen entre las su­
Prarrenales y el metabolismo glícido alterado o nor­
ｾ｡ｬＮ＠ ｌ ｾ＠ escasa bibliografía a este respecto y la 
ｾｮ､･ ｮ｣ｴ｡＠ cuando iniciamos el trabajo de que se con­
ｾｬ､･ ｲ｡｢｡＠ más bien disminuida la eliminación de es­
los ･ｳｴｾ ｲｯｩ､･ｳ＠ urinarios en la diabetes, nos animó a 
a realización de la presente investigación clínica y 
･＿ｾ＠ ello poder considerar hasta qué punto la fun­
ｾｾｾ ｮ＠ androgénica de las suprarrenale<> podía también 
［ ｾ＠ ervenir en algún lugar patogénico del metabo­
ｉｓｾｯ＠ glícido. Nueslrus resultados son de tipo ne­
fahvo a este respecto, pero hemos considerado opor­
duno su publicación. Dedicaremos un breve recuer­
ｾﾷｴ＠ la significación semiológica de los 17 -cetoeste-

1 es en el organismo sano y enfermo, para después 

hacer unas consideraciones sobre las relaciones en­
tre la corteza suprarrenal y las alteraciones glícidas, 
y en especial de la diabetes, y, por último, exponer 
nuest ros protocolos. 

GENERALIDADES SOBRE LOS 17 -CETOESTEROIDES. 

Los 17 -cetoesteroides que se eliminan por la ori­
na forman parte de los denominados esteroides hor­
monales, que químicamente no son otra cosa que 
derivados todos ellos del ciclopentanofenant reno, 
siendo su característica funcional química el poseer 
un grupo cetónico CO en el carbono de posición 17 
y este término fué creado (y así se ha generalizado) 
por CALLOW y YouNG) que han dedicado una aten­
ción especial a estos problemas de bioquímica apli­
cada a la medicina práctica. 

Todo ello nació como fruto experimental de que, 
al estudiar los esteroides con CO en los carbonos 3, 
6, 17 y 20, vieron que existían grupos que eran los 
que tenían el CO en el carbono 17 con una ancha 
e intensa banda de absorción en el verde y, por tan­
to, los aisló, denominándolos así. 

El origen de estos esteroides urinarios está en 
dos glándulas endocrinas; las gonadas masculinas, 
es decir, los testículos, que otorgan aproximada­
mente la tercera parte (otros autores dan un 20-40 
por 100) de todos los esteroides urinarios, y la cor­
teza suprarrenal, que otorga el resto, que son dos 
tercios o, según otros autores, un 60 u 80 por 100. 
Con ello quedará explicado que en las mujeres los 
17 -cetoesteroides son algo menores que en los hom­
bres, ya que en ellas su único origen es el de la 
corteza suprarrenal . 

En la corteza suprarrenal) las hormonas de la mis­
ma se denominan corticoesteroides que, como ya se 
acepta, existen funcionalmente, químicamente y pa­
tológicamente inclusive, tres grupos fundamenta les: 
los glucocorticoides, los mineralocorticoides y los an­
drógenos. 

Los que tienen exclusivamente la propiedad de 
formar los 17 -cetoesteroides son los que per tenecen 
al grupo de los andrógenos, que derivan de la zona 
androgénica de la corteza suprarrenal, denominada 
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también zona H, y que tan meticulosamente ha sido 
estudiada en nuestra patria por BOTELLA y su es­
cuela. Como se recordará, esta zona está situada en 
la porción más interna de la corteza y ya cerca 
de la porción medular; más detalles con respecto a 
esta zona y sus hormonas figuran en nuestro libro 
"Suprarrenales", en el capítulo de BOTELLA. 

Este grupo de corticoesteroides de la zona I-1 tiene 
una acción de tipo genital (por lo cual BoTELLA de­
nominó a la glándula suprarrenal la tercera gona­
da) y, por tanto, posee propiedades androgénicas, 
cuyo prototipo es la adrenosterona, estrogénica, que 
es la estrona, y luteínicas, que es la progesterona. 

De todos estos corticoesteroides genitales de la 
corteza suprarrenal, aunque todos dan origen a los 
17 -cetoesteroides urinarios, los androgénicos son los 
únicos que son estudiados por nosotros, porque cons­
tituyen los denominados neutros, ya que los estro­
génicos son fenolesteroides o 17 -cetoesteroides ácidos. 

En el testículo, los esteroides androgénicos están 
constituidos por la testosterona y sus derivados. La 
testosterona no es un 17 -cetoesteroide, pero, en cam­
bio, sí que lo son sus productos catabólicos, es de­
cir, los que se derivan de su propia molécula; son, 
por tanto, la androsterona, isoandrosterona y la 
etiocolanolona fundamentalmente. Todos estos este­
roides citados anteriormente se han identificado de 
manera clara como los fundamentales catabolitos de 
la testosterona (CALLOW, NANCY, DORFMAN, COOK, 
HAl\fiLTON, SCHILLER). 

Que por lo menos esos 17 -cetoesteroides en el hom­
bre derivan de la testosterona es un hecho total­
mente claro, ya que, por un lado, la inyección de la 
testosterona aumenta los 17 -cetoesteroides en ori­
na, y por otro, los sujetos de insuficiencia gonadal 

y que ｨ｟｡ｾ＠ sido ｣｡ｳｾｲ｡､ｯｳ＠ (y hecho n:tuy significativo 
en medtcma expenmental) hacen dtsminuir los 17 
cetoesteroides. · 
ｾｸｴｲ｡ｧｬ｡ｮ､ｵｬ｡ｲｭ ｾ ｮｴ ｟｣＠ existen también 17-cetoeste­

rotdes o cuerpos qtumtcos que dan estas reaccione 
pero que son tan insignificantes, que se ､･ｳｰｲ･｣ｩ｡ｾ＠
ｦｵｾ､｟｡ｾ･ｮｴ｡ｬｭ･ｮｴ･＠ e_n los datos sen:tiológicos de este 
anahsts. Son, por eJemplo, determmados ácidos bi­
liares, ciertas sapogeninas, ele., e incluso metaboli­
tos de otros esteroides y productos incluso de las 
manipulaciones que para estos análisis se realizan. 

17 -CETOESTEROIDES Y SU CLASIFICACIÓN. 

Los 17 -cetoesteroides son numerosos y por lo me­
nos se aceptan 18 compuestos. Son expuestos por 
varios autores, entre ellos MASON y ENGSTROll!, CA­
ÑADELL en nuestra patria, etc. Los fundamenta­
les son: 

Androsterona, etiocolanona, dehidroisoandrostero­
rona, isoandrosterona, androstanodiona, eliocola­
nodiona, androslenediona, 11-hidroxiandrosterona, 
11-hidroxietiocolanolona, 11-cetoandroslerona, 11-
cetoetiocolanolona, ＮＮｬ ｾ＠ e o 3>-androsteno-17 -ona, ..l3 • 

androstadiona-17 -o na. 3-cloro ..l -androsteno-17 -o na, 
..l ' -androsteno-3-alfa-ol-17 -ona. ..l11 ·11-androslano· 
3-alfa-ol-17-ona, ;_lll 11-eliocolano-3-alfa-ol-17-ona v 
el último, es decir, el 18, es el i-androstcno-6-ol-1 i. 
ona, que este último sólo se ha aiH!ado de las orinas 
de los pacientes con tumores en supra rrenales. 

Los más ｣ｯｲｲｩ･ｮｴ･ｾ＠ son la androsterona, funda· 
mentalmente el etiocolano, In dchidroisoandrosteroM 
y la isoandroslcrona, la formula desarrollada de los 
más corrientes es la siguiente (fig. 1): 

AHDROSTUOHA ( AN!)ROSTAN • 3(ot) • OL· 17. 
ONA) (AMDROGENO). 

NUClEO DE LOS ESTEROIOES 

HO 

o 
1 

DEHIDAOISOAHDROSTEitONA (A'· ANDROSTEII· ＳＨｾＩ ﾷ Ｐ ｌ＠ • 
11·0NA) (ANDROiEHO). 

ft 

o"' 
tt (AIIDROGENO). 

AHDROSTAHODIONA ( AHOfiOSTANO . '5 · 17- DIOHA) 

ETIOCOLANOLONA ( ¡ftCOLANO • 3(01) ·OL •17 ·OH.') 
(INACTIVO) . 

MO 

o 
11 

ｾ＠
ISOANDROSTERONA (ANDAOSTEN • 3(P)· Ol· I7·01CA). 

{MDROVENO). 

ｯｾ＠

AAOAOSTENODIONA ( A4 AH OROS TEN· 3 • 17 · DION-4) 
(ANDROGENO). 

Flg. l.-Principales 17-CE. 
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La derivación química hasta producirse los 17 -ce­
toesteroides se realiza por cambios en la estructura 
siempre del mismo anillo o núcleo central, ciclo 
pentanofenantreno, '!f• por un ejemplo, ｡ｾｪｵｮｴ｡ｭｯｳ＠
esquema representallvo del paso desde corhcoesteroi­
des de la corteza suprarrenal a alfa 17 -cetoesteroi­
des, tomado del reciente trabajo de ELMADJIAN 
(1955) (fig. 2). 

COMPUESTOS 

DE LA 

CORTEZA SU· 

PRARENAL 

Comprende, sobre todo, la dehidr01soandrosterona y 
la isoandrosterona, que corresponden a un porcenta­
je del 2 al 15 por 100 de todos los 17 -cetoesteroides 
urinarios. 

3. 17 -cetoesteroides no alcohólicos.-Son aque­
IIos que no tienen grupo alcohólico en su molécula; 
se producen sólo en la corteza suprarrenal y apare­
cen aumentados claramente en los casos de tumo-

o 

lh 11 !::OH o 

Ｐ ｾ＠ ｾＭＧ｢ｷ＠ ... ｾ＠ ! cifo 
NO 1 

110' 
H 

ＱＷＭｈｩ､ｲ ｯｸｩ｣ｯｲｴ ｾ ｣ｯｐｾｴ ･ ｲ ｯｩ､･ｾ＠ ur inar i os 

1 
1 
1 
1 110"· wo- · J 

: Androsteron a ll.J! - Hidroxia.ndros t erona 
1 ----¡ :,----"\ ----------1:----ó-- J 

ｾﾷ＠ ＳｾＭ｣ｬ ｯ ｲｯ､ ･ｨ ｩ､ｲｯ･ｰｩ｡ｮ､ ｲｯｳ ｴ･ｲ ｯ ｮ｡＠ .6"-Andros • erona 

/1-E ' ｾｯ ｣ ｯ ｬ｡Ｇｨ ｯｬｯ ｮ｡＠

Fig. 2.-Proba blc s íntesis rle alfa 17-CE a p'lrl lr rlc <'ortJco es teroldes (esquema de ｅｌｍａｄｊｉＮｾｘ ｬＮ＠

CLASIFICACIÓN. 

Los 17 -cetoesteroides pueden dividirse primera­
mente en dos grupos: los fenólicos y los neutros. 

Son 17 -cetoesteroides fenólicos aqueiios que po­
seen un grupo fenólico en su molécula, y son deno­
minados fenolesteroides, o bien 17 -cetoesteroides­
ácidos. Un esteroide representativo de este grupo es 
la estrona. 

Son cetoesteroides neutros (que son los que nos­
otros hemos investigado en el presente trabajo) 
aquellos que no tienen grupo fenol, corresponden a 
los 17-cetoesteroides androgénicos o inactivos. y el 
representante más genuino de estos esteroides es la 
androsterona. 

Otra clasificación fraccionando los 17 -cetoesteroi­
des consiste en la de que tengan o no un grupo al­
cohólico en un lugar o en otro. 

l. Alfa 17 -cetoesteroides. Son cuando tienen un 
grupo OH alcohólico en C. 3 en posición alfa. No 
Precipitan por la digitonina y derivan funcionalmen­
te del testículo y de la corteza; corresponden a la 
androsterona y a la 3-alfa-etiocolano-17 -o na, siendo 
el Porcentaje de un 40 ｾ＠ l 45 por 100 para la segunda. 

2. Beta 17 -cetoesteroides.- Son aquellos que el 
ｾｾｰｯ＠ alcohólico OH lo tienen en C. 3, pero en po­
Stcton beta, y precipitan por la digitonina y todos sus 
esteroides; derivan sólo de la corteza suprarrenal. 

res o hiperfunciones corticales. Son fundamental­
mente el androsteno y el androstadieno con un por­
centaje normalmente de solo un 1 por 100 de todos 
los 17 -cetoesteroides. 

VALORES NOR!\1ALES. 

Los valores normales son conforme a los distin­
tos autores algo variables, aunque en líneas gene­
rales y de la lectura de la extensa bibliografía a este 
respecto, puede obtenerse la conclusión de que la 
cifra normal para los varones en la edad adulta de 
veinte a cuarenta años es la de 12 a 18 mgr. en las 
veinticuatro horas, dándose como cifra media nor­
mal la de 15 mgr. (CAÑADELL). Para las mujeres co­
rresponde a 9 mgr., con una variación de 6 a 12 mi­
ligramos en su oscilación mínima y máxima. 

Otros autores, como TAVERNA, dan una cifra me­
dia de 14 mgr. para los hombres y de 9 para la mu­
jer, y PASQUALINIJ da un valor de 15 mgr. para el 
hombre y 10 para la mujer. 

Nosotros, según nuestra experiencia, y en cálcu­
lo de media aritmética, hemos obtenido un valor de 
16,5 como normal para el hombre y de 9.4 como 
normal para la mujer en estas edades adultas. 

Los niños no empiezan a eliminar cantidades mar­
cadas hasta la pubertad, y a partir del climaterio 

' . 
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i as cifras de 17 -cetoesteroides disminuyen considera­
blemente. 

La variación con respecto a la edad, sobre todo en 
las que t r aspasan la edad adulta y tienden a la se­
nect ud , son bastante variables y merece la pena de 
r eseñarse porque todos los autores (y nosotros mis­
mos también lo hemos comprobado) están de acuer­
do de que a partir de los cincuenta años disminu­
yen en gran cantidad la eliminación de los 17 -ceto­
esteroides en orina . 

P ara HAMBURGER. a partir de los cincuenta años 
da una cifra de 10 mgr. e inferiores a la misma par a 
el hombre y de 5 mgr. o menos pa ra la mujer . 

CALLO\\' y colaboradores hacen disminuir en el 
hombre la cifra de 17-cetoesteroide3 a 3,4 mg r . en 
veinticuatro horas cuando el sujeto tiene más de 
setenta años, y F RASER y colaboradores tienen aná­
logas cifras en sus experiencias. HAl\IILTON da 4,8 a 
par tir de los sesenta hasta los setenta, disminuyen­
do a menos de 3 mgr . después de los set enta a ños; 
KENIGSBERG y colaboradores, mientras que dan como 
cifra media la de 18 mgr. hasta los t reinta y cinco 
años, a par tir de los cincuenta dan como cifra nor­
mal 9 mgr ., y, por último, WoosTER también encuen­
t ra como cifra normal media la de 9,5 de los cin­
cuenta a los sesenta años. 

P a ra las mujeres la disminución es aún más mar­
cada, ya que, por ejemplo, HAMBURGER da ya a par­
ti r de los cuarenta años una cifra media de 5 mili­
gramos y a partir de los sesenta cifras de 3 mgr. 

Destacamos singularmente este hecho de la gran 
disminución en las edades cercanas a la senectud 
porque la mayoría de nuest ras investigaciones en 
diabéticos se han efectuado en sujetos con edades 
avanzadas y por ello mismo t iene un mar cado in­
terés el destacar estas cifras medias consider able­
mente bajas en estas edades. 

VALOR SEMIOLÓGICO DE LOS 17 -CETOESTEROIDES 
URINARIOS. 

La eliminación de los 17 -cetoesteroides por orina , 
denominado por PASQUALINI cetosteroiduria, tiene un 
valor práctico en las endocrinopatías puesto que nos 
indica la actividad funcional de tan importantes glán­
dulas como las gonadales en el hombre y la corteza 
suprarrenal en ambos sexos ; aunque algunos auto­
res, como FRIEDGOODJ nos hablan de que los ovarios 
pueden también suministr a r esteroides, son tan in­
significantes sus cifras que r ealmente no poseen in­
terés alguno clínico. Por cons iguiente, los valor es 
por debajo de los normales siempre nos indicarán 
una hipofunción de la corteza suprarrenal, o bien 
de las gonadas masculinas, y, por el contrario, lama­
yor elevación de los 17 -cetoesteroides nos indica rá 
una marcada hiperactividad de estas glándulas en 
sus formaciones hormonales, ya que a base de sus 
hormonas o corticoesteroides ( es teroides gonada les ) 
son los que, como fruto de s u catabolismo, van a 
producir los 17 -cetoesteroides. 

V ARIA ClONES FISIOLÓGICAS. 

En estado normal, sin necesidad de enfermedad 
hay variaciones en la eliminación de 17 Ｍ ｣･ｴ ｯ ･ｳ ｴ ･ ｲｯｩ ｾ＠
des. Por ejemplo, disminuyen considerablemente du­
rante la noche y aumentan en su eliminación du­
rante el día ; por esta misma r azón los análisis siem­
pre se realizan por la orina completa de las veint i­
cuatro horas. Está demostrado que la eliminación 

d_e los 17 Ｍ ｣ ｾｴｯ･ｳ ｴ ｾ ｲｯｾ､･ｳ＠ es ｩｮ､ ･ｰ･ ｮ ｾｩ･ ｮｴ･＠ de la ca . 
tJdad de orma ehmm ada en las vemtieuatro ho n 

d . d l d ' . d . d ras es ec1r , e a mres1s e JOrna a, hecho tamb·. ' 
de cier to va lor en nuest r os enfermos diabéticos qlen 
como es natura l, cursan casi todos con poliuria ue, 

La edad ya ha. si?o an teriormente expuesta· en 
sus natura les van acwnes con tendencia a la di . 
minución a partir del climaterio. 8 

En la mujer el embar azo hace au mentar Ja eJi. 
mi na ción de 17 -cetoesteroides, y s us reglas hacen dis­
m inuirlo. 

La s v a r iaciones en el ciclo sexual del hombre y 
de la m ujer con la pubertad , menopausia, etc., tam­
bién influyen. ya que por lo menos en el hombre las 
gonadas dan d irectamente cataholi tos responsables 
de gran eliminación de 17 -cetoesteroides; pero ade­
más, al mismo tiempo, en la propia mujer las su­
pra rrenales ma rchan en íntima r elación con la fun­
ción gonadal, y t an es así, que incluso F ERNÁNDEZ 
CRUZ nos habla de una adrenopaus ia como expo­
nen te máximo de una involución de la corteza su­
prarrenal cuando empieza el declinar de la vida ac­
tiva y madura de las per sonas. 

Entre los d istintos aparatos y sistemas que pue­
den infl uir sobre la eli minación de los 17-cetoesteroi­
des t enemos el propio h ígado, que. recientemente. 
CONN y colaboradores insisten de que en su parén­
quima tiene lugar la co nvers ión química de los cor· 
ticoesteroides en los 17 -cetoesteroidC's, y es tan mar· 
cado el papel hepá tico en ellos. que incluso nos pre· 
coniza una pr ueba fu ncional hC'pática basada en la 
administración de cor ticoesteroidcs como. por ejem· 
plo. el 11-desoxi-17 h idroxicorlicocsterona, ｾ＠ si no 
son capaces de aumentar la eliminación de 17 -celo· 
esteroides, nos señala una insuficiencia hepática; en 
este último caso no sólo hay disminución de ellos, 
s ino que inclusive hay aumen to en la eliminación 
de otr os ester oides distintos. 

FISIOPATOLOGÍA DE LA CETOESTEROIDURIA. 

En gener a l se señalan casos de disminución y ca· 
sos de aumen to. 

H ay h iper cetoesteroidur ia en los sig uientes casos: 
l. En la hiperfunción del sistema hipófiso-corti· 

ca l. Incluímos como asociado este sist ema porque 
funciona l y fisiopatológicamente, siempre que existe 
una hiperfunción del lóbulo an terior de hipófisis o 
de corteza supra rrenal, apar ecerá un aumento de los 
17 -cetoesteroides en orina . En el síndrome de Cus· 
hing, en la acr omegalia, en los síndr omes adreno­
genitales y en las s imples h iperfu nciones cor ticales 
funcionales h ay s iempr e una tendencia al aumento 
de los 17 -cet oest er oides ur inar ios, que nosotros he· 
mos t enido ocasión de comprobar siempre en todos 
nuest ros casos. 

E s quizá en este g rupo de enfermos en los qu_e 
mayor interés tiene el estudio de los 17 -cetoester01· 
des, ya que hay cier tas obesidades, cier tos ｣ ｵ ｾ ､ｲ ｯｳ＠

patológicos en sus formas más complejas o ｾｊｬｬ ｸｴｾｳ Ｌ＠
que pueden presentar la interrogante de un diagnos­
tico difer encia l con síndrome de hiperfunción ｣ｯ ｾﾷ＠

tical o d e la adenohipófisis, y en estos casos ; a eh· 
minación de los 17 -cetoesteroides nos ayudara a su 
diagnóstico defini tivo. 

2. En los t umores virilizantes del ovario. 
3. En los tumores o hiper plasias de las células 

intersticia les de Leydig del t estículo del hombre, ｾ･ｾ＠
ñalándose que en estos casos de t umor es de ･ｾ＠ a. 
células es en los que se produce una mayor el:¡ni: 
nación de los 17 -cetoesteroides, ya que se han es 
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crito casos de hasta 2.000 mgr. en las veinticuatro 
horas. 

4. En Jos tratamientos hormonales, en especial 
a base de leslosterona, ACTH, cortisona, gonadotro-
as etc., siendo su mecanismo unas veces por pro­
ｾｵ｣ｴｯｳ＠ catabólicos de ellos mismos y otras, que es 
lo más general, por estímulo funcional que determi­
nan sobre la corteza suprarrenal. 

5. El ACTII merece ser descrito de manera es­
pecial; efectivamente, su inyección provoca siempre 
un aumento de los 17 -cetoesteroides, y este hecho 
ha sido una de las bases para sentar las famosas 
pruebas de rr:horn, señalando con ello si existe ｾ｡ﾭ
ｰ｡｣ｩ､ｾ､＠ funciOnal en_ la corteza ｳｾｰｲ｡Ｚｲ･ｮ｡ｬＮ＠ Su m· 
yeccion provoca la hiperceloesterOiduna, y en casos 
de insuficiencia suprarrenal, no se determina; nos­
otros Jo hemos comprobado en enfermos infecciosos, 
e incluso tenemos con CARO, PATÓN y SOLOIIAGA una 
prueba funcional propia caracterizada por la inyec­
ción de 40 mgr. de ACTH en solución gelificada o 
de absorción retardada y la comprobación en las 
veinticuatro horas siguientes de los 17 -cetoesteroi­
des y de la caída de Jos eosinófilos. 

Este hecho es el que nos explica también patogé­
nicamente cómo los casos de stress producen una 
eliminación inicial aumentada de 17 -cetoesteroides, 
pero inicialmente sólo, ya que cuando se determina 
el síndrome general de adaptación consecutivo, en­
tonces, por el contrario, se determina una disminu­
ción de 17 -cetoesleroides ror la reacción secundaria 
de disminución de función cortical. 

6. También se ha descrito el aumento de 17-ceto­
esteroides en otras enfermedades, como, por ejem­
plo, la leucemia. 

Existirá una hipocctoesteroiduria en los siguientes 
casos: 

l. En los casos opuestos a los anteriormente des­
critos, es decir, con disminución del sistema hipofi­
socortical. Aparece, por ejemplo, en todas las insu­
ficiencias hipofisarias, como en la enfermedad de 
Simmonds, síndrome de Sheehan, de Froehlich, etc., 
Y en la corteza suprarrenal en los síndromes de hipo­
funcionalismo, como son la enfermedad de Addison, 
que es el prototipo de insuficiencia, y en todos los 
casos de hipocorlicalismo que nosotros hemos estu­
diado en otras obras nuestras; en los casos de ex­
tensas quemaduras, intoxicaciones, enfermedades in­
fecciosas, ele., hay siempre un hipocorticalismo y una 
disminución de los 17 -celoesteroides. GIL) en nuestra 
patria, ha hecho una importante contribución al es­
tudio de los 17 -cetoesteroides en la insuficiencia adre­
nohipofisaria. 

2. En consecuencia con ello, los stress determi­
nan, como ya hemos citado anteriormente en una 
fase secundaria, una disminución de los 17 -cetoeste­
roides. 

3. En el hipogonadismo hay s iempre en el hom­
bre una disminución de 17 -cetoesteroides, ya que esa 
tercera parte de papel palogénico de las gonadas en 
la eliminación de los 17 -celoesteroides se encuentra 
así enormemente aminorada. 

4. También se ha encontrado una disminución de 
el.los en enfermedades endocrinas, como el hipotiroi­
dismo. 

5. En enfermedades fuera del sistema endocrino, 
ｾｯｭｯ＠ el cáncer, anemias, hipertensión, insuficiencia 
epática, gola, et,. . se señala por la mayoría de los 
ｾｵｴｯｲ･ｳ＠ una dismmución de los 17 -cetoesteroides, e 
Incluso algunos autores, como PASQUALINI, nos afir­
ｲｮｾｮ＠ que en la diabetes también se encuentra dis­
nunuída la cetoesteroiduria. 

6. Aparece también disminución de los 17 -ceto­
esteroides en los tratamientos con los estrógenos y 
dentro de hormonas masculinas solamente por el 
metil-testosterona. 

Hoy día se van precisando con mayor detalle las 
distintas peculiaridades de la eliminación de los 17-
celoesteroides, ya que se realizan estudios en plasma 
de estos esteroides (MIGEON) con especiales croma­
lrogramas y microrreacciones, en el que estudian 
fraccionadamente los distintos corticoesteroides. 

RELACIONES ENTRE LAS SUPRARRENALES Y EL METABO­
LISMO GLÍCIDO. 

En general, es un tema amplísimo que ya ha 
sido expuesto en otras obras nuestras, como en 
"Síndromes patológicos de las suprarrenales, y en 
la obra en colaboración "Suprarrenales, fisiopatolo­
gía y clínica". No obstante, haremos mención de al­
guno de Jos hechos que tengan un mayor interés 
para nuestra investigación sobre diabetes y 17 -ceto­
esteroides. 

En primer lugar hemos de hacer mención de que 
dentro de la corteza suprarrenal son las hormonas 
denominadas glucocorticoides las que tienen una ac­
ción directa sobre el metabolismo glícido, y dentro de 
ellos, los denominados 11-oxicorticoesteroides, que 
son fundamentalmente las siguientes hormonas: cor­
ticosterona, 11-dehidrocorticosterona, 17 -hidroxicor­
ticosterona y la cortisona. Todas estas hormonas de­
rivan y se producen en la zona fascicular de la cor­
teza suprarrenal. 

Su acción sobre el metabolismo hidrocarbonado 
consiste en acción hiperglucemiante, acción estimu­
ladora de la glucogénesis hepática, acción producto­
ra de neoglucogenia (formación de glucógeno a ex­
pensas de las proteínas) y disminución de la utili­
zación de la glucosa por los tejidos. Además de ello, 
la corteza supra:;:-renal interviene favoreciendo la ab­
sorción intestinal en los procesos de la fosforiliza­
ción. 

En un segundo lugar hemos de hacer mención 
del papel fisiológico y fisiopatológico que la corteza 
suprarrenal realiza en el metabolismo de los hidra­
tos de carbono. Está totalmente puesto fuera de toda 
duda que la acción de los esteroides corticales ra­
dica en una inhibición de la hexoquinasa, aunque 
algunos autores más recientemente, como CoNWAY 
y colaboradores, insisten en que la inhibición se pro­
duce no sobre la hexoquinasa, sino sobre la fosfo­
glucomutasa, fermento que, como sabemos, es el 
encargado de producir el éster I fosfórico de Cori 
dentro de la glucogénesis. 

Exponemos un cuadro esquemático original nues­
tro en el que puede apreciarse las relaciones fun­
cionales y metabólicas de la corteza suprarrenal con 
respecto a los hidratos de carbono (fig. 3). 

En tercer lugar, el aspecto clínico nos enseña múl­
tiples facetas de la relación mutua entre corteza su­
prarrenal y metabolismo glícido, e incluso diabetes. 

Tenemos, por ejemplo, que todos los casos de in­
suficiencia cortical cursan con disminución de la glu­
cemia, curva de sensibilidad a la insulina muy mar­
cada (MARAÑÓN), y, por el contrario, en los casos de 
hiperfunción cortical, se produce una verdadera dia­
betes endocrina, como ocurre en la enfermedad de 
Cushing y en la propia acromegalia. La tendencia a 
hiperglucemia, a la glucosuria, etc., es un síntoma 
y alteración fisiopatológica más dentro de los cua­
dros hiperfuncionales de la corteza suprarrenal. 

Ya hace muchos años que ZuELZER (1907) pudo 
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observar cómo extirpando el páncreas a un animal 
de experimentación se determinaba una diabetes, 
pero si a la vez se extirpaban las suprarrenales, o la 
diabetes no aparecía o los fenómenos característi­
cos humorales de la misma no era n tan marcados; 
MAYER, un año más tarde, comprobó todas estas 
experiencias. Desde entonces acá lo.s hechos cient í­
ficos se han ratificado totalmente, ｾ＠ admitimos cómo 
la corteza suprarrenal forma par te del sistema con-

HIPOGLUCEMIAS 

t ····¡···· 
SISTEMA CELULAR,S 

SISTEMA CELULU ｾ＠

cita el caso de LATOTZKY, que despué-s de habérsele 
administrado cor t isona a un diabético, no solamen­
te tuvo que disminuir las 40 unidades de insulina 
que se ponía diar iamente, sino que incluso quedó 
s in necesidad de ninguna de ella y con una cura­
ción o remisión clínica v metabólica . 

En segundo luga r. MonNnm insiste en que la pro­
pia insulina tiene una acción estimulante de la fun­
ción de la corteza suprarrenal, e incluso conduce a 
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Fig. 3.-Esqucma propio sobre participación endocrina en h d iabetes. 

trainsular y, por consiguiente, se opone en su fisio­
logismo a la acción de la insulina, y por ello mismo 
en estos sentidos patogénicos igual se puede pro­
ducir una diabetes por falta de insulina (diabetes 
pancreática) que por una hiperfunción suprarrenal 
(diabetes cortical). 

Esta patogenia, para un gran número de diabé­
ticos, va cada vez tomando más cuerpo de doctrina 
clínica y práctica entre los principales diabetólogos 
y endocrinos de la medicina actual. MOIINIKE nos ex­
pone tres criterios basados en estudios propios a este 
respecto del máximo interés: 

En primer lugar, al hacer un estudio sobre la 
diabetes aloxánica en los conejos, ve que por efec­
to de la cortisona, mientras se está suministrando, 
aumenta la glucosa en orina y la glucemia, pero 
una vez que ha dejado de administrarse la hormo­
na encuentra una gran disminución de la gluce­
mia y una desaparición de la glucosa urinaria. La 
explicación de ello estribaría en que la cortisona, 
por su capacidad inhibitoria de la función cortical, 
conduciría a una hipofunción de este sistema con­
trainsular y, por consiguiente, mejoraría estos cua­
dros de diabetes experimental. 

Nos cita, además, que en su experiencia ha po­
dido observar cómo la utilización de la cortisona 
en los diabéticos, aunque les empeora de momento, 
mejoran una vez terminada su utilización, e incluso 

estados de verdadera diabetes, que &on de tipo con­
trainsulares y que el mismo autor denomina diabe­
tes metainsulínica. 

En un tercer lugar nos acepta ya las dos clases 
de diabetes, como las insulares o por falta de in­
sulina, y las de tipo contrainsular cortical. Para es­
tas últimas acepta siempre la constitución de obe­
sidad esténica hlpertónica, las cuales se caracteri­
zan por la escasa acción de la insulina y por el 
gran beneficio de un tratamiento dietético bien lle­
vado, por lo cual incluso afirma que en las épo­
cas de carencia alimenticia, como ocurrieron en Ale· 
manía en el primer tiempo de la postguerra última, 
todos estos enfermos mejoraban considerablemente. 
Acepta para las diabetes conlrainsulares tres fases 
en su evolución clínica y fisiopatológica: 

Primera fase: Hay un aumento de la actividad de 
las suprarrenales, pero con una buena adaptación 
de los islotes pancreáticos y, por consiguiente, no se 
produce diabetes. 

Segunda fase: Hay una mayor actividad corlico­
suprarrenal y se atenúan los islotes pancreáticos 
produciéndose una diabetes. 

Tercera fase: Hay una pérdida de la actividad 
de la corteza suprarrenal y se produce lo que él de· 
nomina "estado residual". En este estado residual 
pueden ocurrir tres evoluciones distintas, según el 
grado en que se encuentren de actividad los islotes 
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pancreáticos, y que serían estas tres: O bien una 
diabetes por carencia de insulina, o bien una cura­
ción espontánea por existir suficien:e producción de 
insulina pancreática, o bien un hiperinsulinismo mo­
tivado por una superproducción de insulina. 

Esta evolución de las diabetes contrainsulares fué 
observada por nosotros hace ya unos ocho años en 
una enferma, maestra de un pueblo de Zamora, que, 
afecta de una diabetes desde hacía dos años antes 
de nuestra consulta, diagnosticamos como de dia­
betes secundaria a una hiperfunción suprarrenal. Se 
la sometió a un tratamiento exclusivamente dirigido 
a dicho síndrome hipercortical, y al cabo de un año 
la enferma se encontraba totalmente normal de su 
diabetes y sin requerimiento alguno de insulina. 

En Portugal, BOTELIIO, MARIO FERNÁNDEZ, MAGA­
LHAES y FREIRE DA CRUZ, en trabajo reciente nos ha­
blan también, dentro de las diabetes, de la existen­
cia de las dos formas de por falta de insulina y 
contrainsulares. Hacemos constar que en todas es­
tas observaciones de diabetes contrainsulares actua­
les no se tratan en realidad de verdaderos síndro­
mes de Cushing, sino de estados que biotipológica­
mente, y en su fórmula endocrina, tienen una hiper­
función cortical, pero en los cuales no es preciso 
exista un verdadero y típico síndrome de Cushing. 

Además tenemos los hechos (recogidos en nues­
tra patria por ARRIETA) de la mejoría de los dia­
béticos por la hipofisectomía, hechos que tienen como 
fondo las íntimas relaciones de la hipófisis con la 
diabetes que magistralmente nos describió HouSSAY 
en 1930 con el antagonismo contrainsular del lóbu­
lo anterior de hipófi¡,is y cómo por el denominado 
fenómeno de HoussAY se conoce que una diabetes 
experimental mejora por la acción de la extirpa­
ción o hipofunción hipofisaria. En estos años han 
aparecido numerosos trabajos a este respecto y las 
intervenciones se van sucediendo, aunque todavía 
con no un beneficio apreciable. DANDY y RUSSELL 
hablan incluso de la sección de tallo hipofisario que, 
en realidad, no suministra beneficio alguno en las 
diabetes. BRILMAYER y MoRGUT dicen que muchos de 
los fracasos de las hipofisectomías en diabéticos es­
triban en que no se ha realizado una extirpación per­
fecta, y preconizan introducir en la silla turca re­
cién operada isótopos radioactivos que podrían com­
pletar el efecto de la intervención quirúrgica. 

LuFT y colaboradores exponen recientemente cómo 
la intervención quirúrgica en siete enfermos suyos 
extirpando la hipófisis consiguieron un aumento de 
su sensibilidad terapéutica a la insulina y un me­
nor requerimiento de la misma, pero en nuestra opi­
nión no se trata de una terapéutica eficaz, ya que, 
Por ejemplo, en estos propios siete enfermos de LuFT 
fallecieron poco después cuatro. Más interesante en 
el aspecto patogénico de la hipófisis y la diabetes son 
los trabajos de HARVEY y KLERK, que publican once 

,• casos de enfermos diabéticos que presentaron insu­
ｾ｣ｩ･ｮ｣ｩ｡＠ hipofisaria clara, ya que fué originada por 
Infarto de la hipófisis, comprobada en la autopsia en 
nueve casos. En todos ellos, al lado de síntomas hi­
pofisarios, apareció una mejoría o desaparición del 
estado de diabetes anterior. 

Recientemente, ASCIONE y LAURUA (1956) realizan 
en enfermos diabéticos un bloqueo de la función hi­
pofisaria del lóbulo anterior por inyección intrave­
nosa de 50 a 100 mgr. de DOCA hidrosoluble (Per­
cortén), y consiguen, después de unos días de este 
tratamiento, un descenso de las cifras de glucemia 
Y glucosuria, incl•.:so con remisiones completas. Aun­
que eligieron diabéticos con signos de hiperfunción 

pituitárica (y hasta un caso era acromegálico), y 
por ello no pueden hacerse conclusiones en estos he­
chos con respecto a la generalidad de los diabéticos, 
tiene el doble interés, por un lado, de apreciarse las 
íntimas relaciones entre diabetes y sistema hipófiso­
suprarrenal, y por otro, demuestra la repercusión 
de una hormona cortical tan típicamente mineralo­
corticoide como es la DOCA, sobre el metabolismo 
glícido y su fisiopatología, hecho sobre el que nos­
tros llevamos varios años llamando la atención. 

No sólo esto, sino que en estos años, con las rei­
teraciones terapéuticas en los enfermos con distintas 
hormonas de las denominadas de adaptación, se de­
terminan cuadros diabéticos; existen, por consi­
guiente, diabetes terapéuticas por administración de 
ACTH, STH, y dentro de los corticoides suprarre­
nales, por la cortisona, compuesto E; por la hidro­
cortisona, compuesto F; por la corticosterona, com­
puesto B, y por la dehidrocorticosterona o compues­
to A. 

Todos los enfermos diabéticos empeoraron en sus 
alteraciones cuando se les administran medicacio­
nes de este tipo, como hemos tenido ocasión de com­
probar en los pocos casos en los que lo hemos ad­
ministrado, ya que conocemos fatalmente este em­
peoramiento por estas hormonas, aunque en reali­
dad, en opinión de algunos autores, al cesar la me­
dicación mejoraran su sintomatología diabética. 

Las diabetes por los corticoides se producen en 
realidad por un aumento de la neoglucogenia, a ex­
pensas de su mayor producción de glucosa por las 
proteínas, ya que también existe mayor aumento del 
nitrógeno urinario (SPRAGUE y cols.), y por dismi­
nuirse también la utilización de la glucosa por los 
tejidos que, al no ser así oxidada, se va almacenando 
en la sangre (INGLE, EVANS, etc.), y por, además, 
una disminución de la glucogénesis, que de esta ma­
nera paraliza el normal metabolismo de los glícidos. 
En todos estos casos de diabetes por corticoides v 
corticales hay una marcada resistencia a la acción 
de 1a insulina, cosa que no ocurre con las diabetes 
pancreáticas. 

Histológicamente, en la corteza suprarrenal de 
los conejos con diabetes aloxánica, autores como 
CREUTZFELDT y BüTTCHER, recientemente encuentran 
que no existen claras alteraciones en este tipo de 
diabetes experimental, y sólo en los casos de acido­
sis se encuentra un aumento de la vacuolización de 
la zona fasciculada, prejuzgando en el sentir de ellos 
una hiperfunción de la corteza suprarrenal como 
efecto contrainsular de este tipo de diabetes. 

Patogenias mixtas.- En realidad, se trata de la 
opinión de algunos diabetólogos (CAÑADELL insiste 
en ello también) sobre la realidad de casos clínicos 
en los cuales no existe con tajante separación o una 
diabetes pancreática o una diabetes cortical, sino que, 
en realidad, pueden asociarse en algunos casos ais­
lados mecanismos patogénicos de ambas clases; se 
trata casi siempre de diabéticos muy obesos en los 
cuales el componente hiperfuncional cortical muchas 
veces está claramente señalado. 

En realidad, KATSCH y BARTELHEil\IER ya afirman 
que no es raro hallar en los diabéticos síntomas so­
máticos de una hiperfunción wprarrenal. 

17 -CETOESTr.:ROIDES Y DIABr.:TES. 

Los 17 -cetoesteroides en la diabetes mellitus han 
sido estudiados por varios autores. aunque los re-
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sultados totales y definitivos no son apenas concor­
dantes ni homogéneos. 

Para PASQUALINI. en la diabetes existiría una dis­
minución de los 17 -cetoesteroides urinarios, hecho 
que también aceptan MILLER y MASONJ aunque en rea­
lidad en sus protocolos nos dan cifras en muchos de 
ellos totalmente normales. Encuentran cifras dismi­
nuidas en los diabéticos E SCAl\IILLA y FORBES, Do­
NALSON, REIFENSTEIN y ALBRIGHT, encontrando, por 
el contrario, cifras liger amente aumentadas autores 
como RAUSCH y colaboradores y WHITE. 

BASTANIE. en 1956, también en su obra "Cortico­
Surrenale et Diabete Humain", insiste en la creen­
cia general de que hay una disminución de los 17-
cetoesteroides en diabéticos, pero con excepciones en 
algunas publicaciones; él mismo encuentra más bien 
aumento de sus cifras en la diabetes y lo relacio­
na con el hecho de la hipercetosteroiduria de los obe­
sos prediabéticos encontrada en casi todos los casos. 

VENNING y BROWNE hallan resultados sensiblemen­
te normales en los diabéticos, y recientemente PFEIF­
FER, SCHOFFLING y STEIGERWALD nos dan cifras nor 
males de la eliminación de los 17 -cetoesteroides uri. 
narios en los diabéticos, aunque en sus protocolos 
hacen el estudio sclamente en ocho mujeres de cons­
titución hipercortical, y señalan una cifra media de 
12,246 mgr. en las veinticuatro horas, cifra que, aun­
que sea normal, en nuestra opinión se encuentra en 
los límites máximos de la normalidad. 

Por consiguiente, en esta breve r evisión encon­
tramos cifras muy contradictorias, aunque todas con 
escasa r epercusión sobre la cetosteroiduria en los 
diabéticos; en r ealidad. los autores que primeramen­
te iniciaron estos estudios encontraron cifras bajas. 
Y sólo muy recientemente (precisamente los casos 
que hemos conseguido revisar después de realizadas 
nuestras investigaciones ) nos dan las cifras mode­
radamente altas en este tipo de enfermos. 

Con respecto a los 17 -cetoesteroides en otras al­
teraciones del metabolismo glícido, se admite unívo­
camente por todos los endocrinólogos que cuando 
este metabolismo glícido está alterado por una cau­
sa endocrina, y en especial suprarrenal, entonces la 
eliminación de estos esteroides urinarios sufre re­
percusión, mientras que cuando se trata de altera­
ciones alejadas de esta patogenia endocrina, las ci­
fras son siempre normales. En la tendencia hipo­
glucémica y con marcada sensibilidad a la insulina 
de los estados de hipocorticalismo, existe siempre 
una disminución de la cetosteroiduria, mientras que 
en los casos de hipercorticalismo y síndromes de 
Cushing hay siempre una eliminación aumentada de 
los 17 -cetoesteroides. 

En nuestros protocolos, como luego veremos, en­
contraremos cifras normales con tendencia a estar 
ligeramente elevadas en los diabéticos, cifras muy 
･ｬ･ｶｾ､｡ｳ＠ en los hipercorticalismos y cifras muy des­
cendidas en los hipocorticalismos. En los casos de 
alteraciones glícidas de ámbito extraendocrino los 
resultados obtenidos por nosotros son prácticamen­
te normales. 

En resumen, las relaciones entre la corteza su­
prarrenal y la diabetes, si no son estrictamente de­
ｭｯｳｴｾ｡､｡ｳ＠ siempre como mecanismos patogénicos de 
ｾ｡ｳ＠ h1perglucemias, glucosuria, etc., sí que nos se­
nalan desde un punto de vista fisiológico, e incluso fi­
siopatológico, ciertas interdependencias en las mis­
mas; bien es verdad que dentro de la corteza su­
prarrenal el juego metabólico o patológico so9re la 
diabetes se encuentra no en los corticosteroides an­
drogénicos (que son los que van a producir los 17-

cetoesteroides), sino precisamente en otros esteroi­
des, que son los glucocorlicoides; pero, en realidad 
no podemos hacer una separación tan esquemática y 
tajante entre hormonas y su química, aspectos fisio­
lógicos, metabólicos y fisiopatológicos; todos sabe­
mos que hay opiniones de algunos endocrinólogos 
como VERZAR, que no son partidarios de este esque: 
matismo, ni el propio KENDALL, ni en nuestra patria 
MARAÑÓN, y, además, cómo pueden encontrarse as­
pectos en los cuales se habla de una unificación fun­
cional de la corteza, que no es divisoria, como ante­
riormente hemos señalado; estos hechos serán co­
mentados posteriormen te desput'S de nuestros pro­
tocolos. 

Por último, y como exponente de que las relacio­
nes entre la corteza supra rrena l y el metabolismo 
glícido no se basa exclusiva mente en las hormonas 
glucocorlicoidcs, hemos de hacer mención de las pro­
piedades fisiopatológicas de la a ldosterona, que des­
de un punto de vista químico funcional se encuen­
tra englobado dentro de los mineralocorlicoides, y 

que, por consiguiente, no tendría que tener acción 
especial sobre el metabolismo glícido (MACII , FRA­
DER. etc.). 

Autores que tan perfectamente ha n estudiado des­
de sus primicias esta hormona aldosterona, como 
MARCH. en Ginebra, destacan el hecho recogido por 
otros a utores (DESAULLbS y cols., 11EYER, KERWICK 

y PAWAN , etc.) de que la aldosterona en los ratones 
adrenalectomizados es capaz de elevar el glucógeno 
hepático. aunque con dosis elevadas. En el enfermo 
addisoniano la aldosterona, en dosis de 100 a 200 mi­
crogramos por día, corrige las alteraciones de la glu­
cemia tendiendo a normalizarlas, terminando por 
afirmar que la aldosterona, en el metabolismo glí­
cido, tiene más acción que la DOCA. pero menos que 
la cortisona. 

En una palabra, sobre el metabolismo glícido, de 
las hormonas de la corteza suprarrenal intervienen 
de manera básica las denominadas glucocorticoides, 
como ya hemos citado, pero no debemos de admitir 
de manera absoluta que el resto de las hormonas 
de la corteza suprarrenal no puedan intervenir tam­
bién en las alteraciones fisiopatológicas de los hi­
drocarbonados. En el presente trabajo citamos ca­
sos en los que hemos visto la influencia clara de 
la DOCA sobre el metabolismo glícido, y la aldoste­
rona es un ejemplo más que hace excepción a estas 
r eglas tan esquemáticas de la división metabólica 
de los esteroides corticales. 

ESTUDIOS PERSONALES. 

Hemos r ealizado un estudio de la eliminación de 
los 17 -cetoesteroides urinarios realizándolo con So­
LOHAGA, en el Departamento del Consejo Superior de 
Investigaciones Científicas de Fisiología del Profe· 
sor RoMo} con el cual trabajamos hace varios años, 
habiendo seguido como técnica la del método foto­
colorimétrico de Drekter, señalando la eliminación 
en veinticuatro horas de 17 -cetoesteroides. 

Hemos investigado 40 casos de diabéticos en los 
cuales se realizó el estudio de manera sistemática 
y no escogiendo aquellos en los que pudiéramos pre­
Juzgar un componente endocrino distinto al pancreá­
tico; en un caso añadido se trataba de un estado 
prediabético, en el cual no existía glucosuria, sino 
sólo tendencia hiperglucémica. 

Nuestros resultados son los que se dan en las pá· 
g inas 324 y 325. 
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CoNSIDERACIONES SOBRE NUESTROS RESULTADOS. 

Como se puede úbtener de la lectura de los pro­
tocolos y de los esquemas adjuntos sobre las distin­
tas eliminaciones de los 17 -cetoesteroides, nuestros 
resultados nos arrojan las siguientes conclusiones 
(figuras 4 y 5): 
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Con más de 5 mgr. de cetosteroiduria de la ci­
fra media normal, 8 casos. De ellos, 2 en hombres 
dent ro de los 11 casos estudiados y 5 en mujeres 
Je los 30 estudiados. Uno muy alto correspondía a 
un estado de prediabetes. 

Cifras de 4 a 5 mgr. por encima de la cifra nor­
mal, 5 casos. 
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Obs. 
núm. 

1 

2 

3 
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5 
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7 

8 
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11 
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15 

16 

17 
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20 

21 

22 
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Sexo 

M . 

M. 

M. 

M. 

M. 

M. 

M. 

M. 
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M. 

M. 

H. 

H. 

H . 

H. 

H . 

H . 
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H. 

H. 

H. 

H . 
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H. 

Ｑ ｾ Ｎ＠

Edad 

64 

60 

64 

71 

55 

41 

27 

67 

64 

29 

58 

62 

36 

57 

65 

56 

55 

71 

46 

64 

60 

62 

52 
41 
60 

17-CE. 

11,8 

7,4 

9,7 

11,6 

27,7 

16,8 

11,8 

6,5 

9,2 

10,3 

15 

10,3 

12,3 

7,9 

5,8 

9,2 

7,9 

12,3 

11,2 

12,8 

5,8 

6,7 

12,2 
8,7 
9,2 

Tiempo 
€'\'Olución 
diabet. Glucosa 

a = afios en orina 
m = mes. 

1 a. 

4 m. 

5 a. 

5 a. 

1 a. 

4 a. 

3 a. 

o 

6 a. 

G m. 

7 a. 

1 a. 

o 
4 a. 

10 a. 

5 a. 

o 
o 
2 a. 

8 m. 

10 a. 

3 a. 

2 a. 
3 a. 

4_ o.. 

54 

22 

10 

2,2 

46,5 

37 

46,2 

59,4 

34 

GO 

39 

46 

15 

54 

41,8 

14 

22 

41,8 

4 

40 

21 

12,2 

18 
23 
30.8 

ENFERMO!:) DE DIABETES 

Curva glucemia (50 gr. gl U<'<>Sn 1 

Ayunas 

188 

185 

230 

135 

277 
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235 
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330 

540 

280 

300 

115 

175 

180 
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145 
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165 
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310 

:;25 

215 
180 
27fi 

::o· 
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310 

310 

340 

278 

260 

252 

188 

260 

280 
290 
］ｾＺｬＨＩ＠

60" 

288 

330 

360 

360 

392 

285 

420 

460 

450 

645 

31G 

460 

182 

310 

340 

350 

300 

480 

220 

410 

450 

500 

315 
275 

120" 

298 

245 

270 

200 

394 

280 

375 

410 

390 

690 

440 

350 

160 

260 

319 

270 

2-1h 

[;20 

190 

380 

335 

150 

2f\!l 

311) 
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T. A. 
Tipologia OBSERVACIONES 

12/ 7 

155/ 95 

Astén ico ... . . . . . . . . . En un año sólo once días se puso insulina. 

175 95 

15/ 9 

9 6 

117 

11/ 9 

148 

14/ 9 

10/ 6 

1317 

18 13 

13 8 

16 10 

13 / S 

Pícnico 

Pícnico 

Pícnico 

Picnico 

Asténico ... ... ..... . 

Normal .... .... .... . 

Pícmco 

Picmco 

Asténico ... ..... . . 

Xormal 

Pícnica 

Picnic a 

Obesa .. .. . . 

Xormal 

14/ 9 Xormal 

16 ' 10 Píen. obes. . . . 

14 S Asténica ...... .. . 

16 ·10 Píen. muy obcs. 

Lleva cuatro meses con insulina, menos 
hace un mes. 

No se trataba nunca. 

Algo obeso; se pone desde hace cinco años 
10 a 20 U. I. R. 

Diagnosticada ahora, pero síntomas hace 
un año. Grueso. 

Muy delgado; tres años con dietas sin 
H. de C.; luego, ídem ir.sulina 20-30 U.; 
mal estado; acetona +. Le veo ahora. 

Mal estado, 5 litros diuresis al primer tra­
tamiento. Ahora es, a los dos años, ré­
gimen libre; está mejor; se pone 50 U. I. 

Acetona +. Sin tratar. Síntomas hace 
tres meses. 

Se trata tres meses por mí hace seis años; 
luego no hizo nada por estar bien. 

Crave. Acetona ++. E.>taba seis meses 
con dieta y 30 U. I. Le veo ahora. 

Lleva siete años con tratamiento único li­
bre y 40 años 50 U. I. R. 

Hirsutismo. Régimen libre y 20 U. I. des­
de hace seis meses. 

Se diagnostica. Conjuntivitis rebelde. 

Con litiasis urinaria, que curé. Lleva cua­
tro años con 20 U. I. 

Llevaba cinco a. con dieta y 60 U. I. 30-30. 

Lleva dos años con mes 30 U. I. R. 

Un m es de síntomas. 

Seis meses de síntomas. Tiene púrpura an­
giopática (cura Iuego bien). 

Establecemos dieta y 10 U. X. 2 ; prurito. 

}C:. 9 Píen. m u.\· o bes . ... Muy mal cuidada y no se ponía apenas 
insulina. 

16· 9 Picnic::. .. . .... La trato hace diez años; se pone 10 U. I. 

16 110 Xormal 

13 / S :'\'ormal . ..... . 

12 G i \.Rtt•ni("O. •... • . •. 

a 20. 
Anemia (1.900.000) Biermer. Estaba con 

dieta. Ahora se trata su anemia, que 
cura. 
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C.G. ｾＬｯｳ＠

""· ., :ló::i ｚＺｊｾ［＠ ＺｩｊｾＨ［＠
ｾＳＮＴ＠ r> u. ｾ＠ ... r .. ｾｲ［ｾ［＠ ｩｾＯｋ＠ ｎＨｾﾷ＠ ........ 

7,6 7 a. Ｓｾ＠ 290 360 480 440 13/ 7 P'lcn. Obcs. 

5,4 2 a. 52 235 370 470 410 15/8 Normal ........ 

32 H. Ｖｾ＠ 6,3 3 a. o 98 149 195 205 21/ 11 Asténica .. ...... Sin tratamiento nunca. Ind. Alb. Kimmels-
Ｂ［ＬＯ｜ｾ＠
o-O 
¡:1::: 

tiel Wilson. ｾＧＢＧ＠

33 H. 42 6,8 o 22 155 170 232 161 12/7 Pícníca . . . . . . . . . . . . Un año con síntomas. 
"'t"" 
eX: 

34 H. 54 4,5 5 a. 23 225 350 34.0 .lb, .10 Pícníca .. . . . . . . . . .. Tratada por mí hace cinco años a 20 U. l. "'< 
Alb. +- S. Kímmelstiel Wilson. 

35 H. 56 e o 28 170 2'/U 264 210 16/ 10 Píen. y obes .. .. . Gran obesidad hipocortical. 

36 H. 26 11,8 2 13 163 232 280 235 12/ 7 Asténica ....... Trat. con 20 U. l. 

37 H. 73 5,3 4 9 181 270 305 252 17/ 9 Asténica ... . . .. .. . . Trat. con 10 U. L 

38 H. 34 9 1 30 203 264 334 278 13/ 7 Norrnal ............. Trat. con 30 U. I. 

39 H. 62 4,5 6 7 175 243 304 310 15/ 10 Pícnica .... . ....... Trat. con 10 U. l. 

40 H. 41 12,5 5 18 240 390 415 365 14. 7 Píen. y oben. . . . . Trat. con 15 U. l. 

41 H. 76 13,8 2 o 135 162 185 185 110 Asténíca ... . . . . . . Prediabetcs. Algum· vez glucosa en orina. 

t-e 
ENFERMOS DE SINDROME DE CUSHING o 

C"/.)' 

42 H. 28 22,5 2 In d. 140 210 220 195 17/10 Píen. hiper. .. ..... 
N. 

43 H. 35 19,2 • o 125 260 284 200 16/ 9 Píen. hiper. .. ..... 
-l. 

1 

44 H. 45 31 7 3 204 290 300 280 20/ 11 Píen. hiper ... .. . .. 
o 

45 H. 50 20,2 3 In d. 110 160 165 170 19/ 9 Píen. hiper ........ 
t_:l:j 

32 36 6 .J 185 266 290 280 20/ 12 Píen. hiper. . ...... 
ｾ＠ - ｾ＠

46 M. 
a 
ｾ＠
tQ 
ｾ＠

GL UCOSURIAS NO DIABETICAS 
ｾ＠
ｾ＠
o 

6,8 o 3 105 120 162 11/ 7 Normal . 
...... 

47 H. 39 140 ·······. 1:::1 

48 H. 28 7,3 o In d. 110 140 152 155 12/6 Asténico ........... tlj 

49 H. 70 10,8 12 4 123 165 14.0 115 15/ 9 Asténico ............ 
tiJ 

50 H. 57 9,3 <; ｾ＠ 108 125 165 130 19/ 13 Pícnico ... ........ C! 
ｾ＠..... 
ｾ＠
ｾ＠

HIPOGLUCEMIAS P ANCREATICAS :?;:1 
...... 
o 

36 14,4 3 o 70 100 104 50 11/ 6 Picnieo ............ Curv. Sens. Insl. 74-50-52-68. 
51 M. 

ti:) 

52 M. 30 13,2 2 o 70 90 100 120 12/7 Asténieo ........... Curv. Sens. Insl. 70-65-25-20. 

E:'\FERMOS DE ADDISON 

53 M. 39 4 3 o 95 105 110 70 10/6 Normal ........... 

54 M. 41 3,5 2 o 100 112 108 80 9/5 Asténieo ............ 

5!j H. 32 2,8 1 o 85 90 105 76 9 6 A sténieo .......... 

56 H. 26 5,1 2 o 103 110 110 88 10/ 6 A sténieo ............ 

57 H. 30 3,12 
,., o 90 107 105 92 9/5 ｾＰＱﾷｭ｡ｬ＠ . 
V 

58 h. 31 2,7 2 o 82 90 104. 75 8/5 Asténico ............ 

59 M . 34 3,6 1 o 95 80 100 50 8,5/5 Normal . ·········· e;:. 
ｾ＠

Ol 

. • ｾ＠ 1 
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Cifras con ligera. elevaci6n con respecto a la ci­
fra media normal, 11 casos. 

Cifras ligerísimamente disminuidas, con menos de 
3 mgr. de diferencia en sentido deficitario, 3 casos. 

Cifras algo más bajas con menos de 4 mgr., 1 caso. 
Cifras algo más bajas con menos de 5 mgr., 1 caso. 
Como se puede deducir, si otorgamos a las cifras 

medias un margen en más y en menos amplio como 
la mayor:a de los autores, podemos decir que los 
resultados obtenidos por nosotros son en todos los 
diabéticos prácticamente normales, salvo algún caso 
aislado; sin embargo, si nos atenemos a las cifras 
normales que nos dan con respecto a la edad, po­
demos ver que la mayoría de nuestros pacientes 
pasan de los cincuenta años, y con más de sesenta 
años tenemos 18 casos; nos encontramos que, aun­
que los valores oscilan dentro de las cifras norma­
les, tienen tendencia a ser ligeramente altos. 

posible factor dentro de la obesidad hipercortic 1 ar rojaban a lo mejor cifras normales o inferiora ' 
a las medias y,, ･ｾ＠ cambio, ｾｾｲ｡ｳ＠ ｰｾｲｳｯｮｾｳ＠ con ｴ･ｾｾ＠
peramentos astcmcos y tenswn baJa lc!hlan una er. 
minación alta de 17 -cetoesteroides. 1 

Interpretamos esta tendencia ligera del aumento 
de los 17 -cetoester,oi?es como c_ons.ecuencia de un po­
sible factor palogemco sobreanad1do a la insuficien­
cia pancreática de los diabéticos de origen cortical 
No cabe duda de que la diabetes mellitus es ｵｮｾ＠
insuficiencia pancreática endocrina, mientras que la 
diabetes cort!cal es secundaria a las enfermedades 
hiperfuncionantcs del sistema hipófiso-cortical. Sin 
embargo, como ya hemos dicho en líneas atrás, no 
podemos en absoluto ni demostrar la existencia de 
factor cortical, pero tampoco negar en absoluto la 
posible contingencia de que en la e\<olución de dia­
béticos típicos pudiera producirse un moderado hi-

------------- ---- -- __ tl• CASOS C4N llENOS ｾｅ＠ 4 ml,g. o¡ DIF'EAENCIA CON LO NORI'IAL Ｈｭｾ ｏｾＢｃｉａ＠ BAJA) 

• ----- ---.--------- N° DE USOS ｴｏｾ＠ DII!'EJIEKCIA bo 3 ｲｬｬｾ＠ 11(110$ OE lO NOAHAL (NORMAL). 

-- ---- •••• H' DE CASOS COII 5ml9- Ó tiA S CE DIHRENCIA CON LO NOAI'IAL ( NOAI'IAL TEN· 
I>EhCIA AL U). 

- ---------------H'CASOS CONOIFEREIICIA I'E 4 A 5 mlg 0[ MAS (NORHAL TUDUCIA AlTA). 

-- •• - H' CASOS COII CIFERENCIA DE HAS DE iml9. Y HENOS OE 4 ml5 ＨｾｏｾｍａｌｴｓＩ＠

CON DIFEP.EHCIA OE imlg. DE LO NORIIAL (NORMAlES). 

r'ig. 6. ｲｾｳｱｵ･ｭ｡ｳ＠ de proporción de diabético¡; con 17-CF: normales o con tendencia baja o alta. 

Significamos este hecho porque como en la ma­
yoría de los datos consignados por la bibliografía 
suelen dar tendencia a las cifras más bien dismi­
nuídas de 17-cetoesteroides en los diabéticos, por ello 
mismo, aun dentro de la normalidad, hemos querido 
observar si existía más bien tendencia a cifras por 
encima de las medias normales o disminuídas, y en 
ese caso podemos ver que nuestras investigaciones 
nos dan la conclusión de la tendencia a un ligero 
aumento de los 17 -cetoesteroides en las veinticuatro 
horas de los diabéticos. 

En un ｳ･ｾｵｮ､ｯ＠ aspecto hemos querido estudiar, 
como se vera en los protocolos, la posible relación 
que la posible eliminación de los 17 -cetoesteroides 
tiene con cualquiera de los mecanismos o síntomas 
de ｾｳｴｯｳ＠ enfermos diabéticos, con objeto de poder re­
lacwnar causa efecto aquellos casos que tenían las 
cifr!ls. más ｡ ｬｾ｡ｳ＠ co,n. cualquiera de los factores pa­
to?emcos o smtomR:licos de los diabéticos ; por ello 
miSmo nos hemos fiJado en la edad tensión arterial 
tipología (buscando ｨｩｰ･ｲ｣ｯｲｴｩ｣｡ｬｩｾｭｯｳ＠ ｣ｯｮｳｴｩｴｵ｣ｩｯｾ＠
ｮ｡ｬ･ｾ ＩＬ＠ años ､ｾ＠ evolución,. glucosurias, curvas de glu­
cemia, tratamientos con msulina o no, etc. (hay ca­
sos, 7 concretamente, en los cuales se realizaron las 
determinaciones antes de que el enfermo hubiese he­
cho tratamiento alguno, ya que fueron diagnostica­
dos por primera vez por nosotros), y, en fin, todos 
aquellos factores en los que hemos podido ver que 
no hay relación alguna con las cifras de los 17 -ce­
toesteroides. Personas con una marcada obesidad 
que incluso somáticamente nos parecían discernir ｵｾ＠

percorticalismo, por lo menos de la zona androgé­
nica, para la eliminación de los 17 -cetoesteroides. 

Que los 17 -cetoesteroides no prejuzgan valor pa­
togénico en el metabolismo de los hidratos de car· 
bono, y concretamente en la diabetes, lo aceptamos 
completamente, ya que todos los hechos científico_s 
nos lo demuestran. Sin embargo, la inyección en am­
males de experimentación de hormonas sexuales pue­
de llegar a producir en algunos casos de Ｑｾ＠ ｢ｩ｢Ａｩｾﾭ
grafía citados, verdaderas diabetes y ademas chm­
camente todos sabemos cómo la diabetes, y en todo 
el metabolismo glícido, guardan una estrecha re· 
!ación con distintas situaciones fisiológicas o pato­
lógicas de las gonadas; el climaterio, la pubertad, 
castraciones, inyecciones de hormonas gonadales, et· 
cétera, son todos ellos distintos factores que pueden 
intervenir activamente, aunque su mecanismo no lo 
conozcamos bien, en un disturbio metabólico de los 
hidratos de carbono. Todos conocemos personas que 
en el climaterio (no olvidemos los conceptos tan in­
teresantes de la adrenopausia de Albright recogidos 
y ampliamente estudiados en nnestra patria por FER· 
NÁNDEZ CRUZ) han hecho denotable una diabetes 
que hasta entonces permanecía latente, y por ･ｬｾｯ＠
mismo nuestros resultados de la ligera tendencia 
elevada de 17 -cetoesteroides en personas, sobre todo 
de la senectud, pueden ser un indicio más de ｨ｡ｳｴｾ＠
qué punto la corteza suprarrenal y gonadas en e 
hombre pueden intervenir o por lo menos coadyuvar 
en estos síndromes tan complejos. . 

Además de ello, e insistimos por su importancia, 
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el esquematismo de los tres grupos de hormonas cor­
ticales es muy útil pedagógicamente desde un punto 
de vista experimental, pero nunca es un dogma, y 
rnenos en biología, en el cual siempre la unidad im· 
pera en todas las adaptaciones y alteraciones pato­
lógicas. Nosotros mismos hemos tenido casos de glu­
cosurias con hiperglucemia en enfermos intoxicados 
sólo por la implantación de DOCA subcutánea, y este 
hecho, si realmente nos atuviéramos a que se tra­
ta de una hormona mineralocorlicoide, no tenía por 
qué haberse producido; sin embargo, no solamente 
ha sido estudiado por nosotros, sino que también ha 
sido reseñado por algún otro autor. 

En la Clínica de ORTIZ DE LANOÁZURI, de Grana­
da, SÁNCHEZ AGESTA y NúÑEZ CARRIL, al estudiar 
las alteraciones del metabolismo glícido en las en­
docrinopatías, consideran tres casos de enfermedad 
de Addison, y C'n uno de ellos, en el cual la prueba 
de curva de glucemia de Engel y Scott no dió los 
resultados previstos, sino que, por el contrario, se 
pronunció una curva elevada y, además, con recupe­
ración total de la ins ulina puesta por la glucosa 
administrada posteriormente; este único caso, como 
hemos comprobado por sus protocolos, fué precisa­
mente el que estaba tratado con percortén, es decir, 
la hormona DOCA, que es mineralcorticoide. 

En un trabajo nuestro con URr;TA. hace años es­
tudiamos el metabolismo glícido en los tuberculo­
sos pulmonares y su relación con la corteza supra­
rrenal y la inyección de DOCA, pudiendo ver cómo 
se normalizaban las curvas glucémicas bajas de los 
tuberculosos y las curvas de sensibilidad muy acu­
sadas en los mismos; tampoco en este caso un mi­
neralcorticoide debiera tener relación con el meta­
bolismo glícido, y, sin embargo, así ocurrió. VERZAR 
también nos afirma de que no debe admitirse este 
esquematismo tan simple aunque sea muy útil-en el 
terreno ya patológico. 

Respecto a los resultados obtenidos en los enfer­
mos afectos de otras alteraciones del metabolismo 
glícido, nuestras cifras marchan acordes con los he­
chos admitidos. En los síndromes de hipercortica­
lismo tipo Cushing en los 5 pacientes estudiados, los 
17-cetoesteroides estaban muy aumentados como re­
sultado de la hiperproducción esteroide de la zona 
androgén;ca de la corteza s uprarrenal. Por el con· 
trario, en 7 enfermos addisonianos los valores cetos­
teroideos fueron extraordinariamente bajos, y a este 
respecto hemos de hacer constancia de que, según 
nuestra experiencia (que es análoga a la de todos 
los endocrinólogos), al tratar a estos pacientes con 
DOCA y cortisona, los 17 -C. E. ligeramente se elevan, 
hecho patogénico de exquisito valor problemático y 
Poco estudiado; si realmente los 17 -cctoesteroides 
con fruto único en lo que a las s uprarrenales se re­
ｦｩｾｲ･ｮ＠ de la zona androgénica, no debieran elevarse 
solo por la opoterapia mineralocorticoide y gluco­
co;ticoide. En nuestra opinión es un dato científico 
r.Jas que ratifica nuestra postura de lo poco sólido 
del esquematismo histológico-bioquímico de la cor­
teza suprarrenal en su triple juego hormonal citado. 

En 4 pacientes afectos de glucosurias sin hiper­
glucemias de distintas etiopatogenias, los 17 -ceto­
esteroides estaban en cifras variables dentro de la 
n.ormalidad; ¡;or último, en 2 enfermos afectos de 
8Indrome hipoglucémico hiperinsulínico las cifras 
eran sensiblemente normales. 

CONCLUSIONES. 

Se estudia la eliminación de los 17 -cetoesteroides 
en enfermos afectos de distintas alteraciones del me-

tabolismo glícido, encontrando en los diabéticos en 
general, todos ellos con edades adultas, incluso de 
senectud (no olvidemos de que, como afirman mu· 
chos diabetólogos, es en esta edad la más p ropicia 
a realizar la a parición de la diabetes), encon tramos 
en nuestr os resultados una sensible nor malidad, pero 
dentro de ella una tendencia clara, sobre todo 
en las personas de edad avanzada, a una mayor eli­
minación de los esteroides urinarios citados. 

El estudio de los 17 -cetoesteroides en las altera ­
ciones glícidas de tipo supra rrenal, como son los 
hipocorticalismos y los hipercorticalismos con pro­
totipo de enfermos de Addison en el primer grupo 
y de Cushing en el segundo, nos han dado en todos 
ellos la correspondencia natural de un marcado des­
censo en los casos de insuficiencia suprarrenal y de 
un aumento considerable en los de hiperfunción cor­
tical. En los casos estudiados con glucosurias de tipo 
renal, glucosurias de otra índole como por insufi­
ciencia hepática, y en hipoglucemias no reconocidas 
como hipocorticales, la eliminación de los 17-ceto· 
esteroides no acusaron alteración patológica alguna. 

Se analizan además las relaciones entre la corte­
za suprarrenal y la fisiopatología glícida y en espe­
cial de la diabetes y el posible factor cortical como 
responsable de esta liger a hipercetosteroiduria ob­
servada por nosotros en los enfermos diabéticos. No 
deja de ser singular también el que la mayoría de 
los autores modernos que estudian la acción de los 
nuevos preparados antidiabéticos por vía oral en­
cuentran una mayor acción en los casos de diabe­
tes de tipo contrainsular por su especial modalidad 
biotipológica (obesidades hipercorticales), hiperten­
sión, etc., que contrasta con la menor acción sobre 
los diabéticos asténicos de tipo puramente pancreá­
ticos: Estas nuevas medicaciones son un punto o 
factor patogénico más a añadir, dentro de esta ten­
dencia cada vez más manifiesta entre los diabetólo­
gos al distinguir entre las diabetes propiamente in­
::;ulares y las de tipo contrainsular. 
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ORIGINALE 

LA MUCOSA GASTRICA. ESTUDIO ENDOS­
COPICO E HISTOLOGICO EN ESTADO NOR­

MAL Y EN LAS GASTRITIS CRONICAS 

L. GÁNDARA MAzPULE, J. BoSCH HERNÁNDEZ 
y M. MORALES PLEGUEZUELO. 

Cllnica de Nuestra Señnra de la Concepción e Instituto de In · 
vel!ltigaciones ｍ ￩､ｩ｣｡ｾＡＮ＠

Diroct or: C. JrMtNEZ DIAz. 

INTRODUCCIÓN. 

La primera visión de una mucosa gástrica 
viva, descrita con gran riqueza de detalles, se 
debe a BEAUMONT, quien, como es bien sabido 
aprovechó la oportunidad de tratar a un ｨ･ｲｩｾ＠
do. a quien le quedó una fístula gástrica y a 
qmen tuvo en observación durante nueve años. 
Este autor, sin apenas formación científica 
ｴｵｶｾ＠ ｡ｴｩｾｾｯｳ＠ geniales ｾｮ＠ la forma que estudiÓ 
la d1gestwn y los cambios que sufría la mucosa 
ｧ￡ｳｴｲｩ｣ｾ＠ durante los distintos períodos digesti­
v?s, as1 ｣ｯＺｮｾ＠ el ･ｦ･｣ｾｯ＠ que sobre la mucosa cjer­
Cian los d1stmtos alimentos, las situaciones de 
ánimo, cte., algo muy semejante a lo que un si­
glo más tarde llevarían a cabo WOLF y WOLF 
en el sujeto Tom, también afecto de una fístula 
gástrica, y que tanta resonancia han tenido en 
ｾＺＺＱ＠ conocimiento de la forma de reaccionar la 
mucosa gástrica ante los distintos estímulos. La 
descripción que nos hace BEAUMONT de los dis-

t intos as¡:ectos de la mucosa gástrica ante irri­
tantes de ti¡:o alimenticio o excitantes de cual­
quier ti¡:o, es exacta a la que vemos hoy en día 
en gastroscopia. Pero al mismo BEAUl\10NT ya 
le sorprendió el ver grandes lesiones en el es­
tómago y que, sin embargo, no daban síntomas, 
lo cual constituye actualmente uno de los caba­
llos de batalla entre los que niegan o afirman 
una base clínica de las gastritis. 

Las gastritis han pasado por fases distintas 
en su existencia. No interesa en este momento 
hablar de ellas en detalle en lo que se refiere a 
su historia, pero sí conviene para nuestra expo­
sición decir brevemente que a r;artir de BROUS­
SAIS, el cirujano de Napoleón, que fué el primero 
que habló de ellas, pero partiendo de una base 
falsa, porque sus observaciones procedían ､ ｾ＠ es­
tómagos de cadáveres, se admitió esta entidad 
clínica, que luego fué rechazada al implantarse 
los sondajes gástricos por Kussl\1AUL y LEUBE 
y considerar que los trastornos gástricos_ eran 
motivados por dispepsias de origen ｦｵｮ｣ｷｮｾ Ｑ ［＠
Posteriormente, el concepto de gastritis volvJO 
a. adquirir resalte clínico a prlir de las ｯｾｳ･ｲﾷ＠
vaciones de FABER, quien ya estudió los ･ｳｴｯｭｾﾭ
gos de individuos recién muertos, en quienes evi­
taba las alteraciones cadavéricas fiJ'ándolos pre-, . S 
cozmente en formol. Los estudios endoscopiCO 
seriados que iniciaron los alemanes (GUTZEIT, 

' de 
KORE'S":;H, HENNING y SCIIINDLER) hace mas 
treinta años, se difundieron rápidamente en 
Francia con MOUTIER, en América con BENE· 


	Scan30149
	Scan30150
	Scan30151
	Scan30152
	Scan30153
	Scan30154
	Scan30155
	Scan30156
	Scan30157
	Scan30158
	Scan30159
	Scan30160
	Scan30161
	Scan30162

