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Ya recordibamos en una nota anterior - 14 de mayo de 1929 - sobre las carbonurias 
por disoxidación, la complejidad de la composición de la orina y, la significación fisiol&gica de los 

C Cal O aua indosados y de los iumentos de y n que traducen la. existencia deobst&culos en la 
d&asimilación carbonada. Esto3 estados de disoxidación fueron seiiala?os por Boucbard hace ya 
niuchos años (1893), y los consideró como ejemplo típico en pro de su doctrina de los retrasos 

, - C de. la niitrición. Signiijcó que el incremento del valor 'del cociente revela perturbaciones en 
la oxidacióii del carbono; buena barte del cual en tales casos, en vez de eliminarse por la vía de 
elección, la respicatoria, en forma del producto que representa !a total oxidación, el COZ, es 
ex.piilsado por la orina, constituyendo inoléculas mayores,..resulta~itesde una deficiente elaboración 
catabólica. Esto c~inctde con larnoción de Bouchard de las posibles variaciones de la molécula ela- 
borada media de !a orina. Dede la albúmina, que. pesa un mínimo cb 5000, se tiende a la urea, que 
pesa 60; de una grasa neutra, de-peso mo!ecular alrededor de: 800 o 'del glucógeno, 180 X n, la  
desasimilación perfecta, hace agua, 18, y anhídrico carbónico, 44. 'Flouchard determinaba el peso 
de la molécula media por la crioscopia, pesoque encontraba ser -normalmente d4 76: entre 62 y 
82. Estos números, como.se ve, son más altos que los que 'expresan los pesos de losmateriales 
apuntados, producto de la oxidación completa de los principios'materiates orgánicos; '~ varían. se- 
gún las circunstancias, el régimen alimenticio entre ellas. E n  distintas enfermedades, en especial las 
febriles y las caqurcti?ante% dicho Peso puede llegar acaso hasta 755. Entonces hay disoxidación 
y tal sucede, en general, en las distrofias que.Bouchard llamaba porretraso, noción que hoy debemos 
reivindicar. 

Las orinas con mclécula media grande son más t'óxicas: resultan de un proceso desasimi- 
Iativo dificultado, e n  dfgradación catabólica anormal e incompleta en la segunda fase, la oxidativa. 

Al lado de estos hechos hay que considerar otros que parecen sin Nnguna relación, pero de 
gran interés para nuestro tema. Al hacerse practica vulgar la determinación clinica de la tasa 
glccéniica, se ha podido comprobar:: ' . 

1." Que existen casos de hiperglucemia en ayunas sin glucostiria y en personas que no pre- 
sentan shtomac diabéticos. 

2." Que fabe observar - también en no diabéticos - modificaciones en l a  curva de 
la hiperglucemia provocada por la' ingestión o inyección de glucosa, que pueden :no aiompa- 
fiarse de glucosuria, y'cuyas curvas se parecen a las caracteristicas-de los estados diab4ticos. 

A tales casos Sherril (1021) los llamó de "diabetes latente", por considerizr que persciiias que 
trastornos de esta clase en la  .regul?ción de la" gluc&nia. son diabéticos Sin :potencia. A 

estos mismos.'casos los denominó Allen de "diabetes potencial". "En persona3 libres de t d a  ano- 
malía aparente, dice Allen, se puedeobservar, en forma regular y iepetida, glucemiadlta y Pro- 
'lungada, Siguiendo a la ilgestión de glueosa. Alglinos de estos enfermos' -pue$~u. morir pron- 
to;  otros quedan con l a  amenaza d e  . diabétes .toda la  vida, '$30 probablemente la mayor 
parte pasarán a ser diabctico, auténticos en plazo más o menos hr-ve". .. . ~ .. 

. . '  . . 



ANALES RE LA REAL. ACADEMIA nE MEDICINA Y CIRUGIA DE. BARCELONA 
~- ..- .,.- - .- . . . .  179 

Labbé y Boulin '(1925) señalan la existencia de enfermos con glucemias altas y ligera glu- 
cosuria sólo después de la ingestión de 50 gramos de glucosa; casos que consideran vecinos a la 
diabetes, curables, pero que no se ha demostrado que se transformen en verdaderas diabetes. 
Llaman a esto "paradiabetes". 

Esta cuestión de la diabetes latente ha sido muy esiudiada. Ya Achard y Weil habían de- 
signado con el nombre de "diabetes frustrada" estados en los que la prueba de la g¡ucositria 

se mostraba positiva. Esto lo veían. frecuentemente en la obesidad Las observaciones 
se han precisado al eitudiar el grado y la condncta de la glucemia. Normalmente no hay glu- 
cosuria o bien ésta es rara v fugaz, pero se observa, o bien hipergluceniia o curva simildiabética 
más o menos acusada,, o muchas veces ambas cosas, acompañadas o no de otros sintomas. Se tra- 
h de la "latenter, stiller~ diabetes mellitns" de los autores alemanes; que padecen enfermos con 
algunas de las manifestaciones de la diabetes. perc sin gliicosuria, ni poliuria, y que puedan aca- 
bar o no en diabéticos verdaderos. Salomóu va en 1914 observó ejemplos de. esta clase que, por 
evolucionar generalmente s.in malignidad, calificó de "diabetes innocens", en.fe8rmedad semejante a 
la diabetes, tal vez con glucosuria persistente. pero en general ligera, siti síntoinas paraespecíficos 
o bien con síntomas poco intensos; en algunos casos Con pequeña hipergluceinia y en otros con 
glucemia normal. Roqenfeld y Vvn Noqden opirian de igual manera, pero estos autqres no se- 
paran los estados hiperglucémicos - cualquiera que Sea su ,origen - de la' diabetes renal. cosa 
completamente distinta de lo que venimos estudiando. No obstante, es de toda evidencia flue 
en el grupo de diabetes inocente quedan itrcliiidos también casos d e  lriperglucemia no diahltica., 
Uliiber y Rosenherg (1024) distiilguen una diabetes ebolntiva, grave,. infliiida pgr la insiilina, 
diabetes que consideran de origen pancreátiro, por lo cual le dan el nombre de diabetes insular; $e 
otras afecciones, con cierta analogía, insulino-resistentes, diahetes extrainsular. 

Marañón (1927) insiste en el g r a n  interés clínico de los estados que preceden a la diabe, 
tes. En  é s e  se da una predisposici0n, ,y  después .!ti1 "periodo latente",3quecomienza en e l  mo- 
mento en que empieza a perturbarse e l  metabolisnro de los glúcidos, aunque tal perturbación no 
dé lugar a manifestaciones morbosas, y que acaba con la aparición: de  los primeros sínkomas de 
la djabetes, objetivos'y subjetivos, cuando se establece el "período clínico" de la diabetes ge-, 
:liiina. Conviene conocer la existencia de aquel periodo latente porque,, diagnosticada la prediabe- 
tes y siendo precoz el :tr&arniento, será éste siempre más eficaz. Precisamente. según Marañón, 
deberemos pensar Pn la posibilidad de diabetes inicial en casos ;le hipertensión, de obesidad. de 
herencia car-da, l e  infecciones larvadas, e" ini~chos estados neiir?nátios, edad crítica, enfermos 
con prnrito, forunculosis, siljetos con piorrea alvc'olai., catarata; reutnatistno articular, neuralgias. etc. 

Existe indudablemente, una, relación entre la hipertonia simpática, .motivo de espasmo vas- 
fular e hipertensión consigui~nte, y l a  tendencia hiperglucemiante, con disminución de la tolerancia 
hidrocarbonada. Mantener norrilal la glucemia frente a una esStimuiaciófl glnro-positiva intensa y 
sostenida, exige una sobreactividad hormónica compensadora, 'de {>&creas :especialmente, que pue- 
de acarrear la fatiga y aun el agotamiento insular. de,lo c<;al, a la larga, podrá resul'tar, incluso, 
la diabetes auténtica. De otra parte, es bien conocida la relación snét ica entre la obesidad y la 
diabetes: muchos diabéticos empezaron en obesos, y al reducirse el peso de tales enfermos, mejo- 
raba en general el mekabolismo ,hidrocarbonado. Sobre esto han insistido particularmente John 
Y Joslin. Pero con todo, Iiipertensión; y obesidad so11 en~iermetlades distintas de la diabetes. Opi- 
na Marañón que muchos de los casos de la prediabetes, que deterrmina investi&ando la glicemia 

ayunas y estableciendo f a  ci!rva de la hipergliicemia provocada. pasan generalmente a dibetes real. 
Novoa Santos (1928) observa también con cierta frecuencia perturbaciones de la curva de 

hiperglucemia exploratoria análogas a las de las (diabetes: unas veces la curva es empinada y 
corta, en pico; otras baja y .se prolonga ano r~na lk~n te ;  otras, en fin; &alta v alargada, limitan- 
do gran superficie como e n  la diabetes. Estas alteraciones de..la<g¡iic&ia se ofrecen especialmen- 
te era' enfermos neryiosos, disendacrinos, digestivos, en los, a f i s  de neoplasias gástricas y duo- 
denales. Novoa llama a estos estados "diabetoides" o de !'diabetes espuria" . yino  considera que 
siempre terminen eti. diabetq.. Estas at,wrmalidad@ han -de hallarse bajg la dependenciíi ,de alte- 
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raciones en los meranicmos de regulación glucémica - nervioios y hoimónicos - que sería bue- 
no estudizr. ,. 

Anteriormente a estas publicaciones, Escudero (1925) había-..ibservado sujetos normogIocé- 
micos y aglucosúricos con padecimientos definidos - síntomas sobre ,todo.de piel - pero de cau: 
salidad imprecisa v en quienes la ingestión de glucosa. ocasiona itna anormal elevación de la 
glucemia, sobre todo a las tres horas. Estos enfermos mejoran, eii cenera!. mediante inyecciones 
de insulina y una dieta pobre en hidratos de carbono. Llama a esto Escudero "diabetes latente" 
y creyó al principio que se tra'tara, en efecto, de una fase inicial .le la diabetes. verdadera, 

M i s  tarde (1927), con Puchulu, piensa que la "diabetes latente" sea una afección especial 
riistitita de la diabetes, y la distingue, de la quellama "diabetes ctculta". con hiperglucemia, pero 
sin glucosiiria o insignificante &lucosuria. poco influida por la insulina y por el régimen, frecuente 
e11 los, hipertensos y obesos, y que puede transforniarse en verdadera diabetes. . , 

La latente, según los sabios argentinos.' consistiría en $a perhirbacr'ón del metabolismo de 
los glúcidos que no cuele tradiicirse ni por hiperglu?emia ni, por :lucosuria, pero que  da it igara 
manifestaciones clínicas análogas a las de la diabetes.' Consistiría en un padecimiento distinto del 
primer período l e  la diabetes verdadera - período oculto - coz síntomas 'comunes con ladia-  
hetes, y el cual s~iele mejorar también con. régimen e insuiina, Escudero, ulteriorn~ente, publica un 
libro sobre diabetes aglucnsúricas. 

Se trataría de perturbaciones nietabólicas cercanas a las de la diabetes. que afectarían 
principalmente al recambio hidrocarbonado. Nosotros hemos descrito casos, de esta índole, 
para clasificar1,os propusimos a título' provisional la denoininnción de "paradiabetes" de Labbé 
y Bqulín. que nos parece la más justa, porque distingue estos estados de los de diabetes verda- 
dera en potencia.: glucostirias transitorias, alimenticias, los, ejemplos ya señalados, etc. 

Marañón, al distinguir conio constituyendo dos tipos diferentes de la enfermedad, la dia- 
betes juvenil v la de la edad madura, I l eg  implícitamente a un concepto análogo. La diabetes 
itivenil. rápida arave, con. síntomas, bien destacados, depende sobre todo del factor pancreático. 
La diabetes de los cincuenta aiiosl de patogenia más compleja, seria edermedad constitiicional, 
muchas veces hereditaria, que evoluciona 1entamente;pasando por fases intermedias y estados pro- 
gresivamente más acentuados hasta terminar acaso en la diabetes aut'éntita. La patogenia de estos 
estados podrá ser diversa.. En  algunos casos, corresponderá a la nGi,ón clásica y t an  mal de- 
finida del artritismo, alteración' plural del metaholismo por causas diversas y todavia. imperfec- 
tamente establecidas. En  la diabetes pancreática predomina, el vicio metal;i>lico, en lo que  con- 
cierne al aprovechamiento de fa glucosa (glucógenia y glucofisis); é i  l a  diabetes constitucional y 
en la paradiabetes las perturbaciones kutritivas se extenderían 'más lejos, a distintas operaciones 
de la desasimilación. de los glúcidos i7% gbéncre. . . 
. Pero caben .todavía. otros g rups ,  Importa, el? efecto, distinguir los estadqs piediabéticos de 

los paradiat~éticos, en el sentido .<le Labbé. Es  decir, el trastorno diabético en su inicio y el 
trastorno paralelo. E1 primero evoliicionará y llegará. a diabetes auténtica; puede, tambiln de- 
tenerse. y aiin retrogradar, pero siqnpr'e se  tratará de diabetes más o menos grave, más o nienos 
manifiesta. E l  segundo tendrá quizás 1.m parentesco con l a  diabetes, mas no seráladi ibetes  mis- 
ma. No,degenera naturalniente en diabetes,, y si esto, llega a suceder, déh<se a l o s  daños que el 
disturbio ocasiona sobre 1. actividad insular, provocando la insuficiencia endocrina del páñcreas y, 
como complicación. como ntteva enfemiqlad, conio ,efecto secundario, la diabetes. Es  posible, fi- 
nalmente, la coexistencia de afecciones diabetoides con la diabetes auténtica, dando lugar a di- 
verias combi.naciones, a a s o s  mixtos de dificil diagnóstico. 

. . . . 

d .  : .  11 

.... . 
E x i s t e m  estado tipico de distrofia de los glúcidos que ira siendo bien estudiado y .  en la 

que es bueno fijar ahora la atención. Ya kabía sido mencionado' en la nota indicada; m e  refiero 
a la avitaminosis B. En  ~ l l a s e  producen. dificultades en las combustiones, y en espécial de los 
hidratos d e  carbono, Faltan las suhstanci- ospiratórias, y las oxidaciones en tos tejidos langui- 



C deren;crece la cantidad de produotos ~ r b o n a d o s  en la orina, y con ello el valor de-, se depri- 
C O me el recambio respiratorio, con disminitción en algunos casos de -$. 

E i t i e  nosotios Collazo y .C. Pi-Suñer Bayo la han estudiado urcunstanciadamente, demos- 
trando que en la avitainiiiosis B2. de aves y mamíferos se producen un conjunto de alteraciones de 
los glúcidos que semeja la diabetes, peto que muestra características especiales. En  efecto, en la avi- 
taminosis B se observa djsniinución de la tolerancia frente a los hidratos de carbono (Ejkmann, 
Funk, Randoin y Simonnet, Collazo, Tasawa) Iiiperglucernia alimenticia, c~mpohrecimiento del hi- 
@do, níúsculos y corazón en glucógeno, iuiilento del carbono disoxidado, hiperlactacidemia y lac- 
taciduria, pera faltan la glucosiiria espontánea; y la ácidosis. El aumento de ácido láctico en la san- 
gre (quizás 50 mg .  por i'oo ~r cóntra 10-2o'fiormal) y en la orina; observado por Collazo, Rosen- 

co wald, quglieSk j. '~\iegri,'-s tipi¿o. Hay dismitiución del,&nsum0 de óxigeno y <!e + (Abderhal- 
, . .. . , ,  , . 

den, Rariioip,6,.,Hess, &gne Simonit); dif;cultad de 1;s oxidaciones,en 1% tejidos, con mengua de 
la capacidad, de reducción de 10s misiios hígido, músculos, svg re .  (Abderhalden y Wertheimer, 
Collazo-, Varela y Rubino, J: Pi-Suñer. Bayo) ; dismitiución coincidente del glutatitn hepáticb, muscu- 
lar y hemático (Randoiii, Fabre. Collazo y C. Pi-Cuíier Bayo), Widmark, por otra ' parte, pudo 
obervar (r?zg)que' el homhre sano, &ajo dieta normal, elimina z o a  50 miliequivalentes (1) de ácidos 
orgánicos :por día. La dieta de, retren (grasas y verduras) elevaintensamente esta eliminación: de 
24-47; e n  sus obsefviciones, hasta 80-227; al restablecerse el régimen ordinario, s e  vuelvr a las ci- 
fras'fisiológicas. I+ avitamin,osis B es igualmente cauia de fuerte incremento en la eliminación de . . 
ácicl?s qrgánicos;:de f i l  manera que en. 10s mom{ntos de gra<e?ad, por ejenip!~ en la fase final de 
la avitaminosis, !a excreción ácida puede llegar a va* que igualen a los de la másgrave acidosis 
diabética. E l u s o  terapéutico de la levadura de cerveza vuelve tales c i f r a sa  !a normalidad.' : 

La sii?t&natologia de la avitaminosis B2, accidentes; 6rónicos y a'gndos del beri-beri hu- . . 
mano y experimenta1,es más grave y precoz con uu.régimen rico en, hidraaos de carbono y por 
el esfueqzo muscular. Se ha visto aparecer e l  heri-beri en forma epidéiiiica en soldados chinos y 
japonkS&s sometidps, a a!imentación de  carencia y a la fatiga. En perros avitaminósicos en trái- 
ning aumetlta hasta 'el doble la proporción de ácido láctico en la sangre y la reuperación es más 
lenta. % . . .  , 

E l  síndrome de .las ivitaminosis , ~ 2 ' y ,  dentrp deirnisrno;. la hiperglucemia, inej&a por la 
adminjstración.:de insulina; pero ésta qo 'cura la enfermedad y el. animal acaba 'muriendo como 
los i+s$g~s .Col l+z~ 9 Ghesi, Kauffmam, Rosenwald y Collazo y C.,Pi-Suñer Bayohan visto, en 
efecto, que :en la ,avita+in&is las hormotras que regulan normalmente el metabolismo de los glú- . . 
cidos, insulina, adrenalini, liipofisiila, tiroidiiia, &c., muestran 111uy pequeña infiuencia. En.cam- 
bio, 'suministran+ l a  ~ i . t + ~ i n ~ , , q u e '  falta,,la# enfermedad .metabólica desapxece rápida y comple- 

.', , tamente:: ,' . - 
., ' ~i . autplizad3 dé  1i&tdiira- r s , é s p i c í ~ b .  Por.s'! eriipieo metódico se  favoieiec e n e l  mUscu1o 

sometido. a trabajo regular y m,mle;ado las condicionec quin~iras &timas p?ra su b ~ n  re-i- 
miento y la acumiilación ,de.materiales de r e ~ e r ~ , ' - g l u c ó & ~ n ~ ,  .. , á~ido,.fo$fórico y glutatión y can- 
t;dadés mínimas de- ácido láctico residual. 

De todos estos hechos puede deducirse que la carencia de vitamina B2 es causa de una en- 
iermedad de la nutrición caracterizada por un defqtuoso metabolismo de los hidratos de car- 
bono independientemente de una disfunción pancreática inicial. La alteración metabólica s e  pro- 
duce seguramente a otro nivel y en distintas partes de la que es primaria y,.fundamental en la 
diabétei: Se tr;ta.de una distrofia ' d e  los -glÚcidos distintade la diabetes, con su patogenia, unos 

- .  caracteres clínicos .y un tratamiento. peculiares. ,,, 

. . > , . ,, . , . . . . , .~ .. ' . , .. . . , . . .  . ,  . 
. . , , .  . . . . ,  . . - ', , 

, , .  , ' i  1 -  

. ; . Algunas de; las glucidistrofias~,a que~antes'aludimos pueden parecerse a dicha distrofia avi- 
taminósica; En -  efecto,. los estados de deficiencia oxidativa que  nos. uministia la clínica humana 
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ya hemos visto que tienen; alguna semejanza cok . . la ' diabeks, pero '  que no ' son .la diabetes 
misma. Se pueden observar sinitomas comunes. 

En la práctica se dan casos, unos puramente sintomáticos, otros -senci~les, primitivos, de 
disoxidación carbonada. Pero esta disoxidación puede afectar la catabolia de diferentes principios 
inmediatos y producirse a distintas alturas del metablismo, lo mismo en  la f a s e  enoxibfótica 
que en la oxidativa de !a degradación hidrocarbonada o grasa. Finalmente, es también posible 
que estén alterados algunos de los procesos sintéticos recuperativos de la desasimilación y aun de la 
anabolia. En el caso de la diabetes es precisamente la glucosa - sin duda en el momento de su ata- 
que - que encueniva bbstáculos. en su demolición. . . . ' 

! 

La'  totalidad del cuadro nosológico de la diabetes resulta de esta difícil combustión de la 
glucosa, En todas las disoxidaciones se producen aceleraciones parciales, alteraciones particulares del 
metabolismo que vienen a compensar el retraso originario, también ;parcial, Bajo este criterio, la expli- 
cación de lo que sucede en la diabetes, considerando la totalidad sindrómica como manifestaciones de 
reacciones compensadoras, es fácil. Los tejidos, en la imposibilidad d e  metaboliiar la glucosa, se en- 
cuentran en condiciones an6logas a la inanición o bien aI<estado que resulta del caso de un régimen 
privado de hidratos de carbono o dealimentos que puedan~originarlos. La respuesta a la reclamación 
trófica de los tejidos exhaustos de glucosa, es la mov,ilizaciÓn de las reservas de glúcidoJ-desapa- 
riclón del glucógeno hepático e hiperglucemia-y de lipidos-lipemia diabética,' cetoacidosis con 
sus consecuencias. En estas reacciones intervienen en prililer lugar el eqi~ilihrio quiniico tejidos - 
medio -interno (Pi SuKeí y Turró, Gayet): ininediatanieilte los factores nerviosos de regula- 
ción trófica (Pi Siiñer, Tiirró, Grafe, Pollak para los hidratos de carbono; Dora Goering, Raab 
¡era las grasas), y en segida coorditiadameiite los ele~ire~itos, reguladores horrtiónico~~ tal como expu- 
sinios por vez primera en nuestra conferencia a la Sociedad Médica Argerititia (R~ienos Aires, 1919). 

Si la activación de ciertas operaciones metabFtlicas es resultado del n o  aprovechamiento de 
la giiicosa, y causa y efectos se etlcuentran relacionados ciiantitativaiilerite, cuanto iuás com- 
pleta - sea la incapacidad d e  utilización, de la glucosa, n~ás  gravss serán las consecuencias, 
el desmoronamiento coikpensador, con la insuficiente elaboración de las snbstancias que acudan a 
sustituir la glucosa incombu~tible. 

He aquí porque en l a  diabetes, además de la glucosuria, se obs-va ,la eliminación de mu- 
chos otros. productos. de rnolécula grande, anormal y 'deflcientemente catabolizada ; y porque cuando 
'no es la iniciación.de la desniolisis de la gliicosa la operación dificultada, pueden producirse actos de 
disoxidación, e inc!uso de diióxidación de los hidratos de carbono, sin diabetes., Cosa, ésta que 
nos explica porque existen re4aciones entre tales' disoxidaciones y la diabetes propiamente di- 
cha, y porque; en algunos casos, resulta dificil la distinción diagnóstica. 

L a  noción de distrofia disoxidativa es amplia y puede referirse al metabolismo de toda 
clase. de principios inmediatos.. La disoxidación de los principios ternarios y en particular de los 
hidratos de carbono, corresponde a un sector metabólico más restringido. E n  último término, la 
diabetes representa una especie bien limitada dentro del género disoxidación de los glúcidos. Otras 
glucidistrofias, hoy toda& indeterminadas, constituyen otras especies, que acaso sean nunierosas 
y variadas. 

Ejemplos de estas distrofias que comenzamos a entrever no son cosa excepcional. Muestran . .. , 
una sintomatologia que permite caraderizirles. 

Citemos en nrimer término los cuadros sintom6ticos freciten.tes en clínica infantil que re- 
cuerda Collazo. Se trata de casos claros de glucidistrofia por avitaminosis B en la especie bu- 
lna& con hipergluceniia, hipog1i~cemia, enflaquecimiento, diarrea verde,.audosis y posible muerte 

-con corivulsioiies e hipotermia, por intoxicación de origen hepático, acompañada o consecu'encia 
del déficit de ojurógeno 

También en la edad adulta se ven ejemplos seniejatites. la diabetes latente de Escudero, 
estudiada especialmente por Prichulu, sin hiperglucemia en ayunas ni glucosiiria, reacción hiper- 
glucémica excesiva y sintomatologia análoga a la de la diabetes auténtica, constituye, sin duda, 



un ciso típico' de glucidistrofia no diabética. Efeciivamente ,este trastorno nn suefe acabar en dia- 
betes auténtica. Alg~inas de las "diabetes innocens" de Saloinón, sin hiperglucemia, n o  progresivas, 
benignas y resistentes a la iiisuliua, puedenn sertal vez glucidistrofias paradiabéticas, para usar la deno- 
minación propuesta por Labhé y Boulin y aplicada por nosoh-os a d e s  estados. Lahbé hadescrito un 
&so con glucosuria moderada y trastornos glucorreguladores importantes, revelados por la prueba de 
11 hiperglucemia provocada, desnutrición nitrogenada grave, con fuerte astenia y enflaqueci- 
miento. El metaholismo proteico en, esta enferma se hallaba fueriementeperturbado; por las rela. 
ciones estrechas que unen entre si las diversas modalidades nutritivas. 

Seguramente se dan diferentes modalidades en estas distrofias de los hidrato; de carbono; 
Hay que estudiar su iiidividualidad nosológica y sil característica quiinica. Pero ya se puede des; 
cribir ahora una sintomatologia de coiij~into. : .. . 

Debenios decir, eii cooclusión,, que c o n  el progreso de los medios de exploracióu clínica y 
la mayor precisión de los conceptos nosográficos, hoy nos encontramos en condiciones de t i i t a r  
con mayor exactitud la especie patológica que es la diabetes, aisláiidola taxonómicamente de otros 
trastornos que a ella habian sido referidos. 

La -diabetes ha sido caracrerizada desde su descubrimiento por la glucosuria y siutomas 
conexos. El elemeiito patogenético fundainental'cs el trastorno de .la .gIucorregulació11 heinática 
eii sentido positivo: la hiperglucemia y la baja tole-ancia frente a los hidratos de carbono, que 
se revela a la ex?!orarión por iin alimento de1 área limitada por !a curva de glucemia después 
de la adininishación de glucosa, mayor que el normal. , . 

Al descubrirse el papel del páncreas en los mecaiiiSmos de regulación de .la cantidad de 
glucosa en la sangre, la existencia de lesiones del mismo en algunos casos de diabetes y, años 
más tarde, los efectos fisio<ógicos de su increción - la insulina - s e  reconoció ser dicbo,~pái~- 
creas uiio. de los elementos preponderantes en el. ajuste glucémico, y la-insuficiencia endocrina de4 
niismo .páncreas uno de los factores patogenéticos de .mayor importancia .en la produc~ción de 
perturbaciones del metaholismo de los hidratosCle carbono. E n  efecto, la diabetes propiamen? 
dicha, ailténtica, es de origen pancreático. Pero que esto. sea cierto, no quiere decir que, .recípro- 
.camente, toda alteración de dicha glucemia y del metabolisuio glúcido deba depender de distur- 
bios en la secreción interna del páncreas. . . 

Porque poco a poco se ha ido viendo que pueden aparecer alteraciones en el equilibrio glu- 
co-hemático., 'y aun en el aprovechamiento y elaboracióii nutritiva de los hidratos de. carbono, sin 
que exista insuficiencia paiicreática, y ni siquiera diabetes. La observación de hechos de esta cla- 
se, antes de c encajarlos en conceptos seguros, ha sido causa de los distintos nombres que ,+e 
han dado a tales estados y de la confusión reinante. Y coi' todo, nosotros - creemos que en lo pre- 
sente la ciiestión aparece siificientemente clara. 

Repitamos en primer término algo tan sabido, como que la constancia de la tasa de gluce- 
mia es función de numerosos factores, endocrinos y nerviosos principalmente. Entre los endocri- 
nos, y muy importante, e1 páncreas, pero de ninguna iua~iera el único. El tiroides, las suprarrena- 
les, la hipófisis, las glái~diilas sexualesy otros órganos mis, intervienen en la glucorre'gulaci6n. Tam- 

. hiéu primaria, agtoctonamente, el hígado.. Por su paite, el sistema nervioso desempeña papel iiuportan- 
tisiiiio. Se compretide, por lo taiito, que perturbaciones en el desenvolvimiento fisiológico de estos 
divosos factqres puedan reflejarse en la glucemia, ser causa de trastornps de la glucorre~ulación . . 
Y,. en cónsecuencki o al mismo tiempo, del metabolismo hidrocarbonado. 

. . No cabe omitir tampoco en-este análisis la posible influencia, de factores eonstituc¡'ona!es, 
cuya eficaciá .patogéni~a +e iruia,  ;en general, co11'los años. Antes ,nos hemos distiilguido'en con- 
junto con la diabeies juvenil, n'ehiliente l>ancreática: de la que sé  suele observar en la edad madura, 

..de tipo que. los clinicos:de'fiiies del .siglo pasado huhieran ilainado artriticai .Bajo esta rúbrica se in- 
, ciuyen los hi$erglucemias-y 'glucosurias . ~ de los glofone?, los iiidivi$uos que se sometkn a una 

, . 
, sobreiliinint$pción .. 'pert&az;, . . 

. . . ,  . - . :  . .. 
II 
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- Todos los motivos; iierviosos: enddcrin~s:constitt~cionales, etc., de parturbaciónes. de la 
glucorregulación pueden ier causa de disgluceniia. La diabetes es un ejemplo, pero .no el;único. 
Pueden existir glucopatias no diabéticas, y d e  distinta clase. Claro es'quesi se da, supongamos, 
una debilidad insular, ciialyuiera que sea su origen, la influencia de alguno de aquellos :motivos 
será más marcada 7, así, cabe que se establezcan combinaciones múltip!es de distintos elementos. 
Pero no puede negirse la posibilidad de alteraciones de la, regulación glucéinica y simultáneamen- 
te de la tolerancia de los glúcidos y aun del metabolismo hidrocarbonado, de naturaleza no pan- 
creática. Hay, por lo tantto, justificación para hablar de diabetes no insiilares; pero convendría 
fijar el léxico y reservar el nombre de diabetes s6lw para los cacos de diabetes auténtica, pan- 
creática. 

En miichas de las disgluceii~ias no diabéticas el 'trastoriio suele ser poco intenso. Por ello, 
al ser observados tales eiafermos en la clínica, se ha dicho que padeciaii diabetes inocente, tran- 
quila, suave, etc. Pero recordemos que tambiln pueden darse vadaderas diabetes de escasa gra- 
vedad. No haga~nos de la intensidad del sindro!iie el criterio de la ciasificación y, por ende., del 
diagnóstico. 

Considérese si no, la evistencia de estados pretnonitorios --por tal ligeros - de la diabe- 
tes propiamente dicha: la prediabetes. De mucho tiempo secoqocen enfermos con glucosltria tran- 
sitoria o glucosuria alimentki'a, casos que, por una fatiga, una enioción, o una ingestióp excesiva 
de glúcidos o bien otros alimentos, o de akohol, presentan glucosuria inás o menos fugaz. Hoy 
sabemos que muchos de estos sújetos presentan hipergluceniia en ayuias y una curva anormal 
de hipergluceii~ia provocada. La mayor parte de ias veces todo esto termina en diabetes y suele 
constituir el período inicial de la eiifermedad. Ptro en otros .ejeiiil>los, el trastorno -no avanza y' 
queda en un estado diabetoide que 'puede ser sintoii?ático. de alguuo de los disturbios de !a gluco- 

, . rregulación antes referidos. . , ,- 

En -los, momentos iiticiales de la diabetes podrá se<,dificil disti~?guirla de otras  alterticio- 
nes de la regulación glucémica o de otra.+ alteracionés de1 rnetabolisii~o hidrocarbonado..I~nsistarrtos 
en que una leve claudicación panckeática favorecerá la aparición d e &  hiperglucemia y, viceversa, y 
que, reciprocamente,, estados de alto tono glucogeriético sosteniao podrán fatigar a la larga el aparato 
insular. Esto 110s explica las dificultades del diagiióstico en estos casos ligeros y precoces: la im- 
posibiiidad muchas vece4s de distinguir la prediibetes de un estado diabetoide, la diabetes espuria 
de ia diabetes auténtica que comience y no tome en seguida grandes kuelos. Y esto explica tam- 
bién las distintas 'opiniones de los .diferentes autores: unos considerando que dichos estados aca- 
ban sieniprc en diabetes y otros afirmando lo contrario, porque es lo cierto, que se dan glucosu- 
r i a ~  transitorias y, aun inejor, :estados de hiperglucemia espontánea o provo-da que ,110 termi- 
tiari en diabetes. , ,  . 

Por ello hay que reducir,. gaiiando asi .'e11 creciiión, 'el. concepto cle diabetes' y, en cambio, 
extender el de disgluceinia.' Pero insistamos en que todas las disglucemias puedent ser de . . 
efectos sindró,micoS a&Iogos a,los de la diabetes-vera. , , . a , , . . ...~. 

. . 
. . . .. > , . , 

' 

Ahora nos hefnoi d% extender un inomeiito en la c6n~ideración de las distinte disglute- 
mias. Las hay fuñcionales, ya recordidas, de Ordiit eiidocrino o' d e  orden nervioso: PerO las hay 
también - y son muy importantes desde el punto de vista teórico - de origen metabóiico. Cite- 
mos nuevamente 1a.diabetes constitucional, mal delimitada y que espera el contorno nosográfico. 
Y citemos sobre todo el casq de la avitaminosis B. E n  ella sabemos que existen, entre otras, 
manifestaciones de unos procesos nutritivos perturbados, alteracio~ies .'en la regulación glucémica 
que suelen acompa5arse de disnunución de la tolerancia frente a los hidrafos de carbono y 
también algnias v-ces de glucosuria. Esto úftiino, sin embargo, n o  es frecuente porque en la 
avitaminosis la hipergluoemia es, en general, moderada. -Así Escudero .ha podido hablar, refiriéndo- 

. ' se principalmente a ejemplos de esta dase, de 'diabetes aglucosúricas. 
Trátase entonces de perturbaciones en el complejo ~ t a b o l i s n i o  de los glúcid6s, diferen- 

tes de l a s  que son propias de la diabetes y de otra lo~lización en el desenvolvimiento quimico 
de la desasimilación hidrocarbonada. Esto se va demos~rando con mayor convicción, de día ea 



día, Y a los argumentos experimentales se vieneii a jun ta r  observaciones clínicas comprobatorias. 
ES seguro que Bsta cuestión de las glucidistrofias constihiyc, iin campo de estudio de mucho 

Lo que indicábamos ahtes respecto de dificultades eii el diagnóstico entre la diabetes ini- 
cial y otras manifestaciones disglucémicas, estados diabetoides, es también aplicable al caso yre- 
$ente. ,No  siempre distiiigyiremos con seguridad y a primera vista una diabetes - sobre todo si 

es excesivamente intensa - de una distrofia hidrocarbonada en q u e  no sea lo primordial ni 
principal - el ataque de la glucosa en e l  momento de iniciarse su desasii~iilcióu, condición que pa- 
rece ser. l a  característica metabólica de la diabetes propiamente dicha. Estas dificultades diagnós- 
ticas povienen de la intervención de los mecanismos co.mpensadores en las opéraciones metabólicas. 
Son resultado de :ales mecanismos la hiperglucemia, l a  hip~~lu'cogenia hepática; reacciones ade- 
cuadas ante la resistencia a la utilización de la glucosa; cualquiera que sea el peldaiio en que la 
resistencia se encuentre. Por la iiidentidad de lasrespuestas reguladoras   cabe que los síntomas sean 
muy :parecidos, sinó idlnticos, en l a  diabetes y otros trastornos m.eta~licos semejqtes. Por esta 
razón en la avitaininosis B se observa hipergluceinia en ayunas y aspecto diabetoide de las curvas 
de hiperglucemia Dor iiigesta. Las variaciones en la proporción de ácido láctico en la sangre son 
taiiibién semejantes, aunque siempre nlayor?s en la avitaininosis que en la diabetes. Eii las gluci- 
distrofias humanas paradkbéticas, como en la. avitauiinosis expérimental, se ven los mismos can~bios 

. . 
en la gIücem&,, y ya hemos ;señalado que la -enfermedad es dif'erente de la ciiabetes.: 

. Digamos finalmente que las glucopatias wjcorisisten solainente en estados de hiperglnceiilia, 
sino que se dan casds ~opiiestos~/,disgIucei~~ias negativas), coii liipoglucemias, de distinta patógeiiia y 
naturaleza. La regiiidción de la glucosaen la:sangre, i,t&grada por tantos factores, puede alterarse 
en uno y otro sentido; con lo cual se producirán los siutomas correspondientes; ~iracterísticbs de 

. . l a ' h i ~ e r ' ~  de la hipoglucemia. , . 

Prueba todo esto de coino el probleina limitado todavía hace, poco, que era el de.:la diabetes, 
se tia ampliado en el día de hoy hasta iimites insospechados. La que antes se reducía a una cues- 
tión nosográfica referente a una enferniedad;se ha trocado'en un '  estudio que afecta a todo el 
coinplicado . inecanismo , de la ~liicorregulación y a sus posibles perturbaciones, diferentm y nume-' . .. . 
i f i ' i l~  . . 3 .""-u. 

u>n lo indicado ireemos haber definido los términoi en la.actualidad de uso corriente, pero 
ec ' general aplicados sin sistenla, de prediLbetes, paradiabetes, estidos diabetoides, &c. Hay 
que aceptar un concepto ge 
o negativo, y reconocer que, 
llan 'diStybios metabólicos de, 
fias es la diabetes, pe'ro 
mente La diabetes es una glucidi 

,~ . . . i ~ ~ , . . . . ~ . , . , 


