capitulo XI

clasificacion y
formas clinicas

xpuestos los distintos aspectos del sindrome diabético, debemos tratar
para su estudio y tratamiento las diversas formas que se presentan.
Esto obliga a una clasificacion, por lo cual separaremos los hechos
para permitir una orientacion segura frente a los distintos casos.
La diabetes mellitus debe considerarse como una enfermedad evolutiva
cuyo curso estd jalonado por sintomas muy variados? por complicaciones
de diverso orden y por asociaciones con estados morbidos distintos. De
la intrincacion del cuadro de fondo con esas otras manifestaciones pue-
den surgir formas clinicas, a veces abigarradas, gque imponen normas
terapéuticas multiples que deben ajustarse a las distintas circunstancias,
a fin de mejorar sintomas, normalizar desviaciones fisiopatolégicas vy
eliminar asociaciones morbidas.
Aun cuando cada diabético hace su enfermedad con caracteristicas indi-
viduales, es necesario establecer una clasificacion con el fin de fijar nor-
mas que permitan resolver la mayoria de las situaciones.
En Medicina las clasificaciones, a pesar de no ajustarse siempre con toda
precision al hecho clinico, encierran utilidad cuando convergen hacia
la solucibn de problemas diagndsticos y hacia la orientacion del tra-
tamiento.
En todos los casos, la clasificacion ideal seria aquélla fundada en la etio-
logia o en la fisiopatogenia y que permitiera establecer estrecha corres-
pondencia entre las causas, la perturbacién funcional y la sintomatolo-
gia. Este criterio permitiria orientar terapéuticas firmes que siempre
deberan contemplarse como el fin de una clasificacion.
Dado el estado actual de nuestros conocimientos sobre la diabetes, en
donde se debaten distintas doctrinas fisiopatologicas es dificil aceptar
tal criterio; ademas, no puede establecerse una indudable corresponden-
cia entre los factores etiologicos, las perturbaciones fisiopatologicas y
las manifestaciones clinicas de la enfermedad.
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Nuestra posicién sera la de agrupar los distintos casos que se observan
en clinica segin su relacién con una etiologia 0 con un trastorno fisio-
patoloégico o con las manifestaciones clinicas preponderantes.
Cualquiera sea el tipo al que pertenezca la diabetes, es conveniente se-
parar las distintas situaciones que pueden presentarse en el curso de su
evolucién, destacando en cada caso los factores que la provocan y la
repercusion que tienen, modificando o agravando esa evolucion.

Las distintas situaciones pueden ser diferenciadas segun: el grado de
perturbacion metabdlica; los factores etiopatogénicos; las complicaciones
comunes; las situaciones especiales.

GRADO DE PERTURBACION METABOLICA. En la mayoria de los
casos, lo que impera es el factor metabdlico de fondo, es decir el hecho
basico o sea la perturbacion del metabolismo hidrocarbonado que se cons-
tituye en el rasgo mas destacado del cuadro clinico, siendo, en la mayo-
ria de los casos, el Unico trastorno con que el médico debe enfrentarse.
Otras veces, sobre la perturbacion metabdlica de fondo inciden otros
trastornos del metabolismo organico de las proteinas o de los lipidos,
que conducen al desequilibrio &cido-basico o a la desnutricion.

En el primer caso se trata de una forma béasica sin otras alteraciones
metabdlicas, mientras no aparezcan otras complicaciones. Ellas consti-
tuyen las formas simples o benignas de la diabetes.

En el segundo caso se trata de perturbaciones metabdlicas asociadas que
repercuten en el estado de nutricion y en el equilibrio humoral, consti-
tuyendo las formas graves de diabetes con desnutricion y tendencia a
la acidosis.

Debemos decir que, entre esas manifestaciones extremas, aparentemente
separadas por fronteras bien limitadas, hay casos intermedios que en el
curso de su evolucién pueden pasar de un tipo a otro de diabetes. Entre
las formas simples hay que comprender los casos de diabetes humoral
0 quimica sin alteraciones clinicas manifiestas y que so6lo se reconocen
por los exadmenes de laboratorio.

También es necesario sefialar la situacion de los sujetos sanos que no
tienen signos humorales de la afeccion pero, sin embargo, la llevan en
estado latente.

Ellos pueden ser reconocidos por pruebas especiales de tolerancia a la
glucosa.

FACTORES ETIOPATOGENICOS. En cuanto a las formas etiologicas,
podemos decir que en muchos casos la causa primera de la afeccion es-
capa a la encuesta clinica mas minuciosa y a las investigaciones biol6-
gicas mejor conducidas. Otras veces la causa se establece y radica en
distintos 6rganos con lesiones y perturbaciones funcionales que conducen
al trastorno del metabolismo hidrocarbonado. Eso sucede en los casos
de afecciones endocrinas de las suprarrenales, hipofisis o tiroides, o en
las lesiones primitivas del propio pancreas (pancreatitis crénicas, tumo-
res, etc.); pero los factores que se vinculan con mayor frecuencia con la
aparicion de la diabetes son la herencia y la obesidad.

La diabetes puede también encontrarse asociada con otros cuadros; es
el caso de las afecciones hepaticas, de la hemocromatosis, etc., que in-
ciden en la produccion de la diabetes.

Entre las asociaciones morbidas, algunas no tienen ninguna relacion con
el trastorno de fondo ni influyen en su evolucién, tal es e] caso de la
hipertension arterial y de las afecciones reumaticas.
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Es frecuente atribuir a la diabetes trastornos de distinto orden que apa-
recen en los diabéticos y que no tienen relacion con el trastorno me-
tabolico.

COMPLICACIONES COMUNES. Con mucha frecuencia, y esto esta-
blece el caracter proteiforme de la afeccién, se destaca la aparicion de
complicaciones, que pueden sobrevenir afectando distintos oOrganos y
sistemas. Su conocimiento tiene una gran importancia, por cuanto un
diabético, cuya afeccion se ignora, puede presentar como primera mani-
festacion aparente un cuadro, que si no se relaciona con su verdadera
etiologia, conducira a errores de diagnostico, a veces graves.

En diabetes ya conocidas la complicacién puede tener la suficiente im-
portancia como para desplazar del primer plano sintomatico al trastornc
de fondo, determinando cuadros que evolucionan con la autonomia ne-
cesaria para constituir una verdadera entidad. Dentro de estas formas
complicadas hay que destacar las manifestaciones arteriales, cardiacas
0 periféricas, la nefropatia, las complicaciones oculares, cutaneas, etc.,
de las cuales nos ocuparemos mas adelante.

SITUACIONES ESPECIALES. Ellas pueden estar en relacion con dis-
tintos periodos de la vida: embarazo y climaterio (en la mujer); trauma-
tismos o emergencias quirdrgicas, todos los cuales plantean problemas
de tratamiento, para corregir la repercusién que esas situaciones tengan
sobre el trastorno metabdlico.

Una mencion especial merecen los estados infecciosos que, en general,
agravan transitoriamente la diabetes y pueden conducir a la cetoacidosis.

division de las
formas clinicas

iguiendo el mismo concepto que nos sirvié para el
estudio fisiopatolégico, dividiremos las formas cli-
nicas en los siguientes tipos:

FORMAS BASICAS. Por insuficiencia inswlinica primitiva absoluta vy
por insuficiencia insulinica relativa.

FORMAS EXTRAPANCREATICAS. Diabetes y suprarrenales: Sindro-
me de Cushing, diabetes de las mujeres barbudas (Achard-Thier), dia-
betes esteroidea, diabetes por feocromocitoma, diabetes y Addison, dia-
betes hipofisaria: diabetes en la acromegalia, fendmeno de Houssay.

FORMAS ASOCIADAS: Diabetes e hipertiroidismo, diabetes lipoatro-
fica, enfermedades de la nutricién, afecciones reumaticas, afecciones
hepatobiliares, hipertensién arterial. Endocrinopatias: mixedema, sin-
drome de Morgagni.
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os clinicos franceses Lancereaux (1877), Rathery

(1936) y otros, dividieron la diabetes en dos gran-
des tipos: la diabetes grave, consuntiva, con muy poca tolerancia hidro-
carbonada, que conduce rapidamente a una marcada perturbacion del
metabolismo organico, y la diabetes simple o florida, cuya tolerancia por
los gldcidos, si bien descendida, permite la utilizacion de una dieta li-
mitada, sin provocar el desequilibrio metabdlico.
En el primer tipo, la produccion de insulina por el pancreas es muy es-
casa y el trastorno diabético s6lo se corrige con el aporte de insulina
exdgena, de ahi que se llame diabetes insulinodependiente.
En el segundo tipo, la dieta hipocaldrica, con un aporte moderado de glu-
cidos hace desaparecer los signos clinicos y humorales, ya que el orga-
nismo dispone aln de una cantidad limitada, pero suficiente, de insulina.
No se puede establecer una separacién neta entre ambos grupos, desde
que hay casos que cabalgan sobre ellos y pueden pasar del primero al
segundo 0 viceversa, segun el tratamiento aplicado y las situaciones o
emergencias especiales por las que pase el paciente.
En la gran mayoria de los casos, las caracteristicas clinicas son perfec-
tamente diferenciables. Ambos tipos corresponden con la division que
hicimos al estudiar la fisiopatologia de la diabetes: casos que tienen su
origen en la insuficiencia insulinica primitiva absoluta y aquéllos en que
la insuficiencia insulinica es relativa.

diabetes por insuf iciencia insulinica
primitiva absoluta

Incluimos aqui los casos en que existen lesiones
anatdmicas de suficiente entidad como para limitar al minimo la pro-
duccion de insulina, provocando la aparicién de los signos humorales y
clinicos caracteristicos.

El cancer y las pancreatitis difusas se acompafian de diabetes con una
frecuencia limitada; Bell (1957), Conte (1960) y Deuil (1960).

La hemocromatosis con la infiltracion de hemosiderina de las células
pancreaticas, exocrinas y endocrinas provoca una diabetes de tipo pri-
mitivo que se observa raramente en clinica.

Todos esos procesos son los que mas se asemejan a las diabetes experi-
mentales y a los pocos casos de pancreatectomia total practicados en el
hombre. Todas esas diabetes se caracterizan por su estabilidad, por su
falta de tendencia a la descompensacion y a la cetosis, y por su requeri-
miento insulinico que no excede de 50 U. Muchos de esos casos se reco-
nocen solamente por los signos humorales y no tienen sintomatologia
clinica, Vachon (1960), Canivet y Hattesti (1961).

Contrastan estas caracteristicas con las presentadas por el grupo mucho
mas importante de las diabetes denominadas por Labbé (1929) genuina-
mente insulares, que incluyen a aquéllas del nifio, del adolescente y a
la de los sujetos delgados, jévenes o adultos.

Nuestro desconocimiento de las verdaderas causas de la patogenia de la
diabetes no nos permite explicar el origen de sus rasgos mas salientes:
su comienzo sorpresivo, su evolutividad progresiva, su inestabilidad cli-
nica, su facil tendencia a la descompensacion y a la cetoacidosis y su
elevado requerimiento insulinico.
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La histologia no demuestra, en estos casos, una alteracion de los islotes
que justifique la insuficiencia insulinica tan marcada, comprobada por
los estudios histofisioldgicos y las determinaciones de la insulina liberada
por el pancreas.

Aun admitiendo que se trate de una insuficiencia funcional en un 6r-
gano con deficiencias congénitas o hereditarias, es dificil comprender
que la diabetes espontanea sea mas grave y tenga un requerimiento in-
sulinico mayor que la provocada por la extirpacion total del pancreas.
Las diabetes infantil y juvenil seran estudiadas en un capitulo aparte.
Nos referiremos aqui a la diabetes de los jovenes o adultos delgados o
diabetes consuntiva de Rathery (1936) que fuera llamada por Labbé
(1927) diabetes con desnutricion nitrogenada. Ella se observa, casi siem-
pre, en sujetos menores de 40 afios, siendo mucho menos frecuente que
la que aparece después de esa edad en adultos obesos.

Su incidencia no sobrepasa del 20 % del total de la morbilidad diabética.
La diabetes consuntiva ha sido denominada diabetes magra, en relacién
con el adelgazamiento que provoca; diabetes grave, por su caracter evo-
lutivo; diabetes con desnutricion y acidosis, por el trastorno nutritivo
y por su complicacion mas frecuente; diabetes genuinamente pancreética,
por las alteraciones anatomicas que se encuentran predominantemente;
diabetes insulinodependiente, por exigir el uso de la insulina.
Sobreviene, principalmente, en edades jovenes y aparece en forma tu-
multuosa, notando el enfermo una sed insaciable e instalandose un adel-
gazamiento tan rapido y acusado como sélo puede encontrarse en la tu-
berculosis, el hipertiroidismo o en ciertos canceres digestivos.

La astenia, con sensacion de una intensa postracion es un sintoma pre-
coz y constante. En estos casos la instalacion del cuadro se efectia en
forma muy rapida, y el estado general se altera en modo alarmante.
Como expresa Gilbert Dreyfus (1948), el enfermo en pocas semanas en-
tra de lleno en la gran diabetes, con sindrome hiperglucémico, sindrome
de desnutricion nitrogenada y sindrome de cetoacidosis.

Expresando el trastorno basico se encuentran cifras muy elevadas de
glucemia y una glucosuria muy importante.

El coeficiente de utilizaciéon hidrocarbonada es muy bajo, y hay casos
en que la glucosuria diaria, antes de iniciado el tratamiento alcanza ci-
fras superiores a las de los glucidos ingeridos.

El trastorno metabdlico es tan profundo, que no puede ser corregido con
el régimen, empleado como medida terapéutica.

El balance negativo de los gllcidos puede persistir aun después de so-
metido el paciente a la restriccion dietética.

En estos casos el empleo de la insulina surge como una necesidad im-
postergable y la vida del enfermo esta estrechamente ligada, hasta el
grado de depender en forma absoluta del tratamiento insulinico.

La diabetes consuntiva, cuando no se trata de inmediato con insulina,
tiene un curso progresivo hacia el empeoramiento y la acidosis.

AUn en los casos que reciben tratamiento insulinico, su evolucién puede
jalonarse con empujes en relacion con situaciones intercurrentes que des-
compensan facilmente el estado diabético, acentuando su sintomatologia
y pudiéndolo conducir también a la acidosis. Estas caracteristicas de
labilidad metabdlica obligan a una vigilancia continua desde el punto de
vista clinico y humoral.

El peso debe ser controlado periédicamente y deben investigarse con
frecuencia las cifras de la glucemia. EI paciente debe ser instruido para
que realice diariamente el control de la orina.
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El gran clinico francés Bouchardat (1883) preconizd, ya en el siglo pa-
sado, esta investigacion diaria de la glucosuria y decia que ella era como
la brdjula que orientaba al navegante.

Tratada correctamente, siguiendo las normas que indicaremos en el ca-
pitulo del tratamiento de la diabetes, el desequilibrio nutritivo e hidro-
mineral se corrige con relativa facilidad, desapareciendo las pérdidas de
glucosa, de nitrégeno, de agua y de sales minerales.

El enfermo recupera su peso y su capacidad para el trabajo, una sensa-
ciébn de bienestar reemplaza al agotamiento fisico y a la depresién psi-
guica que acusaba precedentemente.

No es raro que los pacientes tengan una remisién de su trastorno me-
tabolico con aumento de la tolerancia hidrocarbonada y disminuciéon del
requerimiento insulinico. Esa remision, en este tipo de pacientes, es solo
transitoria y, pasado un periodo de duraciéon variable, la tolerancia glu-
cidica disminuye nuevamente hasta que se estabiliza, permitiendo man-
tener a un nivel permanente el requerimiento insulinico.

La severidad del trastorno de base no se puede apreciar Unicamente por
este requerimiento, el cual mide en realidad la insuficiencia insular.
La gravedad estd en relacién con la facilidad con que la diabetes se des-
compensa por causas ajenas al control de la afeccion por parte del pa-
ciente.

Los factores psiquicos, emociones, disgustos y preocupaciones pueden
romper el equilibrio obtenido con el régimen y la insulina exdégena, y
los signos clinicos, asi como la hiperglucemia, la glucosuria y mismo la
cetonuria, revelan slbitamente la agravacion transitoria de la diabetes.
Esos factores tienen a menudo una repercusién desfavorable mucho mas
marcada que los desarreglos y las desviaciones dietéticas que pueda co-
meter el paciente.

En la misma forma actian las infecciones u otros factores agresivos.
El pancreas no puede responder a ellas con una mayor liberacién de in-
sulina y, por otra parte, esos agentes estimulando el sistema contrarre-
gulador aumentan la neoglucogenia y neutralizan la accién de la insulina
exdgena.

Es esa labilidad, el indice mas importante que mide la gravedad de una
diabetes, y su causa se encuentra fuera del pancreas, dependiendo de la
manera en que cada diabético reacciona frente a las multiples influen-
cias que pueden alterar la estabilidad metabdlica.

diabetes por insuficiencia insulinica
relativa

Clinicamente es el tipo mas comun de diabetes e incluye mas
del 70 % de todos los casos. Se le llama diabetes simple porque el tras-
torno nutritivo afecta durante sus primeras etapas, y gran parte de su
evolucién, solamente al metabolismo de los glucidos; diabetes florida por
su escasa repercusion sobre el estado general y la falta habitual de adel-
gazamiento rapido.

Se le llama también diabetes benigna por tener una buena tolerancia
por los glucidos, ser estable y por no hacer facilmente accidentes de ce-
toacidosis.

Por su comienzo méas frecuente después de los 40 afios, los autores ame-
ricanos la denominan “of maturity onset”, es decir, diabetes a comienzo
en la madurez.
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Por aparecer en el 80 % de los casos en personas obesas se le llama tam-
bién diabetes de los obesos.

Las caracteristicas mas salientes de este tipo son: edad y forma de co-
mienzo, sintomatologia poco ruidosa, aparicion en individuos obesos,
poca tendencia a la cetosis y su estabilidad, tolerancia hidrocarbonada
y su mejoria sin insulina exdgena, sensibilidad a los hipoglucemiantes
orales.

EDAD Y FORMA DE COMIENZO. La diabetes de este tipo alcanza su
mayor frecuencia entre los 40 y 60 afios. Hasta ese momento la inciden-
cia es casi igual en ambos sexos y, en algunas estadisticas, predomina en
el sexo masculino. A partir de esa edad la incidencia es cada vez mayor
en la mujer.

Como su aparicion coincide la mayoria de las veces con la edad critica,
muchas de estas diabetes entran en el grupo de las diabetes del clima-
terio, siendo probable que el desequilibrio hormonal que caracteriza ese
periodo de la vida de la mujer influya en la produccion méas frecuente
en el sexo femenino.

El comienzo es insidioso, y los signos clinicos se manifiestan después de
un periodo prolongado durante el cual el trastorno pasa desapercibido
y es s6lo reconocido al practicarse un examen casual o preventivo de
laboratorio.

El momento de iniciacion de la afeccion es dificil de precisar, lo que tra-
duce la poca repercusion que ella tiene en el aspecto nutritivo.

Ya dijimos que el diagnostico se hace, con frecuencia, por trastornos o
complicaciones ocasionales, favorecidos por el terreno o las condiciones
humorales.

SINTOMATOLOGIA POCO RUIDOSA. En la etapa clinica los signos
caracteristicos tienen intensidad variable. El sindrome diabético se pre-

senta en toda su pureza desde que no existen los trastornos ligados a la
perturbaciéon de otros metabolismos.

Es excepcional que se compruebe una cetoacidosis al descubrise la diabe-
tes, salvo que una situacién aguda haya provocado su descompensacion.
Aunque la hiperglucemia y la glucosuria sean muy elevadas no se acom-
pafian habitualmente de cetonuria.

APARICION EN INDIVIDUOS OBESOS. La diabetes de la madurez
aparece, en el 80 % de los casos, en personas obesas. La obesidad y la
predisposicion hereditaria son los dos factores etiologicos mas estrecha-
mente ligados al origen de este tipo de diabetes, aunque no sabemos cémo
pueden influir en su patogenia. Lo mas probable es que ellos préparen
el terreno sobre el cual actien los verdaderos factores diabetégenos, po-
siblemente hormonales o humorales.

El adelgazamiento, aunque sea importante, no repercute en el estado
general y no se acompafia de desnutricion nitrogenada, por lo cual la as-
tenia y la fatigabilidad no se observan corrientemente y no tienen nunca
la intensidad que alcanzan en la diabetes consuntiva.

La sed y la poliuria son poco intensas en la etapa inicial, pero a medida
que aumenta la glucosuria esos signos se van acentuando y obligan al
paciente a ingerir diariamente varios litros de liquido, y a orinar con
frecuencia.
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La deshidratacion puede ser importante y traducirse por los signos mu-
cosos, cutaneos y oculares que ya describimos como integrantes del sin-
drome diabético. Ella no provoca situaciones graves como sucede cuan-
do se asocia con la cetoacidosis.

POCA TENDENCIA A LA CETOSIS Y SU ESTABILIDAD. La diabetes
de los obesos no tiene tendencia espontanea al desequilibrio acido-basico
por aumento de la cetogénesis. La produccion de insulina endégena es
suficiente para impedir un catabolismo exagerado de los cuerpos grasos.
Cuando hay un adelgazamiento importante puede observarse cetonuria
sin acidosis.

Ese mismo factor contribuye a la estabilidad del trastorno diabético, y
lo hace menos sensible a los factores que producen su descompensacion.
No significa, sin embargo, que este tipo de diabetes no pueda agravarse
y llegar también a la acidosis en emergencias agudas (infecciones, inter-
venciones quirdrgicas, etc.), contingencia no frecuente y tampoco se pro-
duce con la facilidad con que se observa en los diabéticos delgados. En
la mayoria de los diabéticos obesos, con muchos afios de evolucion, no
figuran accidentes de acidosis diabética.

TOLERANCIA HIDROCARBONADA Y SU MEJORIA SIN INSULINA
EXOGENA. Esta directamente relacionada con la disponibilidad de in-
sulina enddgena por los tejidos. Ella se aprecia estableciendo un régi-
men basal tal como lo indicaremos oportunamente.

La dieta hipocaldrica, con un aporte de 150 g. de glucidos, es la indicada
para iniciar el tratamiento en los diabéticos obesos.

Con ella se consigue un mejoramiento rapido del cuadro clinico y de
los signos de laboratorio. EIl tratamiento dietético, cuando existe una
buena tolerancia, es suficiente para corregir el trastorno metabdlico y
mantener al paciente aglucosurico y con una glucemia normal 0 pro-
xima a la normal.

Los exdmenes de orina y glucemia permiten establecer el grado de to-
lerancia hidrocarbonada y decidir la conducta terapéutica.

La reduccién progresiva de peso, que se observa en el diabético obeso
con la dieta hipocalérica, contribuye al mejoramiento de esa tolerancia
y es posible que se pueda aumentar la racion glucidica llegando a 200
gramos 0 aun mas.

El diabético puede realizar con esa dieta un trabajo moderado, sin acu-
sar pérdida de fuerzas ni signos de hiponutricion.

La actividad fisica o los ejercicios poco intensos son beneficiosos, favo-
reciendo la utilizacién de la glucosa por los tejidos y coadyuvando con
la accion de la insulina endégena.

El diabético de este tipo no necesita insulina exégena para su trata-
miento, salvo en los periodos de descompensacién que pueden produ-
cirse en situaciones agudas.

No sucede lo mismo en la diabetes mal controlada, con abandono del ré-
gimen dietético. En esos casos la insuficiencia insulinica se acentua pro-
gresivamente y puede llegar al mismo grado que en los casos por falla
primitiva del 6rgano insular. Es la situacion de muchos obesos con dia-
betes de larga evolucién, descuidada durante mucho tiempo, en los cua-
les el régimen hipocaldrico no mejora la afecciéon y se hace necesaria la
aplicacion de la insulina.

Las pruebas con insulina intravenosa demuestran que la sensibilidad
para esta hormona esta disminuida en los pacientes obesos.
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Falta (1940) clasificd a este tipo de diabetes como casos con poca reacti-
vidad insulinica, considerando que en ellos hay un aumento de los fac-
tores contrarreguladores.

La supresién o interrupcion del tratamiento insulinico es bien tolerada
por estos pacientes, sin que ella provoque una acentuacion de los signos
clinicos o humorales, ni la aparicion de una cetoacidosis.

SENSIBILIDAD A HIPOGLUCEMIANTES ORALES. Constituye un
nuevo medio para diferenciar los dos tipos de diabetes que estamos es-
tudiando. Los casos que son sensibles a esas drogas pertenecen, en el
80 %, a la diabetes que comienza en la madurez.

La experiencia recogida con el uso de esas drogas confirma los resulta-
dos iniciales de que es en los pacientes mayores de 40 afios, obesos, de
tipo constitucional esténico, en los que ellas actian mejor, estimulando
al parecer a las células beta. Esto confirma el concepto fisicpatoldgico
de que estos diabéticos tienen un tejido insular adn activo.

No se ha podido demostrar si los hipoglucemiantes orales sulfamidados
tienen una accion extrapancreatica que potencialice el efecto de la in-
sulina endégena o inhiba algun factor que interfiera en los procesos en-
zimaticos.

Esa accion periférica es admitida para las biguanidas que no aumentan
la produccién o liberacién de insulina, y que son eficaces en casos de
diabetes juvenil por insuficiencia primitiva del pancreas.

La evoluciéon de la diabetes de la madurez depende, en forma funda-
mental, del tratamiento. La dieta es suficiente para restablecer el equi-
librio metabdlico y permitir al tejido insular hacer frente a un requeri-
miento insulinico limitado. Liberado de su sobrecarga funcional se con-
sigue que el tejido insular pueda recuperar o aumentar su actividad, lle-
gandose asi a la remision de la diabetes.

Esa remision es interpretada a veces como una curacion. EIl porvenir se
encarga de destruir el concepto ilusorio de curabilidad, ya que después
de meses o afios, durante los cuales la tolerancia hidrocarbonada era apa-
rentemente normal, reaparecen la hiperglucemia y la glucosuria con su
cortejo sintomético.

El diabético muere con su diabetes, pero excepcionalmente, a consecuen-
cia de su trastorno glucidico. La benignidad de éste no lo pone sin em-
bargo al abrigo de las complicaciones tardias que tienen una evolutivi-
dad vinculada al terreno en que se desarrolla la diabetes, mas que al
caracter y al tratamiento de ella.

La retinopatia y la nefropatia provocadas por la angiopatia diabética,
tienen con frecuencia, en los casos etiquetados como benignos, una gra-
vedad mayor que en las diabetes tratadas durante muchos afios con in-
sulina.

formas extrapancreaticas

n los ultimos tiempos la fi-
siologia, la patologia, la clini-
ca y las derivaciones terapéuticas han asignado a las glandulas supra-
rrenales y especialmente a su parte cortical, una importancia tan gran-
de que el conocimiento de los hechos con ella relacionados han venido
revolucionando nuestros conocimientos en la patologia, la clinica y la
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terapéutica, no sélo en el territorio endocrinoldgico, sino también en el
amplio campo de la medicina interna. Si la estructura de las suprarre-
nales habia sido bien descrita por los histologistas, los conocimientos de
sus funciones eran, hasta no hace mucho, muy rudimentarios. Asombra
el impulso que la investigacion en todos los terrenos ha dado al descu-
brimiento de las multiples y complejas acciones de esas glandulas que,
durante mucho tiempo, guardaron su secreto.

diabetes y suprarrenales

Para poder situar las suprarrenales en

la etiopatologia de los disturbios del metabolismo hidrocarbonado es ne-
cesario comentar brevemente la estructura, sus secreciones, las funcio-
nes y su correspondencia patoldgica en relacion con la diabetes, para
hacer conocer en seguida los cuadros clinicos de origen suprarrenal, que
cuentan a la diabetes entre sus manifestaciones.
En las glandulas suprarrenales se separan dos zonas bien individuali-
zadas: la corteza y la médula. Desde el punto de vista histofisioldgico
la médula integra el sistema cromafino y los productos que origina son
las catecolaminas, que intervienen en ciertos aspectos del metabolismo
hidrocarbonado. Sus alteraciones no conducen en general a la diabetes.
Hay algunas excepciones y volveremos sobre esto posteriormente.

DIABETES Y CORTEZA SUPRARRENAL. La corteza tiene importan-
cia destacada en el problema que tratamos, ya que por sus secreciones
interviene en forma decisiva en dicho metabolismo, y porque sus altera-
ciones pueden conducir a un tipo particular de diabetes.

En la estructura de la corteza suprarrenal se distinguen’ tres capas: fas-
cicular, glomerular y reticular, a las que se han asignado funciones es-
pecializadas en relacién con el tipo de esteroides que producen.

La intervencion en el metabolismo hidrocarbonado fue sospechada hace
mucho tiempo, deducida luego de observaciones clinicas y de compro-
baciones patoldgicas. Asi se conocid que ciertos procesos, que por su na-
turaleza -como ser lesiones tumorales- hacian pensar justamente en
una hiperfuncion, eran capaces de desencadenar (junto con otros sinto-
mas claramente endocrinos) trastornos metabdlicos que convergian hacia
la diabetes. Y en sentdo opuesto, en casos de lesiones destructivas de
las cdpsulas se comprobaba manifiesta tendencia a la hipoglucemia y
al aumento de la tolerancia hidrocarbonada.

Las comprobaciones clinicas y anatomopatoldgicas permiten establecer
relaciones indudables entre la corteza suprarrenal y la diabetes, ya que
ha sido establecido que en las lesiones tumorales cérticosuprarrenales
la diabetes es cinco veces mas frecuente que en las personas con supra-
rrenales sanas. Por otra parte y como contraexperiencia de ese hecho,
la extirpacién de los tumores ha permitido normalizar el metabolismo
hidrocarbonado.

Cuando se aislaron los esteroides productos de la secrecion cortical, pudo
establecerse de modo incontrovertible una separaciéon funcional, ya que,
como claramente ha sido expresado, la secrecion suprarrenal ejerce su
accion siguiendo principalmente tres- direcciones: por intermedio de los
mineralcorticoides, actla en el metabolismo hidromineral; los androcor-
ticoides intervienen sobre la esfera sexual y sobre el anabolismo prétido v,
finalmente, lo que mas interesa al tema que tratamos, el grupo de los glu-
cocorticoides ejerce un importante control sobre el metabolismo glucido.
Se comprende que, cuando existen lesiones que determinen alteraciones
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de varias de las acciones de los corticoesteroides, podran observarse ma-
nifestaciones clinicas de distintos tipos. El analisis de los estados depen-
dientes de una hiperfuncién corticosuprarrenal ha permitido descubrir
y separar cuadros que son la expresion de estados de hipercorticismo.
Conviene recordar que la corteza suprarrenal esta funcionalmente esti-
mulada por la hipéfisis, lo que permite comprender que en materia de
hipercorticismo habra que separar lo que depende de una exagerada es-
timulacion hipofisaria y aquello que patogénicamente responde a una
alteracién primitiva de la corteza suprarrenal, sea un tumor o una hi-
pertrofia.

Desde el punto de vista de los aspectos clinicos de la diabetes en relacion
con alteraciones corticales creemos que es Util establecer la siguiente
separacion:

Diabetes que integran un cuadro de hipercorticismo complejo y mdultiple
en sus manifestaciones.

Diabetes que se destacan como siendo la principal o Unica manifestacion
del hipercorticismo.

DIABETES INTEGRANDO UN CUADRO ENDOCRINO COMPLEJO.
En estos casos en que la sintomatologia se expresa en varios sectores,
la diabetes, aun conservando la importancia e interviniendo en el deter-
minismo de muchos sintomas, es un elemento que integra un cuadro me-
tabdlico y endocrino complejo, en el que los otros elementos llaman es-
pecialmente la atencion.

En los casos de hipercorticismo, la sintomatologia depende de la forma
en que se asocie el exceso de produccion de los distintos esteroides, lo
que determinara que el desorden se destaque mas en algunas esferas.
Dentro de los cuadros asociados hay que destacar dos: el sindrome de
Cwshing y el de Achard-Thier.

SINDROME DE CUSHING. Representa un genuino ejemplo de hiper-
corticismo completo, ya que existe aumento de los distintos grupos de
esteroides.
Considerado en las primeras interpretaciones de la sintomatologia como
resultado de la accion de un adenoma basoéfilo del I6bulo anterior de la
hipofisis, actualmente se ha comprobado que dicho cuadro puede res-
ponder a diversas lesiones hiperplasicas o tumores suprarrenales actuan-
do directamente o bien a perturbaciones suprarrenales en relacion causal
" con una lesion primaria de la hipéfisis. Cuando tiene este origen cons-
tituye la enfermedad de Cushing.
Aun cuando patogénicamente debe aceptarse como elemento fisiopato-
légico un hipercorticismo, la multiplicidad lesional obliga a considerar
el cuadro como un sindrome provocado en la corteza en dos tercios de
los casos por hiperplasia, en un tercio por tumores.
El cuadro comienza en edad joven, mas frecuentemente entre 15 y 35
afos (Bricaire y Leprat, 1957), alrededor de los 20 (Pasqualini, 1955).
A veces sucede a un embarazo.
Los variados sintomas que se concitan para la integracién del cuadro
evolucionan, en general, en forma progresiva.
Sin ahondar en el andlisis de los sintomas, enumeraremos los que mas
se destacan.
- El aspecto entra en relacion con la obesidad de estos enfermos en los
» gue la sobrecarga grasosa tiene una particular distribucién: toma funda-
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mentalmente la cara, el cuello, la parte superior del dorso, la regién ma-
maria, el abdomen, las caderas. La obesidad puede instalarse muy rapi-
damente.

En la piel hay que sefialar las estrias atrdficas de tinte rojizo; el acné
es de gran frecuencia y en la cara se observan varicosidades. Suele en-
contrarse un cierto grado de hirsutismo con aumento de vello facial.

En la esfera circulatoria hay que destacar la hipertension arterial que
expone al enfermo a sus complicaciones habituales y que, por si sola,
puede condicionar el pronostico.

En el aparato locomotor se sefialan alteraciones 6seas y musculares. La
Osteoporosis es importante y condiciona deformaciones de la columna.
Estas alteraciones se objetivan en los estudios radiograficos. En cuanto
a los muasculos hay que sefialar la atrofia que al nivel de los miembros
establece franco contraste con el aumento del tronco por la obesidad.
Pueden presentarse manifestaciones psiquicas configurando un estado
depresivo. Se ha sefalado la poliglobulia; se observan trastornos geni-
tales en los dos sexos; en la mujer, la amenorrea puede instalarse pre-
cozmente; en el hombre, se comprueba impotencia genital y, a veces,
atrofia testicular.

Las alteraciones de la glucorregulacion dependen de un exceso de glu-
cocorticoides y la neoglucogenia consecutiva es variable en su intensidad.
De aqui que el desorden metabdlico también varie en grado.

La glucosuria es, en general, moderada y suele no ser permanente. Apa-
rece en forma intermitente y se acompafia a menudo de una gran poliuria.
La tasa de la glucemia es elevada en ayunas y la curva glucémica mues-
tra el aspecto que se observa en las diabetes de tipo medio.

En estos casos de diabetes que se observan en el 25 ¢ de los casos de
sindrome de Cushing hay una insulinorresistencia. Si bien en muchos
casos la diabetes se manifiesta francamente, en otros para evidenciarla
hay que recurrir a las pruebas de tolerancia y al estudio de la hiperglu-
cemia provocada. Ella no se acompafia de cetoacidosis.

El diagnéstico del cuadro de fondo se hace por las valoraciones normales.
La diabetes mejora y desaparece con el tratamiento quirurgico.

DIABETES DE LAS MUJERES BARBUDAS. SINDROME DE ACHARD
Y THIER. Entre las corticopatias con diabetes debemos sefialar el sin-
drome de Achard y Thier.

La asociacion de la diabetes con hirsutismo predominando en la cara le
ha dado el nombre de diabetes de las mujeres con barba. Afecta casi ex-
clusivamente a personas del sexo femenino.

Desde el punto de vista anatomopatoldgico se ha comprobado lesiones ty-
morales, generalmente benignas (adenomas), o hiperplasia cortical yni o
bilateral.

En algunos casos ha estado el cuadro en relacion con hiperfuncion hipo-
fisaria y acromegalia.

Es una afeccion poco frecuente; entre 2.278 diabéticas, Lisiecka-Adamska
y Grott (1961) encontraron 21 casos con el cuadro clinico completo.

El sindrome se integra con hirsutismo, obesidad, diabetes, hipertension
y trastornos genitales.

El hirsutismo aparece como primer elemento a edades variables; puede
ser extenddo y generalizado, pero adquiere un desarrollo netamente viril
en la cara, pudiendo llegar la barba hasta el térax.
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La obesidad es, segun Lisiecka, el segundo signo en importancia (no tiene
caracteristicas definidas como el Cushing), ni se acompafia de grietas dér-
micas. La hipertensién parece vinculada a la arteriosclerosis y se observa
después de la menopausia.

En cuanto a las alteraciones sexuales, pueden encontrarse modificaciones
de los genitales externos, a veces hipertrofia del clitoris. Se ha sefialado
atrofia del Gtero y de los ovarios; como trastorno funcional se presenta
la amenorrea. Existen distintos grados en el cuadro que van, desde lige-
ras alteraciones, hasta un importante sindrome adrenogenital.

La diabetes tiene las mismas caracteristicas que las otras formas extra-
pancreaticas; es insulinorresistente y, ademas, en ella son mas bien raras
las complicaciones que se observan en la diabetes pancreatica. Es el Ul-
timo elemento en aparecer y se manifiesta después de la menopausia.

El diagnéstico etiopatologico de esta forma de corticopatia se realiza te-
niendo en cuenta los elementos clinicos, el estudio biohumoral y el exa-
men radioldgico.

Desde el punto de vista clinico se planteara el diagnostico con los hir-
sutismos de distinto origen, cuya etiologia podra descubrirse con las do-
sificaciones hormonales. No existe una formula de determinacién de
los corticoides que sefale fronteras francas entre ciertas manifestaciones
del hipercorticismo y, aun, como lo sefiala Pasqualini (1955) en su libro,
la realidad clinica del sindrome ha sido cuestionada. El autor argentino,
al discutir el diagnostico de esta forma, expresa que pueden suponerse
las siguientes posibilidades para explicar el conjunto sindromatico:
a) asociacion de hirsutismo constitucional con diabetes pancreatica;
b) sindrome adrenogenital asociado con diabetes pancreatica; y c) for-
ma incompleta del sindrome de Cushing. El interés practico del proble-
ma est4 en el reconocimiento de un tumor que puede ser extirpado.

Se emplearan frente al cuadro sintomatico las distintas técnicas radiolo-
gicas que permitan afirmar la lesion tumoral y, pese a la gravedad de
la intervencion, se recurrira a ella.

DIABETES ESTEROIDEA. Se puede provocar una diabetes transitoria
con dosis elevadas de glucocorticoides o de ACTH, estimulando con ésta
la produccién excesiva de esas hormonas corticales.

En general se admite que los casos de diabetes de este tipo se producen
en pacientes que tienen una diabetes potencial o latente y no solamente
por el efecto diabetdégeno extrapancreatico de esas hormonas.

Por el mismo mecanismo se explica la aparicion de diabetes durante el
embarazo.

Es excepcional observar la produccion de la diabetes como manifesta-
cidbn monosintomatica de una hiperplasia o de un tumor cérticosuprarre-
nal. Guinet y Pommatau (1955) al estudiar el sindrome de Cushing ad-
miten la existencia de tales casos y como dicen Bricaire y Leprat (1957)
al hablar de esos tumores exclusivamente diabetégenos .. .la autenti-
? cidad parece cierta y la diabetes esteroidea asi producida se singula-
" riza por la asociacién de una azoturia importante, la rareza de la aci-
? dosis y por su insulinorresistencia.”

En algln caso de hiperaldosteronismo (Mc. Cullagh, 1956) se ha com-
probado aumento persistente de la glucemia constituyendo otro meca-
nismo de provocacion de diabetes esteroidea.

Nos referiremos a otro aspecto del problema que ha sido sefialado por
Bastenie, Pirart y Franckson (1959): la influencia que puede tener la
corteza suprarrenal sobre complicaciones agravantes que se observan
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en la diabetes. Esos autores observaron tres casos de nefropatia diabé-
tica que presentaron una evolucién fulminante hacia la insuficiencia re-
nal, recordando el curso de la hipertension maligna.

El estudio anatémico permiti6 comprobar en dos de esos casos un ade-
noma cdrticosuprarrenal, y en el otro, que habia sido tratado con irra-
diacién de las suprarrenales, una hiperplasia nodular de la cérticosu-
prarrenal. La participacion de una presunta hiperfuncion suprarrenal
en la produccion de la microangiopatia ha sido sostenida por distintos
autores (Becker, 1952; Wotham, 1954), habiéndose planteado normas te-
rapéuticas quirargicas de resultados inciertos.

DIABETES POR FEOCROMOCITOMAS. En el territorio suprarrenal,
es sobre todo la corteza la que, a consecuencia de sus lesiones, llevando
al hipercorticismo, determina perturbaciones del metabolismo hidrocar-
bonado. Pero no puede olvidarse que en el territorio cromafino los ca-
tecoles y, especialmente la adrenalina (ya que a la noradrenalina se le
atribuye accion sobre todo en el territorio vascular) tiene “una accion
glucopénica intensa, con aumento de la glucemia” (Pasqualini, 1953).
Esto permite facilmente comprender que el aumento del tejido medular
funcionante con hipersecrecién adrenalinica conduce a perturbar el me-
tabolismo glUcido, hecho observado en la evolucion de los feocromoci-
tomas. En el curso de estos tumores se cuentan manifestaciones paro-
xisticas y signos permanentes. Los accesos se exteriorizan. por el sindro-
me ‘adrenosimpético, integrado por sintomas cardiovasculares, nerviosos
y metabodlicos. Entre éstos se destaca la ‘hiperglucemia y la glucosuria
gue son transitorias. Pero también se han observado trastornos perma-
nentes de la glucorregulacion, destacados por Negrette (1956): “De una
parte, valor diagnostico de una glucemia elevada o a lo menos de una
prueba de hiperglucemia de tipo diabético y a veces de una glucosuria.
Por otra parte la existencia de formas seudodiabéticas con poliuria.
La gran inestabilidad de la glucemia y la ausencia de cetoacidosis da-
ran a esta diabetes caracteres un poco particulares.”

Debemos agregar, que los trastornos de la glucorregulacion se asocian
a veces con un adelgazamiento que puede observarse entre las manifes-
taciones del tumor, lo que conduce a tener en cuenta todos los elementos
para la exacta interpretacion de los hechos.

DIABETES Y ADDISON. La coexistencia de un sindrome diabético con
una enfermedad de Addison es un hecho que ha sido sefialado. Se trata
de una eventualidad rara que puede observarse en dos situaciones dis-
tintas: a) la diabetes puede aparecer en el curso de la enfermedad de
Addison; b) la enfermedad de Addison aparece complicando la evolu-
cion de una diabetes.

La asociacion de las dos afecciones tiene un potencial agravante que os-
curece el pronostico, ya que cada empuje evolutivo en una de las afec-
ciones es una causa de descompensacion de la otra. Esto obliga a ser
muy cauto y a estudiar muy bien la situacién creada en el momento de
imponer las normas terapéuticas.

Aunque la sensibilidad a la insulina esta aumentada en la insuficiencia
suprarrenal, en los casos de Addison y diabetes ésta es inestable como
en las formas juveniles, y el perfil glucémico acusa empujes hiperglu-
cémicos con caidas hipoglucémicas graves.

En los casos tratados con cortisona el requerimiento insulinico es lige-
ramente inferior a las dosis necesarias antes de la aparicién del Addison.
Referiremos una observacion nuestra que no ha sido publicada:



CLASIFICACION Y FORMAS CLIiNICAS

Casuistica.

D. B. Sexo femenino. Comenzd con sintomas diabéticos en 1955 a la edad de
18 afios. Hizo tratamiento con dieta y 30 U. de insulina lenta. Aumenté 4 kilos
llegando a 57" kilos.

Se cas6 en enero de 1958, y tres meses después hizo frecuentes caidas hipoglu-
cémicas, por lo cual fue internada, sin poderse corregir la inestabilidad de su
diabetes.

En junio se inicié un adelgazamiento progresivo con astenia y marcada fatiga-
bilidad’, llegando a 43 kilos (18-1X-1958). En esa época fue examinada por
uno de nosotros (Rocca), comprobando una pigmentacién oscura de la piel, mas
marcada en la cara, en las manos y manchas negruzcas en las encias y en

algunos de los sitios donde se inyectaba insulina.

Su astenia era tan intensa que le impedia levantarse y hablaba con dificultad.

No tenia dolores abdominales. Amenorrea de dos meses, presidn arterial Mx. 8,
Mn. 6.

Se inici6 de inmediato tratamiento con 50 mg. de cortisona 'y 10 mg. de DOCA.

El estado géneral mejoré rapidamente. La dosis de insulina ( 25 U. ) se aumen-
té progresivamente. Las radiografias de térax y de region suprarrenal no acu-
saron nada anormal.

El 30-1X-1958 los exdmenes realizados dieron: glucemia, 2,30 g. %.; proteinemia,
5 g.; potasemia, 14 mg.; natremia, 2,70 g.; eritrosedimentacién, 11 mg. a los
60 minutos.

En julio de 1959 continuaba con 25 mg. diarios de cortisona, y los sintomas
de Addison habian desaparecido, excepto la pigmentacion que persistia bastante
atenuada. Menstruaba normalmente. Peso, 60 kilos. Se inyectaba 70 U. de NPH.
Ha continuado hasta la fecha (setiembre, 1961) con un excelente estado gene-
ral, recibiendo la misma dosis de cortisona y de NPH.

. [} (] *
diabetes hipofisaria
En el capitulo referente a fisiopatologia, colo-
camos a la hipofisis en el justo lugar que se cree que ocupa actualmente
en el mecanismo que conduce a la alteracién del metabolismo hidrocar-
bonado. En las manifestaciones clinicas de algunos procesos hipofisarios
suele contarse la diabetes.

DIABETES EN LA ACROMEGALIA. La diabetes en la acromegalia ha
sido apreciada de distinta manera, en cuanto a su frecuencia. Los datos
que se insertan en el trabajo de Candela (1954) se refieren a las com-
probaciones de Davidoff y Cushing (1927) que encuentran la diabetes
en el 12 % de los acromegalicos y, a las de Coggershall y Root (1940)
gue dan una cifra mas alta, 36 %. Las cifras registradas por los distin-
tos autores son muy variables; Thiebaut (1948) encuentra diabetes en
el 6 % de sus observaciones; Marx (1945) dice que en la mitad de los
acromegalicos se observa una diabetes manifiesta o latente. ‘

Se dan como particularidades a la diabetes de la acromegalia, la insuli-
norresistencia, la importancia de la glucosuria, y la evolucibn por em-
pujes. En algunos casos el comienzo es rapido, en otros es de evolucion
insidiosa.

La diabetes se injerta en una acromegalia constituida y, a veces, con va-
rios afos de evolucion. A menudo los sintomas del sindrome hiperglu-
cémico pueden ser muy destacados: asi debe sefialarse la poliuria, la po-
lidipsia y la polifagia. En cuanto a la glucosuria en algunas publica-
ciones se afirma que es muy importante. En realidad es variable y se
seflala su aumento por empujes. Tanto el requerimiento como las prue-
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bas de reactividad insulinica indican con frecuencia la existencia de in-
sulinorresistencia (Rocca y Pérez, 1945). Existe un paralelismo entre la
acentuacion del hiperpituitarismo y la evolucién de la diabetes.

En todos los casos no existe glucosuria, pero se comprueba una curva

reactiva anormal cuando se dan hidratos de carbono. En los acromega-
licos puede observarse glucosuria alimenticia, pero lo mas firme en la
investigacion cuando se somete a la prueba de sobrecarga, suele ser una

caracteristica curva en meseta, tipo diabético, del perfil glucémico. La
curva que puede encontrarse suele variar en los distintos casos.

Uno de los caracteres de la diabetes hipofisaria es “su variabilidad de

un dia a otro y auin dentro del mismo dia, sin que se pueda siempre saber
por qué motivo” (Bafuelos, 1954). A veces existen remisiones variables
y la diabetes pancreatica puede suceder a la hipofisaria en forma per-

manente. En un caso referido por Bafiuelos, mientras la diabetes fue hi-
pofisaria era insulinorresistente, cuando apareci6 como pancredtica, la
accion de la insulina se manifest6 en toda su normalidad.

Hay casos en que el diagnostico etiopatologico de esta diabetes es facil,
ateniéndonos a sus caracteristicas habituales, ya que en su expresion cli-

nica predominan, como lo aceptan la mayoria de los autores: a) varia-
cion en el balance nitrogenado en pocos dias, y a veces en pocas horas,

sin que exista causa aparente de esta variacién como ser las infecciones
o0 el shock; b) inestabilidad de la glucemia con perfiles que suelen ser
demostrativos; c¢) desaparicion espontanea, durante algun tiempo, de
las manifestaciones diabéticas; d) reacciones hipoglucémicas esponta-
neas, e) labilidad del umbral renal; f) variabilidad de la respuesta a
la insulina. A lo cual se une un sindrome clinico de filiacion endocrina
en el que se destacan alteraciones morfoldgicas que ponen inmediata-
mente sobre la via del diagnéstico.

En cuanto a la evolucion de la diabetes acromegalica, es variable. Falta
(1930), dice que en muchos casos esta diabetes presenta la evolucion or-

dinaria y algunas veces condujo a la muerte del paciente por coma. Ade-
mas, se sefialan casos de latencia en que la alteracion metabdlica se des-

cubre por las pruebas de tolerancia.

Con respecto a las complicaciones que presenta esta variedad de diabe-
tes, no suelen tener la entidad de las que se observan en la evolucion
de la diabetes pancreatica, ya que este tipo se sefiala por su tolerancia.

Pero es evidente que las variaciones de la glucemia pueden conducir a
complicaciones en relacion con la hiperglucemia, como ser las manifes-
taciones cutaneas, y pueden observarse prurito, xantomatosis e infec-
ciones de la piel.

Se han sefialado igualmente cataratas y algunos casos de gangrena por
lesion arterial.

El tratamiento de la diabetes acromegélica requiere la aplicacion de in-

sulina en dosis de 40 a 80 U. diarias. Ella no se corrige con el régimen

dietético. La roentgenoterapia hipofisaria, aunque detiene el proceso y
reduce la actividad del l6bulo anterior, no mejora la diabetes.

Rocca y Pérez, en 1945, publicaron una observaciéon de una mujer acro-
megalica en la cual aparecio bruscamente una diabetes severa que no

mejor6 con 80 U. diarias de insulina y con una insulinorresistencia com-
probada por la prueba de insulina intravenosa. Se le hizo tratamiento
con 50.000 U. de foliculina diaria, y ocho dias después la glucosuria des-

aparecio, pudiendo reducirse la dosis de insulina a 20 unidades.

La prueba con insulina intravenosa dio resultado normal.

Mc. Cullagh y colaboradores (1954), publicaron resultados favorables en
cinco casos tratados con estrogenos.
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Las drogas hipoglucemiantes biguanidas mejoran en algunos casos este
tipo de diabetes, reduciendo el requerimiento insulinico o reemplazando
esta hormona.

FENOMENO DE HOUSSAY. Hipopituitarismo espontaneo o hipofisec-
tomia en el diabético. Houssay y colaboradores, demostraron en 1930,
que la extirpacion de la hipéfisis en los animales pancreatectomizados
hacia desaparecer los signos diabéticos. Ese hecho sirvid de base para
los trabajos posteriores de ese investigador sobre la accion de los ex-
tractos del I6bulo anterior de la hipdfisis en la produccion de la diabetes
en el perro. Sheehan (1937) comprob6é la necrosis del l6bulo anterior hi-
pofisario provocada por una hemorragia del parto, la cual se acompafi6
de hipoglucemia mortal. Esa necrosis fue observada en una mujer dia-
bética en 1940, por Kotte y Vonderahe, la cual murié en coma hipoglu-
cémico. Desde entonces observaciones similares del fenémeno de Houssay
en diabéticos han sido publicados por distintos autores: Williams (1953),
Harvey (1955).

Poulsen (1953), comprob6 desaparicion de la retinopatia en una mujer
que presentd el sindrome de Sheehan, con una persistencia de la mejoria
de la vision seis afios después del comienzo de ese sindrome.

La evolucion de los casos que presentaron el fendmeno de Houssay ha
tenido un caracter agudo con terminacion fatal rpida, o una forma in-
sidiosa con signos de hipopituitarismo que se fueron instalando progre-
sivamente. La causa del sindrome no ha podido ser reconocida en mu-
chos casos en los cuales no existia el antecedente de hemorragias o de
metastasis tumorales. En muchos de ellos la necrosis ha sido atribuida
a trombosis o lesiones de esclerosis de los vasos que irrigan la hipofisis.
Frey (1959), considera que esas situaciones pueden ser atribuidas a com-
plicaciones vasculares en los diabéticos, al igual que las que se produ-
cen en otros territorios.

En apoyo de esta hipétesis se encuentran las observaciones necrépsicas
de Brennan y colaboradores (1956), quien, estudiando la hipéfisis en mas
de siete mil casos de diabéticos y no diabéticos, encontré lesiones des-
tructivas importantes de la hipdfisis, diez veces mas frecuente en los dia-
béticos, que en los no diabéticos. La falta de sintomatologia de insufi-
ciencia hipofisaria, en esos casos, se atribuye a que ellas aparecen cuan-
do la destruccion de la glandula afecta mas del 60 % de la misma.

Ese hallazgo llamativo le sugiere a Urhy y colaboradores (1961), la po-
sibilidad de que esas lesiones ignoradas pudieran ser la causa de mejo-
rias o curaciones inesperadas en algunas diabetes.

La hipofisectomia ha sido realizada por Luft, Olivecrona y Sjogren
(1955) en Suecia, y por Kinsell (1954) y otros en Estados Unidos, en al-
gunos casos de diabetes complicadas con retinopatias graves.

Esta terapéutica heroica, destinada a detener procesos degenerativos irre-
versibles y la pérdida de la vision, no ha dado, desgraciadamente, resul-
tados que compensen los riesgos operatorios.

Lo mismo puede decirse segun Klotz y colaboradores (1961), de la hipo-
fisectomia no quirdrgica, por implantes radiactivos de oro o de ytrium,
que han sido realizados en Francia por Talairach (1956), con muy po-
bres resultados en diabéticos o acromegalicos.

Mejores resultados han sido obtenidos por ese autor en casos de enfer-
medad de Cushing por adenoma baséfilohipofisario.

Molinatti colaboradores (1962) han conseguido mejorar la diabetes en
3 casos y hacerla desaparecer en otro con la implantacién de ytrium 90.
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diabetes e hipertiroidomo

Corno expresa Falta, los trastornos del
metabolismo hidrocarbonado no son de naturaleza Unica en la diabetes.
Puede encontrarse asociacion de Basedow con diabetes, pero esto sélo
en pequefia parte depende del curso del hipertiroidismo. Cronolégica-
mente, en la mayoria de los casos de coincidencia el hipertiroidismo pre-
cede a la diabetes; otras veces existe simultaneamente en la eclosion de
los cuadros; y por fin, en menor nimero, estdn aquellos pacientes en que
la diabetes hizo su aparicién en primer término.

Cuando la diabetes precede, no existe vinculacién patogénica. En los
casos en que el trastorno metabolico sobreviene en el curso del hiperti-
roidismo pueden presentarse dos situaciones: una, de coincidencia; la
otra, de consecuencia. Tiene importancia para establecer la filiacién, co-
nocer bien los antecedentes del enfermo y el curso de la afeccion. El hi-
pertiroidismo interviene en la patogenia de la diabetes por agotamiento
del drgano insular, o revelando una insuficiencia potencial del mismo.
En las relaciones etiologicas el problema planteado puede ser de fécil
solucién: asi, cuando en el curso de un hipertiroidismo conocido y se-
guido en su evolucidon se encuentran trastornos de la regulacion revela-
bles por glucosuria ligera y por las pruebas de tolerancia hay que pen-
sar, cuando se desarrolla una diabetes, que el hipertiroidismo tenga in-
fluencia favorable sobre el trastorno metabdlico. Hay que asegurarse,
utilizando todos los medios actuales de diagnéstico, que se trata de un
hipertiroidismo; no es suficiente el aumento del metabolismo basal para
diagnosticar hipertiroidismo.

En general, cuando las dos afecciones coinciden, el prondéstico del caso
se agrava. Es claro que para establecer el pronéstico en un marco de
certeza sera necesario tener en cuenta el grado y tipo de la diabetes, el
grado de hipertiroidismo, la importancia de los empujes evolutivos, las
modificaciones patoldgicas que el hipertiroidismo y la diabetes puedan
haber determinado en distintas esferas de la economia.

El tratamiento de estos estados enfoca los dos aspectos del problema.
Cuando el tipo de hipertiroidismo lo imponga habra que recurrir ya sea
a la cirugia, a la medicacién antitiroidea o a la radiactividad.

diabetes lipoatréfica

ue descrita por Lawrence ( 1951) y sus rasgos
caracteristicos son: desaparicion atrofica de los depositos de grasa; hi-
perlipemia y, a veces, xantomatosis; hiperglucemia; hepatomegalia y au-
mento del metabolismo basal. Han sido sefialados muy pocos casos.
Craig y Miller (1961), reunieron doce observaciones de las cuales la mi-
tad corresponde a menores de dieciseis afios.
La hepatomegalia es producida por infiltracién grasa o cirrosis. La dia-
betes es de severidad variable, requiriendo en algunos casos mas de
200 U. diarias de insulina. Un rasgo curioso es la ausencia de cetoaci-
dosis, pese a la movilizacion excesiva de las grasas. Las pruebas de fun-
cionalidad hepética y la dosificacion de insulina plasmatica en los casos
estudiados por Craig, fueron normales. Se ha sugerido, para explicar la
lipoatrofia, la existencia de un factor movilizador de las grasas, de posi-
ble origen hipofisario.
Por sus caracteristicas clinicas y humorales parece tratarse de una dia-
betes extrapancreatica, cuya patogenia se desconoce.
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formas asociadas

a diabetes suele asociarse con otros estados
morbidos con los que puede relacionarse por
la via de elementos etioldgicos intrincados o bien, por el hecho de una
mera coincidencia.
Las formas asociadas tienen muchas veces una sintomatologia clinica
bien definida, ya que por una parte se debe considerar el cuadro de la
diabetes y por otra, la expresion clinica de la afeccion asociada. Puede
ocurrir que la diabetes sea el hecho de mayor importancia;, otras veces
es el elemento asociado el que predomina en el cuadro clinico.
La diabetes puede asociarse con cualquier afeccion, pero hay algunas
cuya afinidad es indudable.
No puede entrarse en el detalle de todas las asociaciones, pues equival-
dria pasar en revista innumerables situaciones de la patologia interna,
lo que escapa a la naturaleza de este libro.
Concretandonos a destacar lo que consideramos las asociaciones morbi-
das mas frecuentes y mejor relacionadas digamos que la diabetes se aso-
cia con: -enfermedades de la nutricién, afecciones reuméticas, enferme-
dades hepatobiliares, hipertensién arterial y endocrinopatias.
Sin entrar a tratar a fondo cada una de estas situaciones haremos una
ligera revista de estas distintas asociaciones, porque no deseamos des-
viarnos de la finalidad de esta obra: ofrecer aspectos en conjunto y por
lo tanto, no nos ocuparemos de detalles que rebasarian nuestro propésito.

enf ermedades de la nutricion

u asociaciéon con la obesdad es
practicamente obligatoria en algunas formas y se destaca en todos los es-
tudios -nosotros lo hacemos en el capitulo sobre etiologia- que la obe-
sidad es uno de los factores que cuenta primordialmente en la eclosion
de la diabetes.

Otras veces el diabético se hace secundariamente obeso y la obesidad
viene a agregarse al cuadro clinico de la diabetes. Dentro de las formas
de obesidad asociada con diabetes sefialamos el sindrome descrito por
Dercum en 1888, ya que hemos observado la asociacion de diabetes y
adiposis dolorosa. Se tiende a aceptar que este tipo de lipomatosis entra
en relacibn con un disturbio pluriglandular. La distribucion de grasa
puede responder a dos formas: nodular y difusa. El cuadro que se obser-
va principalmente en mujeres en la menopausia, suele iniciarse con do-
lores. Las masas lipomatosas se distribuyen en el téorax, abdomen, brazo
y piernas “Cara, manos y pies suelen ser respetados” (Christian, 1948).
Los dolores, aun pudiendo observarse en cualquier territorio, son mas
frecuentes en los miembros inferiores (Laffite y Leblanc, 1928). : Existe
hiperestesia en las zonas infiltradas. EIl cuadro suele acompafarse de
perturbaciones psiquicas. Se trata de un sindrome que puede sobrevenir
bajo el influjo de varios factores. “Su particularidad semiol6gica es la
existencia de una adiposidad deformante y dolorosa, dispuesta en forma
de masas simétricas, granulosas al tacto, constituidas por una trama de
tejido conjuntivo infiltrado de grasa y a veces con lesiones inflamato-
rias perivasculares” (Pla y Murguia, 1945).

En cuanto a la diabetes se equilibra con el régimen, es de caracter be-
nigno y se sefiala por su tolerancia.

La gota se asocia frecuentemente a la diabetes. Se ha sefialado el hecho
gue en los sujetos gotosos que se hacen secundariamente diabéticos los
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ataques cesan y la diabetes aparece. En la época en que la diatesis ar-
tritica se levantaba como cuerpo de doctrina, se destacaba la frecuente
asociacion de la diabetes, la gota y la obesidad. La diabetes de los go-
tosos es sin desnutricion, diabetes grasa, y la glucosuria no es extraor-
dinaria. En el tratamiento, que se hara sobre base del régimen, se con-
templardn las dos situaciones dismetabdlicas.

afecciones reumaticas

Suele observarse en algunos casos de reuma-
tismo cronico perturbaciones metabdlicas del tipo diabético. No es un
hecho frecuente y hay que discriminar algunas situaciones. En primer
término digamos que Pemberton (1929), considera que un factor impor-
tante en la etiologia de la poliartritis crénica seria la disminucion de la
tolerancia hidrocarbonada. En los estudios realizados con sus colabora-
dores, dicho investigador llega a la conclusion de que esta disminucién
de la tolerancia era tanto mas frecuente cuanto la afeccion era mas ac-
tiva y mas progresiva, y que en ultimo analisis el trastorno del meta-
bolismo hidrocarbonado depende de los focos de infeccién local. Basa
esta afirmacion en el hecho de que la supresion de los focos normaliza
la tolerancia y cura el cuadro articular.

Hclsti apoya las conclusiones de Pemberton y adelanta que la alte-
racion depende de la accion de la infeccion sobre el cuerpo tiroides.
Se le ha objetado a Pemberton que la poliartritis crénica no es de des-
tacada frecuencia en la diabetes. En nuestra experiencia tampoco se
destaca dicha coincidencia. Por otra parte las doctrinas actuales sobre
la etiopatogenia de las afecciones reumaticas se encauzan por otros ca-
minos y las alteraciones del colageno reclaman sus derechos.

Los reumatismos diatésicos como el denominado reumatismo gotoso, por
su misma naturaleza, puede coincidir con manifestaciones diabéticas.
En consecuencia sélo puede afirmarse que la diabetes y las afecciones
reumaticas pueden verse como expresiones asociadas sin constituir, ni
un hecho muy importante, ni tan frecuente como fue afirmado en otras
épocas. Y ademas diremos que las manifestaciones dolorosas son mas
atenuadas en los artriticos diabéticos, que en los que dependen de otra

eticlcgia.

afecciones hepatobiliares

Corno en el capitulo de las complicacio-
nes estudiamos las asociaciones de la diabetes con estados hepatobiliares,
aqui destacamos las relaciones que se seflalan con mas frecuencia.
Digamos que la litiasis biliar, la obesidad y la diabetes suelen verse jun-
tas en un complejo clinico donde se suma la sintomatologia que corres-
ponde a cada uno de los cuadros que integran la asociacion.

Es una asociacion en que la diabetes suele ser agravada, sobre todo, du-
rante los epsodios que sefialan la evolucion de la litiasis. Los episodios
dclorosos en forma de cdlico, asi como la infeccién vesicular o colangi-
tica, son elementos que actian desequilibrando la diabetes. La coinci-
dencia de diabetes y litiasis biliar ha sido apreciada en forma diferente.
Von Noorden (1922) dice que, a pesar de haber visto una extraordinaria
cantidad de litidsicos, sélo hall6 la coincidencia con la diabetes en el
23 % de los casos.

Distintas tipos de cirrosis pueden asociarse con la diabetes; a veces se
trata de una afeccidn hepatica relativamente benigna y con poca ten-
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dencia evolutiva, otras de una cirrosis de evolucién rapida que quema
las etapas. Puede observarse diabetes simple asociada a cirrosis gra-
ves, 0 bien diabetes benigna asociada a cirrosis relativamente benigna,
o diabetes graves con cirrosis facilmente equilibrada y con poca tenden-
cia evolutiva. Estas combinaciones condicionan el prondstico y orientan
el tratamiento, ya que como dice Carrié (1930), a veces es el estado he-
patico, otros la forma de la diabetes los que pueden constituir el peligro
mas amenazante, y segun los casos el tratamiento debe actuar mas in-
tensamente en un sentido o en otro.

Segun distintas estadisticas, la cirrosis se observa entre el 0,5y 1 % de
los diabéticos. En cambio en los cirrdticos, segin Beil (1955), la inciden-
cia de la diabetes llega al 11,8 % entre los hombres y al 6,7 % entre
las mujeres.

En la cirrosis pigmentaria (hemocromatosis), la diabetes llega al 70 %
de los casos.

En cuanto a asociaciones con manifestaciones pancreaticas hay que se-
falar las pancreatitis agudas, que pueden verse en los casos de litiasis
biliar concomitante.

Damos a continuacién una interesante observacion de una cirrosis con
hepatomegalia, en un diabético en el cual el tratamiento con corticoides
mejoré el cuadro clinico de la cirrosis con una curiosa remision transi-
toria de la diabetes.

Casuistica.

V. B. 64 afos. Diabetes descubierta un afio antes. Fue tratado desde entonces
con 40 U. de PZI en nuestra policlinica.

Antecedentes de etilismo habitual intenso, siendo tomador de vino. En 1953
estuvo internado con un cuadro de anasarca y subictericia, que mejor6 en
veinte dias.

En 1956 ingres6 nuevamente con anemia perniciosa, con un hemograma de
1.100.000 glébulos rojos. La puncion esternal dio intensa reacciéon megalo-
blastica. Mejorando con vitamina B,,. No recibié mas tratamiento antiané-
mico. En abril de 1961 ingresé al Hospital Pasteur con ascitis y hepatomegalia
comprobada radiolégicamente.

El liquido de ascitis tiene caracteres de trasudado, con Rivalta negativa. No
hay células neopléasicas. La diabetes se compensé con 40 U. de PZI. Las
pruebas funcionales hepaticas revelan importante insuficiencia.

La proteinemia era de 7,70 g. %, con 2,54 g. de albumina, y 3,12 g. de gamma-

globulina en el proteinograma. Glébulos rojos, 4.200.000; colesterol, 1,43 g.
En junio se decide hacer tratamiento con 50 mg. diarios de prednisona.

La glucemia aumenté moderadamente llegando a 2,08 g. con glucosurias entre
40 y 50 g. %.

Se le dio de alta a su pedido, con 60 U. de NPH y 40 mg. de prednisona
diarias el 6 de junio, no teniendo ascitis ni edemas. Reingreso el 19 de ‘agosto.
Hacia 12 dias que no se daba insulina, ni tomaba prednisona. Glucemia, 0,90
gramos %; glucosuria, 16 g.; gran hepatomegalia, ascitis y edemas pretibiales.
Examen funcional hepatico con signos marcados de insuficiencia hepatocitica.
Se le volvié a indicar 50 mg. de prednisona y régimen hiperproteico. El en-
fermo se mantuvo aglucosurico y con glucemia normal durante 15 dias, acen-
tuandose después la diabetes, obligando a dar nuevamente 50 U. de PZI con
lo cual la glucemia se mantuvo en niveles casi normales.

En resumen. Etilista intenso, con diabetes descubierta un afio antes que
hace una cirrosis con hepatomegalia y ascitis. Fue tratado con 50 mg.
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de prednisona que aumentaron el requerimiento insulinico moderada-
mente y mejoraron la ascitis, pudiendo salir del hospital.

Reingresa habiendo suspendido el tratamiento insulinico y la prednisona
doce dias antes. Pese a ello tiene una glucemia normal, que se mantiene
durante quince dias después de reiniciar el tratamiento con prednisona.
Hay, pues, una curiosa mejoria transitoria de la diabetes en pleno tra-
tamiento con prednisona.

hipertension  arterial

I.a hipertensiéon arterial se vincula con la dia-
betes en dos situaciones: como complicaciéon, formando parte de las com-
plicaciones cardiovasculares y renales y como entidad asociada e inde-
pendiente del sindrome diabético.

En la diabetes a comienzo en la infancia, la hipertension se observa ra-
ramente antes de los 15 afios de evolucion. Aumenta progresivamente
su frecuencia después de los 20 afios de antigiiedad, siendo la frecuen-
cia, segin White (Joslin, 1959), de 53 % después de 30 afios y del 70 %
después de 35 afios de evolucion de la diabetes.

Ese aumento esta relacionado con las alteraciones vasculares caracteris-
ticas de la angiopatia diabética y, especialmente, con la nefropatia, tan
frecuente como complicaciéon tardia de este tipo de diabetes.

En la diabetes del adulto la hipertension tiene también relacién con la
nefropatia.

En el trabajo de Lundback (1953) la hipertension fue comprobada en el
72 9% de los casos con afecciones renales crdnicas y, en el 39 % de los
diabéticos, sin esa complicacion.

Como entidad asociada la hipertension es mas comun después de los
40 afios.

Se observa con mas frecuencia entre los obesos y en el sexo femenino.
Aun en los casos en que se trate de una hipertensién esencial, favorece
en el diabético los accidentes vasculares cardiacos y cerebrales y la re-
tinopatia.

L] ré

endocrinopatias
IXEDEMA Y DIABETES. Esta asociaciéon moérbida

se observa raramente.
Joslin y colaboradores (1959), cita 15 casos en su casuistica de mas de
50.000 diabéticos
Es mas comin que el mixedema espontaneo aparezca en individuos dia-
béticos, que lo contrario.
Es mucho mas frecuente en la mujer y su edad de comienzo corresponde,
a menudo, con el climaterio.
Nosotros hemos comprobado tres casos en mujeres mayores de 50 afios.
Referiremos una observacion en un hombre en el cual el mixedema apa-
reci0 por tratamiento con yodo radiactivo, aplicado para combatir una
insuficiencia cardiaca irreductible.

Casuistica.

A. F., 60 afios. Talla, 1,55 m. Comenz6 la diabetes en 1952, a la edad de
51 afios. Pesaba 80 kg., hipertenso. Adelgaz6é con régimen hipocalérico e
hipos&dico, llegando a 69 kg. Se traté con 30 U. de NPH. En 1956 hizo tra-
tamiento con BZ 55, normalizando su metabolismo glicido, pudiendo prescindir
de esa droga durante seis meses.
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Como reapareciera una hiperglucemia discreta volvié al mismo tratamiento.
A fines de 1958 comenz6 con dolores anginosos y signos de insuficiencia car-
diaca, descompensandose la diabetes y obligando a dar 40 U. de NPH.

El cuadro cardiaco persistia con la misma intensidad, teniendo un sindrome an-
ginoso permanente y una insuficiencia cardiaca irreductible.

En enero y agosto de 1960 se le hizo tratamiento con yodo radiactivo que me-
jord los dolores anginosos parcialmente. Un mes después de la segunda apli-
cacion empezé con friolencia, astenia, constipacion, edema de la cara y cambios
de la voz y de la palabra, que se hizo lenta y arrastrada.

Metabolismo basal disminuido en 4 % ; colesterol, 2,75 9. %.; glucemia, 2 g. %
orina aormal; gldébulos rojos, 4.500.000. El requerimiento insulinico continu6
siendo de 40 U. de NPH. Los signos de mixedema mejoraron con tiroidina.

La aparicion del mixedema puede disminuir el requerimiento insulinico,
pero no actUa sobre la diabetes en la forma que lo hace la insuficiencia
hipofisaria. No evita la cetoacidosis cuando la diabetes se descompensa
en emergencias agudas stressantes. Mixedema y diabetes son dos afec-
ciones que afectan el metabolismo lipido y aumentan el colesterol, fa-
voreciendo la arteriosclerosis.

SINDROME DE MORGAGNI. Entre las enfermedades que afectan el
sistema hipofisodiencefalico y que son capaces de contar la diabetes en-
tre su sintomatologia, se halla el denominado sindrome de Morgagni.
Ha sido discutida su patogenia, pero hay hechos que permiten aceptar
que, dentro de sus lesiones asi como de sus sintomas, hay elementos que
permiten establecer un estrecho lazo con disturbios hipofisarios. Esta
afeccion ha sido denominada, de acuerdo con su lesién mas destacada,
hiperostosis frontal interna y, haciendo justicia al que realiz6 la primera
descripcion, con el nombre de sindrome de Morgagni. La afeccion mues-
tra una gran predileccion por el sexo femenino.

Campos (1943), citado por Lemos Torres y colaboradores (1957), en el
estudio de 43 trabajos anteriores, a los que une 12 observaciones perso-
nales, comprobo la afeccion en 283 mujeres y 13 hombres, lo que da una
proporcion de 22 mujeres por cada hombre. Heuschen, citado por Marx
(1945), ha observado sélo dos hombres entre 120 mujeres que padecian
el sindrome.

El comienzo de los trastornos tiene lugar habitualmente después de los
50 afios. La primera observaciéon de Morgagni correspondia a una mu-
jer de 75 afios, quien pocos afios antes habia enfermado. Marx cree que
desde el punto de vista sistematico debe clasificarse entre la acrome-
galia y la enfermedad de Cushing.

El origen hipofisario del sindrome ha sido defendido por muchos autores.
Stewart (1928), citado por Lemos Torres y colaboradores (1957), estudia
anatomicamente cinco casos y encuentra lesiones pituitarias en ‘dos de
ellos. Heuschen, comentado también en el mismo trabajo admite el ori-
gen hipofisario, considerando la afeccion exclusiva de la mujer y sur-
giendo después de la menopausia.

Barcia, Caubarrére y Viana, también encontraron que sus casos corres-
pondian a mujeres en menopausia.

Desde el punto de vista sintomatico se destaca una triada que da per-
sonalidad al sindrome: hiperostosis frontal, virilismo y obesidad. Otros
sintomas sefialados son cefalea, hipertensién arterial, algunas perturba-
ciones neuropsiquicas y alteraciones metabolicas. Entre estas Gltimas
se suelen encontrar, hasta en el 25 9% de los casos, perturbaciones en el
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metabolismo hidrocarbonado; en este terreno se han sefialado diabetes
franca y otras veces disminucion de la tolerancia a los glucidos. Los
casos de diabetes en este sindrome no tienen ninguna particularidad y
la sintomatologia se pierde dentro de la complejidad e importancia del
cuadro endocrino restante. Por otra parte es un desorden, en general
bien tolerado, que no pone ninguna nota particular en el pronéstico y que
no impone normas terapéuticas especiales.
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