LA TOLERANCIA A LA GLUCOSA
EN LOS SINDROMES EXTRAPIRAMIDALES *

E. BALEA,

Los niveles estriatal y talamico nmo han
sido aun analizados cuidadosamente desde el
punto de vista de sus funcicnes autonomas,’
pero, dada la existencia de conexiones im-
portantes hipotalamoestriatales v dados los
numerosos disturpios vegetativos gue pre-
sentan los sindromes extrapiramidales,” se
“sugiere su participacion activa en esas fun-

0o

ciones'.

En lo referente al metabolisma de los hi-
dratos de carbono, Terrana y Adragnza’ revi-
san minuciosamente la bibliografia y luego,
aplicando la técnica de Postranecky, encuen-
tran en 19 parkinsonianos postencefaliticos
alteraciones analogas a las gue se ven en las
diabetes ligeras {oscilaciones de la glucemia
basal, reduccion de la tolerancia a la glu-
casa, ete.). Con anterioridad a los autores
precitados, Paleari ' presenia, entre ntras, la
. curva de tolerancia do glucosa de dos coreas,
encontrando yue pueden presenter curvas
con varios maximos |curvas disinérgicas).

Nos hemos propuesto estudiar la toleran-
cia de la glucgsa de los diferentes sindro-
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mes extrapiramidales vy, si ello es posible,
anctar la influencia del tipo clinico y la
etiologia.

MATERIAL Y METODOS

Se¢ cligicron 18 pacientes con un buen
estado de nutricién y que presentarun sin-
dromes extrapiramidales evidentes y puros,
pero que carecieran de antecedentes familia-
res de diabetes, gue no acusaran sintomas
atribuibles a una dizbetes y, finalmente, que
no tuvieran, en forma espontdnea y en ayu-
nas, glucosuria,

Se aplico la técnica para curvas de tole-
rancia de glucosa (CTG) recomendada por
Levinson y Mac Fate:" durante tres dias, se
cuido que el pacienfe ingiriese un régimen
rico en prétidos y glicidos y que no recibiera
ninguna medieacion; el dia de la prueba, en
ayunas y habiendo evacuado su vejiga, se
administraba, por via oral, 1 g. de glucosa
por kg de peso corporal; luego, se recogia
sangre por. puncion digital cada treinta mi-
nutos hasta cumplidas las tres horas de la
ingestion y se determinaban las glucemias por
la técnica de Hagedorn-Jensen; * terminada

¥ BAln an los ensos 10 y 11 se hicievon lis ex-
tracciones antes, a los 30, 40, 120, 180 y 240 minotos.
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la prueba, se recogia la orina determinan-
dose la cantidad total de glucosa v de com-
puestos cetonicos eliminados en las tres horas
de Ia prucba.

En los sindromes parkinsonianos, se infen-
t6 una correlacién entre la existencia e inten-
sidad (— ausencia, + ligera, 4 | mediana,
+++ marcada) del temblor y de la hiperto-
nia y el aspecto de la CTG. Cada paciente
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fué interrogado acerca de si, en algun mo-
mento de la CTQG, presentd sensaciones sub-
jetivas anormales.

Se estudiaron en total 12 sindromes par-
kinsonianos (1 postencefalitico, 10 enferme-
dades de Parkinson, 1 de etiologia dudosa),
1 hemibalismo, 4 coreas y 1 distonia de tor-
10N,

RESULTADOS
{(Ver cuadrn T v fig, N° 1D

Observando los valores de glucemia basa-
les, vemos que hay cuatro casos 11, 24, 34,
42 con hiperglucemia ligera; de ellos, tres son

enfermedades de Parkinson (11 con rigidez y
temblor ligeros; 24 y 34 sin rigidez y con
temblor ligero) y el restante, 42, es una co-
rea, Los demas pacientes presentaron gluce-
mias que caian denfro de los limites de lo
normal pcro, en general, de 100 mg. “/. para
arriba.

Entrando a analizar las CTG, vemos que,
evidentemente, nos encontramos con solo tres
curvas que pueden catalogarse de normaies
112, 20, 22); como tipos de anomalias en la
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forma de la curva tenemos, entre los sindro-
mes parkinsonianos, los que siguen. a) glu-
cemia inicial normal o elevada, gran eleva-
cion, retorno a los valores normales (casos
15, 24, 34, 48, 53); b) glucemia inicial nor-
mal o elevada, elevacion dentro de lo nor-
mal, pero mantenida y presentando una glu-
cemia final alta (11, 19}: ¢) glucemia ini-
cial normal que lnegn no asciende, sino que,
por cl contrario, desciende a valores bajos vy,
finalmente, vuclve a cifras normales (10);
d) glucemia inicial normal, con variaciones
minimas que, practicamente, s¢ mantienen
dentro de los valores normales en ayunas
(easo 13).
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El hemibalismo (17) presenté una curva
de tipo b).

Entre los casos de corea, hubc dos
a) (28, 42), una b) (39) y una d) (35}

La distosia de torsion, por ultimo (50),
presentd una curva de poca variacion tipo d).

Solo un caso (48) presentd, durante la
prueba, indicios de glucosa en la orina.

Se vieron sensacian de debilidad, mareos
y sudores en: el caso 10, a los 120 minutos
{glucemia 45 mg.% ), 180 minutos (656 mgT)
y 250 minutos (63 mgs.%:); en el casu 22, a
los 150 minutos (74 mg. %6 ); en el caso 48,
a los 180 minutos (79 mg. % ).

Ilamamos la atencién acerca del hecho
de que, entre dos glueemias sucesivas, y, por
lo tanto, separadas por intcrvalos de 30 mi-
nutos, suelen haber diferencias marcadas
gue, en una ocasion, llegaron a 94 mg, (casoe
24 entre 90 y 120 minutes).

DISCUSION

En definitiva, podemos afirmar que, si
bien no hemos hallado una correlacion clara
entre el sindrome estudiado, sus manifesta-
ciones clinicas mas llamativas o su etiologia
y la CTG que presenta, es evidente que estos
pacientes tienen una anormal rcgulacion de
su metabolismo glucidico y que esla disfun-
cion se traduce por CTG patalogicas.

Aunqgue lo mas frecuente es encontrar,
en algin momento, valores por encima de
lo normal (aspecto diabetosimilar)? ello esta
muy lejos de ser constante y la variabilidad
que de un caso a otro se chserva en la forma
de las CTG y que excede a una clasificacion
concisa nos lleva a la hipotesis de que existe
un defecto en algin mecanismo regulador
del balance vagosimpético® y que este des-
equilibrio puede manifestarse tanto en un
sentido como en otro; las variaciones rapidas
de glucemia que se observaron en ciertos
casos serian otra manifestacion del mismo
defecto.

En cuanto a la localizacion de la lesién
causante de ese desequilibric y descartando
una no neuroldégica que no tenemos motives
para presumir, creemos que, por €l momento,
debe admitirse que el mismo proceso gue
predomina en el complejo de los ganglios ba-
sales pero que alcanza regiones vecinas (ta-
lamo, hipotalamo, ete.)? ¥ que proveca el
cuadre clinico, da lugar a la alteracion del
metabolismo hidrocarbonade gue nos ocupa.
Terrana y Adragna,” que solo estudiarcn par-
kinsonianos postencefaliticos, atribuyen las
modificaciones encontradas a lesiones conce-
mitantes del hipotalamo; sin negar que ellas
puedan también influir, creemos que el haber
hallado trastornos de la misma indole o pare-
cida en pacientes eon cuadros genuinz y ex-
clusivamente “extrapiramidales” nos obliga
a sostener la opinion emitida mas arriba.
Ateniéndonos siempre a ella, creemos dificil
precisar mas aun, dentro de una anatomia pa-
tologica no agotada todavia y manejandonos
con una fisiopatologia obscura en muchos as-
pectos fundamentales, sobre cuales son exac-
tamente la lesidn o lesiones responsables del
frastorno. A ello se agregan, como nuevo
factor de dificultad, los problemas contradic-
torios perc bien examinados por Terrana
Adragna® de la regulacién nerviosa delfne®
tabolismo de los glucidos. *y

RESUMEN \

Los autores encuentran modificaciones pa-
toldgicas de las curvas de tolerancia de glu-
cosa de la mayoria de los sindromes extrapi-
ramidales estudiados y discuten los posibles
mecanismos responsables.

SUMMARY

“Glucose tolerance curves in extrapyra-
midal syndromes”.

‘'he authors find pathological glucose to-
lerance curves in most extrapyramidal syn-
dromes; possible causes are discussed.



RESUME 2

“La toleérance de la glucose dans les syn-
dremes extrapyramidaux®

Les auteurs trouvent des courbes de glu-
cose pathologiques dans un grand nombre de
syndromes extrapiramidaux et etudient les .
divers possibilités
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