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INTRODUCCION,

La esclercdernmia es una enfermedad cuya etiologia se des-
conoce; pertenece o log padecimientos de la colfgena, Se han
propuesto infinidad de treatanientos y en la actualidad se con
sidera indfcoda la administracién de enteoroides Adrenc-corti-
cales y de Hormena Adrenc-cortice-trépica.

Ha sido de interés goneral investigar el esiado funcio--
nal de la corteza suprarrenal en 1ins enfermedades de la colé-
gena; concretamsnto en la Esclerodermia, Robles Gil (48) hizo
notar la posible relacidn entre esta enfermeded y 1 funciona
miento adreno-cortical.

Por ello se planted la presente investigaclédn. ALl exponer
los resultados fué necesario rovisar diversos temas conexos al
padecimiento: su cuadro descriptivo, las diversas investigacilo
nes realizadas ¥y las teorfars que tratan de explicar una posible
etiologia de la enfermedad.

El trabajo, comprende el estudio de un grupo de enfermos
con Esclerodermia en los que se investigd ¢l funcionamiento de
la corteza suprarrenal practicando diversas pruebas funciona--
les, y de manera especial, la scparacién de los mis importantes
17 cetoesteroldes urinsrios mediante anflisis cromatogrffico -

en micro-columa de eldmina.



CAPITULO I
-IR UCCIO GEN IDADES.

La esclerodermia es una enfermedad poco frecuente. Se
caracterirn por el endurecimiento progresivo de la plel a
la que da apariencis apergaminada y lustrosaj afecta sobre
todo: las manos, los brazos, el cuello y la cara.

La -iel endureccida, limita los movimientos de la re =
gibn en que aparece, y en casos avanzados puede llegar 8 -
producir atrofia de lz parte distsl de los dedos y grandes
grietas en la boca obligando a mantenerla continuamente ae-
biertn y dandec a la cars una expresibn de risa forzada.

Las primeras descripeclones de la enfermedad fueron he
chas por Zacutus Lusitanus y por Diemerbraeck, siendo Gin-
track en 1847 el primerc en llamarla esclerodermia (52).

fiempre han despertadc gran interés su etioclogfs y su
tratamionto adecuado, existiendo a la fecha numsrosas pu -
blicaciones tanto de orden descriptive y casuistico como
de investigacién. Sinembargo no hay una teorfa que explique
en forma satisfactoria su etiologia ni los fundamentos es-
pecificos de un tratamiento.
20.~ CLABIFICACION.

La esclerodermia pucde atacar a uns parte limitada -
431 organismo o bien a extensas reglones del mismo, inclu-
sive las visceras. Por ello se divide en dos sub-grupos:
BEsclerodermio generalizada y Esclerodermia localizada.

Esta clasificacién hn sido modificada por diversos au

tores. En 1la clasificacién de Rof Carballo (47), se consi-



deran cuatro grupos bien definidos,

lo.~ Esclercdersia neonatorum,

20,- Esclerodermia localizada.

3o.~ Escieroder:ia generalizada de los adultos.,

Yo,.~ Esclercdact{lia,

Esta clasificacién es buena si consideramos el aspécto
descriptivo de la nisma, pero debermos recordar que la ascle
rcdermia localizada, tambifn puede acompailarse de lesiones
viscerales., Klecperer (26)la clasifica como una enfermedad
de sistema, ya que puede afectar a todo el telido conjunti
vo, Gootz {(22) la llama esclerosis sistbmica progrssiva. -
Tal concepto es admitldo hoy diz por Pollack (&%), Baehr -
(2), Talbott {51) y Hernando (25) gulenes la ongloban den-
tro de la enfermedades difucas de la colégena.

Leinvand (28)considera la esclerodermia localizada co
mo de tipo focaml, ya que en ella también existen lesicnas
viscarales; esto apeya la opinidén de que dicho padecimien
to ¢s una enfrrmedad des sistema.

La importencla de este concepto estriba en que la es~
clerodermia en cualquiera de sus manifestaciones afectarf
el tejido conjuntivo por entero, con mayor o menor inten-
sidad. Se hace mensiédn especial de es e punto a causa del
fundamonto ceittral de la presentc tesis, donde se investi-
ga una posible participacibén suprarrenal en la escleroder-
mia. S$lendo una enfermedad de sistema, la corteza suprarre

nal influird o se afectard de igual manera gn todas las for-
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mas y por ello no se hizo la divisibn de los casos locall
zados y generalizados. .
Jos= FRECUFEKCIA.

Hasta hace aproximadamente 20 aflos, la enfermedad Se
considerabta suramente rara y sus descripclones gse limitslan
a la publicacibn de casos alsladcs, El interés que han des
pertado eastos padecimiertos, el conocimiento de las deserip
clones anteriores ¥y las investipgaciones que sobre las mis-
mas se han hacho han dad»s origen a su mayor divulgacidn; -
por eso, la deseripeibn de la enfermedad se ha multiplica-
do. Hoy dfa hay autores que han lograds recoplilar 150 ca -
sos diagnosticados en una Institucibén (28)y okros cuentan
con un nfinero consideradble de casos vistos personalmente.
Sinembargo debemos admitir que es todabia poco frecuente ya
que no hay datos de que su incidencia hays variado desde -
las descripciones iniclales a la fecha.

En esta revisibdn bibliogréfica se asisnta que no exis
ten reportes de casos familiares, lo que hace suponer que
la herencia no intervienc en la aparicidn de la enfermedad.
Aparentemente ataca por igual a todas las razas.

Yo,- SEXO,

g notovia 1l» frecuencie con que la esclerodermia ae
parace en el sexo femenino. Quienes describen este padeci-
miento aceptan un predominio que varfa segln los autores de
211 a 3:1.

La revisién de Leinwand (28), una de las mfs amplias

puesto que abarca 150 cacos, proporciona el dato de reia -



¢16n de sexc femenino al cesculino en 2,7:1.
50.~ EDAD,

Se conocen casos de esclerodermisen ambos extrenmos de
la vida. Exlsten descripclones muy completas de la llamada
esclercdernia neonatoruwn {(19) y Talbott (52) menclona cono
el caso mfis joban descrito, el reportadu por Laugmend a =
caecido en un nifio de muy pobcos meses. En el axtremo opues
to se tienen los datos de Schwarz en la séptima década de
la vida.

Sineobargo es opinidn wuniforme que la frecuercis ma-
yor por edades, recae entre la cuarta y quinta décadas. -
(22, 26, 28).
60,~ EVOLUCION_ Y DURACION.

La evolucibn de la enfermedad os insidiose, con pario
dos exponténeos de nejoria pero siempre de tipo progresivo
Parcce que el tiempo de duracién de la enfermedad es de mis
de 15 afios. En la revisién de Leinwand rencionsda anterior
mente los casos descritos tuvieron una evolucién que varid
desde los B meses hastn 30 afios.

Paroce ser que los casos de corta duracidn son debidos
a afeccliones vigcerales gserias o a enfermedades infecclosas
Intercurrontcs, que causan la defuncibn prematura 4=l enfer
mo.

TEORIAS SOBHE LA ETIOLOCIA DE LA ESCLERODERMIA

No ha sido establecida la ctiologfa de la escleroder-
mia. Muchos han goide los origenss que se le han supuesto,

pero las investigaciones de diversos autores han descartado



algunas de ollas.
Se mencionan a centinuacién las mAs importantes tec~
rias etioléglicas, auaque hasta la fecha la opinién no es

definida sino muy variable sn favor o en contra de las -

pismas.

La escleroderrmia tiene mucho parecido con la enferme-
dnd de¢ Raynaud y con la tromboangitis obliterante. ( R, -
Kampmier). Por cilo se pensd que on la produccibn de la -~
enfernedad oxistiera una importante participacién vaso mo-
tora de origen simpAtico . Ia imigen anatomo patolégilea
de las leslones arterisles en ambas enfermedades se ha des-
crito como senelante. Hormes encontrd trastornos degenerae
tivos en el simpAtico-cuténeo de enfermos esclerodérmicos,
a los que atribuye los camblos de la col&gena que producen
la esclerosis de la piel.

La descripeién de Braum (10) donde encuentra camblos

capllares semejantes a los de la enfermedad de Raynaud, ¥y
a1 hecho de que en los periodos avanzados de la enferme~

dad, la plel es extremadamente hipotérmica, han permitido

a algunos autores, considerar la vaso-constriccién capilar
oomo causante de la insuficiencila vascular crénica con a-
noxla permanente y responsable de trastorno esclerodérmico.
(10, 21, 40).

Sinembargo, la simpatectomia no tisms sfecto
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muy gontados casos, como los sefialados por Evans (20) y ro
aumenta la temperatura dérmica de los enfermos.
20.- CONSIDERADA_COMO_UNA_ENFERMEDAD PSICOSOMATICA.
Alpunos putores se inclinan fuertemente a considerar
una etiolsgds psicophtica con repercucibn neurolégica, pro-
ductora de la vaso~constriccibén periférica que acompaiia a
1la esclerodermis; en ese sentido hussell y colaboradores
piensan que esta enferrmedad se presenta cuando exlste un
factor ermccional o blen, que la recaida del padecimiento -~
coincide siempre con la aparicidén de sintomas psicophticos.
Hufson, al exponer una teoria sobre el origen de la eg
clercdermia, 1a considera melacionada con perfodos en los =
que existe amenaza a la sepuridad personal del paciente, me_
Jorando &ste cunndo desaparecen aquellos. Ha“la este autor
de que la simpatectomfs sélo logra mejorfas transitorias, =
nunca permanentes, por no llegar al fondo psicophtico del
pedecimiento. Posterlormente rovisa on su artfculo los %rag
tornos vaso-espisticos causantes de la anoxia tisular, y =
los relaciona directarente con un trasiorno psicosomédtico .
Llega medlante estas consideracliones a suponar que depende
del grado de rigldez en la personalidad, ¥y del plano de ine
telipgencia do los paclientes. Concluye que ol temor inlcia
an espasto peneralizade de los pequefios vasos con evolueién

futura a la escleroderria cutfnes y visceral.

30.- LA THFECCION TN HELACION COH LA ESCLEHCDWRNIA.




_

Se ha supuesto igualmente, un origen infeccioso que no ha'
sido comprobado hasta la fecha. La gran diversidad de enfermedg
des que preceden a la erclerodermia, no permite suponer una re-
lacibn de causa a efecto entre los padecimientos infecciosos yﬂ

el desarrollo posterior de 1la esclerodernmia.

Yo.~ LA ESCLERODERNIA CONSIDERADA COMO UN TRASTORNO ALERGICQ.

Desde ol punto de vista clinico, la hipersensibilidad de
los enferros esclerodérmicos a la exposicién de la luz, pudie-
ra hacer pensar en una expresién de tipo alérgico; sinembargo
no todos los casos presentan esta particularidad,.

En 1¢38 Masupgl ¥ Ya~-Shu (37) observaron cambios fibrinoi
des en los vasos cangnineos de la esclerodernia, que se consi-
deraron tipicame:te alérgicos. Posteriormente sec inyectd por -
via intravenosa suerc heterblogo o proteinas de antigenos bac-
terlianos, produciendo degeneraciones fibrinoides del tejido
conjuntivo en los vasos del endocardio y en las membranas si-
noviales. Estas lesiones fucron consideradas simllares a las
de escleroderria. (4é).

El supuesto fondo alérgicc de la enfermedad se ha inter-
pretado como una respuesta tisular a un agente productor mlti-
ple. Se explica este renbmeno ' or la transformacién de algunas
cblulas que se convierten en productoras de anticuerpos; en la
escleroderria, diehas células serfen las plaquetas, produclendo
pequeiios trombos capllares, dando lupar a la anoiiu v posterior

mente a las leslones del tejide conjuntivo. Sinecbargo, este --




origen alérgico de la esclerodermia ni ha sido demestrado nt
es universalmente reconocido, M
29, =TRASTORNO DFIL METABOISMO PROTEICO EN LA _ESCLERODERMIA.

M4s que una teorfa que explique la rreduccién de la enfer
medad, el trastorno del metabolismo protéico, es un hecho de -
observacién frecuonte en la esclerodermie.

En primer término se ha reporiado una tendencia a la hi -
perproteinemia (47). Posteri-rmente, numerosos sutores han ha-

blado de un france aumente en 1

“az RS

fraceibn de las globulinas a

2

expensas de las albfiminas del plasma (47) (29, 56, 59).

Estudios mfa detellados mediante electroferesis de protef
nas sanguineas, han pernitido demostrar que el trastorno proé-
tico radica con el aumento de las globulinas a partir de su -
fraceibn gama (51, 59); por esta causa, se leés ha incluido dep
tro del grupo de las enfermedades llgmadas "disgemma-globuling
nias",

Este trastorno protéico, estaria relacionado con la atro-
fia muscular, la crectinuria y la positividad de las pruebasg -
de floculacidén que acompafian al padecimiento.

Tratando de relaclonar estas observaciones con el origen
de la enfermedad, se ha menclorado que los cambios del tejido
conjuntivo, son fases de un mi.mo disturbio en el metabolismo
protéico: diversas alteracivnes fisico-quimicas serfan lss reg
ponsables del depbsito de proteinas patolégicas en la plel, ¥y
causantes directas de los trastornos de eésta enfermedad.

También se ha pensado que el mispo trastorno protéico es




el responsable de la apariciém de diversos cuadros anatomo-pa«-
tolbégicos, como lo son la dermis avascular, la disminueién y ro
tura de las fibras elésticaa, la hielinizacién, las calcifica-
ciones, la presencia de rélulas glgantes del tipo de cuerpo ex
trafio, la hiperqueratinizacibn, la disminucién de la grass cu-
ténea, la degeneracién fibrinosa de los vasos con alteraciones

de la membranan elfistica y de la tfinica interna; asf como el an

mento de la materia emorfa y las lesiones descritas a nivalfde‘»'i'
la musculatura.




_ CAPITULO IIT

LAS GLAWDULAS D¥. SECRECION INTERNA EN LA ESCLERODERMIA

- For diversos factores, la esclevodermis ha sido correla
clonada con enformedades endocrinas y la investigacién del es-
tado funcional de las gléndulas (casi en su totalidad), motivo
de estudio continuado. La frecuencis de calcificaciones en la
plel y la dureza de la =isca, hicleron pensar sobre tedo en -
participacién paratiroidea; sinembargo, parece gomo si todo el
sistesa glandular hublora sido revisado y en algunas ocasiones,
culpada eondn una de sus unidades endocrinas, del origen de la
enfersedna.

Se prosenta o continuacibén un pequeiic resumen sobre 1og -

datos =As importantes publicados hasta la fecha,

INTORVENCION D2 LA PAVATIHOIDES,

Es wvardad que on la esclerodermla existe clerto trastorno
del metabolismo del calcio. Numerosos reportes afirman la exls
toncia de cnlcificociones, e inclusive se ha confundido la as-
eclerodermia con casos ¢e calcinosis. Tamdbién existen lesiones
osteoporéticas (41). Fueron estas las razones que hicleron pen
sar en participacién paratiroidea. Se consider” pues como hiper
paratiroidismo (35, 56) y ce 1lerba cnsayar la ~xtirpacién de
las gléndulas, principalrente por Bernheim (6). lLste autor cre
¥6 encontrar cambios irportanies en el wetabold
después de la intervenci’n quirlrglca, posteriorrente descartd
eneg afirmpeiones iniciales. Bl y Leriche impulsaron esta idea
que poco & poco ha sido olvidada. (30, 31).

Los tratados de endocrinologia no suelen ocuparse de la =
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caclercdermia. Ucko reporia zin citas bibliogrbficas que se -

han encontradoc en alpuncs casos de olla, aumento de la parati-
roides con adenoras y catfstasis; =enciona igualmente 81 hecho
de que Selye (49) lorrd roproducir lesiones esclerodermoides,

inyectando ratss con desis fuertes de hormona paratiroidea.

En el hiperparatiroidismo existe aumento del caleio y de
la fosfa‘ass nlcalina con disminucién de fésforo; sinembargo en
ln esclerotermia ostas cifras quedan generalmente dentro de los
l4citas norrales. Prosigulonde la investigacibn sobre metabelis
me del calein en esta enfermedad, so hicieron balances metad8li
cos, hablaondo renultado nermales( 52 ).

Alpunos nutores han tratodo de encontrar la razén por la -
cunl el calcio so deposita en los tejidos esclerodérumicos, Bro-
dy concluye junto con Broack (£9, 32) que la {ibrosils siempre -~
procede a la zaleinosis; posteriormente Jackman (57) atriduye
el orifon de los depésitos de cslcio a una disminucién del --
bilbéxido de carbono en el seno de los tejidos, con alcaliniza-
¢1én del madio y precipitacién y precipitacién posterior de sa
les cdlcicas.

20.~ TIROIDES Y ESCLERODERMIA.

Se han descrito alpunos casos de esclerodermia con hipexr

Osler, advirtid que los cambios de la esclerodermia, se-
mejaban una trofoneurosis, perversi6tn nutricional debida, en
este caso, sepfin €1, a disturblos de la funcién tiroidea. Por

ello aconsejd el emploo de los extractos de tiroides (h2) sin
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creer firzemente en sus beneficios, y Oliver (41), partida-
rio del tratarmiento tiroideo, opiné que la mejloria en estos
casos, dedbs atribuirse a un mejor aporte sanguines, més que
a corrogir una supuests disfunciébn tiroidea.

En la escleroderzia, como en el hipertiroidismo, exists
auzento de la creatinuria, pero en la primera pudiera estar
condieclonade ror la f¥ecuente atrofia muscular.

Dowling deseriniéd 311 casos de los cuales la hipercreati
nuria so unia o losiones de 1z glé&nduls tiroiden.

El metaboliszo basnl, se nmuestra sumanente variable. -
O'Leaary, le encuentra aurentado en 17 de 38 enfermos (ho);'
s0le 7 de elles tenfian manifestaciones de hipertiroidismo.

Letwand (28) realisendo su estudio en 67 casos, observé
que el metabolisro era normol en 93 de ellos, aumentado en §
y dispinuido en 9, sin haber notado casos de hipertireidismo
en la revisién de sus 150 casos.

Y¥o se encontraron estudios completos sobre determinacién

¢ yodo protéico, o captacibn de yodo radio-active que pudie-
.1 aclarar, en forma definitiva, el problema de la particips

216n tiroidea en asta enfermedad.

PAPEL DB LA MIPOFISIS.

También & la pléndula pituitaria se le ha atribduido cier
ta participacién en el desencadenamiento o en la etiologia de
la esclerodormia, Las observaciones que han llevado a esta in

torprotacién, pueden resumirse como sigue:

Marafién, al describir un caso de esclerodermia e infanti
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1iszo de origen pituitario, menciona haber visto asocisdas anm

tas enfermedsdes en § ocasiones. También hable del 1lamado sipg
drozme de Roth Kud en ol que se unen la baja estatura, atrofia

rugscular, osteoporosis, ulceraciones cuténeas ¥ esclerodermia,
atribuyendo a la hipbfisis el origen de osta enfermedad.

fe reportu con frocuencia quo la enfermsdad v precedida,
0 prinecipia sirulténosmente, con embarazo, mortinats o aborto
(25).

Es también notable el aspecto caquébctico y el adelgaze-
wiento en ocaslones irportnnte, de algunos enferros, asi como
1a ealds del cabello, que =i se relasciona al antocedente obstd
trico, pudiera hacer pensar en un sindrome de Shechan.

Eatudios histopatoléglcos de la hipbdfisis (39) han dermog
trado disminucién y atrofin de las células crombfodas con eu-
rentc de los elementos basbfilos,

El tratamiento opoterdpico de extractos pituitarios tame
bién ha side ensayado por Dliver (4#2) notando en estos enfer-
mos mejorfa transitorie. Sinemburgo, la participacién de la hi
pbfisis, como la de las otras gléndulas, es solo una suposicién
no asclarecida hasta la fecha.

PAFEIL DE LAS GOHADAS.

X

La mayor frocuencia en el sexo femenino, su aparicibén en
odad sexunl activa, su repercucién sobre la vida ginecolbgica,
dando amenorreas transitorias, oesterilidad frecuente y climatow
rics prematuros, se han tomado alguna vez como signo de expre-

s1én gonadal. También ge ha intentado el tratamlonto con testog




Ca1b .

terona, sin utilidad aparente. Sinembargo, no se obsorvaren

astudios serics al respecto.
PAPEL REL PARCREAS.

Se¢ han descrito disglicesmias en estos enforzmos; sinembap
go, RBobles Gil las relacicns con carencia gluco-cortical y
Grunme pilenss que pucden estar condicionsdass por trastornos -
en la absorcilin gastro-intestinal. Bn algunas ocasiones hay
curvas hiperglicépicas de origen diabético (Leinwand).
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CAPITULO 1V,
RELACIONES ENTRE LA CONTVZ) SUPRARRENAL Y LA ESCLERODEAMIA

Bs un hecho anotado por diversos autores, y de observacién
comin para quienes ostudisn enfermos de esclerodermia que o8 -
tos tienen anzlogia con la enfermedad de Addison; es indispen-
sabla hacer diagnfistico diferoncial entre ambas enfermedades.
Son sintomas comunes la astenis, la adinamia, la hipoplasia mus
cular, el adelgazamiento, la hipotermia y las pigmentaciones.
Bstas Gltimss hen sido descrdtss por Kobles Gil, Hernando, Lein
vand y Valdivia; pero por desgracia no hacen descripciém de las
mizmas ni precissn ou f recumemcia y distribuneién.

Aungue las historins clfnicas solo ze registran en & de 16
cusos, su frecuonclia ha de ser mayor; pues hemos observado es-
te dato en enfermos onya historia no le monclonabs.

Hos parcce que las pigmentaeiones de la esclerodermia di-
fieren de las addisonianas. La selancdermis adrenal atacs 20 =
bre todo la mmeosa de la boca, las regiones cxpusstas 3l s0l,
las articulaciones, los genitnlos, pliegues palmares y bordes
palpebrales; sohbre la cara se encuentron esparcidas en forma -
do rfifagas. En esta las pigmentacicnes pzrecen de tipo cloas-
pftico; no 1as hemos visto descrltas en mucosas ni nosotros -
las homos encontrado. Bn cambio las hay asocladas a2 las leuco-
dermias vitiligosides. En conclusién, pareee que la distrita --
clén y forma de las pigmentacicmes som alstintss de una enfer-

medad a la otra.
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La hipotensibn arterial, sintoma 1mportantaAonfelfdiagﬁkgﬁﬂﬁﬁ'.
tico de la insuficiencia suprarrenal no es mencionada; ¥ en <-°" -
canblo s{ se descridbe una primera etapa hipertensiva elyo opds 7~
gen ha sido airiduido s alteracién sceundaria del riﬁbn=(2@}.iﬁﬁ}./
La excrecibn de 17 cetoesteroides se encuentra por le general '®’*t
en el indice infericr de lo normal o por debajo del mismo.Leds: ©*"
wvand da tres cifras disminuidas y 9 normales de 12 casos estu- o7
diados (27) pero sin decir ln técnica empleada ni los valores = -
norcales de la misme. Haradbn en sus 2 reportes proporciona el k
dato de los 17 cetoesteroidor en cifras bajas, y este mismo des
cense de la excrecifin de 17 cetoesteroides, fué encontrade fué
encontrado por Hobles 441 en sus casos descritos.

Al ponsar en hipoadrennlismo Robles Gil sometild su grupo
de enfermos a diversa:s pruesbas ¥ llegd a los resultados siguien
tes:

1o.- Disminucién persistente de 17 cetoestercides.

20.- Desorden electrolitico expresado por Kepler positivoe

y frecuente trastorno en la relacién sodio-potasio -
sanguineo, con tendencia a la hiperpotasemia.

36.~ Curva de glucosa de tipo plano.

Lo.- Frecuente linfocltosis.

0.~ Hipocnlesterolenmia,

No encontramos casos en los qfie se consigne la prueba de
Thorn. Solamente dos historias clinicas de Maradbn tenfan ci-

fras de eosinéfilos ( en ayunas), siendo &staz-superior a la que

se considra norsal,



esclsrodermia con padecimientos tiplosz-

~ .rzia descrito por Talbott. Tamdbién sc han se
& autopsia pequefios focos deo degenoracifn o & -
crenal. ( 3, 50, 51).

- raray Leinwand cencicns 5010 W czso da A-

relacién cortical que se le ha supuesto, la escle- 5: u

- tnmbién ha llegado a consideraras como enfermedad de
acién (38).
TRATAMIENTO COR y CO S .

Existen ya nuserosas publicaciones on ue la esclerodermia

gse beneficia por los tratomientos de Esteroides Adreno-cortica
les (cortisona, hidrocortisona o prednisona) o por Hormona_néu
dreno-cortico-trépiea (19, 50, 57). En este sentido parece que
quienos asepuran hadter alcanzado un descanso y alivio en los -
enfermos, ha sido mediante ¢l empleo de tratamientos prolonga=-
dos ¢ intensivos. (57) Leinwand (27) describe haber tratado o-
cho enfermos con dosis fuertes ¥ por épocas hasta de 4 afios, =
logrando con ¢£llo alivios ostensibles y el algunos casos domi-
nar ¢l estado hipertonsivo anterior, o controlar edemas resis-
tentes al trataxiemto; advierte gue la mortalidad de este gru-
po se osparaba en un 50 %3 ¥y en la fecha de su informe solo un
paciente de los &, habias fallecido.

Estudinndn enfarmos tratados <on esterolde o HACT s¢ buse
caron datos histopatoldpicos v radioléricos, nabidndose obteni
do mejorfa cn esdfagc ¢ bien del cuadro escleroso de la plel.
Sinembargo no hay evidencia de que se inhiba el proceso patolé

£ico.
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La mejorin lograda en los pacientes es transitoria: Or =
euanto ze suspende el tratemiento, se rainstala el curso de la
enfersedad. En un casc 2e ha atribuido al emyleo de la cortiso
na, 1o ruerte o un enfermo por infarto trombbsico del rifién.(
Sharnoff J,). Wittle (61) empleando cortisona o un placebo enm

un grupo <e enferros, lorrd igusl grado de -cjoria en ambos., =
Estas obgervaclones » log pelirros inherentes al tratamiento -
cortisénico, han heche que algunos sutorer lo desaconsejen 0 -
adviertan que su utilidad no sc¢ ha demostrado.

Aurque tarbifin ha sido armpleada la terapfutica mixta con
esteroides y Horwmona Adreno-cortico-trépica, existe la impre-
s1én de que ls HACT -roduce mejorins wmhs espectaculares, pero
=menos prolonpndss que la cortisona.

Ea Amportante rencionar los éxitos obtenidos en casos de
asclerodernia neonctorus (19) pues anteriormente no obstante
atender los trastornos electrolficicos y el chogque, su mortali-
dad ers muy alta. Esta observacibén pucde hzcer pensar en que -
al misro estado de chogue encontrado en estos casos, tuviera -
su origen &l ipgual que la esclerodermia, en una disfuncibn de
la corteza suprarrenal.

El mecaniswo por el cual los esteroldes actfian en este pa
decimlento, se explicaria por detener la formaclén de tejido -
fibroclistico y conectivo dada la interferencia que tienen en
la forraclén de los ibroblastos ¥ en la elaboracién de fibri-
ilas eléstiecas y colhrenar, ast coo por la ace!édn inhibidora
gue presentan ea la rintesis de Acldos awinados del tajlic oon-

juntivo.




PARTE EXPERIMENTAL
CAPITULO X

Tenlendo como base los argusmentos enunciados que apoyah‘_
una supuesta participacidn Adreno-cortical en la esclerodernisa,
se pensd estudiar el estsdo funcional de la corteza suprar;e -
nal en un grupo de estos enformos.

Se buscaba comprobar una hipofuncién cortical de tipo see
eundario; on estog cases, ins pruebas diagnésticas para enfer-
mednd suprarrenal son ineficeces (62) puesto que solo descu ==
bren los prandes trastornes de la corteza suprarrenal. For es-
ta rasdn ¥y tratando de estudiar m&s a2 fondo el estado funcio -~
nal de 1a pléndula, se¢ planed realizar la investigacién abar -
cando les siguicntes puntos:

lo.= Revisibn de los expedientes incluyendo les datos clf
nicos ¥ de laboraterio mAs importantes.

20.~ Investipar la respuesta de la corteza suprarrenal s
1a aplicacién de HACT observando la disminucibn de los eosinée-
fileos, el aumento de los 17 cetoesteroldes y de corticoides 17
catbégenos en la orina.

Jo.-Hacer la separacibén cromatogréffica de los principales
17 catoesteroides buscando un cuadro caracteristico de la en -
fermedad.

Lpo.~ Practicar la prueba del apua,(Ccmo dato complementa-
Tlo.

For diversas raczonets no fué posikle llevar a cabo todo el

grupo de pruebas en ¢l total de nuestros enfermos.




MATERIAL X MEIORGS.

tidmero total de casos: 16

I.- Rovisidn de expedirntes: Se reristraron en ellos los
sirutentes datose 7

Re= EEXO

B.~ EDAD

C.= ANTIGUEDAD DEI PADECTHIENTO

D.- DATOY CLINICOS £N RELACION CON LA CORTEZA SUPRARRENAL:
astenin, adinazia, sdslgnzamionto pigmentacienes Y -

tensifn arteriil.

E.- DATSS DE LABCBATCRIO0: dosificaciones sanrufneas de
80U, poiasico ¥ CLOYUTUOS.
protefnns albiniras ¢ rlobulipas.
colestercel total
rlucosa

nuwreracién de eritrocitos ¥y de linfocitos

d¢eterninacién de heroplebina
investifaéién ¢¢ albuminuria.
I1.- TRUESA DI FURCIOH SUFFAREINAL,
Inicialmente se realizd ~ediante la determinacibdn de 17 -
cetocsteroldes totales en la crina, antes y después de la apli
acion ae 40 unidades de HACT de avsoreidn lenta { Cortrophin

Zinc). Al establecerce en el laboratorio la téenica de dosifi-

e

cacibn éo de corticoides 17 cetdgenos, se rezlizd 1z rmisra --
prueba empleande ecte prezediniconto por su rayoer especificidad

y sensidilidad de aumentdé con la Horrona cortisetrédpica.
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IXX.-PRUESA DEL AGUA.

Se nraciicd la primera parte de la prueba de Kepler admi-
nistrandce 20 cc cde agua por Kg de peso. Normalmente la canti -
dad de orina cmitida durante una de las % horas qua siguen a
la ingfestién del apua, debe sor mayor a la amitida durante la
nochnry lo contrario sucede en la enfermecad de Addison.

IV.~ ESTUYDIO CHOMATOCRAFICO DE LOS 17 CETOESTEROIDES URINARICS.

Se enmpled la téenicn oripinal de Pond a la que ce le han
hecho pequefins zodificacicnes. Este procedimiento permite la se
paracibn y valoracién alsleda de los m=és importantos 17 cetoes
torodides, snpleande una wlero-coluzna de alfmina.

La comprobacibhn ¥y reviscsifn de la téenica ha sido efcctuaw
da {5h), ol estudlo de cacos normales realizado (5% bis) ¥ la
descrincidn rencral del procedimiento as{ cormo de sus aplicae-
elones - licisaciones hacla lu clinica, también publicado.

Uno d= los inconvenientes de la téenica, ¢s 1la intevrferen
e¢ian de cro-bgencs ¢ 1:pdro:as; por esta razén en el presente

trabajo se hizo a tedos los extractos la reaccibn de Girard,

que separa la fraccién cetdnica de la no ceténica.

[+

Zn términes penerales, el estudlo cromatogréfico nos pro-
poreciona una grafica ¢n dondes se obreriari la sucesidn de mo -
dos (picos) separsdos uncs de otros. Representa cada modo wn

esterolde o rezcla do una seric de ellos que tengan las mismas

U

rropiedades fisicas. bstos han side ildentificados en orden de

aparicidn siendo los sirulentes:
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1.~ Esteroides nrtificinles.
I¥.~ Iso-androaterona.

Ii1.~ Dehidro-opi~Androsterona.
I¥.~ Androsterona.

V.- S-iso=-Androsterona {etiocolanolona).

¥i.= 1l-oxi-esteroides.
VII ¥ VIIT.~ Fsteroider no icentificadosn.

Borcalmente ¢l cremantorrama tendrd sas modos distribdui-
dos «n plturas uniformes ¥y con superficies nds o menos simi-
iares. La grifiecn puede ¢xpreosar laos nfs importantes altera-
¢iones de 1o cortesa suprarrenal, En la cnfermedad de Addison
al cromatograsmn os aplanado, con ruy noece altura en todos sus
estoroides. En la hiperplasia cuprarrenal y en clertos twmores
s oncontrard un izportante aumento ¢ alguno de ellos, usual-

sonte 1la dehidro-epi-~androstercona y la Androsterona.
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CAFITULO XY
ANALISIS ¥ RESULTALOS DE LA HEVISION DE EXFEDIENTES
In el cuadro adjunto a este capftulo se reunieron los ca-
tos ontenidon en la tabulacién de los sintomas clinicos y de -
terrinnciones de laboratorio que 4s ioportaban. las observa -
ciones de mayor irterés se resuren a continuacién.
1w, SEXC: Todos nuestros pacientes fueron del sexc femew
nino. (cuadro %o. 1)
20.~ EDAD: La paciente mfis joten fud do 18 afios y la mhew
xima edad encontrada de 53 afios. El mayor nfmero de
casos recayd de acuerdo con todas las publicaciones
entre la cunrte y quinta décadas, abarcando en su to
tal el 81.5 2.
30.~ Coro sintomas que pudieran atribulrse a insuficlien-
cla suprarrenal, se encontraron frecuentemente, as-
tenda, adelgazamiento, plgmentaclones y adinamia. De
estos, lg astenla y el adelgazamiento fueron los en-
contrados con r&s frecuencia; presenténdose en pro =
porcién de 69 y 75,25 % respectivamente.
bo.~ HIPOTENSI(H ARTERIAL.- BEs dificil asegurar que exis-
ta cadas las cifras comunes en México. Pudiera ser -
significativo ¢l haber encontrado & casos con T.A, -
minima <n venos de 50 mm con cifra promedio de 70 nm
de mercurio. (cuadro lio. 2)
50 4= DETERMINACIONLS de sodio y potasio.- Dieron rasulta-
dos irropulares, perc la ¢ifra promedio acusa tenden

cia hajla en ¢l sodio y limite normal para el potasio.
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60.~ PROTEINAS TOTALES.- Se comprobd la tendencia a hiper-

proteinexsia en € de los 12 casos estudiedos con cifra prozg

d10 de B.6 eg. € (cuadro 3}.

70.~ ALBUKIRAS Y QLOBULINAB.- Se encontrd tendencia al aue
rzento de las albfindnas en 6 de 11 casos que se estudip
ron. Las globulinas as comportaron normalmente en 10 de
loas 1l cssoa ¥y solsmente en una ocasién encontramos uns
cifra un poco superior a ls considerada normal. {cus -
dro 1),

80.~ NUMERO TOTAL DE LEUGOCITOS.- Hos parecié interesante el
hecho de habor encontrado leucocitosis en 7 de 15 estu-
dics, con cifra media de 11,800 leucocitos por nmilime-
tro clbico. (cuadro 3)

90.~ LINFOCITOS.-~ Se comprobd la observacidén de Robles Gil:
de 12 ostudion efectuadvs, 5 mostraron linfoaciiosiz oum
cifra media de 0%, (cuadro 3).

100.- EXAMEN DE ORINA.- Hos parecid importante aefialav gwe
an & de los 16 cason, vimos huellas de albfinina en Xa o=
rina, lo quo significa un 37§ del total de enfernoa( vy
dro 1).



CUADRO Mo, 1

TOTAL DE CAS0S ESTUDIADOS: 16

Fo, DB QASOS

-25a

3 DE FRECUENGIA, Y

S¥XO ¥, 16 100 8-
ASTENIA. 1 69
ADELGAZANIENTO 12 75.25 #
ADIHAMIA 3 18.75 %
PIGHERTACION 5 n.2s 4

EDADiMenos da 30 Afios 2 12.50 %

Entre 3O y 39 Afios 9 56.5 #
Entre 40 y 45 Aflon 4 2.0 &
Hdn de 50 Afoe 1 €.25 %
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CUADFD Mo, 3
Yo. DE CASCS CIFRAS CIFEAS CIFRAS

‘ CIFRAS
BOEMALES ALTAS BAJAS PROMEDIO

LG (s _ g 8 0 1 139.5
POTASIO 16 £ 1 1 H.bo9
CLIBRCE ? b 2 b 102.1
PRLTEINAE 12 5 [ 1 3.6
2L ML 1) h 6 1 4.33
OLOLAULT KA 31 10 1 (o] kP L

22 4 2 2 176
GLUCSEA 1% 1 1 1 77.1
ERITRCCTITOS 18 1 1 0 4 630 000
HEMCCLOBIHA 15 15 o} 4} 12.75
w"x.e:ucc‘cz"rcs 16 7 7 1 10 025
LINFOCITOS 12 - 5 6 36.7

HULLLAS DE AL-
BUMINA En ORl= 16 10
A

o~

(=]
[)
H
H




CAPITULO 11X
PRUEBAS DE FUNCION SUPRARHENAL

lo.~ Deterainacién do esteroides urinarios ¥y eosinéfilos
circulantes antes y después de la aplicacién de %0 unidades de
HACT de absorcién lenta (Cortrophin Zine).

Fué realizada la prucba en 8 pacientes, Dos de ellas (Nos.
12 y 1), se¢ cfectuaron mediante la determinacién de 17 cetoese
teroldes noutros totales, mostfande en ambas ocasiones cifra i-
nicial baja ( 6 ¥ 3 mwg. ), con incremento pobre despuds de la -
sdrinintracién del HACT.

El poco aurento cpcontrade para la cifra total de 17 ceto=-
asteroides ne ropregenta un valor absoluto, tomande en cuenta la
escass sons3ibilidad do ests técenice o la respuesta de dosls pe-
quefing de Horrona Adreno-cortico-trépica.

En al primer caso, los cosinéfilos no respondieron, mante-

niendo en la miswa cifra iniclal de 230/mmc.- En el caso 1% la

disminucibén de¢ los eosinbfilos llegd hasta 0 a las 24 horas de ha

bar aplicado la hormona.

Los restantes 6 casos fucron realizados mediante la determi
nacibn de corticoldes, y de ellos el caso 15 mestrd solamente un
aunonto insipnificante ( inferior al qua con esa técnlca se ha -
encontrado en c¢asos normales ). ELl caso nfimero § y el ndmero 13,
no mostraron ninghn aumento despubs de la aplicacién del HACT,

El estudio nlmero 9 y el nGmero 15 dleron una curva lnverti
da de eosinbfilos como la descrita en algunas ocaslones para la

enfermedad de Addison. El1 caso nfimero 13 mostré, por el contra-

2
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rio, uns disminucién de sus eosinéfilos que llegé a cero.a
las 24 horas de haber aplicado la hormona Adreno-cortico-
trépica. Da los otros 3 casos, dos de ellos ( 9v11) te-
nfan una cifra inlcial de corticoides 17-cetogénicos, suma=
mente baja y ol tercero (nfmero 2) su cifra inicial estaba
comprendida dentro de los limites normales. En estas tres -
ocasiones sus corticcides aumsntaron en forma normal después
de la aplicacién de HACT, y dicho sumento estuvo de acuerdo
con el comportamlento de los eosindfilons que en los tres ca-
sog disminuyd hasto cero, 24 horas deapués de hzber aplicado
la Horrona Adreno-cortico-trépica.

20.~ Prueba del agua.

La prueta del agua fué realizada en 10 enfermos, mos -
trando un rosultado patolbdgico en 7 del total de los casos.

El cuadro Ho. W resume los tres tipos de pruebas que se
realizaron en 8 enfermos. Como so vé, solamente en el caso -
nfimero 2 las tres pruebas fueron normales. En camblo, el nfi-

mero 6 mostré las tres pruebas patolbdgicas.

ESTUDIOS CROMATOGRAFICCS

ANALISIS DE LOS CROMATOGRAMAS.

1lo.- Caso nfimero uno.- Los datos w3 sodbresalientes son,
la disminucién de dehidro-sndrosterona, y el aumento porcen -
tual para los once-cxlesteroldas. ‘

Caso No, 2.~ El cromatogramas, en términos generales a8 de

tipo plano,; con pobre sliminacién en casi todos sus esteroldes,
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pero mls acentuada en el tercor modo. Praporcionalmente la
excrecién de ll-oxiesteroides se encuentra incromenteds en
comparacién con los domés.

Caso Ho. 3.~ El cromatograma logrd pobre separacién de
sus pleos, sin manifestar especial aumento en ninguno de e-
1los, excepto para ol nflmero 6 que también esté proporcio-
nalmente esumentado an rolacién con ol resto de los esteroi-
des.

Caso Bo. 4.~ B2z notable la pobre sliminacifénm en dchi-
dréepl-androastoronn y androsterana; solo se encontraron en
mayor proporcibén les 11 oxi-esterocidos.

Caso Ho. 5.~ En ¢sto cromatograma disminuye la oliming
0ibn de lso-androstarcna y dehidro-epi-androsterona. Propor
cionalronts los 11 oxiostoroides ss oncontraron incrementa-
dos.

Caso Ho. 6.- Este estudio manifiesta discreto descenso
de su modo Fo. 3 y aumanto importante de la fraccifm sexia.
(Es el =45 gronde de la investigacién).

Coso Ho. 7.- Se caracteriza por bajo nivel de todos sus
estaroides excopto la fraccibn b qué se encontré normal ¥ pa
ra 1a 5, la etliecolanolona mis alto quo en log demfs.

Caso No.8.~- Apareco, en &ste, considerable disminucién
para la sxerecién de dehidro-opi-androsterona y aumento sig-
nificativo on las fraccliones M y § que correspondon a la an-
drosterona y a la etiocolanoliona rospoctivamonte.

Caso No.9.~ La excrecién de iso-androsterona y dehidro-

apl-androsterona se encuentran reducidas y 1o 11 oxd-este--

S

RS A
e e e B
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paro mds acentuada en el tercer modo. Proporclonaimente la
excreeibén de ll-oxiesteroides se oncuontra incrementada en
comparacidn con los donmds.

Caso Ho, 3.- El cromatograza logré pobro separacién de
sus picon, sin manifestar especial aumento en ninguno de e-
1103, excepto para ol nfmoro 6 que tanmbién ests proporcio-
palmonte sumentado en relacién con ol resto de los esteroi-
des.

Caso FHo. 4.~ Es notable la pobre oliminacién en dehi-
dréepil-androsterona y androstercns; solo se encontrarca en
mayor proporcidn los 11 oxil.osteroldes.

Caso Ho. 5.~ En esto cromatograss dlsminvyo la slimina
cibn de iso-androstercona y dehidro-spi-androsterona. Propol
clonalzente los 11 oxiesteroides se encantraron incremanta~
dos,

Cazo Ho. 6.- Este estudio manifiesta discreto descenso
de su modo .. 3 ¥y sumento importante de la fraceibn soxta.
(Bs el pfis grande de la investigacifn).

Caso Ho. 7.- So caractoriza por bajo nivel de todos sus
estoroldes excepto la fraccién qu; se oncontré normal y pa
ra la 5, 1a eticcolanolona mfs alto que en los dezéis.

Caso No.8.- Aparece, on éste, considerable dismiruciéa
para la excrecién de¢ dehidro-apl-skdrosterons y aumento sig-
nificativo en las fracclones ¥ y 5 gque corrosponden a la an-

drostorona y a la ctiocolanolona respoctivamente,

Caso N0o.9.- Lla gxcrecibfn de 1so-androstorona y dohidro=

: -agta=-~-
eri-androsterona se encusntran revducidas y los 11 oxi
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roides notablemente aumentados.

;aso Ho.10.~ Huestra pobreza importante para la dehidro-e
pl-androsterona, increcento en las fracciones 5 y 6. M8s afn -
para la gquints, representativa de la etiocolenolona.

¥n resusen, las observacicnes nmds importantes en relacién
con al comportamiento cromatoprfifico de los 17 ceto-csteroides
en los diez casos de rselerodersis ostudiados son:

160.~ En ocho ocusiones { 1-2-h-5.7-8-9 y 10} se reproduce
1a disminucién importante para climinucién de dehidro-epi-an -
drostoerona.

20.- En cinco ocasiones (1-2-5-7 ¥ B) la eliminacién de }
so-androanterona fué pohre.

30.~ BEn una ocasifn, ( caso nfmero % )la disminucién en
la eliminnciédn de la dohidro-cpi-androstorona, s aconpaiib de
podbre c¢liminacibn do androsterocna.

Yo.- La otioccolanclona se mostrd excesivamente aumentada
en 3 estudios de los 10 realizados, (7-8 y 9) pero sobre todo
on ¢l caso nfrora 7, donde csta fraccién alcanzb 748 gammas.
Los casos & y 10 acompafiaron al aumento de eticcclanolona, -

aurento tamblén proporcional, de androsterona.

Sa.- La ohsarvacién nas constantemente encontrada, fué

- et A et n TaOTESO renmie do los ente -
sl aumento en la fraccién sexia, TEprEsthlanis

roides oxipenados en el carbono 11, siendo notable en

808 I :'v O , oo A S Y 3. k a 1 all tndn &n l()] mae compal‘&
] ) p- esentandose tanv l all
a “1 resto dO (].:t(?l‘oidﬂ.: an 105 casos “9 3) " 5’ ; Y 10, [+]

ge6a en un 80 % do ollos.
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DISCUSION
I.- DATGOS CLINICOS TASULADGS.

8.~ 8oexo.~ Todez los casos fueron del sexo femenino, hecho
Que ¢ ancurnira en contra de la proporceién reconceida de 3:1.
Este hoeho pudiers rer cauzado por el corto nfmero de los casos.

b.- ¥Fdad,~ Se cozmprobd la bien conocida frecuoncia para la
prizera, cuarta y quinta cdéeadas de la vida . La pobreza de ca
sos nAs allf de la sexte dbcendas, puede ser ceusada por la labl
14ded do natos eonfercos a otror padecimlientos y con ello, al
grado menro de longevidad,.

c.- Astenis, adeolpazaziento, adinania, pigmentaciones y
Tensién Arterinl. Zs de intor$s hacer notar que las historias
eli{nicas do los paclentes, fueron realiradas sin planeacién ¥,
por lo tanto la frecuencia en que aparecen debe ser renor a la
real. Teneros la impresibn, do que la astenia casi es un sinto
ma obligadoe. Es senor la frecucncia del adelgazariento. Sinem-
bargo e¢s un fendmeno ruy ostensidble para el enfermo y que pue-
de comprobarse por las genorales del paciente. La adinamia fué
consignada en pocas ocastones, provablenente por omisiones en
el interropatorio. La relativa poca frecuencia con que s@ re~

. . Deben
portan las pigrantacircnes pueden tener la misma causa

FanT o A
BRIV

hacerse notar las c¢iferencias ya sefialadas en el cap

relaclones entre adrenales y esclerodernia, referente a l1as
) o s insuficientes

plrmentacliones de ios esclerodérnicos y 4o los 1ns

. daneia hl
cuprarrenales. Ipualmente, aungue hubo 3 casos €on ten

o nadic de
pertensiva, 5 prosemaron cifras hipotensivas con prone
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108/7¢ mm de ercurto,

d.- Tatoz de laboratoric.~ Los electrolitos sodio Y pota
sic, se conportarcn de ranera irregular, pero las cifras Pro=
mgdlio tiensn tendencia en ¢l sodio, al limite bajo y el pota-
sde en ¢dfra nor-al,

Se comprodbf la tendencia de e3ts o fermedad por presentar
hiperprotelinenta, rrincipalmente sobre las albfiztinas; dato com

provade on zmhs de Y0 D <o los casos en que se realizé la deter

Se encontrd una eifre hipoglicédzica resl, y no obstante -
edcotir una Riperslicenis diabdilen, 1n cifra promedio de to -
das lan determinneiones esztf con el 14xite inferior de la norra
lidad: 77.1 op 4.

La tendencla n presentar leueocitosis puede interpretarse
de diversas manerar, desde uan respuesta a infecciones escondi
das o como cxprenifn d- hipersensibilidad, fe menclona porque
ne or zafialada con frecuencla.

La linfecttosls se encontrbd en 5 estudios de 12 efectua -
dos; 1a cifre promedin de porcentaje de linfocitos en los es
tudios hematolépricos que ce hic eron, también tiende a ser al-
ta: 36.7 Y.

En ¢ exhreres ¢ orina habfa huellas de alblmina, dato que
como sefal de dnfio renal concomitante al

pudicra interpretarae

padecimiento reneral.

IT.- PRURBAS DE FUNCT N SHPRARDENAL.

i

s sirntficntivo ¢l hecho de que solo en una ocasibn de

1o
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les # enfermor entudiados cediante la combineeidn de dogifica-
cidn tays tenido norzales Ing 3 pruobas de : combinacibn de do
sificacién de enteroldes, comportamiento de eosinéfilos a la a
plicactdn el HACT, prueda del agua. cumdro nfimoro W)

La cifrs basal de astorotdes, siempre fué baja en el 1imi
te Infericr norzal, » aungue cn algunas ccasiones las determi-
nacionias fueron de 17 cetoesteroldes totales, se comprodd la
obarrvacibn al realicarlas mediante la técnica de corticoldes
17 cetogénices. Esta téenlica o =4s expresiva por su especifie-
cidad, pues no doterzine esteroides de origen gonadsal,

Conasiderarns {mporivante el hallazgo de que solsmente 3 de
los 8 cagos estudladon dieron aurento de osteroldes urinarios
por lr HACT,

La prueba del apun fud definitivanente patolégica en 7 de
les 10 casos, correspondiende por lo genaral a los hallazgos -
encontrados er las otras prucbas. Slnembargo en dos ocasiones
fué natoléeton, los otros dos exAmenes normalesi en una fué
norms 1, aunque las otras pruebas fueron patolégicas

ve datos anteriores parocen indicarnos que la corteza su
prar.. al se wvpcuentra realmente afectads ¢ presenta un discre

to grado hipofuncional. La difcrencia do resultados entre una
¥ otra rweoha, pudiera corresponder bien a distintc grado de a_

feceién ruparrenal o o gie I corteza se areota en forma distin
ta para sur dif rentes funclones,
I1T .« HOTUDI PO CROMATOORAVICGCY .

Te comprobd con 1 ecusncla disrinucién en la excrecidn de

dﬁhid?ﬁ—ﬂpi-ﬁndPOFLNTDHS, v alpuna vez de iso-androsterona. Pa




CUALRO Ho. 4

INVESTIGACION DE BESFUESTAS AL ACTH
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CA50 RO, UMEWTO Di DISMIKUCION DE FRUEBA DB
USTEROILES URIBAALION EOSIROPILOS AGUA.
2 HOBMAL HORMAL HORMAL.
& PATOLOBIED FATOLOGICY PATOLOBICO
9 HORUAL EONMAL PATOINGICO:
11 RON¥AL RORMAL PATOLOBICH;
12 PORRAE PATO1061CC PATOLCCICO
13 PATOLCGICO AORMAL PATOLOGICO
14 FORNE HOEMAL PATOLOGICO
15 FATOLOGICG PATOLOGICY FORNAL
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rece como ri en eata onfermedad hublora una tendencia a dismi
auir la excrecién de los esteroides 5 beta hidroxigenados.

Era de supcner quo de existir insuficiencia suprarrenal,
la gréfica del cromatograma fuora de tipo plano e inclusive -
oon poore excrecion de esteroides 1l oxigenados; sinembargo,
este somportamliento no 3¢ encontrd y solamente en 3 ocasiones
1a grafica alcansd poca altura en la generalidsd de guy modos,

Contra lo supuesto, ya que los esteroides més ti{picanmente
suprarrenales identificades por esta téenica son los ll-oxige-
nados, &s5%tos se encentraron aumentados en 8 de los estudios, ¥y
con aumento importante on S ccasiones { caso 1,4,6,9, ¥ 10).
La oxvlicacién de este fendmeno tratard de hacerse postorior-
mante.,

Yios sorprendié el importaonte sumento de otiocolanclona
domostrada en loz ¢studios 7, B y 10, as{ como también el au-
mento de androsterona visto tipicamente en el estudio 8 y dig

cratamente en 21 1 y en el 10. Dada la tendencla gue vimos -

para que en forma proporcional se encontraran aumentados los

1l-oxiesteroides. se piensa ouc cste fendneno puede explicarse,

81 se recuerda que los ll-hidroxieostcroides, pueden transfor-

1a
marsa on compuostos Delta-9, esteroldes que sa.en junto con

4
androsterona y la otlo-colanolona cuando se estudian mediante
cromatograffa on slfmina (30).

As{ pues, se interpretan en forma global los cromatogramas,

ciones
como gréficas que tienden a mostrar pobreza de sus frac &y

o ostra-
solo aumento consistente do los 1]l-cxl-ostoroldes. ILa dem

ci6n de esta transformacién solo hublera sido posible analizan-
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do Inn fracciched gue mostraban aumento para etioccolanolona y
andresterona -edlante coomatogralfipz en vapel, e idontificar

en ellos lo cunr ne surone pusdnsn ger compuestos delta-9.

Tal conportaxiento tiene pars nosotros una explicaciédnd
ia corternn zuprar-ensl e encuentira ante una gsran exigencia
de yreducir esterolder li-origenados y es parcialrmente insufi
cle=te para excretar cantidades norrales del resto de corticol

dea,
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CORCLUSICHES.

Bl anflinis globad del precente ostudio, hace peﬁsar an
eclerta participacifin nipo~funicional de la cortesza suprarrenal
y comportasiento pateldpics de la misza pléduls, por las si -
gulentos vazane

lo,~ La frecusncin con cua se pr"“encsron difrrentes sige-
nos ¥ zinto-as, nue pueden atrituirse s hipo-corticoldisro:
astenin, adelpazamiento, pigmentaciones ¢ hirotensidn.

20.- Alrunzc2 hallasror ¢ laboratorio tanmblén de posible
atrivucifn o diche eriren: dizeretia altgraciéx clectrolitica,

diseretn hircopllcenmia v franca linfocitosis.

o

-

O .- rortasiente ratolépice frecuents de las pruecbas
0.~ Comporianien ot ! Y

considerndns comn fndice Jo Cusclfin suprarrennly nos referimes
e 1o ausencia de ausesnte de lon erteroides urinarios ¥ de dige-
minueibn do cosindfilon, lespulr de la wplicacién de HACT, a-
81 como a la prucha dei agua.

ho.- Comportariento patolérico del estudie croxatorrfico
qu: muestra tendancia a digmincir los diferentes 17 cetoaste -
roides ur.narios, aunque oxista un inerermento importante y cont

tante en ln «liminacién de 1ll-oxi- esteroides.

£1 tendueno cronatorréfice y lia diferencia de conportamien

Py s ¢ as rrucbas de
to encontrados en alpunaos ¢asps poara 1as distintas ! S

. . cor a expresidn
funcddn cuprarvreeral, puode . dnterpretarse coro una expr

o]
nhs de los 1lamados sindromes "desfasades" (¥ bis) en los que

la corteza suprarrenal

las distintas acclones risiléricas de

( 2lugo-cartica b

v
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{fluco-cortical, mineralo-cortical y andrégena. Se encuentran

afectadan de diversa manera: o bién, frecuentemente afectadas

onags ¥ otras norrales.
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