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Diré al comenzar que empleo el término paradiabetes para {lecignar las glucidistrofias que 

no son la diabetes vera. Me refiero a.la clasificación propuesta por mi en !a nutaanterior a e$ta 
Academia - sesión de 2.2. de noviembre del- año pasado. Esta denominaci6n que considero provi- 
sional, la atribuyo .únicamente a disturbios del -metabolismo de los gliicicios: u n o  d e  los cuales 
es la avitaminosis 332 exnerimental. De ninguna macera se IlamaiAn parldiabetes alteraciones de 
la glucemia que $10 dependan de factores distróficos. 
- .  El problema clinies en estos. Últimos años se ha ido complicando paralelamente a los pro- 
gresos .de laexploración. Durante m u c h o  tiempo bastah. encontrar azúczr en la orina de un 
paciente para diagnosticarlo de diabético. Ida cosa no podia ser más sencilla rii el tratamiento que 
se aconsejaba tampoco: tin rPgimen privado lo más posible de hidratos ¿le carBono:.. Más tarde 
se vió que es necesario individuilizar dicho régimen, yque  no siempre la dieta más estricta.es la 
más favorable. Esta idea tan sencilla constituyó un gran .progreso en la terapéutica de la diabetes. 

Al divulgarse la :práctica de la determinaci&n .de' la tasa glucémica, los diagnósticos se afi- 
naron, consiguiéndose datos importantisimos pai-a.,el"control del tratamienfo, xr para el'pronósti- 
co. Se examinó, primero, la cantidad de glucosa 'en la sangre e n  ayunas y en reposo: despnés, 
las variaciones del contenido de azúcar hemático que siguen a la ingestión de hidratos de carho- 
no, bien en fornia de pan (so; 75. IDO gr., Voro Noorden), bien de glucosa (25, 30, 50; IDO gr: O , 

2 gr. por kg. de peso teórico, según los.autores); y estableaendo la'curva de la glucemia por to- 
mas de 'sangré en diferintes momentos, según dist<nt?s criteriqs (entre nosotros. Marañón, 
Carrasco Cadenas. Novoa Santos, Escudero de Buenos Aires. Carrasco Formiqiiera; Garcia Blán- 
co, J. Pi-Suñer Bayo); estudiando, más tarde. los efectos de la a<lministraciÓn repetida de glii- 
cosa (30-50 gr.) - efecto Staub - viendo la influencia de la fatiga del páncreas.- agotanliento se- 
zúru Escudero-administrando durante unos días de un régimen demasiado rico en. glúcidos: co~npa- 
r'ando la glucemia capilar y l?. venosa después de la ingestión de azúcar (Deoisch. Hasenohrl) 
y también los resultados de la inyección de insulina. a iuzgar por la curva de la glúcemia, en el 
diabético y en el sano. (15 unidades en añunas, Rodoslaw), etc., etc. 

La profusión de estas exploraciones en la sangre demostró que no siempre las perturba-, 
ciones en la glucemia, ni las respuestas anormales al ingreso. de azúcares, corresponden a esta- 
dos diabéticos auténticos. De esto ya traté circunstanciadamente en mi nota indicada y en otros tra- 
bajos. Tampoco van siempre tales anomalías ,acompañadas de glucosuria: caben trastornos. inclu- 
so importantes de la glucorregulación. sin que aparezca glucosuria. Basta, para ello, que las ci- 
fras de hipergtncemia queden por debajo del dintel de eliminación renal. Escudero ha'podido de- 
cir justamente que ni todas las diabetes son glucosúricas, ni todas las glncosurias son diabetes. 

Porque debemos recordar que existe una rica literatura que demuestra cómo son frecuen- 
tes las disglucemias, sobre todo positivas (en sentido ascendente), dependientes de diferentes fac- 
tores d e  regulación glucémica que no funcionen bien y que acaso no tengan relación alguna con 
la diabetes: son las disglucemias funcionales de nuestra clasificación. Hoy se ha hecho el acuer- 
do, que recoje Herzog en una publicaciDn reciente, acerca del gran número de perturbaciones de 
la glucemia, con glucosuria o sin ella, que no son diabetes. 

Conviene detenerse todavía un poco en esta cuestión que es de gran interés. teórico Y 
. . 
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clínico. En general, aun los autores que distingiten hoy los conceptos de de hiperglucemia y dia- 
betes n o  presentan sus ideas de manera suficientemente esquemática. Es común hablar sin bastante 
precisión de prediabetes, de estados diabetógenos, de estados diabetoides, de paradiabetes, de dia- 
betes oculta, tranquila, etc. Y es necesario definir los términos. 

Ante todo, la afirmación reiterada de que en ningún caso la hipergfncemia, ni tampoco las 
iiiodificaciones simildiabétiias de las curvas de hipergtucemia' provocada, traducen un proceso uni- 
voco. Decir lo contrario fuera tan absurdo como considerar que la fiebre es una enfermedad! La 
fiebie es un síndrome que resulta del desplazamiento hacia arriba de una constante fiSiológica: 
temperatura del organismo. La hipwglucemia es asimisniovariación de otra constante: la con- 
centración de la glucosa hemática. Y esta proporción se mantiene, como vió tan claramente y hace 
muchos años Cl. Bernard, por la intervención de. factores múltiples y diversos, y por un com- 
plicado mecanismo. 

La normalidad glucémica depende: A. del iiigreso dehidratos de carbono por vía digesti- 
va; B. de'la capacidad de fijación por parte del hígado, elaborando su glucógeno; C. de la fa- 
cilidad o dificultad de la glucogenolisis. hepática; U. de la actividad glucopéxica niuscular; E. de- 
la  fijación por los tejidos en .ueneral;-%. del estado del metabolismo, en especial del de los glu- 
cidos: 1." producción y 2." destrucción; G. de la elitiiinación rena1,etc. Todo e1 ajuste de tan- 
tos elementos se hace por numerosas y diferentes influencias hormónicas que obran, según sean 
y según los casos, en el doble sentido, hiper e hipoglucemiante; por la intervención nerviosa, asi- 
niisnio muy conlpleja; y ,por la actuación de otros elementos, en el presente todavia mal conocidos. 

Disfuncionamientos de alguno o algunos de estos medios 'de regulación seián causa de al- 
teraciones de la giuceniia, que presentará entonces cifras anormales. Estas alteraciones son tras- 
tornos genéricos. Se concibe que puedan existir disgtuceinias p0sitii.a~ sin diabetes, e incluso si:] 
que ésta llegue a producirse jamás. 

Pero, en cambio, la diabetes auténtica esuna de las causas más eficaces de hipergluceniia, 
iebido a la niin0"ración.de la capacidad.funcional pancreática, insular; que nopocas veces es con 
génita; constitucional (Umber, 1931). La diabetes es una especie morbosa estrictamente delimita- 
dar Yaien 1919 expreszimos nuestra convicción de. que todo ,el siridromediabético es explicable 
por la reacción conipensadora frente a las dificultades, por pante. ¿iel organismo, de aprovechar la 
glucosa. Lesser (1924) y Staub (1930) son de igual opinión. 

De esto se deduce que quepan relaciones mis o-menos estrechas entre diferentes formas 
de disglucemias positivas y la. diabetes : el exceso de concen$ración de glucosa en 'la sangré y por 
demasiado. tiempo, puede llegar. a fatigar el páucreas y lo que empezó conio trastorno no 
diabético acabará tal vez en diabetes vera. Así se explica porque 'tales diSglucemias no diabéticas 
unas veces puedan degenerar en diabetes y otras no. Claro que, a ia vez, numerosas disglucemias 
positivas, serán consecuencia de una disposición diabetógeiia: Pero distinguiéndose de estos ejem- 
plos de perturbacioueS de fa  regula~i~n~.glucémica que devienen finalmente 'diabéticas, por el me- 
canismo ya señalado. y de las que resul@n primitivamente ,de meiopragia insukr 'más o menos 
marcada y más o menosantigua, hay que pensar .en los estados disglucénlicos que jamás teii- 
drán relación alguna con la diabetes y que nunca llegarán a sar- taPenfermedad. Caben múltiples 
combinaciones entze los elemetos causa de gIuco,>atias. 

. . .  

Entre todos estos eiemengos no impo;fa o c & i . ~ ~ s  en e! presente de las gfucidistrofias n o  
diabéticas. Ya hemos dicho otras veces que Labbé yBoulín hicieron la afirmación de que algu- 
nos de los casos que ellos llamaron de. paradiakes no se transforman nunca en diabetes 
y que, en general, se trata d e  una enfermedad rebelde a l  tratamiento, pero sin mucha gra- 
vedad, Escudero y Puclrulu observan cosa semejante al proponer el nombre de diabetes kten- 
te. Nosotros utilizamos la denominación d e  Paradiabetes en 1928. .Indiqmos que en tales casos 
se trata de distrofias de los gtúcidos, diferente's -e la diabetes, y no.hay que decir que de las dis- 
glucemias, funcionales o de otra naturaleza. La paradiabetes es'una o varias enfermedades del me- 
tabolismo; . . algo más que sencillas alteraciones de la  constante, glucéinica. 

El &escitbrimiento de los efectos : sobre, el me@bolismo hidrocarbonado & la avitamino-. . ,  - , . .  . . . ,  



.. . .. .. , 
:cis B 2  - temaque ya nos ha ocupado otras veces y a l  que nos referiamos en nuestra citada co- 
municación - lla venido a demostrar la exactitud de estas.ideas.. Dic.% Collazo y C. Pi-Stiiier 
Bayo: "En la aviiamninosis B existe un conjunto dq ahteraciones del metabolism,~ de loshidratosde 
carbono que predominan sobre el..&adro de la enfermedad y cuyos car&tereS son diferentes de los 
dq la diabetes. La carencia de vitaminas B origina una enfermedad la nutrición caracterizada por 
un cuadro de asimilacióndefectuosa~de los hidrafos de ,carbono, independiente de una disfunción . . 
pancriática inicial". 

En la avitarninosis existe hi~ergluceriiia en general moderada, hipogluco&enia, hiperlactaci- 
demi= y disrninuciáu del glutation de la sangre y órganos. H i y  carbonuriadiso~idati~a y ~aumen- 

Cal' Oaus to de:los cocientes, ij-,~, T:, 'ilejoran los síntomas por la adiuinjstracióii de.insulina y por la 
restrición de los hidratos de carbono en el régimen, pero no curan. El tratamiemto de elección y 
realmente útil :es el uso de la vitamina. B, sobre todo en forma de autolizado de levadura de 
cerveza. . , . m . , , ,  . , . ,  . .. , .  . 

.En  los casos descritos de paradiabetes humiiana- diabetes latente - se ha encontrado unas 
veces pequeiia. hipergluceniia en ayunas, otras! conlo en .los enfermos descritos por Escudero, nor- 
nioglucemia, singliicosui;ia,,pero todos los autores coinciden en que la cuma de la hiperglucemia 
provocada. es de *tipo, diabetoide, . especialmente en forma prolongada. Hay hiperfactacidemia y 
hemos .observado, sobreto8o; carbonuria anormal y aumento del cociente T. J. Pi-Suñer Bayo 
'7 Montsetrat Fárrán ya' satjemosque vieron dismii4&ir la  fantitlad de dicho oxígeno ausente uri; 
narro por el empleo de vitamina B: Aunque la tenidkncia a la acidosis cetónica por cuerpos en C4 
se dice no ser' frecuente ' en I'a 'diabetes ' latente; nos6tros hemos visto ' un caso característico 

el cual con facilidad - sin que existiem más' una moderada hiperglucemia y jamás glu- 
oaus cosuria, , .. pero en  . cambio , . . . , . , una . alta lactacidemia y valores anomalmenta elevados de a se ohserva- 

ba fácil.GSnte - b$jo l a  in!flvencia de transgresiones de. régimen, consistentes ea  ingestión excesiva 
de hidratosd~carboo - la presencia de ac,@Ona y ácido ,diacético eip la orina, .sin modificaciones 
apreciables de la ,reserva. alcalina .de l a  sangre. Esta 'enfernia mejoraba rápidamente. por el Uso 
.de 1evadura.de cervem ff.sca ,y, en  cambio, no beneficiaba de la. insulina: 

Hoy-,es imposible todavia decidir ~i hay u n j  sola clase de paradiabetes o si exicten dif 
feretites glu~distrofias.de egte tipo. Es ésta una entidad o un ,grupo nosológico .que solamente 
empieza a del,i&arse.:. Por .. ahora n o  pode.mos decir .otra.-cosa segura sino la. posibilidad, de di- 
feentes, alter.aciones,,de!(metabolismo glúcid.0, de  las Cuales una de las másimportantes, .no la úni- 
ca, seria la. diabetes vera. . .: . , , , . ~ - , . .  . , . 

. ~ . . .  . . . , ~  , , . 
. . 

8 , . ~  

-. - . . . Sólo a ,  titulo hipotético, y como instrumento. de trabajo, se puede intentar .una distinción 
entre laiperturbacióu metabólica propia de la diabetes, y las profundas alteraciones que en 10s 
procesos de .la~.demolición..de la 'glucosa se'observan.en .otras glucidistrofias: paradiabetes y avi- 

. ~ , > . . ' taminosis B,. como :ejemplos .tipicos. 
Hoy es aceptado por todos que el animal diabético consume difícilmente la glucosa. Des- 

de la afirmación clásica de Lepine y de las demostraciones experiinentales de Starling y Knowl- 
ton, ésta ha sido una cuestión muy-discutida, mas en el presente iiadie niega la incapacidad del 
organkmo del dia.b&ti& para aprovechar la glucosa, en mayor o inenor grado, según .la gravedad 
del trastorno, -y' de .cuy& incapacid+d se deriva todo e$ síndrome diabético. " E s  . mi opinión, dice 
Carrasco y- Formiguera, que a la lui de los conoiimie~ntos actuales,todos los- trastornos metabó- 
licos "que se pbservan :en la diabetes: grave y que guardm .relación con ella,. son explicables como 
cons6cuencia de u n  rrastorno fundainen.ta1, que es Ia disminuciO~de la capacidad de realizar. norL 
ma&iente:elmitab;olismo' de la glucosa.' Todos 16s h~cKos'f6iocidoi alride.do;.de la influencia de ~ ~ . , . '  . . . 
la.  insi~lina , sobre -10s 'diversos trastqrms diabéticos abonan esta manera :de penEar y 'spn explica- 

. . .  .. . . , ,  , . '  , , .  bles dentro ' d e  esta hipóCe$is2'. . .. . . .v .. .. , 
, . 

' Clásicaiuente.las opinione3 pato~ehéticas acerca del' distuibio' di?bético,se divid.iin en dÓC ..,< ,>.. ;. *", .. ' . . .  
canipos opuestos : 'deficiente consumo, o aumentad% p;odUcei&i: Ahbra' sa6emis que &a y otra 



cosa se encuentran Iigadas genétitamente, porque la sobreproducción de glucosa procefle precisa'- 
mente de los obstáculos a su aprovechaniiento. ' , 

.Pero si tates obsi6culos existen,, se sabe también que la glucosa que pueda mctaboiizar el 
diabéticoes elaborada de igual manera que en el organisino. normal. Es decir, que se halla difi- 
cultado el ataque a la molécula de glucosa - hacer presa en ella los agentes de sil desmoiisis - 
yero aquella glucosa que se aproveche seguitá su camino desasimilativo como en lo fisiológico. 

E n  efecto, el músculo diabético, del aparato locoinotor o del corazón, gasta el glucógeno 
de igual 'inanera que el n~usciilo normal. Porque es en los tejidos, iiluscular principalmente, don- 
de tiene lugar b combustió'n de la glucosa, y según la intensidad de la diabetes, varia la 
cantidad- de glucosa que puede ser metabolizada, Pero no se observan variaciones en la inaL 
nera de ser cotq~umida (Cohnheim). La insulina favorece este consunio. Se trata más de dificul- 
tades cuantitativas que de desviaciones metabólicas cualitativas. Hay resistencia a iniciar la des- 
integración; vencida ésta, el metabolismo se desarrolla norinalrnente o poco menos. 

Por tal motivo, se ha pensado que la anormalidad nutritiva residiese en la patología de la 
forma en  que se encuentra la glucosa en la sangre. Eiversas hipótesis pretenden explicar la la- 
bilidad de la glucosa: una glucosa de equilibrio z ,  $ ; glucosa y (Winte'r y Smith), amglucosa 
(glucosa alaioinorfa (Gottsthalk), neoglucosa - concepto renovado del aiucar virtual de Lepine; 
etc. Son muchos los aulores que consideran que el detecto o,rigiiial en la diabetes estribaria en la 
incapacidad de forn~ar glucógeno. No seria la glucosa que aprovecharían los tejidos directa: 
inentq no ser& la glucosa el 'compuesto metabolizabie, sino el giucúgeno; y cuando este haljara 
obstáculos para su integración, la utilización del azucar se Iiallaria dificultada. Ya Naunyn seiia- 
Ió como característico de la diabetes la falta de giucogeiio iiepatico, y a ello dió el.  nombre de 
diszoairiilia. ~ILIinkowski lo comprobó en la diabe~es pancreitica experimental del perro. E n  tales. 
casos, rnediante la admiqistración de insulina, el glucogww en el higado puede llegar desde I a 
rz por 100.. Lo nrismo sucede con el glucógeno niuscuiar. Ksi en la diabetes, lo que se, encontra- 
ria precisamente dificultado seria .¡a iormación de giucogeno. Hsi picnsan, entre otros, Jacot, 

l Collazo, Laqueur, Ilrugsch, Virtane,n, Karstroni, etc. Por esta disglucogeiiia se explicaría todo el 
cuadro inetabotico de la diabetes. ; r: ,-,... v.s ,e,-: *.e;*:**Ws... .+,e?. .,.-:Fz2a,.. , 

E n  cambio, eii'la avitamino$is B y en l a  paradiabetes las desviaciones"& met~bolismo ini 
termediario de los glúcidos son ~Órrsiderable~. Seiiaiernos en primer lugar la acumulación y eiimina- 
ción anorinalmente alta del ácidó láctico, material caracteristico ue dicho metabolismo interme- 
diario. Peters (1930) supone que en el beriberi los siritonias y las lesiones nerviosas dependen de la 
intoxicación, sonre todo localinente en el cerebro, por el exceso de ácido láctico; lo mismo 
en la avitaminosis experimental. La lactacidemia, en etecto, es un buen indice de la enfermedad: 
al mejorar el ii~etdbolis~i~o de los glúcidos baja et ácido láctico de la sangre. Vogt Moller, al de- 
mostrar que e1 higado de los' animales en avitaminosis 132 transforma. dificilmeilie el rnetilglioxal 
en ácido láctico, considera que es este inetiiglioxal la causa, sino Única predominaqte, de la inrtoxi- 
cacion. E n  efecto, Marta Yogt.:(rgzg) ha proba$o que el inetilglioxal es un cuerpo muy impor- 
taiite en el  metabolisino; intermediario; pero que  en el organismo se le etucuentra en .m cantidad o 
no se le. encuentra, porque lo's órganos, +particularinerite el. hígado, contienen coniermento que le 
dismutaen.ácido láctico. Vogt .Mokler. ve e n  ratas avitaminós/as l3 l a  dificultad en la transforma- 
ción. del metilglioxal en ácido iáctico,'precisamente. por l a  faba &el .cofermento. 'Extracto cocido 
de hígado 'normal agregado. al higado avitamanósico le' devuelve la capacidad de dismutai: Sjollée 
ma, Seeldes, Fischer, Kermack yHerring, y Hyiid, &c.,.vieron la toxicidad del metilglioxal. No- 
sotros, .con Montserrat Farráiu, hemos probado que en ciertas orinas, se puede encontrar metilglio- 
xat, acetaldehido y seguramente también ácido pirhico, tres substan&s representativas del ]neta- 
bolismo internkdiario de los hidratos de carbono. Collazo opina, que el alcohol, que se foriiia en 
los indicados trastorrps del niefabolismo de los .glúcidos,.desenipeña..también un papel importante 
en la apariciáq de los siiitomas tóxicos. 

Por su parte Escudero considera como ,qracteristica de. su diabetes latente la hiperlipemia. 
Ya sabemos que ésta aparece en toda diabetesy nosotros heilbs Probado que cualquier dificul- 
tad en el apro?echamiento de 13 glucosa, diabetes experimental, intoXicación uanhídrica, etc., va 
acompañada i~~mediatamente de reacción hiperliPeiniante. Pero afirlna: Escudero que\ es más el!- 

? ,  . ~ . ' ,  



vada la hiperlipemia en la diabetes latente que en la auténtica, guardadas las proporciones. 
S i  iecordamos que en l a  carbonuria disoxidativa, al lado de un metabolismo perturbado 

de-los glúcidos, fácilmente se presentan alteraciones en el de 105 lípidos gtambién en el de las pro- 
trinas, deberemos aceptar que las alteraciones del n~etabolismo intermediario en las glucidistrofias 
.que-nos ocupan se extiendan muchas veces a los demás princtpios inmediatos orgánicos. 

De todo lo cual se deduce el carácter fundamental que distingue el recambio anormal en la 
diabetes y en la paradiabetes. En  esta última el daño matabólico es mayor y seguramente los de- 
fectos se encuentran e n  otros lugares del cuadro desasimilativo, que en el caso de la diabetes. 

Para apreciar esqtiemáticamente los puntos donde acaso se localizarian dichos trastornos en 
uno y otro ejemplo, nos parece práctico reproducir el adjunito esquema de Barrenscheen: 

Glucógeno 
, . $1' 

Glúcido intermedio, 
. . J. 4 

, . , .  Exosa + Fosfato 
. , '  ...' ,_.' inorgánic 

. .  . ,  , . . 
I ,..- __.' 

. . . .....' ,..' . , ,/ 
, . d . .  . . i  

Ester difos- -t Monoester + Monoester fisiol6gica- 
fórico (Harden estable . _ mente labil " 
Young.,levadura\ (Embden, . . ,  . . : 
L,actacidógeo , Robi .t . . 

, . (músculo) . . , 1 
' ' 1  

, . ~ .  .$ Y $ 3 
Ester de Lohmann Melilgiioxal + fosfato 

inorgánico 

,, . . . . 

Complejo diastásico no 
inhibido por el i6n iluor. - A  
ni por el ácido yodoacé; 
tito. 

Colermenlo (= ácido 
adenilico, adenosina-áci- 
do trifosf6rico. Fosfatesa 
LMutasa? Destruído por B 
el i6n  fluor. La inhibi- 
ción de estos actos oca- 
siona el acúmuio de ester 
estable. 

Glucolasa, apozimasa 
(Fosfatasa). En la inhibi- c 
ción de la glucolisis 9610 
es afectado el difosfato. 

~. . ,, . , , .  , . , . . ,  

., . .  . Ketonaldehidomulasa. . . 
, .  . ) Glio~~lt isa  ~ . 

., , , , . ,." . . .  , * .  

. , ,. ., . . . , 
tic0 + CO, ' . . , . 

. . .  . ., . .  . .. . , ,  , ,  . 

. . . Este cuadro - representa ,las distintas operaciones anoxibi<ificas que concurren a la for- 
mación del glucógeno, partiendo de las exosas, y a la zdestmción - del mismo glucógeno y de 
las e-xosas por -la desmolisis fisiológica. A partir del &do láctico, de su- anhidrido, e l  metilglio- 
xal, y del ,producto de su oxidación de este cuerpo, el ácido pirúvico, se .pasa al ácido acético y, 
por la combustión de éste, o bien, según el ciclo de Thunberg (constituyéndose por la unión de 
dos moléculas de acético, una de succínico y por !a catabolia de este ácido finalmente, a CO, y H ~ O  

. . 
CH, -, cn;- -, + O  =CH. 

l I I - .  
CHOH CO + H . 0  CO , , 

I I 
COOH COH COOH 

+ CH. 
l 
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C H ~  '4- CH, + O -+ COOH + H,O 
I I l 

COOH COOH CH; , , . . .  
. .  I 

CHI . . 

. . l 
COOH . . : Según l o  indicado, en esta serie dilatada de operaciones quiiiiicas que integran la com- 

bustión de la glucosa, el trastorno diabktico residiria 11:-obabiemente en el primer momento, A. E n  
1.a avitaiilinosis y la paradiabetes, es decir, las glucidistrofias no diabéticas .que -hoy se van 
contorneando, la perturbación tendría lugar, sobre todo, en la faie -f.ormadora y destructora d e f  
ácido láctico, en C o en D,. o acaso también en los procesos + oxidación de1 ácido Iáctico o 
sus congéiieres, el inetilglioxal o el ácido pirúvico. Como se ve, el disturbio iiutritivo, en este 
último caso, esprofundo y afecta intensaiiiente al metaholisnio intermediario. .. Dada l a  complicación, 
de los mecanisil~os de demolición. intraorgáiiica de los . hidratos.,de carbono, es iógico- suponer que 
dichos mecanistnos puedan perlur6arse en diferentes putitos de su deswro1io.-. . '  . . 

. . . .  ~ 

.. : . . 
. . . .  . ~ . . . . . . 

Ahora -intentaremos precisar nq poco el concepto clínico, a pesar , d e  las dificultades 
del. asunto. Ya hemos dicho ,con insistencia que los autores q u e  s e h a n  ocupado. de estas cuestio- 
nes no .&iutingueru por.10-común ,las disglutemias de los disnietahoiismo's glúcidos; que.aquellas pue- 
den tener distinto origen y que estos últimos, a sii Y&, son causa de perturbaciones más o menos. 
.narcarlalas de la glucemia.. . . - . . . , . , . . 

- . Hay. un primer criterio. para distin'&r. las i lucidi~tr~f ias  no diabéticas. de la diaktes: ,  el. 
hecho de que existe? ,enfermos con caracteres diabetoides que no terniinari.en diabéticos. Esto. 
fué. visto. por Labbé y . Boulin- y -confirinado repetidamen'te. La observación clínica ulterior 
ha  confirmado, que nnjmero de enfermos de esta clase no devienen diabéticos. .No se trata de 
una diabetes en poterrcia, tranquila, oculta, sino de .otra cosa distinta. 

- .  ..Escudero haintentado separar la  diabetes. latente - nuestra paradiabetes - de la diabetes 
vera: o~u l t a  4 maniíies,ta. Dice que:. . ~. 

. - Ladiabetes.sacarinn significa de ordinario la existeiicia de sintomas específicos predominan-. 
tes, escasez de los síntomas. ,paraespecificos. , .  . 

La diabetes oculta produce. síntomas específicos poco manifiestos, pero evidentes; y los sín- 
to$las. paraespecificos son siempre presentes. 

. - L a  .diab.etes l n t p t e  tiene síntomas específicos aparentemene inexisteiites por su moderación,. 
sólo s e  los. halla por pruebas biológicas; y síntoiilas paraespecificos.preponderantes, que llenan  el^ 
cuadro clinico. 

La diabetes oculta seria e.¡ primer periodo de la diabetes o bien una diabetes vera que no prn- 
gresa y presenta moaeradas manifestaciones. La diabetes latente seria, en.cambio, otra enfermeda(1. 
Creemos preferibe, por esto, no dar a este trastorno metabólico e l  :ionibre, de  diabetes latente, por- 
que tal denominación no es exacta: no se trata de uiia diabetes en estado.latente, sino de una 
glucidistrofia no diabética - aun cuando puede tener un parentesco lejano con! la diabetes - que, 
según ya hemo~dicho  y hemos repetido al empezar, puede ser llamada paradiabetes, mientras no 
se delimiten mejor los cuadros diiicos, pero reservando por ahora esta. denominación Únicamente 
para estas distrofias. : 

Otro carácter que distingue .en la práctica tales casos es la presenci- de importantes y per- 
sistente~ mauiiestaciones no directamente metabólicas. síntonias oue habiali sido considerados com- 
plicaciones de la diabetes y que en la paradiabetes adquieran acaso mayor importancia que en la dia- 
betes mismas'; los sii,tomas paraespecificos, según Escudero. Tales son.': afecciones cutáneas cli- 
ferenjtes, oculares, magrura, astenia, hipotoiiia digestiva y circulatoria, molestias, por parte del sis- 
tema nervioso, veptativo y crntral, neuralgias, neiiritis, e~tc. El ori-en de estos estados no se 
diagnostica si se limita la exploración al examen del$ orina, porque en la  paradiabetes la glucosuria es 
excepcional. E s  posible que una glucemia en ayunas tanlpoco sea decisiva, porque, de existir dicha hi- 
perglucemia, suele ser- moderada. Escudero considera que los enfermos de esta clase son iiormoglu- 



cémicos y esto opina que los distingue delos casos de diabetes oculta y, sobre toclo,.de diaheteseii qiar- 
cha. No todos los paradiabéticos iiiuesitrati glucemia preprandial fisiológica; pero es. cierto que, 
si Iiay hiperglucemia, como pasa e n .  la avitatninosis, aquélla es 'leve. E n  cambio, la curva 
de la'hiperglucemia provocada re,siilta claramente diahetojde y en particular en el seiitido de 
la extetisi0n:'la recuperación de la normalidad de la proporción de glucosa en la sangre se hace 
tardía. Estos hechos son todavía más manifiestos sometiendo los pacientes a la prueba del ag.o-. 
tamiento insular. 

E s  precis=~iiente la persistencia de una enferiiieclad crónica de piel, de los ojos o de otra 
cIase,.eiitre las apuntadas, rebetde'al trataniiento y que lleva al enfer-o a coiisultar al médico, sin 
que aparezcan fenómenos quehagan peiisaren 1s diabetes: eI trípode clásico - polidipsia, po- 
liuria, glucositria - u' otros, que debe llevarnos a la sospecha de 'la paradiabetes. Estos, síntomas, 

/ 
SLI rebeldia &tratamiento y hallar una curva diahetoide, sin Iiiperglucemia eii avtinas o con uiia li- 
gera hiperglucemia, serán bueiios elenieiitos para el diagnóstico. 

Sin embargo, sólo con esto, sería dificil justificar que tio s i  trata en tales cacos d i  una diabetes 
. . inicial o poco intensa. Claro está qué queda 'el dato de la in~portancia de los síntomas paraespecificos 
sia relacióii con la  insignificancia de los específicos, pero esto es una cuestión de más o 

- nienos que iio permite una di~tlncióii diagnóstica segura. Tanibiéii a posterinri podríamos distin- 
guir el caso de una diabees leve, por el hecho dc la no agravación rápida en el caso de que no se 
someta al sujeto a un tratamiento rígido y severo, y de la falta de apresrtrada evolución a diabetes 
auténtica. El que la enfermedad no se transforme en diabetes es ya bastante para el diagnóstico. pero 
el clínico delte hacer el diagnóstico antes de que explique- l,as cosas una evolución, qiie p ~ ~ e d e  duvar 
largo tiempo. 

@trodato importante es cl resultado del tratani.iento. El régimen de restriccióii de hidrocarbo-. 
nado$ y ¡a insulina.suelen mejorar estos enferi,i6s, pero los erectos no suelen, mostrarse tan bri- 
Ilaiites como en la diahetes.  hay^ que iiotarqiie la mejoría es i i i ásde  los sintoiiias paraespecificos 

del estado del metaholisrno. G m o  en la ~vitari~iitosis, la insulinano modifica profundatnente el. 
mal aun cuando atenúe sus manifestaciones EII la clínica humana, pasa cosa equivalente. Así 
dice Nóvoa Santos: "la escasa o corta influencia de las inyeccioiies de itisulina sohrela hipergluce- 
niia y, en fin, la demostración de 1; escasa eficacia de una ctira insulínica sohre la ev~uc ió t i  de 
una pretensa diabetes. debe induciriios a pensar que no estaiiios frente a Un caso de' diahetes 
pura, sino ante un estado diahetoide o ante un complejo diabético isociado a alteracionés diabe- 
toidrs del metabolismo". E n  casos de esta índole suele ser mejor el- éxito administrando vitaiiii- 
na R - levadttra fresca, autolizado de levadu<a- que it1,yectando insulina.' , 

' 

Estos caracteres son los que se consideran cii general coino bastante para distiiiguir la dia- 
betes de la paradiabetes. Pero es necesario, para mayor precisión y seguridad, no limitarse a la ex- 
ploración del estado del inetab<ilisiiio de los :lúcidos. Repitamos que lo típico de estasglucidistro- 
fias consiste en la mala elaboracióii de los  principios inmediatos, sohre todo los ter,ti~rios. Eti ellas 

h a y  carbo~iuria disoxidativa, artmento del oxígeno ausente urinario; del cociente calórico de RIII;- 
tier, de f% molécula inedia elaborada de Boucliard. He aquí una serie de signos quc importa iti- 
vestigar. Lo más sencillo, entre todo esto, es la d&terrninació~i del Oxígeno ausente, 'según el mé- 
todo de Strebiger-Müller, con el iodato'potásico. y fonsiguietiteme~ite del valor dc Resulta más 
. . 
fácil en clínica practicar un Strehiger, que una ~leter i~~i~iación de carbono urinario o de contenido 
calórico del extracto de .la orina; operacióti esta Última que presenta graves dificubtades técpi- 
cas. Por otra parte es más preciso que determiriar por crioscopia d .peso de la inolécula ela- 
horada. Nosotros hemos realizado observaciones repetidas, empleando. la valoración del oxígeno 
ausente. Está de más decir que este dato no tendrá significacióq más que cuando en la orina 
no se encuentre glucosa, o 'bien descontando de la cifra total del oxígeno ausente, el que corres- 
ponda a la cantidad-de azúcar que coivtenga la orilla. 

Si bien en la diabetes aiiténtica todos aquellos cocientes son tainbién mayores que en lo 
normal (aun hecha exclusión -te la parte corresp~ndiente a la glucosa), su.desviación suele ser tiie- 
nor ... ~e aqui signos aprovechables para el diagnóstico de la paradiabetes, que vienen a sumarse a 
los expue'stos anteriormente y que permiten un 'Iuicio clinico certero. 

A este criterio se suman ilustres diahetólogos. Labbé ha diagnosticado casos de estaindo- 
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le - la observación que publica: referente a Magh (1928) - por la grave desnutrición nitroge- 
nada, que cede al régimen y a la administración de insulina. Escuctero considera"~últirnamente, 
según hemos recordado, que una fuerte reacción hiperlipémica caracteriza también estos estados. 

Y ciertamente que iii la desnutrición nitrogenada ni perturbaciones d e l ?  lipemia son ex- 
clusivas de la paradiabetes, puesto que unas y otras se observan en la diabetes auténtica y a 
veces con gran intensidad; nero, en cambio, es verdad que una desproporción entre el disturbio 
rnetabólico de los glúcidos y estas reacciones aiornpañatorias se manifiesta tipicamente en l a  pa- 
radiabetes, sin diida como consecuencia de la iiiayor perturbación metabólica - que no hay 
que coiifundir con la gravedad clínica - propia de la enfermedad. 

Se ve, por todo lo dicho, y en resumen. que no sólo resulta licito separar teóricamente . ,  

unas formas de glucidistrofias, que empiezan y a a  individualizarse, de la diabetes, sino que es po- 
sihle el diagnóstico. Cosa interesante en la práctica para el tratamiento y para e1 pronóstico. E n  lo 
que se refiere al priniero: régimen y mejorvitaininas &e insulina. Esta se usará ia tvez eri:los mo- 
mentos de apremio; pero para !a marcha natural de1 proceso será tnás útil"1a vitamina B. Res- 
pecto del pronbstico: bueno en cuanto a la coiiservación de la vida; molesto por la persistencia 
del trastorno. Cuando los enfermos no son atendidos, se trailsforman en verdaderos lisiados, la 
vida se les vuelve penosa y no pueden dedicarse al trabajo. El tratamiento les mejora, pero de- 
ben seguirlo mucho tiempo; quizás indefinidamente. 

-~erminaremos con la afirinación insistente de que va definiéndose cada vez con mayor cla- 
ridad que. la diabetes no es la sola gliicidjstrofia posible, y que la clínica 'humana, de igual ma- 
nera que las.ob~servaciones experimentales, nos muestran ejemplos de la existencia 'de otras apte- 

.raciones del metabolisriio de los hidratos de carboiio, que conviene estudiar. Con todo y las ana- 
logias y las posibles relaciones, ya señaladas, entre la <liabetes y la paradiabetes; establecemos sus 
caracteres distintivos, para un más acertado diagnóstico, un 'tratamiento más adecuado y un pro- 
iióstico mis exacto. . . 


