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Sinopsis d e  las glucopatías. 

por los Dres. A. PI SUÑER y J. A. COLLAZO 

Llamamos glucopatia a toda perturbación del régimen fisiológico de 
20s hidratos de carbono en el organismo. En síntesis se puede decir que 
existe relación entre la cantidad de glucosa en la sangre, en el hígado, mús- 
.culos y demás tejidos, relación que se establece por la intervención de me- 
canismos reguladores bien estudiados, de orden nervioso y: de orden hor- 
mónico, cuya intervención mantiene constante la concentración de la glu- 
cosa hemática. Diversos trastornos que afectan a aquellos mecanismos de 
control o bien al recambio nutritivo, en especial de los glúcidos, pueden 
alterar aquellas relacionq, manifestándose visiblemente en variaciones de 
la tasa de glucemia. Cuando ésta aurnenta de una manera que su cifra tras- 
ponga el índice de retención renal, pasa glucosa a la orina 

La glucosuria es fenómeno fácil de descubrir. Durante mucho tiempo 
ha sido el único síntoma conocido de las pe.rturbaciones en la regulación 
del comercio glúcido en el organismo, y se ha considerado la glucosuria 
como sinónimo de diabetes. Entre todas las causas de glucosuria, la diabe- 
tes es la más frecuente y eficaz y, a sn vez, la glucosuria el elemehto car- 

-dinal del síndrome diabético. Hubo una larga época en la cual no se cono- 
cía otra glucopatía que Ia diabetes. 

Pero aun dentro de este estado de conocimientos, ya se pudo ver que 
se dan algunos casos de eliminación de glucosa en la orina independiente- 
mente de la diabetes : glucosurias alimenticias, transitorias, emocionales, por 
fatiga, &c. Observóse, además, que otros azúcares que la glucosa podían 
encontrarse en la orina en circunstancias más o menos anormales: lactosa, 
maltosa, pentosas diversas, etc. 

La cosa se complicó todavía al divulgarse la práctica de la determina- 
ciOn cuantitativa de la glncemia. Pudo comprobarse que el nivel giucémico 
no es rignrosamen,te constante; que varía dentro de ciertos límites por la 



infiuencia de difereiites factore. Se dan aumentos de la glucemia no sufi- 
cienteiiiente intensos para seguirse de glucosuria ; por lo cual pasaban inad- 
vertidos cuando se analizaba únicamente la orina. También en algunos ca- 
sos baja la cifra de glucemia. Si estas oscilaciones no son muy fuertes o 
no duran demasiado tiempo, la sola manera de revelarse será ef examen 
de la sangre. De lo contrario, darán lugar a síntomas característicos, mani- 
festaciones de la hiper y de la Iiipoglucemia respectivamente. 

También podrá haber glucosuria sin alteración de la glucemia. Basta 
que baje el índice de retención renal para la glucosa. Entonces uiia gluce- 
ania normal se acompañará de glucosuria, con un excesivo gasto de azúcar, 
que podrá dar lugar a consecuencias que ya estudiaremos. Es el caso de 
la diabetes renal humana y de la diabetes experimental por la intoxic~ión. 
floridzínica con su "vacío de azúcar". 

Pueden, darse, asinlismo, perturbaciones de la glucorregulación lo bas- 
tante ligeras para que no se revelen por glucosuria ni siquiera jmr hiper 
o por hipoglucemia espontánea. Acaso la tasa de glncemia sea normal. pero 
si se administra una cantidad de glucosa, se puede obtener un, efecto pa- 
tol0gico. La curva de la hipergluceinia así provocada se distinguirá de la 
fisiológica: o sesá más empiimda y más alta, o más alargada - se retarda 
sobremanera la vuelta a la cifra normal - o ambas cosas a la vez. Siem- 
pre al área de la superficie limitada por la curva sobre la línea de las ab- 
cisas será mayor que en estado normal, según ha dicho Labbé. 

Estos hechos deiiiuestran defectos de la regulación glucémica; unas 
veces manifiestos y otras en potencia, y que pueden obedecer a diferentes 
causas. 

En la diabetes hay hiperglucemia y curvas anormales de hipergluce- 
mia provocada, exploratoria; pero se daii fenómenos análogos en pacientes 
que no son diabéticos. 

Esta analogía ha dado lugar a confusiones y a dcsorientaciones que 
todavía persisten. Al encontrar curvas simildiabéticas, considérese que los 
estados de que dependieran tuviesen también algo que ver con la diabetes, 
aún, cuando esta enfermedad no se manifestase, y así se pudo pensar, según 
los autores, que tales alteraciones de la gliicorregulación fuesen siempre 
tributarias de una diabetes inicial o larvada (~rediabetes, diabetes poteiicial), 
de una diabetes ligera (tranquila, ocnlta, inocente), atribuidos a diferentes 
especies morbosas de una disposición diabética o de un proceso diabetoide 
(paradiabetes de Labbé, falsa diabetes, diabetes latente, espuria, extrain- 
sular). Estas denominaciones cornesponden a cbnceptos dife~entds, con- 
ceptos que han de ser precisados con toda exactitud. 

Hoy nos hallamos ya eri condiciones de hacerlo. El criterio que nos ha 
de servir principalmente será la conducta de la glpcorregulación bajo dife- 
rentes condiciones (cifra de la glucemia en awnas, curva de la hiperglu- 
cemia provocada, acción de la insulina, con. o sin ingestión previa de hi- 
d ra to~  de carbono, influencia de un determinado régimen, en especial de 
una dieta rica en glúcidos, etc.) En efecto, el estado y las variaciones de la 
glucemia constituyen el índice más valedero de la marcha de la regulación- 
hidrocarbonada - estequiológica y fuiicional - en el organismo. 

Pero al mismo tiempo, hay que conocer la relación existente entre el 



contenido de glucosa en la sangre y la cantidad que pasa a la orina: el 
nivel y evolución de la lactacidemia al variar las coqdiciones fisiológicas, 
dxtos de gran interés por la importancia de la producción y desaparición 
del ácido láctico en el metabolismo intermediario de los glúcidos. Interesa 
conocer, además, la situación de los procesos de desasimilación en general 

Cal O aus - cociente calórico de Rubner de la orina -Ñ, cociente de Müller -*-, 
índice de Bouchard o molécula elaborada media de la orina determinada 
por crioscopia - y también !a relación entre el 'C y el N urinarios, cociente 

Igualmente importa tener noticia de las manifestaciones más visibles 

.del metabolismo de los lipidos - lipidemia total y por fracciones, produc- 
ción y eliminación de cuerpos cetónicos en C4 y de acetona - y de las 
proteínas - cantidad de N no proteínico, urea y ac. Úrico en la sangre; 
N total, urea, purinas y ácido Úrico en la orina. Estos datos, más la deter- 
-minación de los indosados y sobo todo de los cuerpos cetónicos en C3 y 
sus congéneres - ácido láctico, metilgloxal, ácido pirúvico, acetaldehido- 
nos darán idea suficiente de! estado del metabolismo. Convendría también 
el estudio del recambio en conjiinto: detenninaciones del metabolismo basa1 
y después de ingestión alimenticia y de un determinado trabajo, y del 

c o  . cociente +. 
Por estos métodos tendremos noticia, no sólo de las condiciones en que 

se encuentran los proceos de la glucorregu!ación. sino, casi siempre, del 
origen de sus alteraciones. Y tal conocimiento, con más los datos clínicos 
de los casos correspondientes, son los que nos permitirán distinguir y cla- 
sificar las diferentes glucopatías, que nos encontramos ya eq la posibilidad 
de sistematizar esquemáticamente. 

De entre .todos los signos enunciados, el más conocido, seguramente 
el más caracteristico y, además, muy fácil de investigar es la disglucemia, 
alteración en la cantidad y en el regimen de la glucosa en la sangre. Puede 
aumentar dicha cantidad o bien hallarse alterado el proceso de equilibración 
glucémica en sentido progresivo (disglucemias positivas) o viceversa (dis- 
glucemias negativas). Han sido muy estudiados los casos de hiperglucemia 
de distinta naturaleza en estos últimos años; y es cuestión que se debate 
en la actualidad la de las hipoglucemias, su origeii, y sus efectos. En 
esta relación de glucopatías nos ocuparemos sucesivamente de las hiper 
y de las hipoglucemias: de las disglucemias positivas y de las negativas. 

Las hiperglucemias - considerando como a tales las curvas sobrenor- 
males - cabe que tengan distinta patogenia y que sean, por lo tanto, de 
diferente: naturaleza. Las hay puramente funcionales y, por tal, pasajeras, 
dependientes de perturbaciones en la actividad de diferentes órganos. Las 
hay de igual clase - sintomáticas - más persistentes, dando lugar a es- 
tados diabetoides, con su cortejo sindrómico y tambiin con la posibilidad 
de que secundariamente pueden dar lugar, pasando el tiempo, a insuficien- 



cia insular por fatiga del páncreas. Por este proceso evolutivo las hiper- 
glucemias sintomátiws podrán constituir manifestaciones de la disposición 
diabetógena. En efecto, si, por qualquier motivo, se maiitieiie anorina11iietite 
alto el tiivel glucéniico, el páncreas es sometido a trabajo sobrenormal y, 
perdurando e1 trastorno, llegari quizás el momento de la meiopragia del 
Órgano, de la diabetes verdadera. Pero en otros casos, la capacidad funcional 
pancreática será suficiente y sostenida. y en tales ejemplos no se pasará 
del estado diabetoide. 

Otras disglucemias proceden de alteraciones del metabolismo, en.tre 
las males la diabetes verdadera y la avitaminosis B. 

La intervención del sistema nervioso en la producción de estados hi- 
perglqcémicos se conoce desde hace muclio tiempo. Desde Bernard sabe- 
mos que la excitación del suelo del cuarto ventrícitlo es causa de hiper- 
glticemia y glucosuria. Y no sólo el bulbo, sino otras regiones del cerebro 
intermediario y de las cercanías del tercer ventriculo y cuerpos estriado$ 
intervienen en la regulación de la glucemia, como Iun deniostrado Noel 
Paton, Richter, Senator, ICuno: Mellatnby, Aschner , Karplus , y Icreidl ; 
Leschl~e, Camus, Goumay y Le Grand. También la excitación de ciertas 
regiones de la corteza cerebral (Cannon, School y Wright, de la Paz, Ste- 
wart y Rogoff) puede ser causa de la hiperglucemia. 

Recíprocamente, Brusch, Dresel y Laewi vieron lesiones en dichos 
puntos en algunos casos de diabetes experimciital o liumaiia, iesioiies a las 
que atribuyeron uii papel patogé~iico. Nadie diente la intervención rier- 
viosa en la regulacióii glucéniica. Uno de nosotros probó la existencia y 
acción de reflejos tróficos glucemiai~tes: cómo la riqueza en glucosa del 
medio iiiterno influyente automáticaniente en la glucorregiilación. Puche 
Alvarez se ha ocupado del papel, en este coiitrol, de la inermción aut:ónonia. 
Es tan general el acuerdo sobre este punto, que Woodyatt ha pensado in- 
cluso que la diabetes verdadera fuese una enfermedad del simpático que 
se traduciría en hipersecreción de adreualina (a la que Cowell y Bright atri- 
buyen u11 importante papel metabólico, por el que se opondría a la fijación 
y oxidación de la glucosa por los tejidos) y también inhibiendo, además, 
la producción insular. 

Diferentes influencias nerviosas (emociones, fatiga mental, ciertas psi- 
cosis, estupor) pueden dar lugar a hiperglucemia, acaso seguida de gluco- 
suria; e incluso diabetes auténticas permiten suponer una etiología ner- 
viosa, muy verosímil si se tienen en cuenta los mecanismos de depresión 
pancreática secundaria antes señalados. Hay, pues, estados diabetoides y 
aún verdaderas diabetes de origen nervioso. 

Los hay también de origen endocrino. No sólo el páncreas; numero- 
sas glándulas de secreción interna toman parte en la regulación glucémica. 
Marañón ha tratado de ello en su famoso libro "Las glándulas de secreción 
interna y las enfermedades de la nutrición", cosa que nos releva de exten- 
dernos excesivamente sobre esta cuestión, ya que en aquel Iibro se encon- 
trará una información completa sobre el tema. E n  él se trata, en efecto, 
después cle estudiar la influencia del páncreas e n  la regulación de los hi- 



dratos de carbono, de la intervención de 1% suprarrenales, del tiroides, hi- 
pófisis, glándulas genitales y otras, y de las diversas combinaciones pluri- 
glandulares. 

E l  tiroides desempeña papel importante en la glucorregulación, como 
se puede demostrar por experiericiac fisiológicas y por la observación cli- 
nica. Un exceso rle actividad tiroidea suele aconlpañarse de hiperglucemia, 
y así sucede con. frecuencia en la enfermedad de Basedow y otros casos 
de hipertiroidismo. 

Igual se puede decir de las glándulas s~~ra r r ena le s .  Desde el momento 
que la inyección de adrenalina se sigue de hiperglucemia y glucosuria. es 
lógico suponer que todo incremento en la increción suprarrenal se traduz- 
ca por alteraciones de la glncemia en sentido positivo. De otra parte, cono- 
cido el papel de las siiprarrenales en el mantenimiento del tono vascnlar, 
de la tensión arterial, y la frecuencia con que coexisten la diabetes y la 
hipertonía, nos e:iptcaremos que se ~rodnzcan estados diabetoides de ori- 
gen suprarrenal. La  hiperepinefria es sin duda un factor diahetóeeno con- 
siderable. que contrihuve a. la predisposición diabética. a la producción de 
estados de disgli~cemia positiva con baja tolerancia frente a los hidi-atos de 
carbono. 

Citemos también la hipófisis. Se ha ohservado oue en la acromegalia 
y el ~igantismo suele existir haja tolerancia hidrocarhonada: mientras que 
esta tolerancia es anorrnalmeotr elevada en algunos tumores de la hipófi- 
sis y en la enfermedad de Frehlich. Scñalainos ahora las muv inter-rsatt- 
tes observaciones de Houssay y Biasotti, acerca de la correlación fiincio- 
nal pancreático-hipofisak La  extirpación de la hipófisis en perros pan- 
crectomizados hace que la diahetes experimental evolucione más lenta- 
mente y con menor gravedad. Uno de nosotros con Puval e Isabel Torres 
se ha ociipado del pape? de la hipófisis en el control del metabolismo in- 
termediario de los diicidos. Una glándula qiie muestra tan directa influen- 
cia en la regulación de la glucemia y del metabolismo, es seguro que influi- 
rá  asimismo en las perturbaciones patológicas del recambio hidrocarhonado 
y sus manifestaciones. 

Cabe de igual manera la intervención de las glándulas'sexuales, mas- 
culinas y femeninas, señalada repetidamente. por los autores. Folch y Be- 
naiges han estudiado, entre nosotros, este problema. 

Estados diabetoidcs de nx~cho interés son los de origen hepático. H e  
aquí una cuestión largamente debatida. Hoy nos encontramos lejos de las 
ideas de la esciiela de Gilhert y Carnot. por ejemplo, acerca de la posibi- 
lidad de una diahetes simplemente por hiperlicpatia-excesiva glucogenia- 
o tarnhién por anhepatía-4111posibilidad de fijación en el hígado de los hi- 
d r a t o ~  de carbono ingeridos. Las cosas aparecen ahora más complicadas, 
pero es lo cierto que en numerosas afecciones del hígado se ven trastornos 
de la glucorregulación independientemente de una participación pancreática. 
Labbé y Nepveux han comprobado en un 94 por IOO de enfermedades he- 
páticas de diferentes clases-hepatitis tóxicas o infecciosas, congestiones, 
hígado grande de glotones y hehedores, cirrosis. ahcesos, neoplasias, litia- 
sis biliar, etc.-perturbaciones de la glucorregulación en el se~t ido  positi- 



vo. La Barre y Hartog ha11 visto como el hígado es preponderante en la 
producción de la liiperglucemia del choque anafiláctico. 

No está probado que deseinpeñe un papel fisiológico la glt~cemina de 
Loewi, opuesto al de la insulina, y que puedan producirse verdaderas dia-. 
hetes por una producción sobrenormal de glucemiiia hepática. Pero cual- 
quiera que sea el inecanisino de estos fenóiiienos, no cabe dudar de una in- 
fluencia primaria del hígado sohre la glucorregiilación y, por 10 tanto. de 
la existencia de estados diabetoides de origen Ii?pático. 

Finalmente, cabe la responsabilidad de la disgluceniia atribuible a dis- 
turbios complejos de glándulas endocrinas. a combinaciones sinérgicas plu- 
riglandulares, algunas reces de gran complicación. que se reflejan en el iii- 
ve1 de la glucemia y de la tolerancia hidrocarbonada. Difereiites autores han 
señalado procesos diabetoides de natui-aleza l~iuriglandular. 

Mucha analogía con Cstos tienen los factores de orden constitucional. En 
efecto, hay que entender por factor coiistitucional toda condición congénita- 
tal vez hereditaria-que da I~igar a una o varias manifestaciones anatómicas, 
fisiológicas o morbosas personales. Este carácter puede proceder de la ma- 
nera de ser o de funcionar uno o distintos órganos. Aauer ha estiidiado 
bien estas cuestiones y en particular la influencia de las glándulas de se- 
creción interna en tales caracteres constitiicionales, remarcando como. por 
la correlación de funciones en el organismo, una desviación patolrigica li- 
mitada puede dar lugar a miiltiples reacciones. Por esto las alteraciones 
morbosas constitucionales suelen ser complejas aun cuando el punto de 
partida sea sencillo. En general las influenciss constitucionales dan lugar. 
más que a la enferinrdad inmediatamente. a la predisposición patológica. 

Existe unp redisposición diahetógena. como existe. por ej. una prcdis- 
posición hipertensioa. Desde el momento que pueden ser miichos los motivos 
del alza del nivel elucémico, con la correspondiente disminución. de la toleran- 
cia hidrocarbonada-tenci6n glucógena llamamos con Turró a este comple- 
jo en ~gog- se  darán casos de exagerada actividad de alguno de dichos 
faotores, de depresión de los contranos, o de ambas cosas a la vez, o múl- 
tiples combinaciones en una u otra parte, o de las dos. Estos estados serán 
tal vez congénitos y lo será la predisposición. Prácticamente la compleiidad 
de las causas de hiperglucemia que responden a condiciones fisiológicas ge- 
nerales, define los estados correspondientes como constitucionales. 

E n  la edad madtii-a se hacen más frecuentes trastornos de la gluco- 
rregulación de esta naturaleza, y no pocas diabetes auténticas empezaron 
en alteraciones fnncionales de los mecanismos aseguradores dr la constante 
glucémica. Son característicos de esta edad estados diabetoides de origen 
complejo, menos susceptible a la insulina que la verdadera diahetes, y que 
responden a concliciones fisiológicas personales. Ulteriormente, por la meio- 
pragia insular, pueden terminar en diahetes vera. 

Los obesos constituyen ejemplo característico. De mucho tienipo han sido 
señaladas las relaciones entre la obesidad y la diahetes, y es comun observar 
que tales enfermos mejoren del disturbio glucémico cuando pierden peso. 
Todo esto, además? viene agravado por el hecho de que los obesos en ge- 
neral son grandes comedores y bebedores, que, como a tales, padecen con 



frecuencia de afecciones hepáticas-congestiones, hígado grande, hepatitis, 
cirresis, litiasis biliar-ausa a su vez, de estados diabetoides. 

También hay que considerar la influencia del embarazo. Durante su 
curso, la glucorregulauón está muchas veces perturbada, según han de- 
motrado Gray, Metzfeld, Labbé y Mouzaffer Cheuwlii y, entre nosotros, 
J. Noguera. 1.a prueba de la hiperglucemia provocada es frecuenfemente 
positiva, pero en algunos casos el trastorno adquiere mayor amplitud, incluso 
con glucosuria, y es licito pensar en el comienzo de una diabetes, que, en 
general, retrograda después del parto. 

Las alteraciones en el régimen de los glúcidos dependen también aquí 
de múltiples causas y en numerosos ejemplos, cabe señalar un factor here- 
ditario. No se trata de diabetes inicial, porque sólo excepcionalmente tales 
trastornos terminan en diabetes auténtica. 

Nos queda por examinar otro grupo de estados diabetoides de filiación 
todavía menos precisa que los que acaban de ocuparnos, pero con los cuales 
tienen sin duda relaciones genéticas. Los llamaremos, por ello, de origen in- 
determinado. 

E n  primer término citaremos la hipertonía glucógena, que suele ser pa- 
ralela a la hipertonia vascular. Esta coexistencia es itii hecho hoy bien de- 
mostrado y uno de nosotros ba estudiado la cuestión en un trabajo reciente. 
E s  común observar en la dialetes hipertensión acterial y las causas de 
ésta muchas veces lo son, al mismo tiempo. de alta tensión glucógena. 1,quaIes 
agentes nerviosos, endocrinos, neuroendocrinos y constitucionales mantienen 
la hipertonia circulatoria, y actúan paralelamente en sentido positivo so- 
bre los mecanismos reguladores del nivel de la glucemia, deprimiendo la toie- 
rancia hidrocarbonada. Se dan con frecuencia estados diabetoides en casos 
de hipertonía vascular. 

También en diferentes enfermedades del aparato digestivo, Novoa ha 
insistido sol~re esta coincidencia. Se observan alteraciones de la regulación 
gliicémica en la úlcera gástrica y duodenal, en el cáncer del estómago. Ya 
hemos hablado del papel del higado en la proclucción de estos trastornos <' Hay que contar a buen seguro, dice Novoa, con la inte~ención de influ- 
encias nerviosas, de desarreglos incretores, pero sin duda hay que contar 
Varnbién con otros factores no bien estudiados en el nloinento presente". 
Considera posibe una no probada contribucióil en el control glucémico de 
la mucosa duodenal, según supusiera Pflüger. En la patogenia de algunos 
de estos estados diabetoides hay que hacer la parte a sinergias esplácnico- 
hormónicas de gran interés fisiológico y de mucha influencia en la fisiología 
de los órganos del alto abdomen. Esta es nna cuestión eti el presente poco 
conocida y merecedora de estudio, pero ya desde ahora se puede afirmar 
justificadamente la relación entre ciertas afecciones digestivas y alteraciones 
en el tono glucógeno. 

Algunas enfermedades infecciosas agudas traen igualmente consigo per- 
turbaciones en la gl~corre~gnlación. Hay glucosurias de convalecencia y pue- 
den. encontrarse curvas de hiperglucemia provocada siinildiabéticas (Hainman 
y Hirschmam, Achard, Ribot y Binet, Labbé y Gavrila, etc.). Todo esto se 
desvanece ordinariainente al mismo tiempo o poco después de la enfermedad, 



y puede ser debido a estados transitorios de depresión funcional insular o tal 
vez a otras causas entre las examin,adas. Si es lo prinlero, no se trata de 
lesión permanente porque la perturbación glucémica suele ser fugaz. 

También en las neoplasias malignas es frecuente ver curvas anormales 
de hiperglucemia provocada. Nosotros hemos visto que un 81 por IOO de 
dichas curvas son glucopáticas y casi en su totalidad sobrei~oriiiales, altas, 
ascendentes o retardadas. Por otra parte, la curva de lactacidemia provo- 
cada por la ingestión de glucosa también es caracteristica en los cancerosos: 
precocidad del máximo y descenso rápido. 

Al lado de estas disgluceinias de origen orgánico mejor o peor deter- 
minado y que podemos llamar iuncionales, hay que contar con el grupo muy 
importante de las glucopatias metabólicas, de las glucidistrofias. Repetida- 
mente hemos insistido sobre este tema. La diabetes no es la única glucidis- 
ltrofia y aun en la clínica, por sus caracteres nosológicos, cabe distinguirla 
de otras eniermedades del grupo. Eiiire éstas seíialarenios, como más carac- 
terísticas, la avitaminosis B experimental y la paradiabetes humana. Uno de 
nosotros h a  considerado que algunos de los accidentes digestivos de la pri- 
mera infancia pueden ser referidos a un cuadro de avitaminmis. El  tras- 
torno metabólico principal no se debe producir, en uno y otrp caso, al 
mismo nivel, dentro del largo y complicado proceso de la desasimilación 
hidrocarbonada. 

Incluiremos, pues, estas glucidistrofias entre las disglucemias positivas y 
distinguiremos las distintas formas de paradiabetes, todavía no exactamente 
definidas, de la diabetes autbntica, pancreática, insular. 

Hasta ahora hemos examinado las glucopatias con hiperglucemia. Ahora 
debemos estudiar las que se marifiestan por hipoglucemia (disglucemias ne- 
gativas). 

En  los últimos años han sido particularmente considerados estos esta- 
dos hipoglucémicos, que empezaron a ocupar a fisiólogos y clínicos, sobre 
todo después del descubrimiento de la insulina, con los accidentes que su 
uso inadecuado puede provocar 

Los efectos de la hipoglucemia en los animales y el hombre son bien 
conocidos, y poco a poco se ha venido investigando la influencia de difereu- 
tes factores de depresión glucémica. Es el caso reciproco de la hipergluce- 
mia, con sus diversas causas. 

Desde que Gibson y Larmer en 1924, analizando un caso de diabetes 
renal, pararon la atención en una serie de síntomas semejantes a los de la 
Iiipoglucemia provocada y coincidiendo con cifras de glucosa hemática hasta 
de 0.4 por 1000, se ha consiclcrado una realidad la existencia de hipogluce- 
mias espontáneas, Jiménez Diai y Martín Carrasco han dedicado a la cues- 
tión un estudio muy importante y Sigwald, recientemente, ha reunido en un 
libro considerable datos en gran número. 



Las disglucemias negativas pueden ser también futicionales y metabó- 
licas. Su clasificacióii es casi paralela a la de las hiperglucemias. 

Las hay de origen nervioso. Ya Ci. Bernard probó que la sección y otros 
traumatismos medulares o la enervación del plexo hepático dan lugar a hipo- 
gtucemia. Puche se ocupó en nuestro Instituto de la hipoglucemia por ex- 
citación nerviosa, del vago especialmente; de la hipoglucemia asíictica por 
excitación bulbar, niaiido se han seccionado las vías hiperglucemimtes. 

En clínica humana no se han descrito todavía casos indiscutibles de hi- 
poglucemia por iufluenda iterviosa; pero hemos de señalar la aparición de 
accidentes espontáneos de tal índole coincidiendo con sindromes vagotóni- 
cos (Nielsen), en. la encefalitis y después de la encefalitis (Oppenheimer), 
en la hemorragia meningea (Rathery, Derot y Sterne), en la epilepsia y en 
ciertas enfermedades mentales; hipoglucemias que cabe observar aún des- 
pués de la administración, de glucosa. 

Mejor conocidas son las glucopenias de naturaieza endocrina. La tan 
eficaz interveiición de las glándulas de secreción interna en la glucorregu- 
Iación hace lógico suponer que deseiripeñen también gran papel en la pro- 
ducción de estados hipoglucémicos. 

Citaremos en primer lugar, como es natural, el páncreas. Harris (1924) 
descubrió casos de sintomatologia idéntica a la que se observa por el uso de 
cantidades excesivas de insulina y pudo observar, de una parte, cifras de 
glucemia infranormales y, de otra, lesiones neoplásicas del pán,peas (ade- 
noma o carcinoma), la hiperplasia de los islotes o pancreatitis o simplemente 
incremento de la función endocrina (hiperpancreacia). Observaciones aná- 
logas han menudeado: el caso dz Wilder, Allm, IJower y Robegson, de car- 
cinoma pancreático; el de Carnpbell, Howiand, I\Ialtthy y Robiuson, de ade- 
noma; el de Mac Clenahan y Norris, también de adenoma; el de Gray, de un 
niño con simpie hiperplasia insular; y los casos de AIlan, Boeck, y Judd, 
de probable hiperfunción insular sin alteraciones auatóinicas visibles. 

Se trata aquí de un proceso semejante al adenoma tóxico tiroideo, cau- 
sa de hipertiroidismo. El adenoma de los islotes lo seria de hiperinsulinismo. 

En seguida, como factores posibles de llipoglucernia, señalaremos las 
alteraciones suprarrenales. A partir de Porges (igag), se sabe que, lo mis- 
mo en la enfermedad de Addison que después de la extirpación exlxrimeu- 
tal de las suprarrenales, se produce con frecuencia hipogluceinia. Han sido 
numerosos los autores que en addisonianos han señalado glucemias muy 
bajas (Purjesz, Bauer, Rowntrée, Marañón, Carrasco Cadenas, Blanco SO- 
ler, etc.) ; lo mismo que e11 enfermos con neoplasias destructivas, carcinoma, 
de las suprarrenales (Andersori,. Sin embargo, Jiménez Diaz recuerda ob- 
servaciones con glttcemia iiorm-1 o casi normal (Jiinénez Diaz y Mansera, 
Shirokauer, Dorner, Sakaguchi y Katayama, etc.), por lo cual supone que 
las hipoglucemias de origen stiprarrenal son fácilmente compensadas por 
otros agentes de regulación gluréniica, y que, cuaiido aquéllas se producen, 
ello e s  debido a que coiicurre la insuficiencia de dichos agentes. 

Con todo, es hnegable que la hipofunción sul)rarrenal predispone a la 



hipoglucemia. Marañón se ha ocupado repetidamente de la acidosis resul- 
tante de tal glucopenia. 

También hay que contar con la hipófisis como factor de esta clase de tras- 
tornos. Ya hemos recordado a!gunos datos experinientales que demuestran 
la importante correlación funcional hipófiso-pancreática y la intervención de 
dicha hipófisis en la regulación hidrocarbonada. Cusliing (1910) observó, el 
primero, tolerancia exagerada con respecto a los hidratos de carbono en cier- 
tos casos de tumores de hipófisis con silidronle adiiiosogei~itd, y también hi- 
poglucemia. Bauer encuentra g!ucemias bajas en algunos enfermos hipofun- 
cionales de hipófisis y Wilder describe en 1930 la ~ l u e  ha Ilaiilado "hipoglu- 
cemia espontánea hipofisaria". Sin embargo, en la génesis de la hipoglu- 
cemia que presenta11 sus dos eiifemos pudieron intervenir otras infiuencias, 
a más de las hipofisarias. 

E n  el hipertiroidismo ya hemos visto ser frecuente la elevación de la 
glucemia. E n  cambio en el mixedema, no es raso observar hipoglucemia, 
lo mismo que después de tiroidectomias parciales en enfermos de Basedow. 
E n  los casos de hipoglucemia espontánea descritos por Stenstroem y Patter- 
son se daban síntomas evidentes de hipotiroidisino, pero existían asin~ismo 
lesiones de otras glándulas endocrinas. 

Este hecho y otros análogos demuestran qlie caben diferentes y com- 
plejas combinaciones pluriglandulares. Se han descrito ejemplos caracterís- 
ticos. Así el de Odin, con coma y rigidez muscular, metal~olismo mínimo 
fuertemente infranormal (80 %), baja glucemia; síntomas que mejoraban 
con la administración de glucosa. La autopsia reveló atrofia suprarrenal, 
tiroidea y ovárica con esclerosis; aumento de volumen del páncreas con Iii- 
pertrofia insular. El de Patterson, antes citado, con fatigabilidad exage- 
rada, abatimiento, hipertonía muscular, cefalea, síntomas de insuficiencia 
tiroidea (caída del pelo y metabolismo basa1 - 20 %) y finalmente coma. 
Se encontró atrofia considerable de las suprarrenales, con esclerosis de la 
cortical, atrofia del tiroides, y aumento de los islotes de Langerhans. Se han 
descrito casos semejantes en cuya génesis el reconocimiento clínico hace su- 
poner la participación de diferentes glándulas endocrinas. 

No hemos de insistir, en efecto, seiialando cómo actúan sinérgicamente 
los órganos de secreción interna y como, de ordinario, los trastornos fun- 
cionales de algunos de ellos llevan consigo perturbaciones en la actuación 
de los demás. 

Al lado de estos casos, de patogenia bien conocida, hemos de colocar 
otros de génesis merios clara, que interinamente proponemos llamar de ori- 
gen indeterminado. 

En primer término, la hipotonja vascular, con hipotensión esencial, 
gran fatigabilidad, astenia física y psíquica, tal vez hasta coma, sin mani- 
festaciones somáticas de la participación de un órgano determinado. Gou- 
gerot y Peyre describieron casos de esta clase en 1925, atribuyéndolos a 
hipoepinefría y disinsulinismo. Seguraniente que en la cadena patogenética 
de tales trastornos entran, como factor inmediato, disturbios de la función 
pancreática y acaso de otras glándulas endocrinas; pero no parecen ser es- 
tos trastornos la causa primera <le la enfermedad. Algunas veces se trata 



sólo de accidentes fugaces, que mejoran espontáneamente y pasan sin de- 
jar rastro; otras veces queda una tendencia glucopénica, y otras quizás la 
hipoglucemia persiste o se agrava. Va ligada a la hipotensión, y cabe opo- 
ner este sindrome al de la hipertensión esencial con hiperglucemia o dis- 
minuida tolerancia frente a los hidratos de carbono. 

También hay que señalar aquí distintas enfermedades del aparato di- 
gestivo. Así como las hay - y con cierta frecuencia - que se acompañan 
de disglucemias positivas, las hay también-con hipoglucemia. Claro que en 
estos casos es dificil precisar la parte que corresponda a alteraciones de la 
glucorregiilación y a dificultades en la absorci6n alimenticia de los glúcidos. 
Cammidge afirma la frecuente coexistencia de diferentes afecciones gastro- 
intestinales (éstasis gástrica, enterocolitis crónica, constipación habitual, li- 
tiasis biliar) y de glucemias infranormales. Marañón indica que la obstmc- 
ción del colédoco y Caspel distintos tipos de dispepsia, se acompañan de 
hipoglucemia. 

Nada sabemos del mecanismo de tales hechos: si en la producción del 
sindt'ome interviene el aparato rligestivo inicialmente, o el páncreas, el 
higado, el sistema nervioso, u otros ói-rniios. o varios a la vez; pero nos ha 
parecido de interés señalar. al lado dc las hiperglt~cemias de origen diges- 
tivo, estados opuestos, seguramente del mismo origen. 

Algunas substancias que dan Iiigar a fenómenos tóxicos de distinta 
clase poseen propiedades hipoglucemiantes notables. Señalemos en primer 
término diferentes derivados de la ~guanidina, la metilgnanidina, la hittila- 
mi,lguanidina o agmatina. la sintalina. Nuestras investigaciones nos hacen 
suponer la intervención de un mecanismo nervioso en la producción de ta- 
les hipoglucemias, que soii evidentes y caracteristiw. 

También. varias enfermedades parasitarias se acompañan de disglu- 
cemias, prjncipalmente en sentido negativo. Los coneios con coccidiosis 
muestran una marcada riqueza de glucógeno aun después del ayuno de 18 
horas acompañada de ~luceniia miiy baja, Por otra parte, uno de nosotros 
ha. observado crisis hipoglucémicas (0,6 por 1000) en el quiste hidatidico 
peritoneal y hepjtico, algunas veces con temblores. hipotonía, hipotermia, 
taquicardia y sudores y tendencia al síncope. que desaparecían rápidamen- 
te, por ingestión de azúcar o por la inyección, de adrenalina. Ante es- 
.tos hechos. es justificado preguntarse si el llamado shock hidatidico por 
rotura espontánea, traumática u operatoria del quiste, a veces seguida de 
muerte, no se debería acaso a iina crisis que puede terminar en el coma 
hipoglucémico. La  intervención del páncreas es probablemente nula en la 
génesis de estos accidentes, que se curan por la inyección intravenosa de 
glucosa o de adrenalina. 

Queda todavía un grupo importante de disglucemias negativas, las que 
dependen de alteraciones del metabolisnio. Claro está que la separación ra- 
dical entre hipoglucemias fiincionales y metabólicas resulta dificil, porque 
ya sabemos+ insistimos acerca de ello al estudiar los estados hiperglucé- 
micos-que toda pertiirbación en el control de la glucemia resuena inme- 
diatamente en los procesos de la nutrición, y viceversa. No obstante, las di- 
ferencias patogenéticas son Ir bastante destacadas para justificar fa distin- 
ción. Clasificar, además, aclara los conceptos ! 



Viene todo esto a ciieiito al considerar glucopenias en realidad de esen- 
cia inetabólica y qiie Iieinos incluido entre las funcionales. Nos referimos 
particularinente a las que resultan del hiperinsulinismo. \Constituyen la con- 
trapartida de la diabetes aiitéiitica, la inás característica de las glucopatias 
metabólicas. 

Si hemos inrluido el hiperinsulitiismo entre las causas funcionales de 
hipoglucemia, ello se debe a ser, en este caso, más manifiestos los efectos fisio- 
lógicos inmediatos que el distnrbio ~tutritivo en su complejidad. 

Hechas estas reserva.;. encuadraremos ahora hajo la rúbrica dc las 
matabolopatias los casos de glncopenias primitivas. 

losephs. desde 1 ~ 2 6 ,  ha venido manifestando que en los niños en- 
fermos de vómitos cíclicos con 'cetonemia. existe hipoglucemia y glucone- 
nia. Griffith ve igiial. cosa en las convulsiones y coma infantiles. No  sólo 
se rncnentran cifras infranormales dc glucosa en la sangre, sino disminu- 
ción migr marcada de las reservas de di icó~eno.  principalmente hepáticas. 
En las autopsias es comi5ti ohse r~a r  una fuerte ducopenia y aun la dege- 
neración grasa de1 hígado. 

F,n relación c o i  la incapacidad esencial de fijar la glucosa, en aleunos de 
tales casos la simple administración de azúcares no se sigue de éxitos te- 
rapéiiticos. Para coiis?ciiirlos es necesario dar. al mismo tiempo. insulina. 

L a  etiología es dudosa: una veces estos trastornos parecen heredita- 
rios. otras se dehen a reeimenes alimrnticios inadecuados, otras a infec- 
ciones más o menos activas. La  ~lucopenia infantil puede. ser considerada 
como un trastorno iiiet,il,ólico cqiiii-alente a la diabetes. por la no existen- 
cia de reservas de <rliic&eiio. sobre tocío cn el hígado. pero con hipodu- 
cemia. No está probado qiie en la aparición de estos accidentes deseilineñr: 
papel preponderante el páticreas, ni tampoco otras glándulas endocrinas. 
por lo menos de modo directo. Farece más hien que se trata de  disposiciones 
complejas de tipo coirstitncioiia! que afectarían directa o indirectamente. 
por vias complicarlas. el recambio niitritivo. Esta cuestión requiere. corno se 
ve, un estudio profundo de! estado del metabolismo en tales casos. 

U n  grupo natural de hipogliicenlias es el de aqsiellac que resulta11 de 
agotamiento de las reservas hidrocarbonadas. E s  un grupo poco distante del 
anterior, pero los trastorno3 que lo constituyen tienen origen hien deterrni- 
nado. 

Citaremos en primer l u ~ a r  la inanición. la insuficiencia alimenticia, que 
puede ser transtoria o prolongada. global o parcial, limitada a alguna clase 
de alimentos. De otra parte, dificultades en la digestión o en la ahsorción- 
vómitos incoercihles. estenosis esofágicas o oilóricas. dispepsias de diversa 
naturaleza pero de suficiente importancia, diarreac profusas - pueden ser 
causa de deficiente ingreso nutritivo. Se produce primero hipoglucemia la- 
tente, después manifiesta. y cuando el agotamiento de las reservas de glú- 
cidos es bastante pronunciado, acidosis. 

Lo  mismo suceclerá hajo la influencia de regímenes de carencia. La  
restricción inmoderada de hidratos de carbono puede conducir a la hipo- 
glucemia, incluso con muerte por coma, aun en diabéticos, según ha podid,~ 



observar Joslin. Importa mucho tener esto en cuenta para no confundir un 
coma hipoglucémico con un coma diabético. 

Toda dieta pobre en glúcidos cabe que acarree a la carga hipoglucemia: 
el uso de un régimen cetótiico para el tratamiento de la epilepsia (Talhot, 
Shaw y Moriarty), la administración de muchas grasas y pocos hidratos 
de carbono (Begtrup y Rosling). de verduras y grasas, de proteínas, grasas 
y alcohol exclusivaiuente, se ha visto ser causa de glucopenia. 

También un mal equilibrio vitamínico cabrá que desempeñe algún papel 
en la génesis de estos trastornos. Es esta una cuestión todavía poco estu- 
diada, pero desde el momento en que los factores específicos de la alimén- 
tación intervienen tan eficazmente en el momento hidrocarbonado y en la 
regulación glucémica y que hoy son bien conocidos casos de disglucemias po- 
sitivas por carencia vitamínica, es lógico suponer que también ciertas formas 
de avitaminosis se acompañan, a su vez, de hipoglucemia. Abraham relata la 
observación de un hombre de 68 años, cuya alimentación consistía únicamen- 
te en carnes frias, salchichas y alcohol, quien enfern~ó de escorbuto y pre- 
sentaba marcada hipoglucemia. 

Es, en efecto, un problema interesante el de los factores vitatnínic.os de 
la glucopenia. La avitaminosis B ya sabemos que es causa de la disminitción 
del glncógeno hepático, con moderada hiperglucemia. En  los periodos ter- 
minales, agotadas las existencias de glucógeno en el hígado y aun en los mús- 
culos, próxima la muerte del animal, se establece la hipogliicemia. 

De igual manera que el deficientc ingreso, actúa el excesivo consumo. 
Es sabido que, por el esiuerzo muscular, se produce, en un primer momento, 
hiperglucemia, como resultado, sobre todo, de un reflejo trófico, que hemos 
examinado en repetidas publicaciones. Si el trabajo continúa, viene luego la 
hipoglucemia. Burger (1914) ha establecido exactamente la curva glucémica 
del esfuerzo miiscnlar: primero se eleva, después desciende y én seguida 
vuelve a subir, para decrecer de nuevo progresivamente. 

Así, después de un tiempo, variable según el trabajo, aparece la hipo- 
glucemia, en general proporcionada al esfuerzo. Levin, Gordon y Derick 
han determinado la marcha de la glucemia de  los corredores en el curso de 
la carrera de Marathon,. Observaron en algunos casos hipoglucemias intensas, 
incluso con accidentes de agotamiento análogos a los insulínicos, que mejo- 
raron rápidamente por la ingestión de azúcar. 

No hay qiie decir que en los casos de hiperpanereacia antes estudiados, 
esta disposición glucopénica, puesta en evidencia por la fatiga, se hace más 
manifiesta. Parece ser, además, que distintos tipos de miopatias se acompa- 
ñan tamhib frecuentemente de hiperglucemia. 

La intervención del hígado en mal funcionamiento sobre la producción 
de estados hipoglucémicos no cahe discutirla. Citemos todavia los experi- 
mentos de Mann y Magath: cuando se extirpa el hígado a un animal-pe- 
r r o -  la sola manera de mantenerlo vivo es administrando repetida, periódi- 
camente, las dosis necesarias de glucosa. Sin éstas, la hiperglucemia, con 
todo su cortejo sintomático. deviene rápidamente mortal. Toda exclusión ex- 
perimental del hígado, cualquiera que sea el método con que se lleve a cabo, 
se sigue de los mismos efectos sobre la glucemia. 

Destrucciones del hígado, degeneraciones, intoxicaciones masivas de la 



céliila hepática obrarán de igual manera cuando no puedan quedar reservas 
de glucógen,~. Parnas y Wagner (1921) refieren un caso de hepatosis, con 
hepatomegalia e hipoglucemia; liipoglucemia que cede temporalmente me- 
diante la ingestión de azúcar. produciéndose entonces glucosuria. Mc Intosh 
decribe un ejemplo de intoxicación por el fósforo con. glricemias de o,z5 
por 1~00, y Jiménez Diaz y hfansera nhservaron uii enfermo coi1 Iiepatitis 
grave, hipoglucemia y glucosuria al propin~ar la glucosa, como en el caso de 
Parnas y Wagner; cosa que quiere decir descenso del dintel renal para la 
glucosa. 

Ulteriormente han nienndeado las observaciones. Todo lo que represen- 
te hipofunción extensa y profunda de la célula hepática puede traducirse por 
hipoglucemia: la atrofía amarilla aguda, la ictericia grave con insuficiencia, 
la intoxicación por el fósforo (Mc Intosh), por los arsenohenzoles, novar- 
senanina (Cros y Blackford). los tumores malignos muy extendidos por el 
parénquirna, de tal manera que prácticamente éste haya desaparecido, adeno- 
ma, adenocarcinoma, (Nacller y Wolier), algunas infecciones (Oppel). La 
disminución de las reservas de glucógeno y: sobre todo, de la capacidad de 
reponerlas, ha de revelarse en dismiiiiición de la glucosa hemática. Se com- 
prende que, en tales casos, la administración de glucosa sea de efectos tera- 
péuticos pasajeros. 

No todas las enfermedades del higado-ni de muy lejos-Van acom- 
pañadas de hipoglucemia, romo no lo van tampoco, según hemos visto. de 
hiperglucemia. Las variaciones de azúcar en la sangre no pueden constituir 
un criterio para el diagnóstico de las enfermedades, ni siquiera de la insufi- 
ciencia hepática. Hay casos de hipoglucemia, en cierto número, indicando 
una defectuosa regulación, y los hay de sensibilidad mayor que la normal a 
los efectos de la insulina; pero una hipocrlucemia coqstante de origen hepá- 
tico exige para mantenerse una gran difusión del afecto sobre la céliili he- 
pática-desaparición total de! glucó,~eno e imposibilidad de elaborarlo-o bien 
,la asociación de otras perturbaciones de la glucorreyi~lación. debidas a la 
intervención de factores extrahepáticos. Sin emharxo. bien se comprende 
que la debilidad de la giucogenia en el hígado concun'a a la prodiicción de 
accidentes hipoglucémicos. 

Todavía, después del análisis de los efectos sobre la ducemia de la inani- 
ciÓn4isminuído ingresh-rlel excesivo consumo y del defectuoso almace- 
namiento de los glúcidos en el organismo, nos queda por examinar lo que 
sucede en la sangre cuando se hace anormal la eliminación de la gliicosa. 
Tal $"cede en la diabetes renal humana y en la intoxicación floridzínica ex- 
perimental. E n  imo y otro caso se encuentra rebajado el dintel de retención 
de la glucosa sanguínea por el riñón. 

La diabetes renal se caracteriza por la existencia de glucosuria sin hi- 
perglucemia; muchas veces, al contrario, con una concentracióii rle azíicar 
en la sangre por debajo de lo normal. La  glucosuria suele ser moderada; 
algunas veces, sin embargo, hasta 100-zoo gramos por litro, lo cual represen- 
ta una pérdida importante de glucosa. Este derroche obliga al organismo a 
reacciones compensadoras que pueden llegar a hacerse insuficientes, con lo 
cual se estahlece la gucopenia, con todas sus consecuencias. Suele aumentar 
de tal manera la tolerancia por los hidratos de carbono, que no es raro ob- 



servar respuestas paradógicas : la admiriistracióil exploratoria de glucosa cabe 
que acentiie la hipoglncemia, dando lugar a las nlanifestaciones clínicas ca- 
racterísticas. 

En la intoxicación por la floridzina sucecle lo mismo. La floridzina da 
lugar, entre otros resultados, a diabetes renal transitoria: bajo su influencia 
desciende el dintel de eliminación de la glncosa y hay glucosuria con una 
glucemia norinal o infranormal. 

Desde 1886 se sabe, por las investigaciones de Mehring, que la intoxi- 
cación floridzinica puede dar lugar a un coma semejante al de la hipogluce- 
inia. Fischer, mucho más tarde, confirmó el hecho, observando valores tan 
bajos de la glucemia que, a consecuencia de ello, clió a este estado el nom- 
bre de intoxicación glucopriva. 

También aquellos casos descritos por Stenstroem, de hipoglucemia en 
las hembras lactarites, deben ser atentamente considerados en este lugar. 
Aquel autor observó una enferiua con hipoglucemia mientras criaba a su 
hijo, sobre todo si seguía un régimen pobre en hidratos de carbono. Al su- 
primir el amanantamiento, la glucemia se regularizó, a pesar de que la ali- 
mentación fuese la misma. 

La  coincidencia de la hipoglucemia con la secreción de la leche ha sido 
vista asimismo por Widmark y IZlerlrer en la coneja, y por Widmark y Car- 
les en ia vaca, existiendo un cierto paralelismo entre la hipoglucemia y la 
cantidad de leche producida. Schroeder, Odin, etc. ban estudiado esta hi- 
poglucemia de la lactancia, que podría explicar ciertos síntomas como la 
debilidad, astenia, nerviosidad, frecuentes en las mujeres que crían, y los 
buenos efectos, observados de siempre, de una alimentación hidrocarbonada 
o del uso de bebidas ricas en azúcar. 

Queda, no obstante, la duda de si las pérdidas de glucosa por la orina 
en la diabetes renal, o por la leche en la lactancia y aun también los demás 
mecanismos descritos, son bastante, aisladamente, para provocar una gluco- 
penia sensible con la correspondiente hipoglucemia. Esta es una cuestión de 
interés y que merece un serio estudio. Posiblemente los mecanismos hipoglu- 
cemiantes no resultan tan sencillos como parece a primera vista, sino que 
se trata de fenómenos de una mayor complejidad; tal la patogenia de la dia- 
betes renal, que puede ser debida, no a una perturbación primaría de tos 
epitelios tubulares, sino a influencias extrañas al riñón. Cammidge y Jiménez 
Diaz consideran que en ello puede tener una parte la riqueza en calcio 
de la sangre y también la intervención de diferentes hormonas. Pero, con 
todo, es evidente la relación, por lo menos indirecta, entre las indicadas pér- 
didas de azúcar por diferentes vias y los estados hipoglucémicos; que es la 
cosa que en este momento nos interesa. 

Llegamos al término de este resumen. La  glucemia puede igualmente 
moverse en sentido ascendente que en sentido opuesto. Algunas veces tales 
oscilaciones son violentas. A ellas, sin embargo, se oponen los mecanismos 
compensadores, de cuya congruente intervención resulta la constante glu- 
cémica. 

Por reacción local, bajo la influencia de la tensión glucógena (Pi Suñer 
y Turró) sobre los órganos suministradores de la glucosa a la sangre-hí- 



gado en primer término, o sobre los que intervienen en el control de la glu- 
cemia-páncreas, según Gayet-por mediación de diferentes glándulas en- 
docrinas cuya acción regxladora queda ya seiíalada-páncreas, suprarrenales, 
hipófisis, tiroides, etc.-y por mecanismos nerviosos, se tiende a mantener uni- 
forme la concentración de la gliicosa en el medio interno. Bien por la mayor 
o menor riqueza glucémica de la sangre que riega los centros glucorregula- 
dores, según han probado 7unz y La Barre, bien por un reflejo trófico que 
responde a Sas necesidades nutritivas de los diferentes órganos, sobre todo 
el sistema muscular (Pi SL~iier), automáticamente y a través del sistema ner- 
vioso, se mantienen prácticamente fijas las cifras de glucemia. 

Estos procesos reguladores son complejos, como son complejas las cau- 
sas de variación de la cantidad de glucosa en la sangre. Nos encontramos 
ante fenómenos fisiológicos, en la producción de los cuales intervienen nu- 
merosísimos factores. 

Por ello es difícil, pero también muy Útil, establecer el esquema de los 
procedimientos patogénicos en las diferentes glucopatías. Son estas distin- 
tas, pero inmediatamente se complican, y sus manifestaciones interfieren, se 
imhrican y confunden. Perturbaciones metabólicas de los glúcidos son causa 
de disglucemia, con todo su séquito de consecuencias fisiológicas. Viceversa, 
diglucemias de tipo funcional pueden ser el motivo, en seguida o ulterior- 
mente, de metabolopatias hiclrocarbonadas, principalinente por el camino, 
ya señalado, de la agresión, del agotamiento pancreático. Pero en esta tú- 
pida y complicada red de srciones y reacciones, de causas y efectos, de in- 
fluencias mútuas, de estímulos y de inhibiciones, etc., conviene mostrar los 
hilos fundamentales, formar concepto de una estructura lógica, la cual nos 
permita el estudio ordenado de los fenóinenos y, por la consecución de no- 
ciones claras, el ordenamiento toxonómico de los casos, un concepto clínico 
exacto, el diagnóstico preciso y el adecuado tratamiento. 

Nos ha parecido, por todo esto, de mucha conveniencia sistematizar nues- 
tros actuales conocimientos, y así, como resumen de lo que queda indicado, 
clasificaremos las glucopatías según la sinopsis siguiente: 
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Esta clasificacióti se fuiida eii. las alteraciones de la glucemia-disgluce- 
miasi-onsiderándolas el carácter fundanieiital de las glucopatías. Repitamos, 
empero, que el síndrome completo se compone. por lo merios, de tres elemen- 
tos: disglucemia, glucosuria-en el caso de que dicha úisglucetnia sea po- 
sitiva--~ alteraciories coiiexas del nietabulis~iio. Una gliicopatía caracterís- 
tica reune los tres grandes síntomas. la enfermedad típica: la diabetes me- 
Ilitus. Pero diferentes formas de glucopatías disociadas, en las cuales se 
producen alteraciones aisladas e iiicornpletas, constituyen la mayoría de 
las que se observan en la clínica. 

El objeto de investigaciones futuras será identificar con precisión es- 
tos distintos estados, limitar exactamente la naturaleza y patogeiiia del cua- 
dro clínico correspondiente. Tales investigaciones serán dificiles, a causa de 
la penuria actual de métodos para la exploración del n~etaboiismo interme- 
diario de los glúcidos. E-Ieuios indicado los medios de exploración que con- 
sideramos mejores. Pero insistimos sobre la conveniencia de asociar a la 
exploración particular del recambio hidrocarbonado, el estudio de las de- 
más modalidades del metabolismo: de las proteínas, lipidos, el metabolismo 
gaseoso, mineral, vitamínico. Por este camino solamente, los síndromes de 
cada glucopatía podrán llegar a obtenerse diferenciadamente. 

Una clasificació~i más detallada y más natural, conteniendo, además del 
estado de la glucemia, los otros elementos metabólicos del complejo gluco- 
pático, no puede establecerse todavía en el presente. Por otra parte, no 
tendria la ventaja de la brevedad y concisión, y IIO dejaría tan en relieve las 
grandes líneas de las perturbacioiies l>osibles en el comercio de los glúcidos. 
A nosotros, nos interesa ahora dejar sentado el concepto geiiérico de 
glucopatía. Dejaremos para más adelante el desarrollo de alguna de las par- 
tes de este gran capitulo, en particular de las que se refieren a las altera- 
ciones del metabolismo hidrocarbonado, que constituyen glucopatías diso- 
ciadas extradiabéticas, o, por lo menos, no esencialmente ligadas a la dia- 
betes pancreática. Estudios, estos, que consideramos de porvenir. 

D%cwión : 

DR. BELLIDO: LOS doctores Pi Suiier y Collazo han expuesto el pano- 
rama de los hechos y de las ideas actuales referentes a las perturbaciones 
del comercio hidrocarbonado en el organismo y, en particular, a la conducta 
de la glucemia en determinados estados normales y patológicos. Seria inte- 
resante una ojeada hacia atrás, de carácter histórico, a los conceptos que 
han ido sucediéndose de fisiólogos y clínicos, basados en los trabajos que 
aclaran progresivamente el problema, y que culminan en el descubrimiento, 
de Mehring y Minkowski, los resultados de Allen y el hallazgo de la in- 
sulina en Toronto, y de otra parte, por ejemplo, las críticas de Letameiidi, 
en 1889, las ideas de los clinicos preinsulinicos y los resultados logrados 
por los rebuscadores de hoy. No dudemos de que, en la futura historia de 
la Medicina, este capitulo será uno de los más brillantes y sugeutivos. 

DR. CARRASCO FORMIGUERA (R.) : He hecho recientemente una obser- 
vación que confirma la realidad de las hipoglucemias por agotamiento tem- 



poral en la mujer lactante. También está bien probada la hipoglucemia de 
los adisonian,os, qne prob,?lrlcrnente no es debida a hipoadrenalinemia, sino 
a déficit de la corteza suprarrenal. 

Son muchas, en efecto, las causas de modificaciones del nivel glucé- 
mico, con todas sus coi~secuencias, y en relación con diferentes formas de 
perturbaciones fisiológicas. Por esto creo muy importante la cuestión doc- 
trinal estudiada por los autores, pero temo que la vulgarización de los con- 
ceptos aquí expuestos, pueda quizás dar lugar a que algunos clínicos cla- 
sifiquen ligeramente como no diabéticos. casos de diabetes vera de pe- 
queña intensidad. Cosa que ya ha sucedido algunas veces, bajo Ia influen- 
cia de otros intentos de clasificación. 

DR. CONILL: Desearía una manifestación del doctor P i  Suñer res- 
pecto del grupo en que se podría incluir la labilidad glucémica que se ob- 
serva a menudo en el curso de la gestación. 

DR. PI SUSER: En. efecto. he de contestar al doctor Bellido que la 
historia de la constRución de los conceptos hoy vigentes sobre el metabo- 
lismo de lo s  glúcidos y los mecanismos de sn regulación-con los de la 
manifestación más visible de la misma, la constancia de la glucemia-así 
como los que se refieren a las múltiples perturbaciones que en estos pro- 
cesos se pueden observar, es una de las más interesantes de la Medicina. 
Cosa no extraña, porque es éste uno de los capítulos más hechos de la 
Fisiologia y de la Medicina. 

Al doctor Carrasco debo decirle que para ver claras las cuectiones. es 
necesario antes situarlas. Una clasificación natural significa siempre un 
perfecto conocimiento del problema. Será de lamentar que un médico prác- 
tico no muy enterado dia~nostiqiie como no diabético un enEerm que 
lo sea; pero sería más de Ikmentar aún que todos los enfermos no diabé- 
ticos y que parezcan serlo, fueran diagnosticados y tratados como dia- 
béticos. Lo que nos ha de interesar antes que todo, es conocer lo mejor 
posible las cosas 1 el mal uso que la ignorancia pueda hacer de unas conclu- 
siones ciertas, pero mal interpretadas, no ha de preocuparnos más que en 
el concepto de procurar exponer la verdad con la mayor claridad posible y 
de hacer obra pedaeópica, de tal manera que aquella verdad sea co- 
nocida por los más, y mínimas, por lo tanto, las probabilidades de error. 

Al doctor Conill he de decirle que la inestabilidad glucémica y gluco- 
tnetabólica en la gestación, traduce seguramente la inestabilidad hormó- 
nica propia de aquel estado, sin que esto quiera decir que no sea necesario 
tener en cuenta factores neuro-vegetativos, que tampoco funcionan con el 
egnilibrio propio del estado normal. Este es un problema digno de estudio 
y el cual ha preocupado ya a numerosos investigadores. 



A. ABRAEAM.-Klin. Woch. 8, 1-8. 
F. N. AUAN.-hch. of inn. Med. 363, 19% 
ALLAN, BOECX. y SUDD.-Journ. of Amkr. Merl. Ass. 94, 1116, 1930. 
B. Ascam~.-Arch. Sur die gm. Phys. 146, 1, 1912. 
J. B A U E R . - ~ ~ Z  üe la Acad. de Med. de Barceldna, 101, 1930. 
J. B ~ u ~ ~ . - I u i e r e  Sekretion, ihre PhysioloSie, Patholagic und Klinik. Berlin, 1927. 
Cj.. B E R N A R D . - L ~ ~ o ~ ~  de Physiologie ex&mimentaie. Paris, 1855. 
CL. BERNAXD.-L~OIIS sur la Physiologie a la Pathalogie du systeme nerveux. 

Paris, 1858. 
BETRUC d Rus~-~~. -At ta  Mied. Scand. 60, 511, 1924 
Ca.  BOUCHARD.-Journ. de Phys. ei de Path. gen. 1, 77, 1899. 
R. BouLl~.-.es boubles del la glycoregtilation dans l 'bki té .  These dd París, 1924. 
B ~ u c s c n ,  D m s r ~  y L~1i.y.-Z,eitsch. für exp. Path. uild Ther. 21, 358, 1920. 
M. B~RGER.- Arch. für  exper. Path. und Pharm. 87, 1920. 
RÜRGER y K~hhl~~.-I<lin.. \VOC~. 745, 1928. 
BÜRGER y M~n~~ss . -K l in .  \:hch, 1860, 1924. 
P. J. C~nrasmc~.-Thc Lancet, z, r277, 1924, 
CAMUS, G~URNAY y LE GRAND.-P~BSS. Med. 33, 249, 1925. 
W. B. C ~ N ~ o ~ . - ~ o d i i y  Changes in paii,, Iiunger, Pear and rage. Smnn(a edi- 

ción. Nem York and London, 1929. 
C,rNNoN y DE LA PAZ.-Arncr. Journ of Phys. 28, 64, 1911. 
CANNON, SCHOOL y W R I G H T . - A ~ ~ ~ .  JOUTI~  0f PhyS, 23, 280. 1910. 
CALENS y KRESTDWNIXOIT.-B~O~~. Z'eitsch. 181, 176. 1927. 
C ~ n u s m  CADENAS-Lecdohe sobre diahrks mdiitus. Madrid, $930. 
CLENAAAN y NORRIS.-Amer. Journ. Med. Sciwi. 1, 152, 1929. 
COLWELL y BRICHT.-Amer. Journ. of Phys. 92, 543 et 555, 1930. 
COLLAZO y PI SUNER BAYO (C.).-Rioch. ;leitsch. 238, 355, 1931. 
C o ~ w z o  y PI SriÑER BAYO (C.),-Rev. de Med. &e Barcelona, 92, 99, 1931. 
Mc.  CUWAN y Qu~s'r~L.-The Lanet ,  221, 731, 1931. 
C ~ o s s  et B ~ c ~ ~ o ~ n . - J o u r n .  of Amer. Med. Ass. 94, 1739, 1930. 
CUSEING.-The Pituitary body and it d$sorders. Filadelfia, 1912. 
Dom~~.-Z&tsch. für  klin. Med. 89, 287, 1914 
Dras~L.-Zeitsch. für die ges. exper. Med. 37, 373, 1923. 
FISCHLER.-MÜ~C~. mki. 'Woch. 70, 1407, 1923 ei 72. 471. 1925. 
R. GAYET-IR íbnctionem~nt endocrinia du pancreas ei sa regtifation 'sans le 

concurs dii wsteme nemux.  Paris, 1998. 
Grasoir y LARI~IER.-Journ. of Amer. Med. Ass. 83, 468, 1924. 
GILBERT y CARNOT.-Les ionctións hepatiques. París, IW. 

GOUGEROT y PEYRE.-C. R. de la SOL. de Biol. 93, Izga, 1925. 
Gw-Arch .  of i n m .  Med 259, 1923. 
J. P. Ga1~~1~n.-Journ. of Amw. Med. Ass. 93, 1526, 1929. 
HAMMANN y HIRSCHXANN.--~¡~~~O Par Labbé. Loc. a t .  Par{@, 193%. 
S. ~ ~ n ~ ~ s . - j o u r n .  of Amer. Med. Ass. 83, 1342, 1924. 
H o u s s ~ v  y BUSUTTI.-C. R. de la Soc. de Biol. 104, 407, 1930. 



How~aNn, CAM~ELL,  M m r i  y Roorh.so~.-Joum, of Amer. Med. Ass. 93, 
674, 1929. 

Jrnfiimz Drnz y MANsEPA.-Anales & la Clin. del Prof: Jirnénrr Díaz, 11, &), 1p8. 
J r l i m ~ z  D I A ~  y MARTIN C~nusco.-Anah d e  la Clin. del Prof. Iirnémz 

Diaz. 3, 569, 1930. 
H. Jos~~ns.-Amer. Journ. Child. dis. 31, 657, 1926 et 38, 683, 1929. 
KARPLUS Y KREIDL-Arch. für die gcs. Phys. 13s. 401. rgro. 
R Km'.-Brain, 42. 214 1919. 
H. KtiNo.-M?tteil. an dm med. Fak. der Kais. Univ. Tokyo, 22, 175, 1914. 
M. L.i~nÉ.-Lei;onc qliniques sur le &abete. París, 1932. 
LABBÉ y Bouu~.-Press. Med. 33, 1137, 1925. 
LnunÉ y BO~LIN.-SOC. M,&. des Hopitaux de París, 1932. 
L*nnÉ y Ecc~Ll~n.-La h!iedecine. Julio, 1932. 
IABBÉ Y G~vnr~.~.-Arch. des Malad. de I'app. digest. et de la nuh: 14 9, 1926. 
LAEBB y h.Iouzmi.~c-Cn~vni.-Paris-&fedical, mayo, rgz6. 
LABBÉ y NEPVEUX.-hn. de Med. 25, 1929. 
E. LEsc~~~.-Deuts .  Med. WO&. 46, 959, 1920. 1 

l 
V. E. LEVINE.-PKOE, SOC. Exp. Biol. and Med. 24, 627, IW. 
LEVINE, GORDON et DERICK.-JOLI~~. of h t x .  Med. Ass. 83, 1123, 1924. 
L o E w I , - ~ ~ ~  Woch. 46, 1927 et 14, 1928. 
Mc. I ~ ~ o s ~ . - A m e r .  Journ. of Dis. of Child. 34, 595, 1927. 
MAXN et M A G A T H . - E T ~ ~ ~ ~ .  der Phys. 23, 212, 1924. 
G. MARA~*ÓN.-L~s Glándulas di Secreción interna y iw Enfermedades de la 

n~ltrición, tercera BdSción. Madrid, 1920. 
G. M~nnBóis.-Pradiahctisclie Zustande. Buhrnst .  Leiprig, 1927. 
G. MnnnÑó~.-Press. Med. 38. 1765, 1930. 
J. E,~ELLAMBY.-JW~. of Phys. 53, 1, 1919. 
V. MERING.-Verhandl. des V. Coiigress für iiiri. Med. 1886. 
K. M o ~ z ~ ~ ~ n . - A c r a  Med S&. 57, lo, 1923. 
H. M~LLER.-Bicch. Zeitsch. 186, 451, 1927. 
NADLER y WOLFER.-A~C~. Int. Med. 44, 625, 1929. 
NIELSEN.-TI>(: J O U T ~ .  of nerv. and mmt, Dis. 456, 1926. 
XOEL P~rn~.-Journ of Phys. 22, 121, 1897. 
J. Nocueru-ConfRr&ncia la Fac. de Med. Rw. de Barca~na,  14, 130, 1930. 
R. Novon.-Diabetes espuria y dSabetes genuina. Madrid, 1930. 
M. Oo~N.-Acta Med. Scan. Sup. 18, Studim über SaurkproduMion bei Diabetes 

Mellitus. Stokholm, 1927. 
Oppm.-~itxh.  für  die ges. exp. Med. 60. 86, 1928. 
OPPENU~INER.-K~~II. W0Ch. 220% 1930. 
PARNAS y W~cmn.-Bioch. í%tsch. 127, 55, I9m. 
A. S. PETTERSON,-AC~~ Med Stand. 69, 232, 1928. 
A. p1 SuREn.Anale3 de la Acad de Med. da Bar@=. 178, 1930. 
A. Pr Surían.-Journées Med. de Bnixelles. junio, 1930. 
p1 SUÑER y TuRR~.-XVI Gongrés II$. 4e M&. Budapest, Iw. 
E;, F. p I I L f i ~ ~ ~ .  - Das Glykogen und saine BeziehunglSn m r  Zuckerkrankheit, 

Bciin, 1905. 
PONS BIIL~IES.-CU~III. a la Acad. de Med. de Bardona, 6 febwo, 1933. 
po~cicrrs.-Zeits.&. für klin. Med. 69, 341, 1909. 



J. Puc~&-Trab. del Inst. de Fisiol. de Baraelona, 2, 92, 1926 et 3, 56, rgag. 
P u ~ s z - W i c n .  klin. Woch. 1420, 1913. 
R ~ P H . ~  et PARSONS.-Arch. of Neur. andl Psyoh. 5, 689, rgaI. 
RATHERY, DEROT Y STERNE.-BUII. et Mem. Q la Sdc. Med. des Hop. dc. Pa- 

ris: 1578, 1931. 
E. RICHTKR.-Forschr. der M d .  331, 1898. 
L. S. RomxÉE.-Journ. of A m .  Med. Acs. 84, 1925. 
M. RuBNER.-ZG~S&. für Biol. 17, 1881 et a$, 1886. 
SAWCUCHI y K.ATAYAMA.-M~~~. dez Med. Faá:des Kais. Udv. Tokyo, 23, 191% 
1. Cc~R6nEn.- Atta Med. Scand. sup. 26, 157, 1928 
SECKEL y ICYI~NER.-K~¡~. W O C ~ .  2044, 1927. 
J. S ~ \ i ~ m ~ ~ - ' Z e i t s d ~ .  für  klin. Med. 67, 253, 1909. 
SHXRO~~ER.-Ber l ,  klin. Woch. 1505, 1911. 
J. S~cw~~n.-L'HypoglycemKi Paris, 1932. 
T. STENSTROM.-D;~U~S. Arch. für  klin. M&. 152, 173, 1926, et 153, 181, 1926. 
T. Smxs~a6bt;Acta Med. Scand. Sup. 26, 170, 1ga8. 
STKWART y ROGOFF.-Amer. Joum o i  Amex. Med. Asc. 83, 348, 1924. 
TALXOT, SHAW ET MORIARTY.-JOU~~ of Amer. m. ASS. 83, 34% 1924. 
VOOOYATT.-Joum. of metab. Research 2, 793, 1922. 
WAGN%R.-ATCk für  Kinderheilk. 3, 2 6 ,  1926. 
E. M. P. WID~~ARK.-.&&~, med. Scand. sup, 26. 164, 19a8: 
WID~ZARK y CA~NS.-Bioch. Zeitsch. r58, 3, 1925 ei 156, 454 1935. 
,w~~~~n . - i Jeu t sch ,  Zeitsch. für Nemenheilk. 112, 1930. 
W ~ D E R ,  U, POWER ET ROBEBSTON~-JOUI~ of Amer. Mcd. Ass. 89, 348, 1917- 


