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\"Snesién del dia 24 de. noviembre de 1930.

PRESIDENCIA DEL DR. SOLER ¥ BATLLE

Las glucullstrofias
POR EL DR. PI SUNER

I" . . . :_‘—1«‘.

Ya recordibamos en una nota anterior — 14 de mayo de 1929 — sobre las carbenurias
por disoxidacién, fa complejidad de la composicién de la orina y la significacién fisioldgica de los
indosados y de los aumentos de - C’ %?i— y 2 “"s que traducen la- existéncia de -obstaculos en la
desasimilacidn carhonada. Estos esiados de d:so\ndac:on fueron ‘sefialados por Bouchard hace ya

muchos afios (189:}) y los @nszdero como ejemplo tipico en pro de su doctrina de los retrasos
de. ja nutricién. Significé que el incremento del valor ‘del cociente —g— revela perturbaciones en

la oxidacion del zarbono; buena parte del cual en tales casos, en vez de eliminarse por la via de
eleccidn, la respiratoria, en forma del producto que representa la total oxidacion, el COz; es
expulsado por la orina, constitayendo moléculas mayores,.resultantes de una deficiente elaboracion
catabélica. Esto coincide con la,nocién de Bouchard de las posrbies varlamones de la molécula ela-
borada media de ' orina. Dede la alblimina, gue. pesa un minimo de 5000, se tiende a la urea, que
ypesa 60; de una grasa neutra, de peso molecular alrededor de; 800 6 ‘del glucdgeno, 18 X n, la
desasimilacién perfecta hace agua, 18, v anhxdr:c:o carbénico, ;:;4 ‘Bouchard determinaba el peso
de la molécula media por la crioscopia, peso que encontraba ser ‘normalmente de 76: entre 62 ¥y
82. Istos niumeros, como.se ve, son mis altos que los que ‘expresan los pesos de los materiales
a];untados producto de'la oxidacidn completa de los principios' materiales orgénicos; vy varian se-
ghn las circunstancias, el régimen ahmentzcm entre ellas. En distintas enfermedades, en especial las
febriles v las caquect;zantes, dicho peso-puede legar -acaso hasta 155, Entonces hay disoxidacion
y tal sucede, en generat en las dlstroﬁas que Bouchard llamaba por ‘retraso, nocwn que hoy debemos
reivindicar.

Las orinas con molécula media grande son mds toxxcas resultan de un proceso desasimi-
fativo dificultado, con degradacion catabolica anormal e incompleta en la segunda fase, la oxidativa.

&

5
s

Al lado de estos hechos hay que mns:derar otros -que. parecen sin pinguna reiaczon pero de
gran interés para nuestro tema. Al hacersa prachca vu§ga,r la determinacion clinica de la tasa
glucémica, se ha podido comprobar:. =" - -

1.5 Que existen casos de h1perg1ucem1a err ayunas. sin glucosuna vy en personas gue no pre-
sentan sintomas diabéticos. ]

2.° Que cabe observar — también en no diabéticos — modificaciones en 2 curva de
la hipergluceriia provocada por 2 ingestién © imyeccion de glucosa,- que pueden 1o -acompa-
farse de glucosuria, y cuyas curvas se parecen a las caracteristicas ‘de los estados “diabéticos.

- A tales casos Sherril (1921) los llamé de “diabetes latente”, por considerar que personas que
presenten trastornos de esta clase en la regulacién de la qucemta son -diahéticos &ni-potencia.
estos mismos casos los denomind Allen de “diabetes potencial”. “En personas libres de todd ano-
malia aparente, dice Allen, se puede” observar, en forma regilar y tepetida, glucemia‘altd y pro-
longada, siguiendo a la ingestién de glueosa. Algunos de estos enfermos- puéden morir pron-
to; otros quedan con la amenaza -dé . diabétes foda 14 v:da, ‘pero pro&ablemente Ia mayof :
parte pasardn a ser diabetxcos auténticos en plazo mis o menos hreve” -7~ Lo
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Labbé y Boulin ‘(1925) sefialan la existencia de enfermos con glucemias altas y ligera glu-

ccosuria sOlo después de la ingestion de 50 gramos de glucosa; casos que consideran vecinos a Ia
"diabetes, curables, pero que no se ha demcstradc que se fransformen en verdaderas diabetes.
Llaman a esto “paradiabetes”.
. Esta cuestion de la diabetes latente ha sido muy estud:ada Ya Achard y Weil habian de-
signado con el nombre de “diabetes frustrada” estados en los que la prueba de la glucosuria
provocada se mostraba positiva. Esto lo veian frecuentemente en la obesidad Las observaciones
se han precisado al estudiar el grado y fa conducta de la glucemia. Normalmente no hay glu-
cosuria o bien ésta es rara v fugaz, pero se observa, o bien h;perglueenna’o curva simildiabética
mas 0 menos acusada, o muchas veces ambas cosas, acompafiadas o no de otros sintomas. Se tra-
ta de la “latenter, stiller-diabetes mellitus” de los autores alemanes; que padecen enfermos con
algunas de las manifestaciones de la diabetes, perc sin glucosuria, ni poliuria, y que puedan aca-
bar o no en diabéticos verdaderos. Salomén vya en 1914 ohservd e;emplos de. esta clase que, por
. evolucionar generalmente sin malignidad, calificé de “‘diabetes innocens”, enfe'rmedad semejante a
! fa diabetes, tal vez con glucosuria persistente, pero en generai ligera, sin sinfomas paraespecificos
o bien con sintomas poco intensos; én algunos casos Con pequefia hiperglucemia y en otros con
glucemia normal, Rosenfeld y Von Noorden opiran de igual manera, pero estos autores no -se-
paran los estados blperglncemxcos — cualquiera que sea su origen ~— de la diabetes renal, cosa
completamente distinta de lo que venimos estudiando. No obstante, es de toda evidencia que
en el grupo de diabetes inocente quedan incluides también casos de hiperglucemia no diahética.
. Umber y Rosenberg (1924) distinguen una diabetes -evolutiva; grave,. influida por la instlina,
diabetes que consideran de origen pancredtico, por lo cual le dan el nombre de diabetes insular; de
otras ‘afecciones, con cierta anmlogia, insulino-resistentes, diabetes extrainsular. :

Marafién (1927) insiste en el gran interés. chmco de los estados que preceden ala d:abe-
tes. En ésta se da una pred;qposm(m ¥ despues aun “periodo latente”,*que comienza en el mo-
mento en que empieza a perturbarse el metabohsmo de los giucados aunque tal ?ex‘turhac:on no
dé lugar a manifestaciones morbosas, y que acaba con la aparicién de los primeros sintomas de
- la diabetes, objetivos™y subjetivos, cuando se establece el “perfodo clinico” de la. diabetes ge-
mina. Conviene conocer la existencia de aquel pEraodo latente porque, diagnosticada la prediabe-
tes y siendo precoz el ’trata.mmnto serd éste sxemsre mas eficaz. Precisamente, segltn Marafidn,
deberemos pensar én la posibilidad de diabetes inicial en casos de hipertensién, de obesidad, de
herencza cargada, de infecciones iarvadas, en muchos estados nenropdticos, edad critiea, enfermos
con prurito, forunculosis, sujetos con piorrea alveclar, catarata, reumatismo articular, neuralgias, etc.

Existe indudablemente una , relacién- entre ia hipertonia simpatica, -motivo de espasmo vas-
cular e hipertensién consiguiente, y la- tendencia hiperglucentiasite, con disminticién de la tolerancia
hidrocarbonada. Mantenes’ normal la glucemia frente a una eshmulacmn gluco-positiva intensa y
sostenida, exige una sobreactividad . hormomca compensadora de pincreas . .especialmente, que pue-
de acarrear la fatiga y aun el agotamiento insulat, de-lo cual, a la-larga, podré resultar, incluso,
la diabetes auténtica. De ofra parte, es bien conocida Ta relacién genética entre la obesidad v 12
diabetes: muchos diabéticos empezaron en ohesos, y al reducirse ¢! peso de tales enfermos, mejo-
raba en general el metabolismo ‘hidrocarbonado. Sobre esto han insistido pamcularmente John
¥ Joslint, Pero con tode, hspertensmn» y obesidad son enfermedades dlstmtas de la diabetes. Opi-
na Marafién que muchos de Tos casos de la prediabetes, que determma investigando la glucemia
en ayunas y estableciendo Ja curva de la hiperglucemia provocada, pasan gen»ralmente a dibetes real.

Novoa Santos' (1628) observa también conm cierta frecuencia perturhaciones de Ia curva de
hipergiucemla exploratoria andlogas a las de las ;diabetes: unas veces la curva es empinada ¥y
torta, en pico; otras ba)a v.se prolonga anormatmente otras, en fin, esvalta v alargada, limitan-
do gran superficie como en la diabetes. Estas alteracwnes de la'gliicemia se ofrecen especialmen-
te en enfermos neryiosos, disendocrines, digestivos, en los, afectoa de neoplasias gastricas v duo-
denales. Novoa llama-a-estos estados “diabetoides” o de “diabetes espuria” y.no considera que

siempre termmen en diabetes. Estas apormalidades han de hallarse bajo la dependencia. de alte«
i
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raciones en los mecanismos de regulac;on giucermca - nervxosos v ¢ horménicos — que seria bue-
no estudiar, : : "

Anteriormente a estas, publi 1cac10nes Escudem (1925) habza = sbservado sujetos normogluce-
micos y aglucostricos con padecimientos definidos — sintomas sobre tod¢ de piel — pero de cau-
salidad imprecisa v en quienes la ingestidn de glucosa. ocasiona una anormal etevacaon de la
glucemia, sobre todo a las tres horas: Estos enfermos ‘mejoran, ed general. mediante inyecciones
de insulina v una dieta pobre en hidratos de carbono. Llama a esto Escudero “diabetes latente”
y creyé al principio que se tratara, en efecto, de wua fase inicial de la diabetes verdadera,

M4s tarde (1927), con Puchulu, piensa que la “diabetes latente” sea una afeccidn especial
distinta de la diabetes, y la distingue, de la que llama “diabetes oculta”, con hipergiucemia pero
sin glucesuria o insignificante glucosuria. poco influida por la insulina y por el régimen, frecuente
en los hipertensos y obesos, y que puede transformarse en verdadera diabetes. ,

Ta fatente, segiin los sabios argentmos consistiria en una perturbacién del metaho ismo de
los gliicidos que no suele traducirse ni por hipergludemia ni, por elucosuria, pero que da lugar s
manifestaciones clinicas andlogas a las de la diabetes. Consistirfa en un padecimiento distinto del
primer periodo de la diabetes verdadera — periodo oculto — con sintomas comunes con la dia-
betes, y el cual suele mejorar también con. regsmen e insylina, Escudero ultenormente pubhca un
libro sobre diabetes aglucostricas.

Se trafarfa de perturbaciones metabohca% cercanas a las de’ ia diabetes. que afeétarian
principalmente al recambio hidrocarbonado. Nosotros hemos descrito casos de esta indole, v
para clasificarlos propusimes a titulo provisional la denominmacién de “paradaabei‘es” de Labhé
y Boulin, que nos parece la mdas justa, porque distingue estos estados de los de diabetes verda-
dera en potencia: glucosurias transitorias, alimenticias, los ejemplos ya sefialados, etc.

Marafidn, al distinguir como constituyendo dos tipos diferentes de Ia enfermedad, la dia-
hetes juvenil v.la de la edad madura, llega implicitamente a un concepto andlogo. La diahetes
juvenil: ripida erave, con . sintornas bien destacados, depende sobre todo del factor pancreatico.
La diabetes de los cmcuenta afios, de patogenia mas compleja, seria ehfermedad constitucional,
muchas veces hereditaria, que evoluciona lentamente, ‘pasando por fases intermedias y estados pro-
gresivamente mas .acentuados hasta términar acaso en la dmbeues 'nltennca La patogenia de estos
estados podrd ser diversa. En alguhos casos correspondera a'la -nocidn clasica y tan mal de-
finida del artritismo, alteracion’ plural del metabohsmo por causas diversag v todama. 1mperfe<:-
tamente establecidas. En la diabetes pancreattca predomma el vicio metabélico, en lo que con
cierne al aprovechamiento de la glucosa {glucogenia -y giucohszs) én la diabetes constitucional y
en la paradiabetes las perturhacmncs nutritivas se extenderfan ‘més lejos, a d;ﬁt!ntas Opei‘a{nones
de la desasimilacion. de los glicidos in génere.

Pero caben todavia, otras grupos, Importa, en efecto, distinguir los Pstados predzabehcos de
los paradiabéticos, en_el sentido de Labbé FEs decir, el trastorno diabético en su inicio y el
trastorno para}elo El primero evolucionarad y iéegara, a digbetes auténtica; puede también de-
tenerse y aitn retrogradar, pero szempre se tratara de chabetes més o menos grave, mis o menos
manifiesta. El segundo tendrd quizis un parentesco con la diabetes, mas no serd la didbetes mis-
ma. No- degenera naturalmente en diabetes, v st esto Hega a suceder débese 2. los dafios que ¢l
disturbio ocasiona sobre la actividad n}salar provocando la ‘insuficiencia endocrma del péncreas y,
como complicacidn, como nueva enfem&edad como efecto secundario, 1a diabetes, Es’ posible, fi-
nalmente, la coexistencia de afecciones d;abetmdes con la diabetes autentma, dando Iugar a ds-
versas combinaciones, a casos mixtos de dificil d;agnostxco :

.

" Existe un estado tipico de distrofia de los gliicidos que va siendo bien estudxado venh
gue es bueno fijar ahora la atencién. Ya habia sido mencionado en la nota indicada; me refiero
a la avitaminosis B. En ella_se producen dificultades en las combustiones, y ‘en espécial. de los
hidratos ‘de carbono, Faltan Ias substanmas respiratorias, y las osc'dar-aones en los tejidos fangui-
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decen, crece la mntldad de productos carbonados en la orina, v con elio el valor dewm-. se depri-
Co;

me el recambio respsrator;o con disminucién en algunos casos de oL

Entré nosotros Collazo y *C. Pi-Sufier Bayo la han estudiado- circunstanciadamente, demos-
tranéo que’en la avitdminosis Bz. de aves y mamiferos se producen un conjunto de alteraciones de
los gliicidés que semeja la diabetes, pero que rhuestra caracteristicas especiales. En efecto, en la avi-
taminosis ‘B se observa disminucion -de la tolerancia frente a los hidratos de carbono (Ejkmanna,
Funk, Raridoin y ‘Simorinet, Collazo, Tasawa) hiperglucemia alimenticia, empobreciimiento del hi-,
gado miuseulos y corazén en giucogeno auniento del carbono - dzsomdado hiperlactacidemia y lac-
taciduria, pero faita,n la glucosuria espontanea’ y la’ acidosis, El aumento de acido lactico en la san-
gre (qmms 50 mg pm’ Ioo off. contra 10-20' normal) y en la orina, observado por Collaza ‘Rosen-

wald, Pucvl ¢ &'._y \Fecm 24 tlp](‘o Hay dlsmmucwn delconsumo de ox1gen{) y de & st (Abderhai-
‘den Ramomo,,Hess, Magne V. Slmonet) dlﬁcuitad de las omdac:ones en los tejidos, con mengua de
Ia capacidad, de reduccion de los mismos : higado, musculos, sangre. (Abderhaiden y  Wertheimer,
Collazo, Varela y Rubino, J. Pi-Sufier Bayo); disminiucién coincidente del glutatién hepatico TAUSCH-
lary. hemético (Random F‘abfe Collazo v C. Pi-Sufier Bayo) demark por -otra parte, pudo
obervar (1929) gue el hombre sano, bajo dieta normal, elimina 20'a 50 miliequivalentes (1) de acidos
argamcos por dia. La dieta’ de Petren (grasas y verduras) eleva mtensamente esta eliminacion; de
24-47, €N 5US observacwnes hasta 8&227, al restablecerse el regimen ordinario, se vuelve a las ci-
fras’ ﬁsxologzcas La avitaminosis B es 1gualmente causa de fnerte mcremento en la eliminacidn de
acidos prganicos; de tal manera que en. los momentos, de- gravedad por ejemplo en la fase final de
la avitaminosis, la excrecién dcida puede llegar a vaiores que igualen a los de la més grave ac;dos:s
diabética. EI uso terapeuhco de la levadura de cerveza vuelve taies c;fras a la normdlidad.’

o ila smtomatoleg}a de la avitaminosis Bz, accidentes crénicos 'y agudos del beri-beri ha-
Vmano y experimental, es mds grave'y precoz con un reg:meri rico en hzdraﬁos de carbono y por
el esfuerzo muscular. Se ha visto aparecer el, heri- beri' en forma epidémica en soldados chinos y
Japoneses somet:dct; a alimentacién de carencia y a la fatiga. En perros avitamindsicos en trai-
‘ning aumenta hasta el doble la proporcmn de ac1do lactico en la sangre ¥ 1a refcupemcmn €5 MmAas
_ienta N !

Ei smdrome de Jdas av1tam1n051s Bz v, dentlo del mlsmo, la, hlpel’c acemia, me;ora por Ia
administracion. de msultna pero ésta no cura la enfermedad ¥ el animal acaba muriendo como
tos testqgos “Collazo v Gi:ese Kauffmann, Ro‘-‘.enwald y Coltazo y C. Pi-Sufier Bayo ‘han visto, en
‘efécto, que en la avitaminosis las hormonas que regulan normalmente el metabolismo de los gli-
cidos, insulina, aérenahm hmoﬁsma txrmdma etc.,, muestran muy pequefia mﬁueﬁcla En-cam-
big, sumi 'stra..ndo ia vmmm«_que {'dta la, enfcnmedad metaboi;ca desap'{rece I'dpléa ¥ comple»
'tamente T o
' Kl autahzad:: de 1evadura es especnﬁco Por'sy empleo memdzco se favorecen enn ei muscuin .
'sometxdo a traba;o rewular y moderado las condzcmnes quimicas optxmas para. su bwen rendlﬂ
miento y la acumuiacxon de' materiales de reserva ; glucogeno acido,. fosforxco y glatation — y can-‘
tidades minimas de’ dcido lictico residual, :

De todos estos hechos puede deducirse que la carencia de vitamina B2 es causa de una en-
fermedad de la nutricién caracterizada por un defectuoso metabolismo de los hidratos de car-
hono independientemente de una disfuncidn pancredtica inicial. La alteracién metabélica se pro-
duce seguramente a- otro nivel y en distintas partes’ de la que es pnmar:a y- fundamental en la
diabétes. Se trata de una distrofia 'dé los glicidos distinta’ de la diabetes, ‘con su patogenia, upos
caracteres c}ig;pqs_ ¥ un'_'t‘ratamaentﬂo_ pecqh:;res. U foo

v o i

Algunas de ]as quc;distraﬁas a qs,ze ante«s aludimos pueden parecerse a d:cha d.xstroﬁa. avi-
tammosma En- efecto los estados de deficiencia oxidativa. que nos: summ:stra Ia chmca humana

P (s)» Las. soluciones normales de los Acides econtienen, come se sabe, un equwd}cuie per l‘zho sol. normal .de HCE =— 36,5
gfipor toos’ of ¢ Cadd’ e cs'de gsta sdlucidn contiene, puesi I “miliegdivalente. Porllo® tahté, " rofze fm eq mr 20-56° &L o, de
. s6l.. .normal;, &, zoo-30e.¢, ¢ de soh decinormal. La valoracién se hace por newtralizacién con soluciones alealinas tituladas. Asi
sol: normal dé’ Na OH = 40 gr por ‘fo00 ¢, ¢, sal. decmormai m g gr. por 1060 ¢ o Bstas soluciones se neutralizan volumen
avvolumen con las-dcidas respéctivasy.y deb gasto de Jas mismas hasta neutralidad, se deéduce la equivalencia 4cida. de aquellas.
- . . -
A
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ya hemos v:sto que tienexi alguna semejanza con la "diabetes, pem que no son ia diabetes
misma. Se pueden observar sintomas comunes. =

En la prictica se dan casos, unos puramente smtomatzcos otros °%encmles, prlmltwos de
disoxidacién carbonada. Pero esta disoxidacion puede afectar la catabolia de diferentes principios
inmediatos vy producirse a distintas alturas del metablismo, lo mismo en la -fase. anoxibiética
gue en la oxidativa de fa degradacién hidrecarbonada o grasa. Fmalmente .es también posible
que estén alterados algunos de los procesos sintéticos recuperat:vos de la deqammliacmn v aun de la
anabolia. En el caso de la diabetes es precisamente la glucosa — sin dud’l en el momento de su dta-
que — que ehcuentra obstacules en su demolicién, :

La totalidad del cuadro nosologlco de la diabetes resuitz de estd dxfxczl combustién de fa
giucosa; 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- -
cacidon de lo que sucede en la diabetes, considerando la totalidad smdrom:ca como manifestaciones de
‘reacciones compensadoras, es facil. Los tepdos, en la imposibilidad ‘de metabolizar 1a glucosa, se en-
cuentran en condiciones andlogas a la inanicién o bien a estado que resulta del caso de un régimen
privado de hidratos de carbono o de alimentos que puedan originarlos. La respuesta a la reclamacion
- trofica de los tejidos exhaustos de glucosa, es la movilizacién de las reservas de glicidos-—desapa-
ricién del giucogeno hepatico e hlperglucemiamy de lipidos—lipemia diabética, cetoacidosis con
sug consecuencias, En estas seacciones intervienen en primer fugar ‘el equilibrio quimico tejidos -
medio -interno (Pi Sufier y Turrd, Gayet), inmediatamente los factores nerviosos dé regula-
cion trofica (P1 Sufier, Turrd, Grafe, Pollak para los hidratos de carbono; Dora Goering, Raab
para las grasas), y en segida coord;mdamente los elementos reguladores horménicos, tal como expu-
simos por vez primera en nitestra conferencia a la Sociedad Médica Argentina (Buenos Aires, 191G).

Si la activacién de ciertas operaciones metabélicas es resultado del no apmvechamxento de
la glucosa, y causa y efectos se encuentran  relacionados cuantitativamente,  cuanto mas com-
_pleta - sea la incapacidad de utilizacién. de la glucosa, mds graves serdf las consecuencias,
- el desmoronamiento compensador, con la msuﬁcxente elaboramon de Ias substanmas que acudan a
sustitnir la glucosa incombustible.

He aqux porgue en la diabetes, ademds de la glucosuria, se observa la eliminacién de mu-
chos otros. productns de molécula grande, anormal y deflcientemente catabolizada ; y porque cuando
'no es la iniciacion de la desmolisis de la glucosa la operacién dificultada, pueden producitse actos de
disoxidacién, e incluso de disoxidacion de los hidratos de carbono, sin diabetes. Cosa ésta que
nos explica porque existen, refaciones entre tales disoxidaciones v la diabeies pmpxamente di-
cha, y porque; en algunos casos, resulta dificil la distincién diagnéstica.

La nocién de  distrofia disoxidativa es amplia y puede referirse al metabolismo de toda
clase de principios inmediatos. La disoxidacién de los prmmpms ternarios y en particular de los

"+ hidratos de carbono, corresponde a.un sector metabdlicc més restringido. Eﬁ' dltimo término, la

(diabetes representa una especie bien limitada dentro del género disoxidacién de los glicidos, Otras
glucidistrofias, hoy todavia indeterminadas, constituyen otras especies, que acaso searl nUMerosas
_y variadas, _ (

II:{I‘
~ . .

E;emo[os de estas distrofias que comenzamos a entrevet fo son cosa excep;iiona!. Muestran
una sintomatologia que permate caracterizarles.

Citemos en primer término los cuadros sinfomaticos frecuentes en clinica mfamll que re-
cuerda Cellazo. Se trata de casos claros de glucidistrofia por avitaminosis B en la especie hu-
mand, con hiperglucemia, hipoglucemia, enﬂaqnecnmlente diarrea verde, acidosis y posible muerte
-con convulsiones e hipotermia, por intoxicaciénm de origer hepatico,” acompafiada o ‘consecuencia
del déficit de glucdgeno,

También #i la edad adulta se ven ejemplos semc;antes La diabetes latente de Escudero,
.estudiada especialmente por Puchulu, sin hiperglucemia en ayunas ni glucosuria, reaccién hiper-
giucémica excesiva y sintomatologia andloga a la de la diabetes auténtica, constituye, sin duda,
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un caso tipico” de glucidistrofia no diabética. Efectivamente -este trastorno no suele acabar en dia-
betes auténtica, Algunas de las “diabetes inngcens”™ ‘de Salomén, sin hiperglucemia, no progresivas,
benignas y resistentes a la insulina, pueden ser tal vez glucidistrofias paradiabéticas, pard usar la deno-
minacion propuesta por Labbé y Boulin y aplicada por nosotros a tales estados. Labbé ha. descrito un
caso con glucosuria moderada y trastornos glucorreguladores importantes, revelados por la prucha de
In hiperglucemia provocada, desnutricién nitrogenada grave, con fuerte astenia vy, enBaqueci-
miento, El metabolismo proteico en esta énferma se hallaba fuertemente- perturbado, por las reia—
ciones estrechas que unen entre si las diversas modalidades nutritivas.

Seguramente se dan diferentes modalidades en estas distrofias de los ‘hidrates de carbono
Hay que estudiar su individualidad nosologlca v su caracteristica quimica. Peto ya se puede des-
crzb;r ahm'a una smtomatoiegla de conjunto. Lo

. : ‘IV s . oLy
Debemos decir, en conclusién, que con el progreso de los medios de exploracidn clinica y
la mayor precisién de los conceptos nosogrificos, hoy nos encontramos en condiciones de limitar
con mayor exactitud la especie patolégica que es la diabetes, aislandola taxondémicamente de otros
trastornos que a ella hablan sido referides. '
La -diabetes ha sido caracterizada desde su descubrimiento por ia giucosuma y smtomas

wconexos, Ll elemento . patogenético fundamental es el trastorno de la glucorregulacién hematica

en sentido positivo: la hiperglucemia y la baja tolerancia frente a los hidratos de carbono, que
se revela a la exploracién por un aumento del drea limitada por la curva de giucemxa despues
de la administracién de glucosa, mayor que el normal. .

Al descubrirse el papel del pincreas en los mecanismos de regulacxon de Ia cantidad de
ghicosa en la sangre, la -existencia de lesiones del mismo en algimos casos de diabetes y, afios
mas tarde, los efectos fisiologicos de su increcidén — la insulina - se reconociéd ser. dicho pan-
creas uno. de- los elementos preponderantes en ¢l ajuste glucémico, y la-insuficiencia endocrina del
mismo ‘pancreas uno de los factores patowenetxcos de mayor importancia en la produccxon de
perturbaciones. del metabolisto de los hidratos.de carbono. En efecto, la diabetes propiamente
dicha, auténtica, es de origen pancreitico. Pero que esto sea cierto, no quiere decir que,.recipro-

-camente, toda alteracién de dicha glucemia y del metab{)hsmo ghicido deba depender de distur-
‘bios en la secrecién interna del pancreas.

Porque poco-a poco se ha ido viendo que pueden aparecer ﬂteraczones en el eqmisbrlo giu—
co-hemitico, v aun en el aprovechamiento y elaboracién nutritiva de los hidratos de. carhono, sin
que exista insuficiencia pancredtica, y ni siquiera diabetes. La observacién de hechos de esta cla-

se, antes -de - encajatlos en conceptos seguros, ha sido causa de los distintos nombres que se

han dado a tales estados v de la confusidn. reinante.. Y com tado RESOLros creémos que en lo pre-
sente la cuestion aparece suficientemente clara.
‘Repitamos en primer término alge tan sabide, como que la constancia de ia tasa de giuce-

mia es funcién de numerosos factores, endocrinos y nerviosos pmnclpalmente Entre los endocri-

108, ¥y myy importanté, €] pancreas, pero de nlﬂgl.,ﬂa manera el finico. Ei tiroides, las suprarrena—
les, la hlpoﬁSlS las glandulas sexuales y otros 6rganos mas, intervienen en la glucorreguiacmn Tarn—
. bién primaria, autoctonamente el h;gado Por su parte, el sistema nervioso desempefia papel zmportan-
tisimo. Se comprende, por lo tanto, que perturbaciones en el desenvolvimiento ﬁsmloglco de estos

diversos factores puedan reflejarse en. la glucemia, ser causa de trastornos de la glucorreaulacmn

Y, en consecuencia o al fnismo tiempo, de metabolismo hidrocarbonade.

No cabe omitir tampoco en este andlisis 1a posible influencia de factores constitucionales,

- Cuya eﬁcacxa patogemca se acusa en general con los afios. Antes nos hemos d]stmguzdo en con-

v

junto con Ta diabetes 3uvem! netamente p'mcreati.{:a de Ia qué se suele observar en la edad madura,

.de tipo que los clinicos’de fines del siglo pasado hubieran Uamado artritica; Ba;o ésta rubrica se ih--

cluyen los hsperglucemaas g glucosurtas de los glotones, los. individuos que’ se someten a una
sobreahmentacxon pertma
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Todos los motivos; Nerviosos; enddcrmﬁs constitucionales, etc; de’ ‘pﬁrtufb'acibnes de la
glueorregulaelon pueden ger causa de dzsglucemla. La diabetes es un egcmpio pero ‘no el:dnico.
Pueden existir glucopatias no diabéticas, v de distinta clase, Claro es*que’si se da, supongamos,
una debilidad insular, cualqu;era que sea su origen, la influencid de alguno ‘de aquelios :motivos
sera mas marcada y, asi, cabe que se establezcan combinaciones multiples de distintos elerentos.
Pero no puede negarse la posibilidad de alteraciones de la, regulacién glucémica y- simultaneamen-
te de la tolerancia de los glicidos y. aun del metabolismo h}drocarbonado de naturaleza no pan-
creatica. Hay, por lo tanto, justificacién para hablar de diabetes.no insulares: pero convendria
fijar el lexxco y reservar. ei nombre de dtabctes s6lor para los cakos de- élabetes auténtica, pan-
creatica. :

En muchas de las dxsglucemaas no diabet:cas el trastorno aueie ser poco intenso. Por eiio
al ser observados tales enfermos en la clinica, se ha dicho que padecian diabetés inocénte, tran-
quila, suave, etc. Pero recordemos que también pueden darse verdaderas diabetes de escasa gra-.
vedad. No hagamos de la intensidad - del s:ndrome el (:nteno de la claszﬁcacwn y, por ende, dei
d;agnostlce. :

Considérese si no, la existencia de estados premomtorlos —-por tal bgeros — de la diabem
tes propiamente dicha: la prediabetes. De mucho tiempo se conocen enfermos con glucosufia tran-
sitoria o glucosuria alimenticia, casos que, por una fatiga, una emocién, o una ingestidn excesiva
de glicidos o bien otros alimentos, o de alcohol, presentan giucosuria mds o menos fugaz. Hoy
sabemos que muchos de estos sujetos presentan. hiperglucemia. en ayupas y una. curva anormal
‘de “hiperglucemia provocada, La mayor parte de las veces todo esto termina en diabetes y suele
constituir el periodo inicial’ de la enfermedad. Pero en otros ejemplos, el trastorno -no avanza y
" queda en un estado diabetoide que puede ser simtomatico. de dlguno de los dlStilfbl{)S de la giuco-
rregulacién antes referidos. . ; : :

En-los, momentos iniciales de 'la. diabetes podra. ser’ dtficﬂ dlst;ngmria de otras: aiterac1o~
nes de la regulacién glucémica o de otras alteraciones del metabolismo hidrocarbonado. Insjstanios
en que una leve claudicacion pancredtica favorecerd la ‘aparicién de la hiperglucemia y, viceversa, y
-que, reciprocamente, estados de alto tono glucogenético-sostenide podran fatigar a la larga el aparato
insular, Esto nos explica las dificultades: del diagnéstico en estos casos ligeros y precoces: la im-
posibilidad muchas vecés de distinguir la- prediabetes deé un estado diabetoide, la diabetes espuria
de ia diabetes auténtica-que comience y no.tome en seguida grandes vuelos. Y esto éxplica tam-
bién las distintas opiniones. de los diferentes autores; URos considerando que dichos estados aca-
ban siempre en diabetes y otros afirmando fo contrario, porque es lo cierto, que’ se dan glucosu-
rias transitorias v, aun mejor, esmdos de h1pergiuccmla esporztanea o provocada que no - termi-
nan en diabetes,

Por ello” hay que reduc:r, ganamio asi en precxsmn el concepto de dlabetes ¥, en cambie,
extender el de dlbglucemla Pero: insistamos en que todas Jas: dlsgiucem:as puedent ser - de
" efectos smdrom:cos ancdogos a'los de la diabetes vera,” - . - . . .

ooy [ !'

Ahcra #08 hemos de exter;der un ivomento en la com;deracmn de ias distm%as d1sgluce—
“inias. Las hay funcxonales, ya recardadas, de orden endocrine o de orden nervioso. Pero las hay
también -~ y son muy importantes desde el punto de vista tedrico — de origen metabélico, Cite-
" mos nuevamente la. diabetes constitucional, mal delifhitada y que espera el contorno nosogrifico.
Y. citemos sobre todo el ¢asg de la avitaminosis B. En elia sahemos™ que emsien, enire otras,
- manifestaciones de unos procesos nutritivos perturbados,  alteraciones “en ‘la. regulacién glucémica
que suelen acompafarse de disminucién de la tolerancia frente a os hzdratos de ' carbolic ¥
también algunias veces de glucosuria, Esto dltimo, sin embargo, no es frecuente porgue en la
avitaminesis la’ hxperglucemla es, en general, moderada, - Asi Escudero ha podxdo habiar reﬁrlendo-
“se principalmente a ejemplos de esta clase, de diabetes aglucosuricas. '
- Tratase entonces de perturbaciones en el complejo ‘metabolismo de los giucldos d;ferenn_
tes de las que son propias de la diabetes y de otra localizaciési en el desenvolvimiento quimico
de la desasimilacién hidrocarbonada. Esto se va demostrando con mayor conviccidn, de dia en
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dia, v a los argumenfos experimentales se vienen a juntar observaciones clinicas comprobatorias.
Ls seguro que esta cuestion de las gluc;dmstroﬁas canstamyc; un campo de estudio de mucho
porvemr.

1.0 que imdicibamos antes respecto (1e dificultades en el diacmeshco entre la diabetes ini-

cial y otras manifestaciones disglucémicas, estados diabetoides, es también aplicable al caso pre-
sente. 'No siempre distinguiremos con seguridad y a primera vista una diabetes “— sobre todo si
no es excesivamente intensa — de una dzstroﬁa, hidrocarbonada en que, no sea lo primordial ni
principal el ataque de la glucosa en el momento de iniciarse su desasimileién, condicién’ que pa-
rece ser, la: caracteristica metabolica -de la.diabetes propiamente dicha. Estas dificultades diagnds-
ticas provienen de la intervencién de los mecanismos compensadores en las operaczones metabolicas,
Son resititado de tales mecanismos Ja hiperglucemia, la' hipoglucogenia hepitica; reacciones ade-
cuadas ante la resistencia‘ a la utilizacién de Ia glucosa _cualguiera que sea el peldaiio en que la
 resistencia se encuentre, Por fa indentidad de las i’espuestas reguladofas ‘cabe que los sintomas sean
muy’ ‘parecidos, siné idénticos, en la diabetes y otros trastornos mietabolicos semejantes. Por esta
razén en la avitaminosis B se observa hiperglucemia en ayunas y aspecto diabetoide de las ciirvas
de hiperglucemia por ingesta. Las variaciones en la proporcién de acido lictico en la sangre son
también semejantes, aunque siempre mayores en fa avitaminosis gue en la diabetes. En las gluci-
distrofias humaras paradaabetxcas como en la avitaminosis expenmental se ven los mismos cambios
en la glucemia, y ya hémos ‘sefialado que la -enfermédad es diferente dé la diabétes, .
- D1gamos finalmente que las glacopatias 0o consisten solamente en estados de hlperqucemsa
sino que se dan casys opuestos’ {disglucemias negativas), con hipoglucemias, de distinta” patdgenia v
naturaleza. La regulacion de la glucosa en la’sangre, ‘integrada por tantos factores, puede altérarse
en uno y otro sentido; con lo cual se prociumran los sintomas corresponcilentes caracterxstlcos de
1a hiper 'y de la hipoglucemia. - : .

Prueba todo esto-de como el problema limitado todavxa hace poco gue era el de la diabetes,
se ha ampi;ado en el dia de hoy lasta limites insospechados. Lo que antes se reducia’ a unad cues-
tidn nosogmﬁca referente a una enferniedad, se ha trocado’en un estudio que afécts a todo el |
comphcado mecanzsmo de la Giucorregulauon y a sus pos1bies perturba.c:ones diferentes ¥ ‘nume-
fosas. " ‘ ’

, Cen lo indicado creemos haber deﬁmdo ios termmos en I’ actuahdad de uso corriente, pero

general dphcados sin sxstema .de prechabetes p'wachabetefs ‘estados diabetoides,. étc. Hay
que aceptar un concepto generai el (}e giucopatla reveiadas por, ¢l estado d:sglucemtco posmvo
0 negatwo y reconocer que, al lado de los factcres funcxonalcs dé tales d:sglucerma.s s¢' desarro-
llan disturbios’ metabohcos de Eos hxdra,tos de’ carbomo, ias gluczd:s%roﬁas Una de tales quc;dlstro—
fias es fn clmbetes, pero seouramente existen. oiras que se irdn dehmuando y descr:b:endo progreswa~
mente La diabétes es una glicidistrofia, péro no todds | las gluc;d;stroﬁas son d1abetes Caben sin
r,da cia numerosas aEteracxones deI metabohsmo hzdvocarbona.do '
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