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Patogenia ' de l a  diabetes 
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.Al intentar definir lo que es la diabetes. encontraremos ya dificultad. Nosotros diag'nosticamos 
la enfermedad de un individuo que se.present<a,a nuestros cuidados, que sufre de sintonias diversos, 
por los cuales cabrá pensar quhuede padecer dicho trastorno.nutritivo; sometemos su orina al aná- 
lisis químico. Y, efectivamente;en la orina se revela la presencia de un azúcar. reductor; luego llegamos 
a asegurarnos de que este azúcar reductor es la glucosa: este individuo es, seguramente, diabetico. 
Y es diabético no porque en la orina,en una muestra de orina, hayamos reconocido la presencia de glu- 
cosa, sino que es diabéiico porque preseda síntomas que nos hacen pensar que.no se trata.de una 
anormalidad en la composición de la orina meramente transitoria. -Pero, en cambio, otr.0 individuo 
normal que ordinariamente.no presenta glucosa en su orina, un día se someterá a un régimen exagera- 
damente hidro-carbonado, cvserá víctima de una fuerte emoción, habrá padecido un violento trauma- 
tismo, y al tiempo de realizarse estas condiciones nosotros podremos recoger su orina, la someteremos 
también al análisis y la orina presentará; asimismo, glucosa; sin embargo, este individuo, que nomos- 
trará sintoma alguno que pueda hacernos sospechar la existencia de trastornos nutritivos, a pesar de 
presentar glucosuria en un momento determinado, no será un diabético; será acaso un predispuesto 
a la diabetes. 

A otro individuole daremos una inyección de adrenalina y a consecuencia de esta inyección apa-,' 
recerá asimismo la glucosa en su orina. Este individuo tampoco será diabético. 

Yo no he de hacer en este momentola distinción, bienconocida por vosotros,entre las glucosurias 
transitorias, glucosurias periódicas y diabetes; sí digo que es muy difícil separar .elmomento 
clinico en que termina lo- normal-con cuya normalidad. son perfectamente compatibles estas gluco- 
suria%~. coniirii;.n lo iiio~bo50, que es 1:s íl'inbrres y;i rst:shlvcida. Di. innnrra, iliiisi nosotros diignos- 
ticanios ron facilidn~l s<.~iin rl < rirciio rllnico iunditdos en 13 oersistciici:~ <Ir eli~cosi~rin. nrro más aue 
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todo en la presencia de Otros síntomas, si nosotros clínicamente distinguimos la diabetes de las gluco- 
suria~,, más o.menos transitorias, desde unyunto de vista teórico es muy dificil distinguir las glucosu- 
' r i a ~  más o menos transitorias de la diabetes. . . 

Por algunos clínicos se ha querido 'separar deymanera. absoluta la. glucosuria simple de ladia- 
betes; perocuando se llega a concepto claro de lo que es 1a.diabetes. de c6mo se trastorna,el metabo- 
lismo conduciendo al enfermo hasta la diabetes, vese entonces que esta separación arbitraria es cierta- 
mente una ilusión y que solamente por grados.se va desde la normalidad, que es la tolerancia de las 
más grandes cantidades de hidratos de carbono;hasta la anormalidad más gsavq, del diabético que. 
padezca la enfermedad en forma maligna: .aquella en que el enfermo fabrica kúcar,. aun sometido.a, 
régimen el más severo. Progresivamente se va sucediendo la gravedad'basta aquella forrna de diabetes 
que arrebata rápidamente a nuestros enfermos. 

Yo nohe de ocuparme, en esta conversación de hoy, de laetiología de la diabetes (seria salir del, 
temaque me he propuesto), pero es necesario que digamos unas palabras sobre la patogenia común 
del trastorno metabólico. . 

Es cierto que sypuede provocar ¡a diabibetes, mejor dicho gl&osurias, por distintos procedimientos. 
Basta simplemente sobrepasar el índice de  tolerancia hidrocarbonada, sometiendo al sujeto a 

una alimentación desproporcionada de hidratos de  carbono, para que la glucosuria qlimenticia sea la 
consecuencia; y si se insiste en este régimen excesivamente hidrocarb,o,nado, el trastorno podrá hacerse 
más o i e & s  crónico, bajar el índice detoleranciay establecerse la. verdadera diabetes. 

Podemos provocar la' glucosuria por la intoxicación florídzica que disminuye la capacidad reten- 
tiva de los epitelios renales con respecto .a laglucosa de la sangre, y podremos provocar también la. 

.. 



glucosuria arimentado la intensidad drl trab.i]o ,le <lcrzriiriii:id~~ glindulas dc sec.rcci<jri iiitrinn. por 
eiemnlo la substnnci:~ cromifinn 11,. 1:is siinrnrrci..~l<~i. o iJor I R  i~i\.ección de su orodiii.to. la ndren;ilina. 
ES bien conocido el esquema de Falta, <ie l a  acciónco;ntradictoria de distintos órganos de secreción 
interna; la influencia contrapuesta de distintas partes del sistema endocrino; unas ,que aumentan el 
tono glucogénico, otras que lo. disminuyen. Lasrglándulas que aumentan el tono glucogénico (lo que 
nosotros con Turró llamamos ola tensión glucogénicaa), especialmente la substancia central de las 
cápsulas suprarrenales y tiroides;' favorecen, por suhiperfunción, la glucosuria. 

Las glándulas que disminuyen esta tensión glucogénica (tipo páncreas y glándulas de textura 
semejante como las salivales, por ejemplo) deprimen por sú acción fa glucogenia. Estas y aquéllas son 
los factores endocrinos que in te ry i~en  en-lar,egulació.n~metabólica ,de los hidratos de carbono. De 
todos estos factores, que pueden influir en la producción de egtados diabéticos, sin duda el más impor- 
tante es el factor pancreático. 

Pero veremos aquí una vez más la facilidad con que de la simple observación clínica se han dedu- 
cido esquemas que luego no hanencontrado confirmación en exámenes más cuidadosos y en las indi- 
caciones conseguidas con toda precisión por la fisiología patológica. 

Sabéis muy bien que se descrito multitud de formas dediabetes; pero estaseupuestas formas 
de diabetes han variado segúnPos autores y nunca su sistematización se ha somQido al rigo~científico, 
de las conclusiones de la fisiología Seha  hablado por ejemplo-distinguiéndola~ según su gravedad- 
de una diabetes maligna y otra benigna; se ha hablado de diabetes nerviosas o artríticas; han hablado 
otros artificiosamente de diabetes neuroartríticas, de diabetes con obesidad, por retardo nutritiv0,etc. 
Muchos han ,considerado sinónima la diabefes pancreática con la diabetes maligna, mas han venido 
luego inveitigaciones anátomo-patol6gicas~cu?dadosas y repetid as,^ se ha echado de ver 'que en un 
porcentaje elevadfs,imo 'de dialiete's.de las más distintas formas, atin de aquellas diabetes benignas 
que los clínico$no hubiesen considerado como pancreáticas (influídos porel prejuicio de que la diabetes 
pancreática habría de se: siempre una diabetes maligna, se ha encontrado que en el páncreas l-lesiones 
existían; no las grancies lesiones; lasaparatosas, las lesiones dramáticas, sino aquellas otras que deben 
desenvolverse guietamente; que no dan lugar, muchas veces, a grandes despliegues sintomáticos por 
parte del órgano,afecto, pero que son bastanfe a perturbar el tono funcional de la célula pancreática; 
yasea la célúla de-los islotes o de los ácini..Lesiones celulares en páncreas de enfermos de' diabetes 
-se encuentran con enorme frecuencia; como no se sospechara antes del desenvolvimiento actual' de 
estos estudios .anátomopatológicos. Nada quiere decir, por lo tanto. la gravedad del proceso para ad- 
jetivar l a  diabetes; suponiendo que deban ser diabeteS graves forzosamente las diabetes pancreáticas; 
y viceversa, que las diabetes benignas no tengan+mbién un fondo pancreático. 

En algunos de los casos se trata de ejemglos de pancreatitis intersticiales con proIiferación.de tejido 
coniuntivo; pero, aun faltando estas lesiones conjunt?vas intersticiales, .bastará una -modificación 
rlemerital de 1;i r4luln ~panrreática. i m i  riio~lifica~ión. qiit7 rn ~ ~ I I C I I O S  caios 110dii ser ~tiiaiii~ritc qui- 
iiiica. ~ i n  llegar a orasionar una nioilifica(.iOn ai1:itúniiia. ri,ua ouc se rxticii,i:~ n todas l.,; cL:lulas nan- . ~. . ... , + 
cieátiias el estado de hipotonalidad'fuñ6ionil. Así se comprende que sean mucho inás efectivas en la 
producción de la diabetes'estas lesiones, que Podriamos llamar <<poco profundas pero muy difusas$; 
que aquellas o t rg  lesio.nes catastróficas a que antes nos refiriéramos pero que lleguen a afectar Única: 
mente una partedel páncreas. 

Sabéis bien que es condición fisiológicade los órganos endocrinos el demostrarse suficientes cuando 
todavía intactasciertas porciones; se comprende que, cuando se de~ehvuelva una neoplbia 6 

un proceso inflamatorio que afecte únicamente a una parte del páncreas mientras elresfo continúe 
Gn su tono fisioló~ico,-no se presenten frastornos del metabolismo;,mientras 4ue lesiones de menor 
entidad anátoino-p~tológica páun a \s$cc; perturbaciones ineraiiieiite funcionalc;-:+ c«ndicii,n de que 
difundan i>or C I  óreano-serán I>a;tnritc ,i oroiiiover 1.1 transtorno niitriti\.o. , ' .. . 

Hay, sin embargo, üna rectificación 2 hacer,'que resulta de trabajos recientes sobre la influencia, 
metabólica de pequeños trozos, que,quedeu en la extirpación del páncreas. Cuando extirpamos una 
parte de  una glándula endroc~ini, lo que queda todavía @quiere, por reacción, ün nuevo vigory basta 
muclias veces a substituir lzparte extirpada; pero hay mucho demito en aquellasuposición deque 
pequefiísimas porciones de una glándula basten a,substituir toda la función de todo el órgano. , '  : 

Sucede con 10s órganos endocrinos ni más ni menos que,con los demás. especialmente con las demás 
glándulas; parece como si existiese exceso de tejido glandulq d e  cada uno de los órganos glandulares. 
Se puede extirpar una porción importante de tinaglándula y el resto cumplira la parte del trabajo 
que deje de cumplir la suprimida. Pero no secreaqu.eestacapacidad substitutiva seaii,imit@a,:sino que 
tiene sus términos perfectamente marcados, según la capacidad funcional del órgano subsistente. 

En efecto,un animal vive perfectamente con un solo rifióu. En unanimal en condicionesnor'mal es 
(en un hombre de igual maiiera) seextirpa un ruión, y el que queda basta a asegurar la función elab o- 



radora y deputadora; el riñón sometido a sobretrabajo, sehipertrofia y serega  intensaménte: Es 
lo mismo que sucede en el caso de extirpación de una parte de una glándulade secreción interna. 

Pero la posibilidad de la extirpación de tejido renaltiene sus límites, como antes hemos dicho. 
y por este motivo todo urólogo consciente, antes de lanzarse a una nefrectomfa, se asegura de la capa- 
cidad funcional del riñón restante, para no encontrarse con la desagradable sorpresa de que dicha 
capacidad sea insuficiente y no tenga el riñón que  ha de quedar .bastantes arrestos:fisiológicos.para 
substituir la función, más o- menos defectuosa,'del riñón extirp'ado y aparezcan, en consecuencia; tras- 
tornos nrémicos. Tal como no es ilimitada la  capacidad de substitución de un órgano de secrecidn 
externa, no lo es tampoco en. el caso .de los:órganos de secreción interna. 

Se creyó durante mucho tiempo que bastaban pequeñas porciones de 'páncreas subsistentes 
para impedir que se presentase la diabetes. Pero es hoy cosa aceptada-conclusión equivalente a la 
de numerosas observaciones clfnicac--que una pequeña parte del  páncreas desempeña un trabajo 
correspondiente al peso. del tejido subsistente más el margen que puede dar ,  el posible sohretrahajo 
a que se obligue a esta porción que queda; pero que de ninguna manera una muy pequeña cantidad 
de páncreas será bastante a proteger contra todos los transtornns del metabolismo que serian oca- 
sion;i~l«spor 1:i extiiparión ~,.rtici~iticn. Extiipnndo ciintidades dc pincrensrn35 o menos grandes. 
desde ~ ~ x t i ~ ~ a c i o i i ~ s  i i i i i \ .  11111itarli:s 1i:isra exrirnacioires casi tota1t.s. v iinnliiientr Iiasta las totales. " . d 
se pueden reproducir en los animales los.distintos gradosdediabetes que se observan en los enfer-. 
mos: desde sencillas 'intolerancias a dosis relativamente grandes de hidratos de carbono; hasta las 
intolerancias más'absolutas, hasta, en último término, las diabetes de mayor malignidad. Se da una 
proporcionalidad bien clara entre la deficiencia del trabajo pancreCtico, entre la cantidad de páncreas 
extirpada y la intensidad del trastornb metabólico: cosa que compagina perfectamente con las leyes 
fisiológicas generales y con lo que sucede en las insuficiencias pancreátcias que dan lugar a l a  producción 
de la diabetes. Han venido a confirmarse mutuamente los resiiltados de las autopsias, hechas según 
este criterio patogenico, con los resultados de Ias investigaciones fisiológicas; de lo que resulta que la 
idea-que tanto pesara en el ánimo de los clinicoslde que todas las diabetes malignas fueran de natu- 
raleza pancreática y de que. en cambio, las diabetes benignas o las sencillas glucosurias más o menos 
transitorias, que resultan de una tolerancia imperfecta de los hidratos de carbono, no fueran 'de na- 
tiiraleza pancreática-ha quedado aesmentida. 

. Pero, ¿quién-negará que hay diabetes que,primitivamente no son debidas a unalesión del páncreas? 
iQui4n 'va a negar, por ejemplo, la influencia de perturbaciones nerviosas diferentes? 

Una observación de muchos años, desde que se delimitara la entidad clínica que es la diabetes; 
ha demostrado la int.ervenci6n de factores nerviosos en su producción. Además, es bien cbnocfda la 
intervención de. distintos centros nerviosos, particular~nente de los centros nerviosos bulbares, los 
centros de la picadura e n l a  déscarga de glucógenopor parte del hígado, ion la consiguiente hiper- 
glucemia y glucosuria; y, por otra parte, es sabido también'el papel que juegan estos centro; nervio- 
sos en los reflejo~'~1ucemian~es y, por ende: en la regulación del mefabolismo; de manera particular, 

, del metabolismo hidr'ocarbonado. 
- Pero sabéis también que es en la actualidad cuestión discutida si actúan'losfactores nerviosos 
directamente por las vias esplácnica y- neumogástrica sobre el hígado. o bien si act6an con la inter:; 
veñciónde factores hormónicos intermediarios. Este problema ha sido.estudiado, sin que sea posible 
todavía sentar conclusiones absolutamente irrebatibles; aun cuandotoda probabilidad es de que in- 
tervengan realmente estos factores humorales intermediarios. 

Son conocidas, por ejemplo, las observaciones por las que se prueba que, aun con previo agota- 
miento de las cápsulas suprarrenales, la picadura se hace eficaz. D e  manera que sies  cierto que la pi- 
c-ura va acompañada d e  hiperadrenalinemia y.qne ésta desempe.ña-un papel en la producción de 
la hiperglucemia, parece cierto asimismo que se pueda provocar la hiperglucemia por influencia nerviosa 
sin mediación inexcusable de la adrenalina. Lo que hay es que, como estos mecanismos juegan para- 
lelamente, aumentando la liiperadrénalinemia 12 excitabilidad de las terminaciones nerviosas del 
esplácnico en el higado, ayuda a la acción de estos esplácnicos, acrece el tono de los mismos y secon- 
vierte en su colaboradora funcional. El factor nervioso actúa solidariainente con el factor químico. 

Y así, si bien-se discute la influencia constante de un factor humoral colaborando con los fac'tores 
neryrc#si><, el rz~iilt;~<lo <l+ 13 oI~~r r~a r i ( i r i  clinic:~ !.-<le I n  rxperimentnl rn lo que atañe al pincreas. y 
1 i i h  ~ I ) . ~ ~ \ . : I C I O ~ I S  i~riitonlo-i~ntc~Ii;c~riis. nos drmneitra~~ In intervención oerfccriinirnte eauilibrada de ~, . 
las liiiririonn, ~,;tiit~rc.'ttiras, ~ I J ) I I ~ ~ E ~ ~ F  a las hor~~\onas suprarrerii~l~'~, p ~ r o  si~ndo,cor~ todo, mucho más 
cfici~ritr rri l.i pi<,ilii<ciOn de la diabrtes la deli:i<iicia pnricrrática qut la liiperíunción adrenalinica. 

Hemos detener en cuenta que, por condiciones patológicas, seproducicon mayor facilidad un 
estado de hipofunción que una hiperfunción. Un aumento de excitabilidad suele.ser pasajero, mientras 
que una hipofunción puede hacerse permanente. Trastornos de naturaleza química, de naturaleza 



anatómica, pancreatitis intersticial y lcsiones ile otra clase, iiitoxiiaciones. todo ello,l~uedcn ser causa 
de Ripofuncidn. Por estos motivos interviene con rri;ryor influencia en la producción de la diabetes. 
la hipofunción de las glándulas endocrinas frenaúi~ras del proceso metabólicn de los hidl-atas de car- 
bono (aquellas que diyminuyen el tono glucogénico), que la hiperfunción (Ir las glándiilas endociinai 
de efectos opuestos. 

Y como, de igual manera que son regidas las cápsiilas suprari-enalci j or los csplácnicos, son regidas 
también las funciones pancreáticas por factores neri.iosos: influencias ncrviosas que llegan tarnbién 
del bulbo por vía esplácnica y por vía neuniogástrica, resultará qiie la iirflne~icia nerviosa actúa 
a través de la insuficiencia pancreática. Claro está qiie, tal como pueden darse la Iiiperglucemia y la 
glucosuria sin intervención de las cápsulas suprarrenales, de igual n~«<lo podrá darse tal vez una iri- 
fluencia neum«g:istrica. opucsta a la del esl>lácnico. oin intcrvenci~jn <le la glándula pancreática; 
pero lo corriente seiá que vayari acompaiiadas estas influencias nervi<rs:is de una deficiencia de ac- 
ción de  los corresp«n<iientes órganos endocrinos, dr lo que resnltarfa. en la niayor parte de las ocasiones, 
por esta correlación entre factores Iiurnorales y iicrviosos, que aun en los casos de diabetes reputadas 
conlo meramente nerviosas, que iiacen por violentas em<ici«iies o por iiii fuerte trauin;itismo ner- 
vioso, etc., tu\fiesr, en su pri>dilcrión. la responsabilidad niayor la insiificiente secreción interna del 
pincreas. Con esto se va utiifii:ando el concepto patogénico de la di:il>ctes, lo cuzil no quiere decir en 
absoluto que la deficiencia pal)creática sea la única causa posihle de diabetes. 

Pero si existen diabete5 <le distinta naturaleza, resiilta de liecho que la diabetes auténtica, si no 
podemos decir todavía constantemente, casi en todos los casos, deriva de la insuficienci:~ pancreitica. 
Y vamos a decir brevementr por qué. 

Aun dejando aparte las observaciones clínicas antes recordadas con resultados necrópsicos positi- 
vos hoy tan freciientes, lo.: resultados de las extilpaciones p;irniali.s dc páncreas, antes descritos, etc.. 
veamos el proceso lógico que nos lleva a concehir cúnio en realidad la mayor parte dc cliahetes i:sta- 
blecidas han de s?r de n;itiiralcza ~>anr:reática. 

Un individuo qiic tenga un Íiidice de tolciancia Iiidrocarbonada determinnd;i pcxlia traspasai-lc 
siempre que una ingesti6ii de azúcares sea excesiva, en relación a dirho Índice. En ionsecnericia sia 
hará glucosúrico por más o menos tiempo. Conviene que no insista en la prueba, porque todo lo que 
sea forzar los poderes regulaiiores de la gluceiiiia será ocasión de fatiga paiicreática. En un individuo 
de baja tolerancia, la capacidad frenadora ilcl páncreas será deficiente; y eii estas condiciones, rel~ctida 
la fatigapancreática, podrán aparecer a1ter;icioiies funcionales de laglándulai~iic persistan, y taiiihi&ii 
lesiones más o menos profundas y establecerse, la diabetes permanente. 

Otro individiio, por ejemplo, siifi-irá una itripresión nerviosa v podrá aciiriislii<, mostrar, por ello. 
iiiia glucosuria más o menos transitoria. Las iriflueiicias nervios;rs siieleii ser iiifluenciac pasajeras; 
se trata, en general, de perturbaciones funcionales que no duran muc110 ticmj~o. La glucosuria des- 
aparecerá una vez cese la influencia ocasionante. 

Podemos atribuir estos estados fugaces, scgií~i 110s enieña la fiiiologia, a una Iripeilunción, el au- 
mento del tono de  las glándulas que incrementan la tensión glurligena, $sl>ccialiricntc las suprarre- 
n:iles; pero ya hemos dicho cuánto es más difiril costener un estado <le hiperíunción de manera con- 
tinua que una hipofunción; <le 10 cual resiilta qur será, sin duda, proceso dominante a la larga, que 
tenga mayor parte en la produccidii de una diabetes estable. la hipofuiición del ó r ~ a n o  frenador de la 
tensión glucógena, la iiipofiiiición del páncreas, que la lripi-rfunción suprarrenal. hirora bien, conio 
coincide la hipofunci6n del páncreas con iiifliiencias nerviosas de las que es corisi,cuencia y como. 
cnnjuntamente con la hiperfunción de los 6r~:riros contra]~iiestos. por las hien conocidas correlaciones 
pluriglandulares. se comprcrrrle qiic, aun U I  e1 caso de que un:¿ diabetes coiriietice por no ser pancreá- 
tica, por la rigidez de las correlaciones entre los clistintos 6ifi;itiris endocrinos y nerviosos, acabe por 
serlo. 

Si hemos visto que una siiiipie ~1iicosiiri;i :iliiriciiticia <leinasiado repetida pucdc. por fatiga del 
páncreas, conducir a la diabetes jno conipreiiderei~~os tambiCn que otra inilixnria repetida en rxccso, . . 
una infiiiencia nerviosa, por ejemlilo, pueda Ilcgar aini;?ri;o a la mi$mrs fatiga del páncreas y, por lo 
tanto, a la diahetes ddinitiva? Y que una iritervenciG~i siiprarrenal muy intensa y sostenida pueda 
asirnisino, por correlación glandular, ocasionar la fatiga y la hipofuncion, la ilegeneración pancreática 
y la diabetes? 

1.a fórmula clínica concreta, será la iiguient?: es cieito que ~odrn:os ciifermar de diabetes por 
muy diversas causas. [:Pro es cierto también que. una vez  enfermo^. acnbov~mos cox segi~ridnd siendo 
dinbéticos pnnrre<ilicos: más o menos eficaz será la intervención del p5ncreai. pero ;i la larga ella 
se liará efectiva. Hay enfermos que no son diabi'ticos pancreáticos primitivos, pero quc terminan por 
serlo; hay otros, en cambio. que empiezan a ser <?iahéticos por Ieiioncs pi imiti\.as del 1.áncreas. 
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La ~lenaconfirmación de estas ideas estriba precisamente en los resultados de las autopsias antes 
recordados, en que se ven casi siempre lesiones de páncreas, más o menos difusas y profundas. Desprén- 
dese de ello que la etiología de la diabetes puede ser múltiple: nadie puede negar los mecanismos di- 
ferentes que nos llevan a la diabetes, los factores nerviosos, los factores endociinos, los factores nu- 
tritivos, tal vez ciertos agentes infecciosos, y no es posible negar, tampoco láinflnencia de enfermedad 
primitiva del páncreas p&o en la patogenia juega siempre el principal papel el páncreas. 

Se comprende, por otra parte, como se ha hecho sinónima por .los clínicos, diabetes maligna con 
diabetes pancreática: es que, cuando se producen graves procesos del páncreas, procesos degenerativos 
rápidos, profundos, entonces la insuficiencia pancreática puede producirse bruscamente y-conse- 
cuencia de esta rápida hipofuncián-vienen trastornos del metabolismo muy acusados que pueden 
acabarrápidamenteenladiabetesmaligna. Demaneraquela$ahetesmal~gna. en general, es en reali- 
dad diabetes de origen primitivamente pancreático; lo cual no quiere decir. recíprocamente, que 
sencillas glucosurias, aun aquellas intolerancias pequeñas ante la. alimentación~.hidrocarbonada, no 
representen la mayor parte de las veces una hipofunción de1 páncreas, y, por lo tanto, la insuficiente 
intervención de las hormonas que, por una parte, frenan el recambio nutritivo y por la otra ayudan 
a la combustión de los hidratos de carbono. 

Sería larga tarea desarrollar la evolución del proceso. por el cual se pasa de las glucosurias , 

transitorias a las, diabetes malignas; de otro lado, es esta cuestión bien conocida. Hay individuos 
que tienen una capacidad de regulación de l a  glucemia relativamente limitada. Estos individuos, 
sometidos a régimen esencialmente hidrocarbonado, se hacen con facilidad glucosúricos alimenticios. 
A otro individuos.sin exceso de régimen, les bastauna emoción, una fatiga, un enfriamiento-aquellas 
estimulaciones que dan lugar .a los reflejos-glucemiantes-para que aparezca una glucosuria- tran- 
sitoria,consecuencia de la hiperglucemia. Estos individuos se encuentran en potencia de diabetes: 
con facilidad se harán diabéticos: N. 

. - Claro está que habrá algunos deestos individuos en quienes el trastorno no progrese p'sigan vi- 
viendo tranquilamente con una baja tolerancia para los hidratos de carbono, con propensión, a la 
eliicosuria transitoria: oero la mavor Darte de estos individuos acaba oor enfermar de diabetes au- 

d A 

téntica, pasando progresivamente de las glucoiurias efímeras a la diabetes establecida. 

La diabetes es un trastorno metabólico muy interesante para la fisiología. De ella. lo que primiti- 
vamente llamá la atención fué elpaso de la glucosa a la orina: la glucosuria, la cual no es sino una 
consecnencia'.de la hiperglucemia. 

Hay que tenei en cuenta ahora la intervención de1 factor~enal. En nuestra sangre se encuentran 
cantidades casi fijas de glucosa: de uno a uno y medio por mil es la glucemia normal. Y en nuestra 
orina, -en condiciones fisiológicas no se encuentra glucosa, debido a la capacidad retentiva de los epi- 
te l io~ renales: por lo que; no pasanao la cantidad de glucosa de la sangre.de la tasa normal, dicha glu- 
cosa es conservada en la sangre. 

Pero es fácil vencer esta impermeabilidad específica de los epitelios renales: basta simplemente 
con que la  tasa de la glucemia pase de los limites normales y se produzca hiperglucemia. Inmedia- 
tamente el riñón es atravesado por la glutosa, porque existe -una desproporción entre la capacidad 
de retención de los epitelios y la concentración en la sangre. Tamhiéa con una glucemia normal pode- 
mos provocar u n a  glucosuria meramente renal, mediante, por ejemplo, la intoxicación por la flo- 
ridzina. ~a . 

La floridzina tiene la propiedad especial de rebajar el indice de retención de los epitelios renales 
ante la g1ucosa:de loque resulta que, con una glucemia normal, se produce glucosuria. porque entonces 
los epitelios renales se encuehtran frente a la glucemia normal en las mismas conditiones que sin la 

h .  influencia de la droga, se encuentran ante la hiperglucemia: es decir. que en tales casos la tasa de la glu- 
cosa normal se conduce como la hiperglucemia con respecto alacapacidad retentiva de dichos epitelios. 
Entonces sin hiperglucemia, seproduce glucosur.ia, y también en estos casos, en que el trastorno de- 
pende de la falta de retención renal, se producen secundariamente alteraciones del metabolismo idén- 
ticas a las alteraciones observadas en los otros ejempros de diabetes. 

Es necesario que vavamos fiiandO estos puntos vara comprenderlos 21 termino de esta confe- 
rencia en una sintisis general. 

La diabetes renal, en la clínica, no es frecuente. La diabetes floridzica, es una diabetes experimen- 
tal. Cierto ane se han discutido casos en ane realmente el factor renal Darece ser el Dredominante. v 
casos clínicos hav, en efecto, de diabetes renal. En especial, en aquellos estados en que podrrjn hacer. . ~ 

5~ necesarias elirninarioncs d e  uúr;irrs, Inctos~ por rjeniplo, como rn el raso de la mujer en quien 
<e inicia el ~eriodo dr la lactnncia.lasdinhetesren;lles en cI tGrrnino del embarazo. ocn la inirinci6n del 
puerperio, Constituyendo los casos más típicos de esta perturbación renal, que deja salir azúcares con 



. . . . 

l a  orini; cosa que tiene por'óbjet'o descargar la sangre de las c;anti.dadesexcesi-kis de hidratos' 
. , , I. . , ,' bono-qúe. po~.ella .puedan' circular. '. 

' Aparte de tales casos, puede afirmarse; que la diabetes renalés una verdaderaexcepci6n 
,.. , ~. , , 

' -  - .  Debemoidiicutiiah6ia cuál sea el origen e esta hipergiucemi"a:-de donde procede , . ,il.~azúcir . .  . 
en exceso que circula por la sangre y que es elim!nado por la orina. , 7 .  .- 

, Para explicar .la hiperglucemia hase acndido constantemente a dos conceptos opuestos: el de 
la sobreprod?~cción. de Chauveau y Kauffmann y sostenido actualmente por,lá mayor parte d i los  
clínicos ingleses, que con tanto éxito be han ocupado de esto~~roblexixas-y lateoría de la  deficiencia 
del consumo, sostenida por. Lep&e 'y especialmente remozada últimamente'con argumentos y obsei; . 
Gaciones d e  sagacísimo 'juicio clínico por. el diabetólogo ameriano Allen. . . 

La teorfa primitiva de la i~bre~roducción considera al páncreas como un órgano que, por sus 
hormonas, actúa Cómo freno del metabolismo; de tal modo que, cuando venga a faltar o a ser'insu- 
ficie'hfe la intervención'del páncreas, todo el metabolismo se ccelera, se produce ,aumento.en la des- 
tiucción'de~las reserva; 'orgánicií, sobre todo con producción'exagerada.de. hidratos de carbono' y 
-consecuenciadeestamayorproducción-la hiperglucemia. Este concepto de la aceleració6 del pro- 
ceso de-dksiritegración nutritiva, s e  encuentra del todo en oposición con, las d6ctrinasclásicas . de 
Bouihard; quien c&siderara'la,d?ahetes como un Caso de retardo de la nutrici6n. 

La'segunda doctrina;' que se basa también en obseivaciones escrupulosamente realizadas, 
es contrari . a  a la anterior: considera-que no se encuentra aceleradala desintegración catabólica 
de las reser+as'or~áiicas, y aun $e los Componentes de los mismos tejidos, ~ i n o  que, s e  encuentra 
dificultado el:consumo de la glucosa, por mengua de los Poder'& glucolíticos del medio'interno y 
,de lastejidos. La glucosa no es aprovechada y;por no ser aprovechada, se . . acumula , ~. en el medio interno: 
de aquí la hiperglucemia, y su consecuencia la glucosuria; y no pudiéndose aprovecharla glu&sa,tiene 
el organismo.queechar mano:paÍá sosteilir su vida;"de otras substancias nutfitivas, y de 'ahi lo5 con- . ,  , , -. ,. . . .: , ;  . .~ ~ 

., . 
secutivos tra;to;nos de:la nutricióñ. 

Aparentemente eitas doctrtnac son contra¿lictoiias; s i  refieren a dos fases distintas del proceso 
de ia regulacióndela gliucemia:.de la. iegiilación de la cantidad de hidratos.de carbono existente enel 
medio interno y en los tejidos. Se refieren las primeras a la poduccióu de la glucosa, las otras a la 
destMcción de laglucosa:. do4 .Sofientos def:proceso gluco-6rmador y delpioceso gluco~destnictor. 
Por lo.tanto, dosperiurtiacione; opuestas en ia.regula?ióndel metabo1ismo:en e1,caso-particular de 
la regulacidn de la gluc~mia. Y sin embargo, como en tantas otras o'casionks en que son verdad los 
hechosen que se fundan unas$ otras doctrinas que'se oponen, la verdad esta en medio. Ambas teo- 
sías tienen su 'razón de'ser porque sé'haii afirmado en datos perfectamente ciertos y demostrados. 
' , ,  Es evidente que, en ei.proceso.dé la hiperproducción de la,glucosa,'se'da una aceleración de la 

.desin'tegración de las reservas orgánicas y aun de las materias de los tejidos; perono parece me'tíos 
evidente que en la producción de la diabetes hay disminución de la destrucción~de la glucosa, del 
poder glu&litico de 16s tejidos'y de fa sangre. Esto último fia sido pro6ada repetidGeinte por Lepint- 
y'su escueta y fué,-sobre todo, demostrado por.un ex$erimentó incontr'overtiblede~Starling.el cual, 
usando de su célebre'preparado~cardiopu1monar;pudo probar que el  corazón de un S i n a l  diabético 
por 12 extirpaclón.tota1. del pánciias Kwrealiza el consumo de la glpcosa,"mlentras que 'si se añade 
a t  líquido circulante extracto:de pancreas de otro animal, este corazón de un animaldiah6tic0, con,la 
adición del extracto de páncreas, puede llevar a cabo el consumo de laglncosa, por disponer entoncés . ~. , . . . . . \ ; .  

, ~~ , .  
de 1os:adecuados elementos glucolítici>s.' I : 

Hay, pues;evidencia.de que, en.la diabetes 'auténtica, se produce una deficiente utiliz&ión de la 
glucosa; por la'disminuciónde los p~dere~glucofiticos delorganismo. Pero es evidente tambihn que 
se' puede provocay. una . hiperglucemia . "  y que normalmente se produce, por la d a  exageración de la 

, , , . ~ 

desintegración nutritiva;' . .  . 
- '' . En primer lugar, en los casos de  hiperg1ucemiacomo consecuenci& dh'influ&cia nerv?osa y de la 
picadura, ie:da.eJ caso d e h a  descarga hepática glucemiante (tal-vez independientemente.de pertur; 
baciones en la actividad glucolítica ?e los'teijdos) que no resulta de la incapacidad'por parte del orga- 
nismo,.de destruir-la 'glucosa circulante; es una hiperglucemia podríamos decir activa; en oposición 
a la que podríamos calificar de hiperglucemia pasiva, que result+ráde la imposibilidad deaprovechar 
la  glucosapor lostejidos de los'diabéticos.' En la diabetes se dan sin duda simultáne@ente ambos 
mecaniskos, . por .lo.cual res,ulta doblem6nte'perturbada la glucogenia. Pofiesto. cabe. eqnip'arar la 

, , diabetei a la inanición y a los'efectos de Sa intoxic%iÓn florídzica: 
Cuando el organismo se encuentra iniapacitado para aprovechar la glucosa, vese Eomo bloqueado 

al no po¿ier'consnmir los hidratos de carbono, combustible general en el estado fisiológico. Y Como 
dicho organismo ha de continuar viiiendo, claro esti-que.'no pudiendo acudir a la glucosa p'ara,utili- 
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zarla eti subvenir a.suS necesidades energéticas, tiene que gastar otros materiales de reserva, tal como 
sucede en el caso de la inanición. . . 

En la inanición, al noquedar ya glucógeno en los músculos ni en ningúnotro órgano. son atacadas 
lag grasas' y. las-proteínas hasta la autofagia: El animal que no pueda beneficiar de sus hidratos 'de 
carbono, aun'cuando circulen y acaso circulen en proporción sobrenormal por su medio interno, se 
encontrará ante ellos en la situación del sediento que viera deslizarse ante sí un río y no pudiera beber 
en él.,Este es exactamente el caso,del diabético; sus tejidos ven pasar un medio rico en glucosa que no 
pueden aprovechar; es como si no existiese esa glucosa. Tendrá que cónsumirotros principios inme- 
diatas y, c0m.o consecuencia de este inaprovechamiento de glucosa; se producirá l a  destrucción de las 
grasas'y la  aceleración del proceso de desintegración nitrogenada que suele acompañar al proceso de 
la diabetes. 

,Como veis, este razonamiento es irreprochable; pero. hay datos experimentales tan ciertos. como 
los datos experimentales'en que se basaban los convencidos de la insuficienciaren el aprovechamiento 
cie,los hidratos de carbono en losdiabéticos y que prueban que, aun siendo cierta esta dificultad en la 
combustión de la glucosa, no es menos cierta la aceleración primitiva; que, efectivamente, en los casos 
de deficiencia,páncreática, en 1os;casos iie diabetes manifiesta, en las diabetes experimentales, por ex- 
tirpación del páncreas se produce la dificultad en la combustión de los hidratos. de carbono, pero 
que se produce asimismo una aceleración en la desintegración glucógena por parfe 'de todos los tejidos. 
Por otra pafte, recordemos que en el caso de la diabetes experimental por extirpación total del pán- 
creas; hay ejemplos de animales pancrectomizados que no se hacen gluc~~úricos, mientras las condi, 
ciones Elel medio sean adecuadas. Según nosotros probamos, con Turró, el afio 1909-trabajos que 
fueron luego confirmados repetidamente,-practicando extirpaciones totalesde páncreas en el verano 
de Barcelonacuyo-piomedio.de diferenciase temperatyra respecto del invierno es de z5+oo,- 
veíamos que en un animal adaptado a temperaturas exteriores altas'se presenta con mayor dificriltad 
la glucosuria -que en otro perro' acostumbrado a temperaturas de invierno, adaptado a un pro- 
ceso termógeno mucho más Intenso. . , . 

La glucosuria eri el animal pancrectomizado se presenta. en casi todo; los casos, *era en otros 
no se observa. En cambio, la hiperazoturia no falta ni una sola vez. D6 manera que, en el caso 
de que no exista glucosuria y que, en cambio, se produzca evidente hiperizoturia, no podrá derivar 
esta hiperazoturia de un consumo deficientede una glucosa, consumo deficiente que no existe, ya que 
no hay hiperglucemia bastante para forzar el límite de retención de los epitelios renales, y en cambio. 
hay exceso de nitrógeno urinario. Prueba, pues, que se produce; por la deficienciapancreática, un tras- . 
torno' primitivo. una desi-egración de los materiales nitrogenados, una aceleración e n e l  proceso 
catabólico, debida a-la falta .de accii$n frenadora que: el pánweas realiza sobre el metabolismo total. 
Esta hiperazoturia acompaña también a la diabetes clínica;.de lo que resulta que hay en el diabe- 
tico, y'como causante primordial Zel aumenfo de'glucosa 'existente en la sangre; sobreproducción 
deesta-glucosa,:.de r ?~  que'derivan luego los trastornos que suelenacompañar a esta manifestación 
fundamental del trastorno morboso. -Se muestran evidentes los dos factores ocasionales'que parecian~ 
contrapuestos: d e  una'parte, "aceleración del proceso gluco-formador; deotra parte, disminución del 
pioceso gluco-destructor: Y.ciardestá, que hallándose por un lado facilitada la producción de la glucosa: 
y deotrodificultada su destrucción. la consecuencia común será el aumento de 1a.glucosaen lasangre, 

, . .  . . , , y la glucosuriai .. - :. 
, , '*. - ,. Nos enconframos ante uncaso, entretantos, de perturbaciones de un proceso regulador. de las 

constantes fisiologicas. Esto-es algo equivalente a lo qiie sucede-en la-patogenia de la fiebre. Sabéis 
bienque ha sido muy discutido y durante largotiempo si la fiebre procedía de un exceso de producci6n 
tCrmica o deuna deficiencia en el proceso de la deperaición de l  cal'oi. Predomina en la'fiebre~el 
aumento de la producción térmica, pero en la fiebre etpr.oceso.ffsioo de la pérdida ,de'calor-sobre 
todo; en los primeros momentos de la. fiehre-se encuentra también perturbado. Lo que resulta e n  
el caso de l a  fiebre, es que se produce un tr&t&no globalén el proceso termorregulador, cuyo tras- 
torno se manifiesta.en un aumentodel índice, de regulación térmica; decir que un individuo que esté 
a 40P, por ejemplo; noesunindividuoque regulesutemperatura, esunabsurdofisio1ógico. Unindividuo 
que se mantenga en los 40'. regula su temperatura como 0tro.a temperatura normal: 10.que sucede 
es que se ha pertirrbado el fndice.de regulacióntéimica en'áste individuo, y asi'como antes-regulaba 
alrededor-de los 36'sQ'cuando. está enfermo regula a 40'. por ejemplo. Resulta, pues esta temperatura 
dwo".. de un alterado procesode regulación. Tal ocurre en la hiperglucemia en el caso de la diabetes. 

Unindividuo diabético. cualquiera que sea el motivo de esta diabetes. es un individuo cuya glu- 
cemiapuede sermás o menosconstante;pero que está siempre por encima dela normal, y si no aumenta 
todavíamás;es porque interviene el factor renal: pérdida de glucosa por la orina, que no se:produce 
en el indi~duo.no~mal:Sucede que $1 índice de la regulación glucogénica ha aumentado, se ha hecho 

. . . . 



más alto, como se ha hecho más a& en el febricitante el de 14 regulación térmica; y Se ha hecho más 
alto por intervención de los dos factores de que resulta la tasa normal deglucosa en la sangre: por una 
parte, debido a la aceleración en la producción de esta glucosa y de otra porque ha disminuido la des- 
trucción de la misma glucosa. Ha aumentado lo que nosotros llamábamos en xgog ula tensión glucó- 
genae, ula constante de la glucemian; por la intervención más o menos armónica de aquellosdos meca- 
nismos aparentemente contrapuestos, pero que actúan coordinadamente. 

La cantidad de azúcar existente en la sangre dependiendo de la cantidad de azúcar prod$cido, 
y, por otra parte, de la cantcdad de azúcai gastado, igualmente podrá aumenta; la-cantidad por un 
exceso de producción que por deficiencia de consumo. Pero en virtud de la ley de las correlaciones 
funcionales, en la regulación del metabolismo actúan en general, en los diabéticos como en el, sano, 
los dos factores mancomunadamente, interviniendo unas veces más y otras menos cada uno de ellos. 

Y esto' es más que una teoría, responde a una realidad; resulta de la observación de que sucede, 
lo mismo al provocar los reffejos glucemiantes que en los casos de la inanición.' , . 

Puede aumentar el nivel del azúcar por distintos mecanismos, y cuando no lleguen a bastar las 
reservas hidrocarbonadas, se mantendrá este'nivel del azúcar usando de todas las substancia que 
puedan producir 'hidratos de carbono: Tal sucede en la inanición: una vez consumidos:los hidratos 
de carbono en reserva, las grasas y proteicos,contribuyen a l a  prodiicción de los hidratos de carbono 

. , .  
necesarios a la nutrición. 

E s  posible acelerareste proceso evitando la intervención delpáncreas y aumentará entonces la 
tendencia a la desintegración de todos los elements formadores de los tejidos, los cuales concurrirán 
a constituir 'el elemento fundamental de la nutrición, que es la glucosa circulante y e'n los tejidos. la 
glucosa para la combustión. 

Esta glucosa se encuentra en los tejidos en forma detal  o en forma polimdrica, glucógeno, y obe- 
deciendo a un verdadero equilibrio físico-químico. Deigual manera que en el caso de un gas que se halle 
disuelto en un'líquido, obedeciendo a un equilibrio, bastará que disminuya la presión del gas que com- 
prime dicho líquido para que inmediatamente se desprenda una parte delgas disuelto y bastará quela 
presión aumente para que inmediatamentese disuelva una parte de este gas ambiente; tambidn en el 
ejemplo del equilibrio fisicoquímico de la glucosa almacenada en !os órganos de la reserva, y en algunos 
tejidos. bastartí qué disminuya la proporción de glucosa en la sangre para que inmediatamente. can- 
tidades de glucógeno, previa su hidrolisis, pasen a la sangre pira compensar dicha disminución: Bas- 
tara, viceversa, que auménte la cantidad de glucosa existente en la sangre, por ejempben la  'sangre 
porta,'en un momento de absorción alimenticia, parsque este exceso de glucosa sea fijado por lastl. 
lulas delosórganos correspondientes, sobre todoel hígado, polimerizada y convertida en glucógeno., 
Se encuentra; pues; la glucosa en los organismos en forma de glucógeno, en situación análoga a la 
fn'que se encuentran tantos casos de reacciones limitadas, según lac 1eyes.delas misas, de los equili- 
brios químicis. Pues bien, podemos desplazar la situacion de equilibrio. Sabemos que una de las con- 
diciones de actuación de las enzimas es precisamente el desp1azamientode.lai situación de equilibrio 
en las reacciones limitadas. 

Se dan diferentes circunstancias en que se modifica la posición del equilibrio glncógeno-glucosa, 
de-igualmanera que, según hemos visto, en-otros casos cambiala situacióndel'equilibrio tdrmico. El 
aumento de la tenCión glucógena, la equilibraciónde la gtucemia a tasas superioresalanormal consti- 
tuye la diabetes. Y en ello pueden influir a un tiempo la sobreproducci6n y ladeficiencia del consumo. 

Hechos de educación nutritiva se cuentanentre lo< más eficaces: Es conocida 1; llamada diabetes 
deloshambnentos, podríamos decir la inanición crónica: de aquellos hombres o animales .sometidos 
a'nutrición deficiente. Estos individuos, no"contando con suficiente aporte alimenticio. acostumbrin 
su metabolismo a Ia utilización.de la propia substancia de sus tejidos y, por lo tanto, a formar glucosa ,, 
con materiales no ftidiocaibonados. Se comprende que su actividadglucógena se halle exacerbada: 
Como ocurrir$, en:el extremo -opuesto, en el caso de enfermos que hayan usado de un regimen anor- 
maimente pobre en hidratos de carbono. Puede coincidir (y no es raro que coincida) la baja tolerancia 
'hldrcrcarbonada, y aun la diabetes, con la obesidad y con e1 artritismo aut6ntiEo. En'estos ejemplos 
se ha' adaptado tambih e,l metabolismo a. fabricar los necesarios hidratos de c.arhono partiendo de 
grasas o de proteínas principalmente. 

Veamqs por Último e1 caso del frío. So6 particularniente interesantes 'los resultados de la extir- 
p;i.ión del páncreas seg6n sea la temperatura ambiente. Cuando ésta es alta, m+ difícilmenteaumenta 
la tensión glucógena que en tiempo frío..Y .es que el animal sometido a temperaturas de verano no:ha 
de forzar los mecanismos termógenos para mantener su temperatura por enctma de la-temperatura 
del ambiente: la glucogenia no es tan viva, y en este caso los plasmas, por adaptación nutritiva. se 
hacen menos lábiles ai proceso de desamilación. de desintegración glucógena. En cambio, en el invierno, 
puede decirse que el metabólismo se ha &alizado en el sentido de producir cantidades considerables 



de glucosa que son consumidas en seguida, debido a la intensa termogenia del animal que vive en un 
ambiente frío; y entonces, al producirse una tan Erave perturbación del metabolismo como es la au- 
svncia de la infliiencia frenad& del p:iii<rc.as, es ;unsecut.ncia n;iturnl uriaunir.nto de la ttiisiúii glii- 
i.i,gena y, corito iesultadu inmecliiito, I;i i;i< ilidxi de np;iiición dr 1;t tii~>ergliicen,i:i con la coiisiguiitire 
glucosuria. 

Digamos, en resumen, que podremos observar tres procesos fundamentalmente identicos: la dia- 
betes, los efectos de la intoxificación florídzica y la inanición. En la primera se produce una mobili- 
zación anormal de.substancias no hidrocaibonadas de los tejidos y delas mismas substancias ali- 
menticias, porque se exagera la fase desintegradora del metabolismo histolítica-sobre todo deca- 
yendo la intervenci6n reguladora pancwática-y tambi4n por las dificultades en la glucolisis en la 
sangre y en los órganos; se consumen, por vicariación nutritiva, materiales distintos de los 
hidrocarbonados. En la intoxicación por la floridzina sucede igual cosa, aun .cuando el mecanismo 
sea 0tro;aumentada la permeabilidad renal a la glucosa, esta se escapa y se agotan las reservas hidro- 
carbonadas, y entonces otros materiales han de servir para la nutrición. Y, finalmente, en el caso de la. 
la inanición, una vez liquidados los restos de hidratos decarbono guardados en los tejidos, han de ser 
aprovechadas substancias proteicas y substancias grasas. En último término, la perturbación meta- 
bólica es'fa misma en los tres casos; y entodos ellos se observa igualmente la acrecida destrucción 
nitrogenada-como se demuestra por la eliminación urinaria-la fáci!movilizaci6n de rasgrasas. que 
puede conducir hasta la lipemia y'la tendencia a la  acidosis. ' ' . 

Ya veis, pues, cómo tres procesos al parecer inconexos se unifican dentro de un criterio patogé- 
: nico común. La causa es distinta, pero los efectos nutritivos son los mismos. La diabetes puede, según 

lo dicho, comenzar por ser de origen,nerVioso-tal como se demuestra experimentalmente,-pero 
acabasiendo de naturaleza.humoral, sobre todo por deficiencia funcional del páncreas. Repetidas 
'descargas nerviosas- glucógenas pueden agobie al páncreasy llevarlo al estado de hipofunción. ¡En- 
tonces el trastorno se hará permanente! Y una vez establecida, vendrá el aesaprovechar la glucosa y 
la aceleración desasimilativa. primitiva o secundaria, y en el fondo la inanición, más o menos inten- 
sa y más o menos ,rápida. 

He aquí porque la diabetes constituye una enfermedad rica en enseñanzas: más rica todavía 
e n  enseñanzas 'correspondientes a la fisiologíade ka 'nutrición, que. a la misma medicina práctica. , , 

Yo be querido, por la modesta intervención que hubiese podido tener en la'elaboración de estos 
conceptos, ocuparme hoy de un tema que no escapará a mis especiales aficiones y de otra parte pudiera 
interesarosa todos. médicos prácticos como sois. Sirva para probar una vez más, cuanto acabamos 
de ver; el fundamento fisiológicode tóda perturbación morbosa. Empezamos a ver claro en tan im- 
portante cuestión, cuando hemos trasladado el problema patológico al campo de l a  investigación 
fisiológica.,, . , . . . . 

, .  . . , , , 


