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C a r b o n u r i a s  p o r  d i . s o x i d a c i ó n .  
POR EL PROP. Pí' SUBE!R 

. . 

Es  sabido ya de tiempo que en la orina de los diabéticos . se encuentran, además de 'la 
glucosa, otras diferentes substancias procedentes sobre todo del metabolismo intermediario de l& 
glúcidos. Y aun eii la orina normal se  hallan pnoductos terna~ios en cantidad variable orienados 
también en el refanibio hidrocai-.biiado. Cammidge s ek l a  la presencia frecuente en l a  orina de 
los diabéticos, de levulosa, de nialtosa, iaiosa, heptosas diversas,. pentosas, inbsdta, ácido glucouró-. 
iiico, otras no reductoras cotiio dextrinas (Reichard), giucógeno (Letibe,. Simón), distintos produc- 
tos no hien tletermi~iados, pi-óxiinos a tos hidratos ck carbono (Kosin), Pucher ha obtenido preci- 
pitaciones deprobables osazonas por el tratamiento de .la orina con la feiiilhidrazina, fina]mente.la 
mezcla de coiiiponentes teriiarios clue Landwehr denoiiiiiió goiiia animal. Se observa también oxaluria, 
posible asiniisnio eii orinas no diabéticas. La lactaciduria es un hecho fisiológico, sobretodo después 
de iin intenso trabajo iiiusculiar. Es  bien sabidb, ade~iiás, coino substancias que se  forman en:el me- . . 
'tab,olisino intermediario de los lipidos pasa11 muchas veces a la'prina diabética. , . ,. 

Todos los. iiiateriales ternarios (hidratos de c a r b ~ i o  y gre-as) tienen 'su camino natural.de 
desasiiiiilación en la combusti61i que les lleva a agua (oxidación del hidrógenh de la ,mol,écula) y':a 
atihidrido ca+hónico (oxidación del carbono), El agua así f o k a d a  se junta a la .de losplasmas 
vivientes y es eliminada por múltiples vias E l  carbónico es expiilsado principalmente-caSi exclü- 
ivanieiite-por la respiración ; una peqtieñisi~iia parte va disuelta en las secreciones. Cuando' la gxi- 
dación no es snficiente, detiéllese en mdléc~ilaic interniedias que se eliminan: pot via urinaria; 
Entisnces aiiiircnta lz caiitiilad de carbono contenido en la orina: la carbonii~i,a; ,yue~ 'gor enci- 

. .  , . , .,, . , 
riia de lo nornial. .. , , . . . . .  : c , 

Resulta particularniente instructivo a este respecto, el estudio del valor del cicie<te :- 
urinario en distintas condicions fisiológicas y iiiorbosas. El vaIor del cociente ,en la:~moiéc~~la . ~ ~ .  de 
urea es 0,43. . . . ~  

C urea - . . . ~ . . . ~  
'O = 0.43 N urea - 46.66 ; , " . , ,  . 

~ 4, : .a,t 

exactamente el misrng valor qiie el del cociente de la +lbúmi,ki media. ~: . .; .. . . . .  .: ; > '  

E n  el metabolisilio norniai niinca la totalidad del carbono es llevado hasta la fprma  de:^^;: 
Toiiia dos, formas de de~asimilación~ y en consecueiicia de, excreción ; l a  más importante. ya hemos 
vis t ,~ que es la respiratoria, llegando a carbónico; la otra, la urinaria, mnstituye.ndo diferentes subs- 
tancias, que pueden contener o iio contener nitrógeno. Se comprende que elimi~iación .lnb perfecta del 
carbono nietaliolizado sea la respiratoria, de tal manera que Lambling ha podido decir que la fórmula 
ideal de una buena desasiniilación es l a  que permita al nitrógeno urinario llevar consigo la. canti- 
dad riieiior posible de carbono, que es el caso de laurea. La urea, en efecto, es el material óptimo 
de exci-eción: contiene un mínimo de carbono con respecto a1;nitrógeno y wnstitiiye un material 
totalmente oxidado. 

C Aiin en condiciones normales el c ~ i e n t e ~ e s  mayor que 0,43 Esto ya fué visto por Voit 
C en 1865. Pueden considerarsevalores fisiológicos de-bajo una alimentación mixta: +ras de  

0.7 a I .  a m o  es natural, un régimen rico en proteinas, en nitrógeno, t é h j a r á  el cociente, 



y otro abundante en ca,rbon'*grasas y sobre todo hidratos de carbono-lo increinentará. Esto id- 
dependientemente .de toda perturbación patológica. 

Pero aun bon igtnal régi~iien, se darán casos en los cuales la oxidación del carbono no será 
normal. y dicho carbom será expulsado .,por la orina incluido en riioléculac niás grandes que las 
de CO, con dkmiiinción de la eliminación respiratoria. Esto fué señalado por Bouchard, quien des- 

C cubrió la significación de los valorec elevados del cociente---y la relación entre estas cifras anor- 

malmente altas y el t an iak  de la inolécirla inedia urinaria, revelada por la determinación crios- 

cópica (1889). El cociente calórico "a'Or'asde'aO""a N ,cuyo estudio propus~i Rubner, da valores sensible- 

mente paralelos a los del cociente+~ecientemente Nelmuth Müller ha propuesto la noción 

del oxigeno ausente del extracto urinario, es decir, la cantidad de oxigfno que faltaría en dicho 
extracto para la total ~ m b u s t i ó n  de los niateriales en é l .  mismo contetiidos. Bickel estudia ¡as 

Oxígeno susenle variaciones del cociente C 
N Es común que en los casos de alto -r también el. valor 

de -$- sea elevado, y en proporció~. . . 
Pregl, sumando todb el ozrbono. y todo el nitrógeno contenidos en las substancias üisladas 

de ,  la orina, mediante análisis ~iiu~cuidadosos. h a  encontrado cifras bastante .inferiores a las <lue 
se obtienen del análisis elemental directo de la nlisma orina. Es  decir, que, a niis de todos los 
prwluctos nitrogenados y carhsnados reconocibles, se encuentran en la orina formas de eliminación 
del N .y de1.C todavía desconocidas en su composición y que constituyen seguraniente fases distin- 
tas, d e  metabolismo inteniiediario. 

Por esta razón tendremos una idea mis  exacta del grado de desasimilación de los produc- 
tos urinarios conociendo b más o menos adelantados q u e  se encuentren en el camiiio de oxi- 
dación; esro es, conociendo el oxigeno que se encuentre conibinado en la totalidad de l o s  campo- 
nentes urinarios y la cantided que faltaría para la. completa oxidación de los misnios. Aquella can- 
tidad que Müller designa eii el noinbre de Vakatsaucrstoff y que iiosotros traducirnos, por 0xigeno.a~- 

sente. S'e comprende que e l  cociente de -oxidación*seti tanto más alto cuanto ii~ás deficiente sea N 
la oxidación. Esto es, en las disoxidaciones, en las' hipoxidacio~ies, sienipre que haya dificultades 
en la combustión. . . 

. . . . . . . . .  

Los componentes elementales de la orina son electriiiegitivos y ei~ctropositivos. So11 liis prirncrus, carbo- 
no, hidrógci~o, azufre; las  segundos, oxígeno :, oitróge~io. La forma de oxidación perfecta dc los pr:,meros la. 
co~lstituyal los :icidos respectivos, caibóilico y sulfúrico) y el agu- En euaiito al nitrigeno, se ellmilla. en 
forma ,de amoníaco. Sumando por un lado los elementos .electropositivos, multii,licados por sus vale~icias, S 
por otro los electronegativos, también multiplicados por las valencias respectivas, y dlvrdiendo la &iferencia en 
tre las d w  sumas por 2 (valencias del oxjgeno), tendremos el valor del oxígeno vacante para el cuerpo químico 
estudiado, entendiendo por oxigeno vacatite, o mejor oxigeiio ausente, el que falta eii la molécula para llegar 
a su completa combustióii. 

, , .  

. , , , Unos ejemplos aclararáii mejor estas explicaciones. . , 

Supongamos el cao de la creatinina: C4 H7 N J  O. 
El carbono y el hidrógeiio, multiplicados p6r sus'valeilcias, darán: 

, . 
C ............... 4 . x  4 = 16 
;.............. ' . .  H 7 x 1 ~ 7  

- .  . , 
23 . . 

De los etectroñigativos tenemos: 3 átomos de nitrógeno trivaleiite, producto '9, más i 'átomo dc oxifieno 
divalente, producto 2, l a  suma nos da 1 1 :  

N ............... 3 x 3 -  Q . . .  

11' 

iestaiido i r  de los 23 obtenidos por los elementos electropisitivos, obtenemos iz, que partido por 2 (va- 
Ieiicia del oxigeno), da 6. Seis átomos de oxigeno son. los necesarios para qriemur cornpletameiitc uira rnolé- 

'cula de creatinina. 
, , Vamos a verlo: 4, átomos dp carbono requieren para su combustión en forma de COI Sá tomoi  de oxi- 



geno. Tenemos solamente I en 1i molécula; nos faltan 7. Pero el nitrógeno (3 inolécuias) para pasar a NHI 
requiere 9 átomos de hidrógeno y tenemos solamente 7. Una molécula de agua del medio propor&onará los 
das $tomos de hidrógeno que faltan y con él, uno de oxigeiio. Como iios faltaban 7 para convertir todo el 
C eil CO,, contando con este átonia de O procedente del agua, serán solamente 6 los átomos de oiigeiio au- 
sente, tal como había indicado el cálculo. 

Si repetimos el cálculo y el razonamiento para la urea, C Hq N2 0, tendremos: 

c ............... I X 4 i 4  ?4 .............. í x 3 = 6  
............... ............... H 4 x 1 - q  0 1 x 2 - 2  - - 

8 8 

Restando 8 menos 8,obtenemos ún valor rle oxigeno ausente - O, es decir, q"e la urea reprsenta el má- 
ximo posible de oxidación entre los cuerpos riitrogenados, y si la orina no contuviera otra substancia nitroge- 
nada que ella, la oxidación seria perfecta. 

- Veámoslo. Un átomo de carbono necesita z de oxigeno; nos falta pues I eii la molécula, que nos lo dará la 
tnolécula de agua, que además aportará 2 átomos de hidrógeno necesarios para completar, con los 4 que existen en 
Id molécula de urea, los ó necesarios para la conversión de los dos de nitrágeno.cn amoniaco. Tendremos, pues, 
que, mediante el aparte dc una molécula de agua, la urca se convertirá en amoniaco y anhidrido carbónico sin 
necesidad de átomo de oxígeno alguna, su oxigeno ausente es pues, igual a O. 

Se confirma una vez más la genial sintesis de Lamhling al afirmar que la expresión de !a desasimi- 
lación perfecta cstá,en que acompaiie al nitiógeno la mínima cantidad. posible de carbono. En efectri, la urea 
que representa, como hemos visto, la molécula urinaria más perfectamente elaborada, contiene solamente I áto- 
mo de carbono por 2 de nitrógeno. Compárese con otra cualquiera: ácido úrico (514). creatinina (4/31, elantoi- 
na  (41-1). etc. 

- La determinación del oxigeno ausente en la orina no puede llevarse a cabo por medio de estos cálculos. 
En primer lugar, reguiririaii un análisis cuantitativo riguroso de los componentes para determinar luegi por cál: 
culo 'el oxigeiie ausente de cada uno de ellos y sumarlos, y aún asi ya hemos visto que la suma de los valores 
correspondientes a los cuerpos nitrogenados y cafboiiadoc de la orina da una cantidad d e  estos elementod infrrior 

. . 
a la qrre se encueiitra por análisis elemental. 

Hay que recurrir a métodos que >.aloren directamente el oxígeno ausente total de uira muestra de orina, inde- 
pendie~iiemente de las moléculas disoxidadas de cada tipo que se encuentran en clla. 

Soler Batlle y Casamada han propuesto la oxidación de la materia orgánica de la orina por el permanka- 
nata potásico, titulando e! permanganato gastado. 

E1 método de Muiler (que no es más que una aplicación particular del de Strebiges, para, la valora- 
ción del 0 2  que fijan las substancias orgánicas en su combustión) es el siguicnte: 

Al herviruna solución de iodato potásico en presencia de ácido sulfúrico, los dos cuerpos reaccionan en 
fqrma que puede presumirse aproximadamente esta reacción: 

6 KlOa + 3 SO6 H,  = 3 SO, K 9  + 3 H., O + 3 1, + 12 O 

En la orina, como hemos dicho repetidamente, las .substanciar orgánicas llevadas al limite de su oxidación 
formarian anhídrico carbónico y sulfúrico y agua, eliminándose el nitrógeno en forma de urca y no requiriendo 
por lo tanto oxígeno para su combustión, ya que su cocinite de oxidación es O. Si se hace hervir una cantidad cono- 
cida d e  iodato en ácido sulfúrico y orina, se verá que se hagastado tanto más iodato cuanto más oxigeno sea 
necesario para la total -oxidacióii de la orina. La determinación de la cantidad de iodato gastada se verifica al 
terminar, con hiposulfito. 

El proceder exacto recomendada por Müller - y practicado par nosotros con toda facilidad - es el 
siguiente: 

Eii un matraz de Jena de capacidad de 300 a 5oa c. c., se echa una cantidad determinada de-iodato potá- 
iico puro, pesada con toda exactitud. E l  iodato debe ser absolutamente exento de ioduro. Generalmente se m- 
plean 50 cgr. por 10 c. c. de orilla; en ciertos casos: y en especial cuatido por adelantado se 
conoce que la orina contiene glucosa, serán necesarias cantidades de iodato entre I y 2 gramos. (Tra- 
bajando con orinas humanas y de perro, nosotros hemos empleado 75 cg?. de iodato para cada determinación, a 
excepción de las de orina diabética, practicadas con 1 ó 2 gramos de iodato potásico). Debe pesarse cada vez 
el iodato en substancia y no fiarse de soluciones valoradas que pueden variar ~e título por diferentes circuns- 
iancias y que no se conser\% bien; de la exactitud en la medida del iodato inicial depende el rigor de la: . . . .  \-alaración del oxigeno ausente. 

Se aiiade un poco de agua destilada y 30 c. C. dc ácido suliúri,co conceiitrado, y se deja. hervir la mez- 
cla durante 15 minutos. Después de agitar lig-[amente! Se adicionan 10 c. c. de orina, La orina debe ?er muy 
limpia, separando cuidadosamente los pelos u otras suciedades que contuviera. A ser posible se habrá filtrado 
prei.iamente con lana de vidrio. Sin agitar se Fasa el datraz a un bar50 de arena, en una vitrina a xiro forza- 
do, para que los vapores de ácido suliúrico no molesteil, y se hace hervir, contiolando la temperatura, que 
debe maritenerse'alredrdor & 200 grados. Mintras se desprenden vapores de iodo, tiene tugai la deicumposl- 
ción de la substancia orgánica par oxidación: la desap?rición de estos vapores indica el fin-de la reacción, que- 
dando entonces, un liquido transparente de color amarrllo claro. 

Se deja'enfriar unos minutos y se diluy.: en Pqueña cant-ad - unos $o c. c.'- de agua destilada; e! 



liquido' irá cambiando de color; pasando i ocre, rojo q violeta, por desprendimiento de iodo, y entonces wel- 
ve a hervirse, con un capilar de ebullición, sumergido en el liquido para regularizarla, después de ha lm  aíia- 
Uido mayor cagjdad de agua. El liquido se decolora, y -queda claro. Se pasa, una vez fria, a un m'traz aio- 
rada de 500 c. c., completando hasta enrasar ínn agua destilada, 200 c. c., bien medidos, tomadas con una pi- 
pera, se utilizar+ para una doble determiiiaci6n del nitrógeno por el método de Kjeldahl. Otras porciones de 
.%o0 c. c. cada una, se utilizarán para la valoración del iodato restante, agregarido ioduro potásico puro, pro aria- 
lisy, hasta que el liquido toma una coloracióii obscura eviderite, y titulando con solución deciriormai de hipo- 
suifiito. Hacia el filial de la titulación, cuando está a punto de d e s a p s e r  la coloracióii garda, se añaden 
unas gotas de solucióiide almidón al r por ioo, preparada en caliente, al baño maría, que actúa como ir!dicador, 
prosiguiendo la titulación basta la desaparición del color azul. 

Todos los principios initiediatos pueden ser disoxidados: las proteiiias y las grasas e hi- 
d r a t o ~  de carbono. E n  el primer caso auiueiitará tanlbién el no ureico, especialiiiente el N indo- 
sade; pobp e n  oxigeno, y el S neutro. E n  los otros casos au~iieiitarán las siibstaiicias no introge- 
nadas de la orina. Siempre se acrecerá el volume~i de la rriol&cula urinaria iii&dia, según nos lo 
.., . , .  
revelarán la'crioschpia, el cociente calórico de ~ u b n e r  y el de ~üller-BickelL$. Las orinas serán 

~. 
más tóxicas. Cuando la  dificultad en la oxidación se dé sobre todo en la desasimilación de las nia- 

C terlas ternarias, cuando sea. el carbono el prinoipal material disoxidado, los valsres deTse ha- 

rá* stiperiorii A lo normal. Entonces s e  producirá la hipercarbonuria, el exceso de 'eliminación 
de' c2rhono por la onina. ' A  este estado, que han descrito con precisián, Bickel y Kauffinann COP 
la han dado el nombre <le carhoiluria disoxiclativa. Se trata de dificultades en la catabolia de las 
substancias ricas en carbom, particularmente de los compuestos ternarios. 

En la práctica se  dan casos frecuentes de disoxidación carbonada, unos sintomáticos, otros 
esenciales, propiamente metabólicos, por trastornos en la desasiinilación. La diabetes és  uno ile tan- 
tos: ta glutosa no puede s i r  metabolizada norn~alnienie, y con ta glucosa, pasan a la orina canti- 
dades importantes de carbono. 

. ; .  ' 

Pero al lado de la diabetes, se observan otros ejemplos de eliminaciones sobrenormales de 
carbono que se halla contenido, XYO en la glucosa. sino en otros diferenties pprioductos del metabo- 
lismo intermediario, traducZendo dificultades en este mrtabolisrno de los glÚcl&os. A algunas de 
estas alteraciones nutritivas corresp-derian los estados trzn, bien estudiados por Escudkro y Pu; 
chulu, a los que ~{efon  el oomb- de di+etes latente, y para los cuales nosotros prophsimos la 
denominación de paradiabetes, siguiendo a Labbé y Boulin. 

La disoxidación de los glucidos puede producirse a 'diferentes 'alturas del coniplicado p'ro- 
ceso d e  su desa~iniil~ación..: El 'caso especial y particular de la dificultad en, l a -  utilización de la 
glucosa, seguramente en el momento b en los pasos iniciales de lacatabolia, será el de 
la diabetes vera. ' 

. . Pero. hay otros ejemplos d e  disoxidación. El mejor conocido en el presente es el de la 
.avitarnitiosis B, la cual consiste en buena parte en ol~stáculos en la combustión, de los hidratos de 
c&bono cobre todo (Buchter, Walshe). Faltan Gn ella o son insuficientes las substancias respira- 
torias, Atlltunystoffe. según Abderhalden,., y al clecreder la iwensidad de las oxidaciones en 
tos t e j id~s ,  aumenta la proporción de los productoscarbonados en la orina. El carbono mal oxi- 

C dado es causa de que se exagere el valor de-al mismo tiempo que se deprime el recambio 

?e~pirat*~io . e n  16s tejidos aisladamente en la totalidad dcl organismo. S e  produce muchas ve- 
'&S la disminución del cociente respiratorio. Collam y sus colaboradores, en el presente Collazo . . 
y C. Pi  Suñer 'Bayo, estudian las particuladdades de las perturlaciones metabólicas con retraso 
de l a s  oxidaciones en la ivitam&sis B. Hess ha comprobado que efectos semejantes a los de 
p t a  avitaniinosis se 0btienen"por la intoxicación con el cianhidrico,el ciial actúa bloqueando.las 
. . 
células ante e l  okígeno, que entonces no pueden aprovechar, impidiekdo la respiración celul?n, 
siendo causa de la asfixia interna. J. Pi Suñer Bayo y Montserrat Farrán han visto que la di- 
soxirkción avitaminósica es mejorada, xiministrando vitamina B y que la mejota se  traduce por 

08  una . . dkrniniiciún correspondiente del cociente - Estas alteraciones metabúlicas tienen cierta 



ahalogia con 'la diabetes, pero no son lo mismo. E n  ellas s e d a n  graves al te~cionec en la mar- 
cha del metabolismo intermediario d e  los eliicidos. E n  la diabetes el metabolismo es normal: No 
hay otfa cosa ep éstaqiie impedimento o menos . . graduado en el ap,rovechamiehto de La 
gliicosa. .. . . 

Se observa carbonuria por la i~iRuencia de causas muy diversas ; puede ser fisiológica y 
puede ooiistituir e~ifermedad. Entre las carhonurias fisiológicas hay que seijalar la que s e  pro- 
duce por uiia alimentación excesivamente rica en hidiatos de carlpnb'y grasas, por el trabajo 
~iiuscular intengo, la permanencia en altura4 superiores a 4000 metros. También hay carbonurias 
si~itomáticas, que dependen de dificultacles en la llegada del oxígeno a los tejidas: intoxicación 
poq el óxido de carbono y asfixia, anetnias graves y cardiopatias que comprometaii la hematpsis. 

Finalmente, y COMO más caracteristicas y teóricamente de mayor interés, las que. se po- 
drían llatiiar esenciales, resultado de perturbaciones en los .procesos de la nutricióii. Ya hemos 
dicho que la cliahetes es un caso entre bs otros, la avit;iniinosis R otro: una carhonuria experi- 
iiierital. Al lado de estbs. ejemplos, hay que señalar la existencia de distrofias hasta ahora mal de- 
finidas y que se clistiiigwi por deficiencias en los procesos de oxidación. 

, . 

. . .  
De ellas la manifestación más frccuciite es el enflaqueciniiento inexplicable por otros 

riiotivos (mzgrlira esencial). No se ovicle que pueden verse, sin embargo, casos de desos.idaGón 

eri persiona.~ obesas. El carácter común es hallar valores persistentemeiitr altos cle +(Rickel y 
Oa , . Icaufmann Cosla) y de , (Pi Siiñer Bayo y Farrán). 

Casi siempre hay astenia. El enfermo suele fatigar~e.~routamenie, y iio es rar* qhservar 
palpitacioties, anhelo y esfigmolabilidad en ritmo y tensióii. Atonia digestiva, vaciamient,~ del es- 
tóntago y travesía intestinal retardados. Con frecuencia tirnpanismo por hipotonía visceral y es- 
treñimiento. 

Lesioiies cutáneas semejantes a las que, cabe obs'ervar cn la diabetes, eczema, foruniulosis 
antrax, edemas trofoneuróticos, prurito muchas veces, piorrea alveolar, lesiones oculares cliver- 
sas, conjuntivitis, catarata, iridociclitis, glauconia. 

Puede existir hiperglucemia en ayunas, pero no es frecuente la ~ u e , . ' n o  obs- 
tante, se presenta algunas veces. La orina de ordinario es muy densa: tal vez por encima 
de 1025, lo cual constituye un signo del maywn interés fácil de reconocer y que suele coinudir 

conu las indicaciones que resultan de la investigacióii de los cocientes -2- 2%. y -!$- q u e  ya' 
N N 

hemos dicho son co~~sta~iteniente elevadas. IA deterniinaciión de la das idad  urinaria se hatl$'al':?l- 
can& de todo médico, y es de mucha significación clínica, 

E s  característica también eti muchos casos la hiperlactacidemia. La  hiperglucemia ocasiona- 
da pbr la, adminis t~ción de glucosa se observa, aunque no con fa intensidad que en Los rasos de 
diabetes ocu l tay  auténtica. La curva de la hiperglucemia provocada se pacece a la de la djabe- 
tes, y más todavía s i  se ha sometido el paciente a la prueba del agotamiento pancreático de Es- 
cudero. 

El rneta6olismo mínimo no está alterado. 
Distingue la enfermedad su nlejoria por un régimen pobre en bidratos de carbono. El tra- 

tamiento insulínico.prodiice de ordinario buenos efectos, pero nunca estas efectos: son tan evi- 
dentes y exactos como en la diabetes. propiamente dicha. Se Iian obtenido también resulta¿los, 
del uso de la levadura de cerveza, seguramente por su contenido en vitamina B. E s  un 
problema del mayor interés el -tratamiento vitamínico de e s t y  estaaos. 

E l  pronóstico no es en general <rrave, pero se trata de procesos rebeldes y abocados a '  di- 
ferentes coniplicaciones. Hay tendencia a las recidivas cuandi s e  descuida el tratamiento y ta- 
les complicaciones cabe que sean peligrosas, por el órgano afectado, por la extensión de las le- 
sione3,sobre todo si son cutáneas, y por su persistencia. No hay tendencia aevoLucionar el tras- 
torno nutritivo original hacia la diabetes; 



Estos estados han sido bien estudiados de una parte por Bickel y sus wlabradores, y 
de otra por Escudero y Puchulu que ya  hemos visto los designan con el nombre de diabetes la- 
tente. Nosotros hemos observado hasta el presente un número de casos &incidentes don los des- 
critos por estos autores. Se trata de disoxidaciones cuya naturaleza intima es todavía desconocida, 
y que si  tienen algún parentesco con la diabetes, de ninguna manera son la diaberes ~nisma, ni 
en sus momentos iniciales. Creemos que la noción de disoxidación, que proviene ya de Bouchard, 
está llamada a un gran porvenir, tanto desde el punto de vista de su estudio experimental como 
desde la perspectiva de la observación -clínica. P o r  ello los. quimicos, los fisiótogo6 y los. médi- 
cos, por un igual, deben interesarse por este problenia. 

. .  ,. , 
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Sesión del día 15 de noviembre de 1929 

PRESIDENCIA DEL DR. PI SUÑER . . 

E l  d e n g u e  e n  G r e c i a .  
POR EL DR. JUAN P.. CARDAMATIS 

(6a alewas) 

El dengue apareció por primera vez en Grecia durante i l  verano de 1887, localizándose bajo 
la fornia de epideniia de gran extensión en la isla de Syra y 'ciudad de La Canea (Isla de Creta). 
Más tarde, durante eI;verano de 1889, invadió el Pireo y, finahi~ente, en otoño de 1927 y veranio de 
1928, llegó a Ateiias,.¿lesde donde se propagó a casi todo'el país atacando incluso a los habitantes 
de la isla de Egina. 

La epidemia, dejando aparte algunos casos esporidicos, es t i  tocando a su término, y por 
ello~hembs juzgado útil la publicaciórt de nuestras ol~servaciones, ju~ito conconsideraciones perso- 
nales .en toque  a Su'ctiologia se refiere. 

La ciudad inaritima de ~ g i n á ,  situada ,al oeste de laisla del niisino nombre, y a unas 15 n~i -  
las. inayinas del puerto del Pireo. atrae en verancm~ichas familias de csti puerto y de Atenas, a cau- 
sa de la pequeñadistancia que separa la isla de las grandes, centroc y de la facilidad de cdinunica-' 
ción. Sin comprender los veraneantes, la ~bblación s e  eleva a 'unos 7.000 hal~itaiites; se  extiende^ 

'1s o menos hasta la orilla del mac .fbrmando como un grail. arco de circulo de 1,800 metros poco m' 
de largo y de :una anchura como de un kilometro. 

Como ya se ha dicho, la coniunicación coii los grandes centros de Atenas y del ~ i r e o  esfácil, 
y así no.nos será dificil imaginar que, estando estos centros infectados por el 'dengue desde la úl- 
tima decena de junio la ciudad de Egina fuese contaminada el zo de julilo de 1928 par una joven 
venida del Pireo; en ella se declaró la enfern~edad al sexto día después de srs,regreso a la ciudad. A 
los pocos dias aparecieron nuevos casos en las casas. coliiidantes, y a partic de este nioiiieiito la 
enfermedad se extendió insidiosamente por el Norte de' la ciudad, recorrió' la periferia E$te descri-. 
biendo un arco;atec85 el. centro y, finalniente, en septiembre' ganó la parte Oeste y iiltima de la po- 

. . blación. . . 

Sufrieron el dengue a l  go por roo - más - de los habitantes,aumentando los casos 
de dia en dia: El acmé de la pandemia fué observvado entre el z j  de agosto y el .IO de septiembre. 
Luego enipezó la remisión: asi, el 26 de septiembre, f n  que et n~áximuin de temperatura at~ii~osfé- 
ri-.fué.dr 39 grados y e l  míniinumde 20 grados, ;el nuriiero de caiios nuevos fué de 15. .Algo más' 

tarde,-es decir, al f,inalizar octubre, decreció considerablemente el nÚiiie;rade casos; nvis todavia en. 
novienlbre, y finalmente dewparecieron por con~pleto conlas últimas lluvias y los.frios de diciembre. 


