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de diabéticos que se declararon como tales espontáneamente (1) fué de 15.519. 
Los autores calcul.an, sin embargu, que la cifra real de diabetes es. muy superior. 
La incidencia de trastorno en la infancia por mil habitantes,' con arreglo a los 
datos de los 8utores suecos, es como sigue: Desde el nacimiento a los. 5 años, 0'2. 
Desde los. 5 a los 10 años, 1'1; desde los 10 a los 15,años, 1'2. Es interesante 
decir que estas estadísticas reflejan en términos generales dos máximos de fr-e­
cuencia, unu coincidente con el despertar de la función sexual (después de 
los 15 años) y otro mucho más intenso con el declinar de la actividad gonadal 
(después de los 45 flños). JOSLIN calcula en un millón el número aproximado 
de diabéticos que viven en los Estados Unidos. Sobre la base de los datos de 
este autor llllede calcularse que existen en Norteamérica unos 57.000 niños dia­
béticos menores de 10 :años. La cifra total aproximada de diabéticos que da 
R. D. LAWR.liINCE en 1944 para la Gran Bretaña es de 150.000. EllO! supone al­
rededor de 10.000 diabéticos infantiles. 

Si se examinan las estadísticas de mortalidad de la diabetes infantil obte­
nidas todas ellas en plena época insulinica, la impresión recogida es muy 
penosa: 

SELANDER, 17'4 por 100, 1925 a 1929. 
JOSLIN, 9'7 por 100 (104 casos de 1.063), 1922 a 1937. 
PRISCILA WHITE, 8 por 100 de 150 casos. 
PREISLER y WAGNER, 10 por 100 de 192 casos, 1935. 
RosENRuscH, 23'6 por 100, 1941. . 
TRUSEN y VALENTA, 50 por 100 de 50 casos en 1931. 
ALBRECHl', 51'8 por lOO· de 106 casos en 1936. 
PUSCHL, 50 por 100, 1940. 
FORSELL, 42'9 por 100 de 203 casos desde 1934 a 1943. 
Respecto a la ·causa inmediata de la muerte, refiriéndonos por ejemplo a 

la estadística de· ROSENRUSCH, sus 25 éxitus se descomponen así: coma diabé­
tico, 15 casos; com.a hipoglucémico, 1 caso, nefropatía, 3 casos; tuberculosis. 
3 casos; accidente, 2 casos" y de causa dudosa, 3 casos. 

Como hemos dicho, la mortalidad absoluta de RosENBuscH fué en 1491 de 
23'6 por 100. Pero este autor hace unas consideraciones interesantes que reflejan 
la influencia de los cuidados y vigilancia del enfermo en relación con el índice 
de mortalidad. En el grupo d..e enfermos no suficientemente atendidos ascendió 
a 59 por 100. Cuando se trató de niños que no fueron controlados en la cHnica, 
ni sometidos a tratamientos adecuados, la evolución fatal alcanzó el 100 por 100 
de los casos. En cambio, si se toma en consideración exclusivamente el grupo 
de pacientes que fueron conducidos de' una manera ideal, la mortalidad alcanza 
exclusivamente 7'5 por 100. Sin embargo, en el curso de los últimos años y a 
lo que pm'ecf; bajo las mismas condiciones óptimas de control que antes la 
mortalidad ascendió dos y media veces (18'5 por 100), 10 que, insiste el autor, 
«revela el valor muy relativo de las estadíslticas de cifras pequeñas». En el 
plus de los casos letales de los últimos dos años, afirma no sin amargura ROSEN­
BUSCH, que había 5 de los, diabéticos más antiguos, «cuya ·conducción terapéutica 
años antes podía habernos llenado de orgullo». 

Estos casos, (que no sucumbieron a las consecuencias inmediatas de su tras­
torno met8bólico) parecen dar razón a su idea de que, si bien el diabético ju­
venil ya no sucumbe a su dolencia, fallece (según puede observarse, si es seguid,> 
prolongadamente en su evolución), a causa de las complicaciones ulteriores .de 
su enfermedad. 

La diabetes,' a pesar de la insulina, acorta la vida del paciente, y esto es 
muc.ho más evidente c.uando el proceso se inicia en la infancia. Esta es la 

(1) Sin duda estimuladas por las reacciones extras que eran ofrecidas a los diabéticos durante 1942, año 'en 
que fueron realizados estos estudios. 
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conclusión de RosENBuscH, quien, de acuerdo con este punto de vista, p·arece 
considerar como una utopía la idea de ALBRECHT, autor alemán, que afirma que 
(el Estado debe exigir la conservación de la vida de sus diabéticos». 

Todo (lsto en modo alguno invalida el hecho evidente del cambio que ha 
traído el advenimiento de la insulina para el pronóstico de la diabetes infantil. 

TALBOT dice que antes de la insulina los niños morían entre el tercer .y 
sexto mes des¡.·ués de la iniciación del. trastorno. «Con la insulina es casi seguro 
que un niño dü~bético vivirá cinco años más que antes del descubrimiento de 
esta terapéutica y probablemente en muchos casoSI puede llegar a una edad avan· 
zada.» 

UlVIBER recuerda la frase de V. NOORDEN: «La diabetes infantil genuina no 
perdona nunca», y dice que esta regla en conjunto aún en la actualidad sigue 
considerándose exacta. 

Es evidente, d.esde luego, la gran mejoría que para el pronóstico de la dia­
betes infantil ha constituído la introducción de la terapéutica insulínica: «Pue­
de decirse que en cierto modo la diabetes infantil ha nacido con el descubri­
miento de la insulina», afirma ALBEAUX FERNET, queriendo significar con ello 
que antes de la terapéutica hormonal substitutiva la enfermeda.d finalizaba pre­
cozmente al conducir al fin rápido de la vida del niño. «La insulina le permite 
al niño vivir», dice VIELLARD-BARON. 

NOBEL recuerda que «antes de la era insulinica el diagnóstico de la diabe­
tes infantil significaba una sentencia de muerte». 

En la tesis de FREUND se parangonan los siguientes datos: en la clínica de 
niños de la lTilÍyersidad de Zurich, ingresaron de 1911 a 1923, 13 enfermos, de 
los cuales sól" 1 (que habia sido admitido en 1921) sobrevivió. De 1924 a 1937 
se admitieron 5U con 12 defunciones, es decir, 24 por 100 <le mortalidad. La 
mortalidad de la diabetes infantil en la era pre-insuIínica, en la citada clínica. 
podernos admitir de que alcanzó 100 por 100, si se tiene en cuenta la sola 
excepción del niño ingresado en 1921 que quizá no tardaría mucho tiempo eu 
beneficiarse de la insulina. 

Existen en la literatura mundial 57 casos registrados de diabetes infantil 
evidenciada antes de cumplirse el primer año de edad. La revisión de talel' 
casos ha sido realiz·ada por J. SCHWARTZMAN, que ha aportado, además, un caso 
personal. Este autor atribuye la primera observación de diabetes en un niño de 
menos de un año a ROLLO (1789), que fué seguida por la de HAUNER en 1850. 
Según R. BOIJLIN, el primer caso de diabetes diagnosticado en la infancia se 
remontaría a 1626 (observación de MORTON), es decir, sólo 22 años después de 
la individualización de la diabetes mellitus por TH. WILLIS. 

De los 57 casos de diabetes precocísima revisados por SCHWARTZMAN, los 
.aparecidos ~ntes de la era insqlínica fallecieron en proporción de 88'5 por 100, 
y desd.e !tI utilización de la insulina, descendió el porcentaje al 50 por 100. 

Es tan cierto que la insulina ha mejorado el pronóstico de la diabetes in­
fantil, como b es que con el empleo de esta hormona no hemos resuelto total­
mente el problema que esta grave enfermedad plantea. Es evidente que no 
podemos culpar a los autores de ineptitud en el manejo de este maravilloso 
recurso que es la insulina. Ello quier,e d.edr que hemos llegado ya sin duda 
a los límites de perfectibilidad en su utilización clínica. 

Sil a pesar de ello el tratamiento de la diabetes no es aún todo lo eficaz que 
¡¡ería deseable, depende sin duda de causas profundas. 

Posiblemente, hay que buscarlas en el hecho de que con la insulina reali­
zamos tan sólo una terapéutica de substitución, incapaz de corregir totalmente 
el trastorno patogénico y fisiopatológico de que el niño diabético está afecto, 
ya que posiblemente actúa favorablemente sólo sobre las consecuencias finales 
de un grave y complejo trastorno metabólico. 

Denunciar este hecho, que consideramos evidente, no es más que señalar 
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algo que sin duda está en el espiritu de todos. Si nuestros recursos terapéuticos 
ante la diabetes actuasen sobre la esfera misma en que aquélla se produce, es 
decir, corrigiendo el hecho primario, patogénico, del que deriva el trastorno 
fisiopatológico, la terapéutica, por Jo menos en los casos en que pudo ser' em­
pleada precozmente, no tendría por qué ser continua, ya que dejaría de ser 
sustitutiva para hacerse causal. 

Expresar tstos conceptos equivale a avanzar nuestro pensamiento, o mejor 
IlUestré\ coincidencia con el de aquellos autores que consideran que la diabetes 
infantil no es, (t por lo menos no es en todos los casos ni en todos los momentos 
de su evolucióli, una enfermedad de lesión, sino que es una enfermedad de 
función, de tr~istorno funcional. Volveremos sobre este punto. 

NuestroscoIlocimientos sobre la diabetes, debemos reconocerlo, son aún muy 
limitados. Este hecho se refleja bien en los textos, tanto por lo que se refiere al 
intento, ca sí siempre malogrado, de dar una definición correcta d,el trastorno, 
como a la parquedad o ausencia absoluta de los capítlilos sobre patogenia y 
fisiopatología, siendo esto especialmente cierto en las monografías que tratan de 
la diabetes infantil. Hemos de reconocer que respecto a la disglucosis del niño 
estamos aún más a oscuras que para la diabetes del adulto. Definiciones comr\ 
la de LANDABURE, de la escuela de ESCUDERo: «Dismetabolismo glúcido perma­
nente aparecido E1ntes de los 15 años», señalan muy poco, aparte del fatalismo 
de hacer constar en el concepto de la enfermedad la idea de perennid.ad del 
trastorno. Si algún día aprendemos a curar la diabetes del niño, LANDABURE 
tendrá que buscar otra definición. Quizás hay que admitir que el autor argen­
tino está hoy por hoy en lo justo, pero no es menos cierto que es preciso superar 
tal situación a ctua!. 

LICHTE,NS'lEIN adopta una posición que nos parece más fecund.a, cuan.do 
dice: «Nuestros conocimientos actuales sobre la diabetes infantil son muy in­
completos», y manifiesta a continuación que «cuando cOJ;Jozcamos mejor la in­
tervención de la hipófisis, del tiroides y ia adrenal se podrá me.jorar considera­
blement.e el tratamiento hormonal de la diabetes». 

Nos írrteresEI subrayar este juicio del autor sueco, dado que existe t:il él 
un mayor optimismo que el habitual, abriendo la esperanza de mejorar ~n su 
día el tratamiento de esta enfermedad y asimismo porque considera que esta 
perspectiya queda ligada a un mejor conocimiento fisiopatológico del trastorno 
y casi vaticina que el futuro progreso en el tratamiento de la diabetes infantil 
consistirá .er, un nuevo avance de la terapéutica hormonal. Estos tres conceptos 
coinciden plenamente con las ideas directrices del estudio que vamos a exponer. 

11. El régimen libre en la conducción terapéutica del niño diabético 

LlcHTENsn:JN, sin embargo, mientras llega el día en que sea factible un 
cambio o un enriquecimiento de la terapéutica de la diahetes, repite el intento 
que han r('ulizado todos los autores que no se han encontrado satisfechos ante 
la terapéutica de la diabetes en su tiempo, propugnar o adherirse a un nuevo 
o redescubierto régimen dietético del trastorno. Así LICHTENSTEIN propugna la 
alimentación lihre que STOLTE, de Breslau, había introducido en la conducción 
de la diabetes infantil en 1932 y que consiste fundamentalmente en un régimen 
rico en glúcidos que en la conducción de la diabetes del adulto tenía ya ante­
cedentes, por ejemplo, en el tipo de dietas recomendadas desde 1925 por PORGES 
y ADLERSBERG. LICHTENSTEIN afirma que aún ignoramos si una dieta pobre o rica 
en hidratos de carbono resulta la más indicada para proteger el sistema insular, 
y sin intentar resolver tal problema, en la duda, opta por no tratar dietética­
mente a los niños diabéticos. Esta actitud, discutible y discutida, se intenta 
justificar a posteriori sobre la base de que los resultados obtenidos no son infe­
riOI'es a IQs úiros autores. 
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LICHTElNSTEIN define así su régimen: «Exactamente la misma comida que 
recibirían niños sanos de la misma edad, incluso se ¡es permite el azúcar y los 
dulces en cantidad razonable.» Al niño se le deja comer lo que quiere, se le 
observa, y sobre la base de la ingesta, libremente determinada, se le suminis­
trará «la suficientecantidau de insulina para eliminar los síntomas de la enfer­
medad y permitir un buen estado general». Es decir, «ni sed ni hambre pato· 
lógica ni cetunuria y un buen desarrollo». Así se expresa el autDr sueco, que 
añade que no se persigue la aglucosuria (en contra de lo que pretenden otras 
escuelas, como la de JOSLIN y la de ESCUDERO, por ejemplo). Se toleran pérdidas 
glúcidas del 10 por 100 de la cantidad administrada y aun superiores. Final­
mente, se procura que el niño viva feliz; con este régimen, «las cosas se simpli­
fican, el niño nc, sufre las torturas de una vida excesivamente reglamentada.» 
«El buen humor tiene un efecto favorable sobre el metabolismo», dice e¡ au­
tor sueco. 

Este régimen dietético defendido por LICHTENSTEIN había sido preconizado. 
como dijimos, por STOLTE en 1932. STOLTE, como más tarde LICHTENSTEIN y otros 
permite desde entonces que los niños enfermos coman lo que quieran en can­
tidad y calidad. Al principi o llegan a ingerir el valor de 40Q¡ gramos d,e glúcidos 
y más al dia. Luego espontáneamente se moderan y toman entre 250 y 350 gra­
mos de hidratos de carbono, 50 gr. de proteinas y 50 gr. de grasas. La insulina 
administrada oscila entre 150 y 200 unidades diarias. Los niños no tienen otra 
molestia que las inyecciones de insulina, pero se acostumbran «como los miopes 
a sus lentes» (STOLTE). Este régimen fué empleado más tarde por SODERLING, de 
Estocolmo, y parece haber alcanzado últimamente un cierto auge en los países 
del Norte de Europa, especialmente en los escandinavos. 

TEILMAN, que ha tratado durante nueve años a sus diabéticos sin régimen 
y sólo con insulina, afirma que este método ha sido ampliamente aceptado en 
Suecia. Este DutOr sobre 41 casos pudo seguir la evolución de 37, de los que 
fallecieron 5. Evidentemente, esta actitud terapéutica nos hace recordar la po­
sición conceptual de VON BERGMANN y su anécdota de la cantora religiosa que 
no podia actuar por falta de voz, cuando tenía su diabetes bien compensada. 
Creemos, si T¡ embargo, que se le pueden oponer serias objeciones. No preten­
demos hacer una critica personal de estas orientaciones dietéticas, nuestra fina­
lidad es otra, pero sí quisiéramos señalar tres hechos íntimamente ligados entre 
si, que nos parecen graves lunares de la alimentación libre. En primer lugar 
esta actitud terapéutica parece reducir todo el problema de la diabetes infantil 
al simple déficit insulínico, haciendo total abstracción de nuestra ignorancia 
sobre el modo de constituirse el trastorno y no valorando la posibilidad de que 
existan otras alteraciones metabólicas, hecho que cada vez parece más cierto. 
sobre las cuales la hormona quizás sea menos eficaz. Esto 110S trae a la memoria 
la actitud que comentaba recientemente VALLS ROVIRA de ciertos diabéticos 
que piden se les deje comer lo que quieran, aun cuando tengan que ponerse 
mucha más insulina, y VALLS ROVIRA nos dice, con evidente buen criterio, que 
esta actitud es errónea. Aun son más claras las siguientes objeciones: desde el 
momento que. la evolución de un níño tratado con régimen libre se observa un 
rápido aumenÍl' de la necesidad de insulina, cosa que sólo puede ser' interpre­
tada como un descenso de la capacidad de utilización de los glúcidos o de la 
producción de insulina propia endógena, o - y esto es lo más probable - de 
ambos hechos a la vez, debemos pensar que algo marcha mal en el' niño tratado 
de esta forma. No creernos que el hecho que comentamos pueda sen atribuible 
al aumento de la masa ponderal, si tenemos en cuenta el ritmo resp,ectivo dE: 
la producción de los dos fenómenos. Finalmente) la tolerancia de una glucosuria 
permanente supone, a nuestro juicio, la resignación ante una sobrecarga fun­
cional del pánc.reas que acentuará su descompensación, si al principio, como 
es probable, no era total. Creemos que ésta es precisamente la causa del progre­
sivo aumento de la necesidad de insulina en estos casos. 
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Quizás no es aventurado suponer que al régimen libre de STOLTE se le puede 
hacer la gravÍsima objeción de repetir inconscientemente en clínica humana las 
experiencias de HOMANN y ALLEN, que probaron que en animales con diabetes 
artificial, por limitación quirúrgica del territorio pancreático, una alimentación 
rica en hidratos de carbono, conduce a una sobrecarga funcional del remanente 
de la glándula que se traduce en su degeneración y en la agravación, por tanto, 
del trastorno metabólico. 

Dadas estas consideraciones, nos causó cierta sorpresa cuando comproba­
mos que JOSLIN no critica estos regímenes por ser excesivamente tolerantes en 
glúcidos, SiBO por otras razones: se insiste por los' partidarios d·e la alimenta­
ción libre en los ben.eficiosos efectos psicológicos que tiene evitar a los niños 
la reglamentación excesiva de su vida. JOSLIN considera que en esto res.ide 
precisamente el error: «el error de que crezcan 'considerando que pueden comer 
de todo, estando libres de guardar régimen». Esto lo define JOsLINcon humor 
como «la vieja historia del compromiso con el diablo». Con alarde de cultura 
recuerda que Séneca también afirmaba que en materia de pedagogía estaba dis­
puesto a tolerar lo malo para evitar lo peor; pero Séneca, dice JOSLIN, con fina 
ironía, «fué el maestro de Nerón». 

J OSLIN resume su criterio y su experienci a afirmando que los niños que 
han sido conducidos a lo largo de su enfermedad con una dieta bien controla­
da, que comprendía entre 150 y 200 gramos de ~ hidratos de carbono, son los 
que han evolucionado mejor, mientras que aquellos que han hecho dieta libre, 
han visitado con frecuencia el hospital a causa del coma o de la hipoglucemia. 

También RosENBuscH critica el régimen de STOLTE por ser antieconómicu 
en insulina, lo que hace más difícil su utilización en tiempo de guerra. BARACH 
hace constar que los niños con una alimentación «generosa», es decir, abun­
dante, necesitaron entre una y media y dos yeces más insulina' que los niños 
nutridos con dietas conservadoras. Lo realmente importante es que las dietas 
excesivamente ricas en carbohidratos no sólo son antieconómicasen insulina, 
sino que lo son también en cuanto a la actividad del páncreas se refiere. Es, 
sin duda, por esta consideración, que ROSENBUSCH aduce el consejo de GLAZ­
MANN de ahorrar el trabajo del órgano enfermo. 

Es bien comprensible que con regímenes de este tipo el paciente oscile, 
como señala JOSLIN, entre ladescOJIlpensación y el 'coma diabético y la crisis 
hipoglicémica; Dmbas cosas son. como es bien sabido, perniciosas no sólo para 
la situación del enfermo en el momento en que se producen, sino. para, la evo­
lución futura del trastorno. ODIN ha señalado que las dosis muy elevadas de 
insulina «generalmente utilizadas en el tratamiento de la diabetes sin dieta de 
restriceÍón», dice, «no sólo con frecuencia conducen a la hipoglicemia, sino que 
realmente agravan la diabetes en muchos casos». Reduciendo la dosificación 
de la insulina el autor ha obtenido mejorías en la hiperglucemia y en la gluco­
suria. Los efectos nocivos de la sobredosificación de insulina se atribuyen a 
la actividad aumentada de los órganos de contrarregulación (hipófisis, adrena­
les, tiroides)! que se produciría en tales casos. 

¿Qué podemos decir, en resumen del régimen libre? Como decíamos, estos 
regímenes han sido implantiados sin una fU\1damentación teórica sólida, es 
decir, de un rrwdo empirico, y pretenden justificarse a posteriori por los resul­
tados obtenidos. Estos resultados no parecen ser mejores ni peores que los 
obtenidos por los autores que siguen líneas directrices distintas; por ejemplo, 
la mortalidad en las estadísticas de LICHTENSTE!N y en las de JOSLIN y PRISCILIA 
WHITE son comparabl,es. En todo caso, ni el número de observaciones. ni el tiempo 
transcurrido p8recen suficientes para enjuiciar los resultados remotos. Respecto 
a los resultados próximos, debe tenerse en cuenta la vigilancia asidua a que han 
estad·o. sometidos los niños -con los cuales s·e hanelabomdo las estadísticas de 
LICHTENSTEIN. En el momento actual, la causa más importante de mortalidad, por 
lo menos de la mortalidad precoz en la diabetes infantil, parece ser la vigi-
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Jancia insuficiente de los enfermos. Recuérdese la mortalidad del 100 por 100 en 
los casos de ROSENBUSCH que no pudieron ser controlados. La inversa también 
es cierta, es· decir, que a cambio de una estrechisima vigilancia y un manejo 
cuidadoso de la insulina pueden obtenerse buenas estadísticas aun cuando el 
régimen que se emplea no sea el ideal. Aparte de ello, la mayor parte de los 
autores que estudian esta cuestión, JOSLIN entre ellos, expresan su impresión 
de que en la práctica la alimentación libre de STOLTE es «menos libre de lo que 
pretende» y que se trataría en realidad simplemente de una forma más de 
régimen rico en carbohidratos. 

El éxito relativo alcanzado por estas dietéticas se debe posiblemente a fac­
t{lres psicológicos: su sencillez, es atractiva, ahorra muchos cálculos y pesadas, 
constituyen una illnovación teñida de un cierto matiz teatral «que el niño coma 
lo que quiera», y el argumento de que así se le evitará un complejo deminus­
valía o resentimiento, hace sin duda mucha mella entre padres y educadores. 

El tratamiento dietético de STOLTE o cualquier otro, por ejemplo, de 
FANCONI, que pl'O'pugna un régimen continuo de v,erduras y frutas pobre 
en pr'Oteínas, no representan otra cosa que bandazos en la dietética de 1 a 
diabeles, entre los muchos que han sufrido desde el siglo pasa,doesta en­
fermedad. Creemos que este fenómeno tiene una honda significación, pues por 
un lado expresa la desorientación de los clínicos ante el proceso diabético, por 
otro, que quizás dada la pluralidad patogénica de la diabetes, que defendía re­
cientemente VrLAcLARA,con toda razón a nuestro juicio, es admisible que exista 
siempre un cOlitingente de enfermos capaces de beneficiarse y acreditar un ré­
gimen deferminado, mientras que para otro grupo de pacientes un régimen quizás 
distintCJ será el mejor. Mientras no conozcamos bien la intimidad de los pro­
cesos metabdicos de cada caso, no lograremos ajustar del todo el régimen die­
tético a un enfermo determinado aun cuando logremos la aglucosuria y la 
normoglucemia. 

Si nosotros nos .hemos detenido en la mención de los regímenes libres, es 
porque constituyen casi el único elemento de una cierta novedad, ciertamente 
relativa, en el momento actual en diabetología. Como tal han sido recogidos y 
criticados reeientemente por JOSLIN al tratar de los últimos progresos en el 
campo de la díabetología. 

El convencimiento de que no es por este camino como se resolverá el pro­
blema terapéutico de la diabetes, concretamente el de la diabetes infantil, que 
es lo que ahora nos interesa, nos ha inducido a esbozar una crítica del régimen 
STOLTE y a insinuaT~ que consideramos que por vía de la dietética se logr'ará 
ya muy poco más de lo 'conseguido en cuanto a mejorar el pronóstico de los 
niños afedos de formas graves de disglucosis .. 

Hemos r(~ducido a un común denominadOl' todas las estadísticas de morta­
lidad infantil que hemos hallado, todas ellas pertenecen a la época insulínica. 
La mortalidad total que reflejan es de 29'07 por 100. Prácticamente puede con­
siderarse que uno por cada tres diabéticos infantiles es aún hoy víctima de su 
dolencia o de las consecuencias de la misma, hasta llegar a un desenlace fatal. 

Las estadísticas a que nos hemos referido proceden de los principales cen­
tros de diahelología del mundo, se refieren a varios países (Alemania, Suiza, 
Suecia y Estados Unidos), reflejan el modo de proceder de distintas escuelas 
y autores y diferentes, modalidades de tratamiento. Si tienen algún valor, es por­
que nos llaman la atención sobre el hecho de la gravedad que aún encierra 
el proceSo que nos ocupa. . 

Es cierto que con los recursos actuales, es decir, con lal insulina y el ré­
gimen, desde un punto de vista teórico los resultados podrían ser mejores que 
los que reflejan las' estadísticas citadas, pero en la práctica se dan una serie 
de rircunstancias que invitan a la búsqueda de nuevos horizontes terapéuticos. 
La insulinotcl'apia y el régimen. dietético tienen un vicio de origen: «pactan 

!' 
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con la enfermedad». El diabético está en constante estado de armisticio con el 
vroceso que padece. Es posible que s.e consid,ere utópico pretender otra cosa, nos­
otros, de todos modos, vamos a decir que pensamos que' es necesario llegar a 
vencer y rectificar posiciones de decepción, como por ejemplo la de BLACK, 

quien después de considerar las influencias extrapancreáticas en la patogenia y 
curso de la dillbetes, llega a la conclusión de que la única posibilidad terapéutica 
para el control de la enfermedad, es una dieta adecuada y una dosificación 
apropiada de la insulina. 

H. O. MOSENTAL y A. P. ROSEN dan cuenta de la conducción terapéutica de 
una colonia de niños diabéticos (Campamento Nyda) de la New York Diabetes 
Association: «Nuestra finalidad, dice, era una orina sin glucosuria y evitar las 
reacciones hipoglucémicas.» Si a esto añadimos «un correcto desarrollo somato­
vsiquico», es evidente que habremos señalado los objetivos que se proponen la 
mayor parte de los diabetólogos. Ya sabemos cuál es el resultado práctico de 
esta actitud ante .el problema. No será ni un' manejo más hábil de la insulina 
ni la innovación en la dietética lo que facilite la existencia al enfermo diabéticu 
y ~ejore el pronóstico de su evolución. Las insulinas lentas,especialmente la 
insulina prohlmina zinc, empiezan a ser acusadas de difícil manejo en la infan­
cia, dando con frecuencia lugar a crisis hipoglucémicas que no siempre pueden 
considerarse como incidentes banales. 

Es necesario super'ar la terapéutica actual de la diabetes infantil. Desde d 
punto de vista teórico, deberá intentarse superar la terapéutica sustitutiva lle­
gando a una terapéutica de corrección del trastorno en su origen patogénico y 
en su mecanismo fisiopatológico. Desde el punto de vista práctico, es imprescin­
dible simplifiear la conducción del tratamiento. Precisamente lo que tiene de 
dificil y engorroso la conducción de un diabético nace del carácter de la tera­
péutica empleada, que por ser sustitutiva tiene que ser continua. 

Es bien comprensible que el intento de ajustar sustitutivamente «desd'e fuera» 
funciones tan complejas como son 'las que conducen al equilibrio del metabo­
lismo de los hidratos de carbono, constituye una tarea en la cual alcanzar la 
perfección es prácticamente imposible. Por' tanto, se hace evüie!Ilte que cu¡:¡.n:do 
el tratam¡'ento de la diabetes infantfl reúna ,en el terreno teórico fa's premisas 
idelares que hemos señal&tdo, dejará porañ>Gididur'r.. de Sler d'ilfíci¡r de llevan a cabo 
e'n la práctica. Naturalmente que las esperanzas de llegar a plantear sobre una 
nueva bas,e tr¡talmente distinta la conducción del niño diabético dependerá del 
concepto que se tenga de la enfermedad . 

• 
Para aquellos que consideran como un dogma que toda diabetes supone una 

insuficiencia pancreática absoluta, o relativa, pero permanente siempre, puede 
parecer una utopía intentar ir más allá del manejo máS! perfe'cto posible de la 
insulina y la dieta. 

Nosotros consideramos - y ésta' es la tesis que vamos a defender - que 
existen los suficientes hechos para plantear la hipótesis de que la diabetes 
infantil es por lo menos durante una fase de; su evolución, un trastorno funcional 
que aparece como una alteración, como un accidente en el curso del desarrollo 
del niño. PeTI) no vamos a repetir, pues esto es un hecho elemental y perfecta­
mente sabido, que la diabetes infantil coarta, repercute desastrosamente el pos­
te¡'ior'i sobre la evolución del niño. Nuestra idea es otra. Nosotros pensamos qu' 
la diabetes infantil es, por lo menos en una de sus formas, sin duda la proto­
típica, un capítulo de la fisiopatología del ,crecimiento. Es decir, que el meta­
bolismo del crecimiento es la causa patogénica primaria de un trastorno com­
plejo plurigl:mdular que en sus fases finales se expresa como la disglucosis 
diabética. 
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III. Ideas generales sobre la diabetes infantil.-La lesión pancreática 
y su inconstancia 

261 

Las ideas dominantes en la actualidftd sobre la diabetes infantil pueden re­
ducirse al siguiente esquema: Se trata de una enfermedad hereditaria determi­
nada por una debilidad congénita del páncreas que conduce a la descompensa­
ción funcional de la glándula a lo largo de la vida, hecho que se exterioriza en 
forma de un fracaso en la metabolización de los hidratos de carbono, que es lo 
que dellominromos «diabetes». 

En otra ocasión hemos procurado desmenuzar analíticamentel estos concep­
tos, que a nuestro juicio plantean muchos más interrogantes que los que alcan­
zan resolver. No podemos entrar ahora en este terreno, pero parece evidente 
que el conc·epto de la herencia morbosa en diabetes se utiliza como una cortina 
de humo que oculta nuestra ignorancia y pretende disolver sin resolver nuestras 
inquietudes. De ningún modo negamos la dimensión genealógica del proceso 
que nos ocupa, pero es cierto que este concepto es admitido de un m.odo dema­
siado empírico y simplista. Un psiquiatra, IRAzoQUI, aludió recientemente (1) 
con agudeza y profundidad al problema de la herencia morbosa interrogando :1 

los endocrinólogos sobre el caso particular de la diabetes. Nosotros sól'Ü quere­
mos hacer constar ahora que un proceso morboso por el hecho de tener una 
raíz génica no queda eximido de expresarse como un trastorno de la fisiología, 
es decir, fisiopatológicamente en forma de desequilibrio, dismetría o incoordi­
nación de una función normal. Aun nos es más grato decir que como un tras­
torno rle la regulación, adaptación o integración funcional del ser. La diabetes 
es sentido estricto, no se hereda; lo que se hereda es la posibilidad de reCOI"1"tr 
un camino fisiopatológieo, en cuyo final surge el estado morbos.o que nos ocupa. 

Cre·emos que es perfectamente legítima la siguiente sospecha, por otra parte 
llena de dramatismo: en la evolución de la diabetes infantil existe una fase, que 
hasta ahora no sabemos que haya sido ·denunciada, que es aún totalmente silen­
ciosa aunque -existe ya entonces una alteración funcional compensada que no 
tiene todavía traducción clínica. Es decir, existiría un estado metabólico de 
«pre-diabetes ir.fantil». Ulteriormente, en una segunda fase, el proceso ha emer­
gido de su profundidad' patogénica. se expresa fisiopatológicamente y es clíni· 
camente evidente. Suponemos, sin embargo, que aun el trastorno es reversible y 
la enfermedad, por tanto, curable. Durante esta segunda fase la enfermedad 110 

deriva de ninguna lesión orgánica, sino de una disregulacÍón funcional ya des 
compensada y evidente, pero que no conocemos bien y somos incapaces de 
corregir. No hay nada que nos obligue a admitir un fatalismo a ultranza basado 
en el concepto de herencia. Es la persistencia del trastorno de función lo que 
constituye el origen les.ional de la enfermedad y del substracto lesional una vez 
constituído deriva la cronicidad del trastorno. Del mismo modo que en una solu­
ción sobresaturada se produce en un momento crítico una precipitación de cris­
tales, en un organismo s.obr~saturaldo de U'n'lL [unción aU~'ra<k.' se plI'oduce en un 
momeJlto dl'ldo una precip.¡taci'ófl. de l'esi¡\JTl;e.~. Esms lelsii1ol!lles r.ecaJe'IlI fundamental­
lIlIenfie sobre e~ órgww que hubo de llevaj' el peso de la' compensació,n del' trtlS­
torno aun cUGndo el -ep-icentro p\a1to'génico esté muy aBejlald;o de esta glándula. 
Cuando así ha ocurrido, la enfermedad es irreversible aun cuando, lo repetimos, 
el páncreas tenga poco o nada que ver con el pr.imum.' movens de la alteración 
y sus lesjones sean -algo así como en el sentido de V. BERGMANN, el fósil del 
trastorno .funcional determinante. La diabetes infantil atravesaría, pues, tres 
fases: fase funcional compensada, fase funcional descompensada y fase orgánic':l 
o de pancreatización. 

1) Discusión de las Ponencias sobre "Diagnóstico y Tratamiento de la diabetes" Asociación de Endocrinolo 
gro y Nutrición .-Mayo 1948 
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Si VON NOORDEN, MINKOWSKl, WEICHSELBAUM, HEIBER, RIBERT piensan como 
causante de la diabetes infantil en la debilidad congénita del páncreas, NAUNYN. 
admitiendo t8mhién' este criterio, considera que en otros casos la causa primaria 
del proceso no seria lücalizable en ningún órgano determinado, sino «en una 
falta de armonia en el trabajo de cooperación común». Creemos que en est~ 
concepto existe por lo menos una intuición sDbre la pDsible existencia de un 
trastorno de In integración en cuanto a la patogenia del tratamiento. 

Es indudable que la tendenda a la superposición conceptual de la diabetes 
humana sobre la diabetes experimental de MERING y MINKOWSKI, del animal pal!­
creoprivo, se revela cada vez más como más injustificada y falaz; esto parece 
ser aun más cierto para la diabetes del niño. La mayor parte de los autores 
coinciden e.n admitir que la diabetes de los niños, aun en sus formas más graves, 
no permite la objetivación de lesiones pancreáticas que hagan legítima la supo­
sición de que radic.a en esta glándula la causa primaria del trastorno, ni siquiera 
de que por: vía de una alteración secundaria ha sufrido una exclusión funcional 
total. «Las más graves formas de diabetes, las que matan en coma (dice Esc¡;­
DERO), no siempre tienen lesiones cualitativas o cuantitativas que las caracte­
rizan, y esta faIta de, lesión insular se halla en tal proporción que obliga a 
pensar que en la patogenia de la diabetes intervienen otros órganos que no son 
el páncreas. DUNCAN se;,.pronuncia en el. mismo sentido. SCHARTZMAN hace una 
revisión de. la literatura y llega a la conclusión de que en el 39,1 por 100 de los 
casos se encontró atrofia del páncreas con disminución del tamaño y número 
de las insulas, en el 17,4 por 100 normalidad histológica, en el 17,4 por 100 
infiltración de células redondas, en el 8,7 por 100 hipertrofia de las insulas; 
según el mismo autor, los resultados de KEILTY y CONROY son similares y la 
misma falta de uniformidad en l{)s ha.llazgos resulta en un estudio de ROBBINS 
y 'fUCKER sobre 307 c.asos de niños diabéticos. HANSSEMAl'ITN considera incons­
tantes los hallazgos lesionales, en el páncreas de los diabéticos y LABBE ha obser­
vado en cambio graves lesiones pancreáticas difusas sin diabetes. Las inv€stiga­
dones necrópsieas de LAI.PPLY, EITZEN y DUTRA les conducen a la sorprendente 
conclusión de que la glomeruloesclerosís es el dato más digno de confianza de 
la diabttes infantil en la necro. El segundo dato sería 1'a pobreza en glucógeno 
hepático. 

Con un criterio laenecquiano, anatomoclínico, nunca habriamos resuelto el 
problema de ]n diabetes. Entre nosotros, JIMÉNEZ DÍAZ ha insistido sobre est0: 
«Contra toda I;rueba se viene sosteniendo el origeni pancreático de la diabetes 
por el sencillo hech{) de que la extirpación del páncreas produce una diabetes 
en los perros.» Recientemente, aludiendo ,'1 algunos resultados obtenidos en inyes· 
tigaciones sobre la aloxana, ha afirmado que «se puede ser más diabétic{) de lo 
diabético que se sea sin páncreas». 

Hay muchas experiencias que invalidan el argumento de una posible lesión 
pancreática situada más allá del alcance de nuestras técnicas y de nuestr·) 
saber histológico (téngase en cUenta, por ejemplo, las investigaciones sobre el 
contenido insulínico de muchos páncreas de diabéticos fallecidos por las conse­
cuencias de su trastorno, incluso en coma). 

Los casos en la literatura de enfermos diabéticos en los cuales una pancrea­
tectomia total por n.eo no fu~ seguida de un aumento de la necesidad de insulina, 
continuando los enfe.rmos compensados con cantidades moderadas de la hormo­
na, por ejemplo 40 unidades de insulina para 400 gramos de hidrato de carbono, 
son sin dud!l. muy significativos (casos de RICKETS, de DrcKsoN, de CAMFORT. 
LICHTMAN y RENSON). 

Hace ya muchas déchdas que LEVY ROTSCHILD afirmó, refiriéndose precisa­
mente a la diabetes de los niños, «apenas puede uno imaginarse que se pierda 
la capacidad de utilización de los hidratos de carbono de un día para otro». 
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Si la herencia (1) y la anatomia patológica no pueden aclararnos el problema 
de la diabetes considerada por sí misma, si en la -clínica se traduce de unD 
manera obscur'a el trastorno fisiopatológico que está en la base del proceso 
m.orboso, es lógico buscar por otro' camino nuestra orientación. La patología 
tiroidea, que es en gran parte patología de integración del ser en su ambiente, 
se hace transparente a los ojos del fisiopatólogo, pero en cuanto se trata funda­
mentalmente de procesos me.!abólicos, en los que la alteración reside en la 
intimidad trónca del ser, es comprensible que la orientación sin el punto de 
referencia de la conexión con lo ext,erno se hace más difícil y la investigación 
de las relaciones de significación sea más, ardua. 

Es por ello, sin duda, que nuestro -conocimiento de la diabetes está mucho 
menos adelantado de lo que lo está el de otras endocrinopatias, y es también 
por esto, a nuestro juicio, que debemos volver nuestra atención hacia las inves­
tigaciones experimentales. Creemos - y éste es un viejo convencimiento nues­
tro - que existe una desproporción constante entre el saber clínico y los resul­
tados de las investigaciones experimentales y que con frecuencia puede fecun­
darse el primfTo si se sabe lograr con éxito el difícil y delicado intento de 
transportar c< la clínica humana las adquisiciones de la investigación experi­
mentaL 

FUtron las consideraciones que hemos expuesto las que nos animaron a rea­
lizar um, rec3pacitación orientada con arreglo a los principios esbozados. La 
síntesis de este estudio la vamos a exponer ahora. 

IV. Las disglucosis experimentales 

Las trascendentales investigaciones del gran fisiólogo argentino HOUSSAY han 
alcanzado la mt'recida difusión por ello sólo brevemente nós referiremos a sus 
estudios. Es bien sabido que la atención de HOUSSAY estaba prendida en los 
problemas de la actividad hipofisaria desde principios de este siglo. Las impor­
tantísimas apurtaciones de este autor y su escuela han venido a señalar nuevas 
perspectivas y esperanzas para una me,jor comprensión de la fisiopatología de 
las disglucosis. 

Pero' todo esto, tanto los datos clínicos como la labor de la escuela de Hom;­
SAYa que helwls hecho alusión, se refiere, al menos en principio y de un modo 
directo, a la edad adulta. ¿Qué significación pueden tener para interpretar las 
disglucosis de los niños? Vamos a contestar a este interrogatorio dando un rodeo. 

Por los mismos, años que HOUSSAY estaba interesado en los problemas de 
fisiopatología hillufisaria en relación especialmente con el metabolismo de los 
hidratos de carbono, EVANs se ocupaba también de la hipófisis, pero en cone­
xión cun los problemas del crecimiento. Es bien sabido, en efecto, que EVANs 
ha sido el investigador que mejor ha estudiado la acción hipofisaria sobre el 
desarrollo de los. animales y el hombre. Hormona hipofisaria de crecimiento y 
hormona de EYANS son sinónimos, mientras que la designación absurda de 
«hormona condrotrófica» de FREuD, afortunadamente, no ha prosperado. EVANs 
observó, en 1932, que después de tratar a los cachorrillos ,con extractos pitui­
táricos, promotores del crecimiento durante un determinado tiempo, en un cierto 
número de e1ios el experimento se m.alograba y ocurría algo que nos sentimos 
tentados de c¡¡}ificar de extraordinariamente significativo: el animal dejaba dé 
ohedecer al extracto, en lo que se refiere al crecimiento, y en cambio se hacía 
diabético. A juzgar por los hechos, EVANs, quizás por tener su atención prendida 

(1) CANMINGE decía en 1928 después de haber estudiada el problema de la herencia de la diabetes: "no 
hay argumentos que justifiquen la conclusión de que un factor hereditario debe jugar un papel en todos ·Ios cosos 
de diabetes ". La herencia en la diabetes ha sido estudiada recientemente por HANHART. 

¡ l' 

i 

" i 



264 ANALES DE MEDICINA Y CIRUGIA. Vol. XXIV. - N.o 40 Oc 

en los problemas hormonales del crecimiento, no parece que mostrase mucha de 
atención a esta cuestión. Nosotros creemos que es legítimo pensar que este fenó- lo: 
meno que nace de experiencias, en las que se investiga el desarrollo, y que pe 
aparentemente estorbaban estas investigaciones, está muy probablemente en co- be 
nexión con los problemas de la fisiopatología del crecimiento. Lo que desde di 
ahora llamaremos «fenómeno del crecimiento-diabetes de Evans» o simplificando la 
«fenómeno de Evans», unió desde un punto de vista experimental lo, que nosotros di 
vamos a intentar unir desde un punto de visía clínico: la patología del creci- en 
miento y la diabetes infantil. p~ 

re 
V. Diabetes de Houssay Ke 

En 1933 con el titulo de «Acción diabetógena de los extractos hipofisarios», 
se publica, en español, en francés y en alemán un trabajo de HOUSSAY qu.e habia 
d·a obrt,en,er una gran resonancia. Por primera vez se logra unl intento s,erio de sa­
car el problema de la diabetes de su confinamiento pancreático. Lo que después 
había de llamarse. «diabetes de Houssay» o «diabetes parahipofisaria» es un tipo 
de trastorno metabólico muy distinto del determinado por MERING y MINKOWSKl 
con su experiencia. de extirpación pancreática. Se trata de una diabetes insulino­
resistente, mucho más acusada en los carnívoros, que se. asocia al aumento de 
peso y al balance positivo de nitrógeno, que cursa sin el síndrome de desnutri­
ción nitrogenada de Labbe y sin pérdida de glucógeno hepático. El animal que 
la sufre no se deteriora en seguida como el pancreoprivo, sino que puede sobr~· 
vivir durante muchos meSES, incluso sin administración de insulina. Es por. elle¡ 
sorprendente, pero debe estar lleno de sentido que si queremos compensar esta 
diabetes muchl\ más leve en cuanto a su tolerancia por parte del animal, ya 
que no lo mata, ni lo deteriora, ni exige insulina para la: supervivencia inme· 
diata, si queremos controlarla, decimos y aludimos a restablecer la glucemia en 
su normalidad y hacer desapare(;er la glucosuria, nos encontramos con la parente 
paradoja de que, como demostraron MARKS y YOUNG, es necesaria mucha más 
insulina de la que precisaría el perro sin páncreas de la diabetes, de Mering y 
Minkowski. Es evidente que, a semejanza de lo que decia VILACLARA en el terreno 
clínico, la insulina no actúa de modo alguno en los dos casos de idéntica ma­
nera. Se trata, decia VILACLARA, de un problema de fondo: en un grupo de 
enfermos la insulina actúa substitutivamente; en otros, los que no tien·en nada 
que ver con el déficit insular, actuaría farmacológicamente. Puede s·er un tema 
de meditación el estudio hasta qué punto el primer grupo clínico de VILACLARA 
puede identificarse con el tipo experimental Mering y Minkowski, o sea diabéti­
cos fundamentalmente pancreáticos, y el s,egundo con el tipo de Houssay o 
formas extrapaucreáticas, pituitáricas. 

¿En qué consiste en último término el mecanismo de. acción de la antero­
hipofisis, es decir, cuál es la esencia de acción diabetógena? El problema no 
está resuelto totalmente. La escuela de HOUSSAY considera que la anterohipófisis 
aumenta la producción endógena de azúcar a expensas de las proteinas, la de 
LONG se adhiere a este punto de vista, y SOSKIN y los suyos van aún más lejos, 
considerando que también influye la producción de azúcar a expensas de la 
grasa (trabajos de 1935, 1939 Y 1941). 

El perro de HOUSSAY, es decir, ei animal pancreatectomizado e hipofisecto­
mizado, se comporta como un animal diabético, cuando está alimentado y como 
un animal hipofisectomizado, cuando está en ayunas. Esto, entre muchos argu­
mentos, parece apoyar el concepto de que el papel esencial de la hipofisis es 
permitir la transformación en azúcar de los prótidos y quizás, como quiere 
SOSKIN, de los lipido!'., es decir, activar la neoglucogénesis. 

VI. Diabetes de Young 

Es bien sabido que la diabetes de HOUSSAY es reversible. En 1937, YOUNG 
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demostró, sin embargo, que si la inyección de extractos diabetógenos se Pl..,­
longaba, se obtenía una diabetes permanente que después evolucionaba inde­
pendientemente de la cesación de la causa determinante. Se la denominó dia­
betes «metahipofisaria» o «de YOUNG». La inyección de extracto pituitárico­
diabetógeno obliga a una secreción pancreática de 10 a 20 veces superior a 
la normal, esto conduce al agotamiento de la glándul~ y es así como surge la 
diabetes tipo YOUNG. Las lesiones. histológicas pancreáticas fueron evidenciadas 
en 1938 por HICHARDSON y YOUNG. Es de· gran interés señalar que cuando hemos 
pasado de la diabetes de HOUSSAY a la diabetes de YOUNG, todos los rasgos dife­
renciales que en la primera existían respecto a la diabetes de MERING y MIN­
KOWSKI, han desaparecido. La diabetes de YOUNG es como una diabetes de Hous­
MY pancreatizada, idéntica a la diabetes de ·evolución catastrófica del perro 
pancreoprivo. 

VII. Fenómeno de Evans·Young 

YOUNG recogió en 1941 lo que hemos propuesto llamar fenómeno de EVANS 
o de EVANS-YoUNG que durante casi una década permaneció en la obscuridad y 
en la esterHidad. Entre 1941 y 1946, YOUNG realizó nuevos h,tllazgos. Trabajando 
en el perro infantil, encontró que cuando lo que se pretende no es acentuar 
su desarrollo, sino provocar una diabetes experimental tipo HousSAY, es decir, 
cuando se busca el fenómeno inverso al que obtuvo EVANS, se encuentra una 
resistencia. No surge la diabetes hlpofisaria d·el animal adulto, sino por el con­
trario una intensificación del crecimiento. Durante 4 a 6 meses, el animal al­
canza un desarrollo muy superior al de los ánimales de· control, sin ningún 
signo de diabetes. Sólo al cabo aproximadamente de medio año, un grupo de 
los animales desarrolla un estado diabético, lo que antes era agente promotor 
del crecimiento, que secomportaha como el estimulante de una función nor-
mal, actúa ahora como una noxa díabetágena. . 

Antes de que en el animal aparezcan las manifestaciones diabéticas, su 
desarrollo ha experimentado una aceleración tan intensa que es aproximada­
mente el doble de rápido que en el animal de control. Como ejemplo demos­
trativo establecemos en esquema la evolución de uno de los perros de YOUNG 
(animal 124), sometido a la acción del preparado diasetógeno. Puede estable­
cerse la siguíel1te significativa secuencia de fases si se toman en consideración 
los distintos fenómenos que presentó el animal, a) crecimiento excesivamente 
rápido, pero por lo demás: normal, ganando el animal 17'800 kgs. en 18 sema­
nas, es d·ecir casi un kilo por semana; b) aparición de glucosuria que podría­
mos llamar glucosuria: de alarma, moderada, persistiendo el desarrollo ponde­
ral; c) detención del desarrollo somático del animal; d) acentuación grave de 
glucosuria entrando el animal en una fase de grav·e descompensación con acen­
tuada desnutrición. Dado que al suspender la administración del extracto -el 
anim.al se recupera hasta esta fase el trastorno es reversible. Al reanudar la 
inyección del extracto diahetógeno (días 188 a 193), de nuevo glucosuria acom­
pañada de «una alarmante cetonuria». Entonces se 'empieza a administrar coetá­
neamente con el extracto insulina protamina zinc. El curso del animal permite 
en ·cuanto a la respuesta a la insulina, señalar fases distintas (si bien, comO' es 
bien comprensible en todas estas fases que artificialmente separamos nosotros, 
no existe. :;;uténtica solución d,e, continuidad), la «necesidad» de insulina crece 
progresivamente desde 20 unidades diarias hasta 2.000. El animal gana al prin­
ClplO más peso ~ 7 kilos), pero después, incluso con elevadísimas dosis de hor­
mona, no ·es posible corregir totalmente la glucosuria. No parece arbitrario, 
por tanto, hablar de una fase de insulinosensibilidad yi una fase final de insu­
lina-resistencia. Este perro fué sacrificado en el día 260 y el resultado del 
examen histológico dice: «Pancreas no intensamente. patológico aun cuando 
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muchas células beta contienen sólo pocas granulaciones citoplásmicas especí­
fkas.» 

Ante estas experiencias es preciso no perder el sentido de la orientación 
fisiopatológica. La facultad de determinar la acentuación del crecimiento o de 
desencadenar una diabetes, se presenta como algo que no es inherente al ex­
tracto y que tampoco es, inherente al animal que responde a su acción. Es 'inhe­
rente ct la' vida de~ nnim!a[ en el tiempo. No se trata de hac,er filosofía con el 
tiempo, se trata de pura fisiología. El tiempo, impoI"V,G! en cua,nto sea o no, por 
así decirlo, e/f: continente de la fUIl[ción crecfmietito. La función creómiento se 
comporta, como Pllfler o amortiguad!or r1~ efedo d'iab'etÓgeno. Todo pasa como 
si el animal infantil no se hiciese diabético porque crece, y mientras puede 
responder al extracto hipofisario creciendo, no aparece la diabetes; pero si el 
crecimiento se detiene, si nos acercamos al límite de sus posibilidades genotí­
picamente predeterminadas, o si la administración masiva del extracto sobre­
pasa la capac.idaddel animal de convertirDa en efecto crecimiento, entonces 
surge' el trastorno metabólico que· es la diabetes. «Cuando el animal ha alcan­
zado la edad adulta se hace diabético y deja de crecer», dice YOUGN. Quizá la 
proposición inversa refleja mejor la esencia del fenómeno, es decir: cuando 
ya no puede crecer porque ya se ha hech0 adulto, entonces surge la diabetes. 
Por eso, por ser adulto el animal en la diabetes de HOUSSAY la disglucosis apa­
rece antes. 

La edad del animal de YOUNG cuando llega a la diabelesl no se puede va­
lorar por el solo crite.rio cronológico, es decir, en relación con el tiempo que 
ha vivido, sino que debe anjuiciarse con un criterio biológico. El animal de 
YOUNG llega precozmente a la edad f,dulta porque se le ha determinado una 
crinodiscronía (1). 

Sólo en el caso que la acción diabetóg'ena sea tan intensa que se lesione 
el páncreas prematuramente podría surgir el enanismo diabético .experimental, 
posibilidad teórica que no parece baya sido aún lograda, en la experimentación 
llnimal. «Un ¡,umento del peso corporal puede ser considerado durante cierto 
tiempo al menos como neutralizante de la influencia diabetógena de la hipofisis 
anterior», decia YOUNG en 1941. Realmente estas consideraciones y hechos 
plantean la conveniencia de una revisión del problema diabetes-obesidad. Pero 
10 que ahora nos intere.sa añadir a todo esto es que existen otras fun·ciones 
capaces de anular el efecto diabetógeno de los extractos. Un animal gestante y, 
yor 10 tanto, adulto, tampoco presenta una respuesta diabética al mismo extrac­
to altamente diabetizante para un congénere de su misma edad. La interpre­
tación por la acción vicariante del páncreas fetal no la rechazamos, pero tam­
bién la lactancia tiene un efecto antidiabetógeno y para ella no cabe la aludi­
da explicación. Si ahora nos preguntamos qué hay de común en estas funcio­
nes que se comportan como antidiabetógenas, crecimiento, gestación y lactan­
cia, la T'espuesta no parecedud·osa: el 'aumento de u'fJW'zG!ció¡t glúcidlp.' pe'I'iférica. 

Pero en modo alguno debe entenderse que confinamos este problema en la 
esfera estrictcl del metabolismo de los hidratos de carbono, pues re.almente no 
se puerlen ni deben establecerse fronteras en este terreno. Las investigaciones 
de MIRSKI y otros autores que demuestran la accióq de la insulina sobre el 
metabolismo nitrogenado son fundamentales y deben tomarse en consideración 
en cuanto a la fisiopatología del crecimiento. 

Según afirma YOUNG, hasta el presente las propiedades de los extractos 
hipofisarios promotora del desarrollo y diabetógena se han demostrado indiso­
ciables, fracasando todos los intentos para obtenerlas aisladas. Hasta ahora, 

(1) Entendemos por crinodiscronia el estado de discordancia entre la edad real del ser y su edad biológica 
considerada fundamentalmente como "edad endocrina". 



Octubre 1948 ANALES DE MEDICINA Y ClRUGIA 267 

dice YOUNG, nO' ha sido posiblie preparor extI'actolS pituitáricolS que si,endo dia­
bet6genos en el rmim/CI'H inl.Ucto no sle revel/las1en cOmo prOlmo{oIles die 1 CI'ecfmien­
fo de fa I~atQl. 

Muy recientemente, HORLICK y YOUNG han insistido demostrando que la ac­
tividad promotora del crecimiento del lóbulo anterior de l!!. hipófisis de dis­
tintas especies de animales, determinada en la rata intacta, es siempre para­
lela (matemáticamente comparable) a la actividad diabetógena en el gato o en 
el perro intacto. 

JORES, en su libro recientemente traducido al español, dice: «Hasta ahora 
se ha conseguido aislar el factor diabetógeno de todas las hormonas prelobula­
res conocidas, salvo la hormona de crecimiento de suerte que cabe pensar que 
el factor diabetógeno sea idéntico a· .esta hormona.» 

VIII. Diabetes de Lukens y Dohan 

En relación con la línea de investigaciones que vamos exponiendo cabe 
ahoracitaT (dejando a un lado la diabetes aloxánica o diabetes de SHAW-DuN 
y la supuesta diabetes timógena de BONSKOV (1) que ofrecen indudable interés, 
pero nos apartarían de las líneas directrices de nuestro estudio, la que podria­
mos llamar dial'etes die LUKENS y DOHA~ o diabete~ de la hipergluoelm~1a sostenida 
artificialmente provocada. Esta diabetes experimental constituye un avance obte­
nido recientemente, a juicio de JOSLIN la mayor conquista conseguida en los 
últimos años en diabetologia. Sin embargo, el tema concreto de la hipergluce­
mia y sus derivaciones nosógena,s secunda:rias, ha sido ya objeto de'sde hace 
muchos años de interesantes estudios, WAREMBOURG dedicó en 1936 un tratado 
monográfico a esta cuestión, en el cual ya se esboza una interpretación ade­
cuada de las divergencias encontradas. en el páncreas de organismos sometidos 
a constantes glucemias patOlógicamente elevadas. WAREMBOURG se refiere a los 
desacuerdos en las imágenes histológicas. de los páncreas estudiados y dice con 
buen criterio: «Estas divergencias pcsiblemente sólo son aparentes. Es legíti­
mo pensar que las insulas pancreáticas primero excitadas por la hiperglucemia 
y luego agotadas por la hiperfun·ción, pasan por fases sucesivas de hipertro­
fía y luego de atrofia: esta hipótesis explicaría la diversidad de los resultados 
obtenidos.» Las investigaciones experimentales de LUKENS y DOHAN parecen to­
talmente confirmadoras de este punto de vista. Los trabajos de los autores ame­
ricanos pueden descomponerse en d-os fases; en sus primeros estudios LUKENS 
y DOHAN se propusieron estudiar cómo podria evitarse que la diabetes de Hous­
SAY se transformase en diabetes de YOUNG. Pudieron evitar que la diabetes fun­
cional parahipofisaria obtEnida con un extracto diabetógeno se transformase en 
diabetes metahipofisaria lesional orgánica con páncreas agotado, aun cuando 
los extractos hipofisarios se administrasen indefinidamente. Para lograr este 
resultado era suficiente corregir con insulina los efe·ctos excesivos del extracto 
pituitario actuando de forma que la glucemia fuese mantenida a niveles norma­
les. El resultado fué que trabajando de esta forma jamás pudo lograrse la dia­
betes hipofisaria permanente. En estas investigaciones parece que LUKENs y 
DOHAN habían sido precedidos por HAIST, CAPGELL y BEST . 

. Lo verdaderamente original de LUKENs y DOHAN fué la experiencia inversa. 
En animales normales se dedicaron a inyectar por via intraperitoneal solucio­
nes de glucosa hasta conseguir una hiperglucemia. Todo se reducía después de 
cuidar que esta hiperglucemia fuera permanente. Eran suficientes quince días 
lHlra que en el animal se d,esarrollaran una diabetes grave e irreparable que 

(1) Sobre los estudios de Bomskov existen dos interesantes revisiones españolas de Farreras Valentf y Nadal 
Baixeras respectivamente. (Ver Bibliografía.) 

l.. 
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ya se constituía en trastorno autónomo lo que era bien explicable, porque el 
páncreas de estos animales ofrecía una acusada degeneracíón hidrópica de las 
ínsulas de LANGERHANS. 

Las investigaciones d,e LUKENs y DOHAN mere,cedan amplios comentarios. Que­
.remos señalar su inter'és subrayando por la importancia que recientemente le 
han dado figuras de la categoría de .JOSLIN y ALLEN. Es realmente sorprendente 
que, dado el diLema conceptual en que desde hace 70 años se debate la patogé­
nica de la diabetes: exceso de eaudal de glúcidos de No ORDEN, consumo restrin­
gido de MINKOWSKI, no se hubiera realiz~ldo antes el intento de obtener una dia­
betes experimental provocando una hiperglucemia sostenida. 

Pero lo que nos interesa sobre todo es decir que si la hiperglucemia es una 
cosa y la diabetes otra; la experiencia de LUKENS y DOHAN nos demuestra algo 
en realidad ya sabido, que toda hiperglucemia sostenida es diabetizante, crean­
do las causas suficientes y necesarias para quedar fijada en círculo vicioso 
haciéndose permanente. 

Una disglucosis, una diabetes extrapancreática, se pancreatiza a poco que 
dure la hipel'glucemia. Así se transforma en orgánico un trastorno funcional. 
y como la hiperglucemia es el dato que investigamos con más interés clínica~ 
mente, y ella es por sí misma la gran unificadora nos conduce a~ error, pues 
desde un punto de vista sindrómico nos hace ser como igual lo que es pato­
génicamente distinto. 

Por esto coincidimos en las res,ervas que VILACLARA opnnia a las curvas 
de glucemia sin negar, de todos modos, su utilidad clínica. 

IX. Características fundamentales de la diabetes infantil. 

La diabetes infantil tiene ciertos rasgos provistos de la máxima significa­
ción. Algunosl de ellos. ya fueron expuestos en la primera parte de este estudio; 
otros, creemos que es ahora el momento de hacerlos constar. Recordemos que 
en la primera parte de nuestro estudio dábamos cuenta de la frecuente negati­
vidad de hallazgos lesionales pan'creáticos, dato que interpretábamos a favor 
del carácter funcional de la enfermedad, al menos durante una fase de su 
evolución. 

Nos interesa ahora hacer constar que la diabetes infantil se inicia en la 
inmensa mayoría de las veces sin factor! etiológico externo ostensible. «Es en 
la edad que1 va desde el fin de la lactancia hasta la pubertad, y desde ésta hasta 
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los 25 años aproximadamente» (afirma BLANCO SOLER), «cuando el desarrollo y 
de la enfermedad parece más independiente de los factores etiológicos consi-
derados como desencadenantes para la diabetes del adulto.» La etiología de la 1 
diabetes de los niños, dice LABBE, es aún menos conocida que la de la diabetes 
de los adultos. La gran causa del tipo de diabetes sin disnutrición de los adul- v 
tos, la sobrealimentación prolongada falta generalmente en los niños. s 

En resumen, sería precisamente durante la fase del desarrollo cuando la f. 
diabetes se pone en marcha, obedeciendo sin duda fundamentalmente a facto- d 
res endógenos y no a causa exógeneas. Los llamados por PALLARDO «factores de 1 
emergencia», que son fac.toresexternos etiológic.os para la diabetes del adulto, 
no se evidencian en la diabefes del niño, ni en la juvenil; esta última diabetes 
no parece tener ,etiología o, de otro mod-o, la eUo/Jogí¡(/! es inaeseng,arza:bfr.¡ de la. 
patogen'ía mitm.tras el crecilmiento dura: 

Aun ,existen otros rasgos, sin duda llenos de significación, en la diabetes 
infantil, tales como los que señala la gran autoridad de DUNCAN, ·consi·derán­
dolos expresivos de la hiperfunción hipofisaria anterior: 1) precocidad, que 
explica por el hiperpituitarismo; 2) desarrollo esquelético y dentario antici­
].Jada en un año o año y medio sobr,e la edad cronológica; 3) metabolismo basal 
eievado, en la mayor parte de los casos; ·1) desarrollo precoz y pubertad pre­
coz. Entiéndase 'que DUNCAN se refiere oQ~ estado· deP niño en el' mome'nito de la 
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e.closión del trastorno, pues es evidente que la evolución de la enfermedad, 
especialmente eu los casos no correctamente tratados, puede invertir totalmen­
te los rasgos que acabamos d,e' señalar, determinando un hipocrolutivismo soma­
topsíquico al repercutir desfavorablemente sohre el desarrollo. 

La talla superior a la media del niño diabético en el momento de la eclo­
sión del trastorno ha sido también denunciada por JOSLIN y sus colaboradores 
ROOT y PRISCILLA WHITE, que encuentran en el exceso de talla en 90 por 100 
de todos sus casos, siendo el promedio del exceso de talla 7 cms. 

MORRISON y BOGAN han examinado a rayos X los diabéticos infantiles tra­
tados por JOSLlN y han encontrado, ,cuando el trastorno era reciente, un desarro­
llo excesivo del sistema óseo. 

LADD, SPEGCER, BOYD Y NELSON, RAVINOVITCH Y BAZIN subrayan también 
los hechos señalados. 

lVIARCEL LABBE Y GRINGOIRE, según sus estadísticas, resumen que en el mo­
mento deconstituírse la diabetes 85'14 por 100 de los niños son demasiado 
grandes para su edad y que el 'exceso de talla es un promedio nada menos 
que 10'5 cms. 

LABBE ofrece los siguientes datos referentes a la observación de seis casos (1). 

Así: C A T 4 talla { 
1 '03 m. peso 16' - Kgs. 

anos 1'- » 15' - tablas de Maurel (normal) » » 

{ 1'20 » lO 21'1 » 
A U B 7 lO » 1'10 » 18'-» » » » » » 

J 1 '30 » » 21'4 » e A R: 71
/ 2 » » I 1 '15 » 19'-» » » » » » 

{ 
156 » » 41- » 

MICH: 13 » » 1'45 » 35'-» » » » » » 

r 160 lO » 41'150 » 
CHART: 131/ 2 » » 1 1'50 » » 40'- » » » » » 

I 1'72 » » 45'5 lO 
DUR 16 » » 1 1'60 » 50'-» » » » » » 

El hecho que comentamos había sido ya observado por CUSHING quien 
ya ,entonces supuso un funcionamiento exagerad.o del lóbulo anterior hipofisario. 

La mayor frecuencia de la diabetes infantil hacia los 12 años (JOSLIN) y 
15 años (PRlESEL y WAGNER) señala un posible factor hipofisario pub eral. 

Otro rasgl) de la diabetes infantil sería la forma de ·comienzo abrupta y 
violenta, en contraste con el de los adultos, en los cuales es habitualmente in­
sidioso. DUNCAN dice: «La diabetes infantil en su inicio se parece a la diabetes 
producida experim.entalmente en los perros por inyección de grandes cantida­
des de hormena diabetógena.» El profesor de Filadelfia considera que dado que 
la hipófisis anterior presenta una hiperacti vidad temporal durante. el período 
de crecimiento -activo y durante el clematerio. La incidencia de la diabetes 
en estos momentos «pudiera s'er y probablemente así es, que estuviese en co­
nexión con un trastorno del balance endocrino». Es evidente que en este des­
equilibrio la hipófisis jugaría un papel trascendental. 

X. Esbozo de una síntesis conceptual 

¿Es posible realizar un intento de síntesis a Simple título de hipótesis de 

(1) La 10110 expresada 1'· es la real, y la 2,· es el promedia de niñas normales de lo misma edod 
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trabajo entre; los datos obtenidos del estudio de iasdiabetes experimentales y 
el estudio clínico de los niños diabéticos? Es este problema que yo deseaba 
plantear como resultado de nuestra excursión por la fisiopatología. 

La hipótesis de trabajo sería la siguiente: consideramos que el modo como 
se. desencadena una di9betes en un niño podría estar representadü esquemáti­
camente en un plano experimental, por la secuencia de fenómenos que desig­
naremos con el nombre de los autores que los observaron por primera vez: 

EVANS, HOUSSAY, LUKENS, DOHAN y YOUNG; o sea EVANs: crecimiento ten­
denciosamente provocado que evoluciona hacia la constitución de una disglu­
cosis que se desencadena cuando el crecimiento ya no puede pros.eguir. 

HOUSSAY, hiperpituitarismo anterior originario de diabetes. 
LUKENS y DOHAN; hiperglucemia sostenida determinante de lesión pancreática. 
YOUNG, irreversibilidad a la larga de la disglucosis prolongada de EVANs-

HOUSSAY, sin duda, porque ambas constituyen un estado hiperglucémico, un 
fenómeno de LUKENS y DORAN permanente de génesis endógena. 

O sea, en el plano experimental, un crecimiento provocado tendenciosamen­
te, que es en su origen disarmónico (desde nn punto de vista biológico, po­
dremos decir, asimétricamente provocado, pues es el resultado de una acción 
unilateral), determina nn desequilibrio metabólico una alteración profunda de 
todos los metabolismos que finalmente se expresa como disglucosis. La transi­
ción del crecimiento a la diabetes es el fenómeno de EVANS, la eclosión misma 
de la disglucosis es el fenómeno HOUSSAY. 

Probablemente (s.egún toda ve'roszmi~itlld) el' prep(1lj~do hi.,>ofisdfio eje'rce 
el misll1Lo efecto en la fase de credmz1e\nto die EVANs que cua¡tdo se c/¡esc.ncadena 
la diabetes de HOUSSAY. Sin dud'G lia acción m;¡<labó.!ica de &z hOtrmona del Cl'e­
cimiento es enOI'memene complieja y requzlere mú'llip~es co'/.aoÚ'I1aciaI/Je's enJdocri­
l/as y la puesta en mvrcha de innumelIttbles fundOlilles fiisiofógicas. Si ''la hipófisis 
nunca iINl'ba1a soPa es lógi·co ple'nsar que cwcjJIl'Cilo di cI~ecimien~o se detiene y surge 
/{¡ diabetes alglllla colaboración hipof'isarlia hu qu,e'fiJado excluid'aJ. La esencia 
mismcp deD tvas/orno que apw1ece s~ñalaJ que esa glándula es ~l l)ánct;.~~ La po­
sibilidad de que el crecimiento se' reanude administrando insulina ratifica esta 
idea. ¡,Es que hemos convertido la insulina en hormona de crecimiento? No. 
Es que ahora estamos actuando sobre el desarrollo desde dos direcciones. 

La acción hipofisaria es estimular la gluconeogénesis. y gIucogenolisis, luego 
estamos en pleno fenómeno de LUKENS y DOHAN -de génesis endógena; en ef'ecto 
tan pronto ·como sea desbordada la capacidad metabólica del páncreas o la 
utilización periférica o ambas cosas, se constituye lo que llamaríamos la creci­
da glúcida que es como un experimento de LUKENS y DOHAN provocado desde 
dentro. En una primera fase estamüs en. plena diabetes extrapancreática. Pero 
la hiperglucemia sostenida equivale al cerco del páncreas y a la larga si no se 
levanta, el trastorno funcional se constituye una diabetes irreversible tipo YOUNG. 

Es evidente que hay que valorar la resistencia del páncreas, ya que la 
diabetes aparece con mayor facilidad cuando el animal ha·. sufrido una reduc­
ción quirúrgica de la glándula. Si realmente el niño diabético tiene una tara 
genética «localizada» en el páncreas, ·cosa dudosa, pero no imposible, puede 
admitirse que su situación clínica es desde un punto de vista funcional gros so 
modo comparable a la del animal del experimento de SANDMliYER. En todo cas<o 
es lógico pensar y casi es ya evidente si se tiene en cuenta la evolución del 
desarrollo de los niños antes y después. de la eclosión de la disglucosis, que el 
crecimiento provocado p:)r la hipófisis es posible mientras exista una colabo­
ración pancreática, pero quP ruando se actúa más allá de lo normal, y más 
allá de las rEsistencias insulares llega un mom-entoen que el páncreas fracasa: 
el crecimiento no puede continuar y se objetiva una diabetes. 

En síntesis, sobre lo que nos interesa insi5tires en que crecimiento y dia­
betes no son dos cosas inconexas. Es demasiado pronto y sería aventurado 
intentar precisar hasta sus últimos detalles en qué consiste esta conexión. Por 
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el momento puede afirmarse que todo pasa como si -la acción metabólica que 
conduce al efedo crecimiento pudiera en ciertas condiciones (falta de una 
adecuada colabol'ación insular) abocar a la diabetes. Que se obtenga el creci­
miento o la diabetes en modo alguno- parece depender exclusivamente de la 
pituitaria. 

Es evidente después de los trabajos de Houss~ y EVANS y tantos otros, 
que la hipófisis desarrolla una acción proglúcida. Que est:;¡ acción proglúcida 
se transforme en estado de disglucosís, es decircn la acción diabetizanle, de­
pende sin duda no de la pituitaria sino de otras glándulas que, o bien man­
tienen en equilibrio la actividad hipofisaria o bien, quizás, 'están -encargadas de 
recoger el proceso metabólico en la fase que lo ha dejado la hipófisis y conti­
nllarloen una dirección adecuada. El fracaso en est'e cometido de colaboración 
con la hipófisis estaría en el origen de la disglucosis diabética del crecimiento. 

«Se ha demostrado que la hormona de crecimiento, afirma 'en un interesante 
trabajo JIMÉl'.'EZ VARGAS, tiene efectos anabólicos en presencia de insulina y 
-efe'ctos catabólicos en el organismo diabético y que tales accion-es comprenden 
ff'nómenos de síntesis o degradación de proteínas que, por 10 tanto, afectan a 
la retención de aminoácidos y a la excreción d'e nitrógeno», y aduce las inv,es­
tigaciones de YOUNG, MIRSKY y GAEBLER. 

Es evidente que surgen múltiples y complejisimos problemas al intentar 
situar la diabf'tes infantil «dentro» d-e la patología d'el crecimiento, y que sólo 
largas investigaciones y estudios clínicos pueden resolver todas las cuestiones 
que surgen. Sin embargo, parece ya, desde ahora, s·eguro que hipófisis y pán­
cr-eas deben considerarse ligadas no sólo por una cadena de apasionantes in­
vestigaciones experimentaIes (que, hay que reconocerlo, han sido hasta ahora 
desde el punto de vista clínico casi estériles a pes-ar de su gran interés), sino 
en cuanto al desarrollo de una de las funciones más trascend'entales desde el 
punto de vista. biológIco y desde el punto de vista de la clínica humana: la 
función crecimiento y su patología. Nuestro intento reside precisamente en 
una síntesis conceptual de hechos -experimentales y clínicos que tengan como 
consecuencia una mayor eficacia terapéutica que la obtenida hasta ahora en 
el terreno de las disglucosis graves de la infancia. 

Repetimos que se trata de una hipótesis de trabajo: Posiblemente existe en 
Jos niños que después tendrán una diabetes clínica antes de la evid'enciación 
de un trastorno una conducta metabólica aun en los límites -de la normalidad, 
lJero cuya evolución les conduce a la disglucosis. Es muy poco probable, por 
no decÍr que es sencillamente inverosímil, que el trastorno patogénico, su expre­
sividad fisiopatológica y su traducción cliniea, o sea lo que podríamos deno­
minar las tres dimensiones _ biológicas del trastorno, hayan sido, por así decirlo, 
tan perfectamente sincronizadas que surjan o se actualicen con una absoluta 
-coetaneidad. Posiblemente, casi seguramente, existe en los niños que después 
tendrán una diabetes clíniea, ya antes de la evidenciación de su trastorno una 
conducta metabólica aun en los límites de la normalidad, pero cuya acentua­
dón hacia la descompensación les conduc-e a \a disglucosis. La diabetes in­
fantil es, sin duda, un proccoo que tiene una larga fase preclínica aun cuando 
a veces por la brusquedad con que surgen \as manifestaciones. doe grave des­
compensación parece un accidente, «una tormenta que estalla bruscamente en 
cielo desp'ejado». El crecimiento adelantado excesivo con relación a los standards 
de la ediad, se produce, en -conexión con el modo de ser endocrino-meta­
bólico d'e estos pequeños. Puede, pues, 'establecerse la sospecha de una seme­
janza de fisiopatologia clínica con el fenómeno de EVANS del crecimiento éxce­
si YO que abocaba a la diabetes. Si 'esta hipótesis de trabajo corresponde a la 
verdad podríamos aclarar un misterio comprendiendo en su aspecto fisiopato­
lógico a través de ella la realidad tan empírica como evidente de la herencia 
diabética. 
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Es posible que tan aludida debilidad congénita del páncreas sobre la que 
se ha querido hacer pesar todo el problema conceptual de la diabetes infantil se 
expreS'e fisioJ)o'tuZógicanunle como una dificllltad de es~a al'ándulCIJ en deja'rse 
cOndud]'. indefin'Í'ffamente por lWIa "exigenc·ia" h'iplOfisaria que precisk1mellzve en 
estos OOSIOS parece excesiv'il. 

Lo que en el terreno experimental, en el fenómeno de EVANs, era disarmonía 
por tratarse de una estimulación unilateral podría ser aquí disQ'l'mo)IVíla p'or. alife­
rencia del tO'no o d'e ro. ClIip,Qlcicf,CJd fU'I1JCÍ<0Il'l11 de DCIJS dos g'lándulas: ''hipóflsi'S' y 
páncrBas. 

Mientras el estímulo hipofisario es encajado el crecimiento es superior al 
control, aqui no se trata de hipótesis, sino de hechos.¡ El ejemplo clínico del 
gigantismo y la acromegalia escomo un experimento espontáneo con la hor­
mona de EVANs y es evidente que el trastorno glúcido se intensifica o aparece 
especialmente cuando ya no crecen. 

Los diabéticos infantiles que hemos tenido ocasión de estudiar y tratar 
últimamente no sólo estaban adelantados considerablemente para su edad cuan­
do surgió el tr~storno, sino que sus hermanos lo están también y el hermano 
adulto del mayor de nuestros dos enfermos, tiene una talla excesivamente elevada. 

Cuando el estímulo hipofisario no es encauzado, el crecimiento se detiene. 
Al cabo de unos años los niños diabéticos, especialmente los incorrectamente 
tratados, han perdido el avance en el desarrollo que tenían en el momento de 
la eclosión de su trastorno ,e incluso en algunos se constituye el enanismo 
diabético. 

También se presta a establecer el paralelismo clínico experimental, la for­
ma de comienzo de la diabetes infantil. Recuérdase la afirmación de DUNCAN 
y el paralelisme que este autor encontraba con la diabetes experimental de 
HOUSSAY. 

El momento en que se desencadena el trastorno sería el momento crítico 
en que el pán.creas se substrae a su colaboración en el juego hipofisario del 
crecimiento. Pero se trata, como hemos dicho, de un momento crítico que 
incide sobre un proceso ya en evolución desde mucho antes. 

Aun hay más, en la diabetes infantil (y este es el dato más esperanzador) 
por lo menos en su fase inicial según los testimonios a que antes aludíamoSl el 
páncreas no presenta lesión en un gran porcentaje de casos. El paralelismo es 
también absoluto, esta rliabetes escomo la parahip.pfisaria de HOUSSAY teól~ica­
mente (decimos teóricamente) recuperable con sólo evitar que lo que hemos 
llamado estado de LUKENS~DoHAN, la hiperglucemia sostenida, dure excesiva­
mente. 

Aun podemos continuar señalando analogías. Esta diabetes precisa para ser 
controlada, como la experimental, grand,es cantidades de insulina, quizá porque 
también aquí, como en aquélla, se trata sobre todo de una diahetes por inun­
dación glúcida. Ni la acción metabólica hipofisaria ligada al crecimiento se 
desencadena de modo exclusivo sobre los hid'ratos de carbo, ni el niño diabé­
tico tiene una alteración aislada de su metabolismo glúcido. 

El niiio diabéfiCio tiene un traJstolIlno ,dleJY mletdbo~i'smo ínterl1!Je'dJz1QlriQ del/, 
crecimiento que se extetilo1riza por un síndrome diabético que es quizás el 
eslabón fi¡nat de' su de;wjuSfJe endocrinO' cDmp'le'jo. NO' es e'l pán'cli~eas el p,Nmun 
movenlS del trastDrnD sinO' el qUie sufre las úEtlimaJs repercus'ione's. Lo que' elS\tá 
'QlrfeJV1do es l'a "función cr'e'cimiento", G1sí cDnc'ebildDel sz1ndrDme diabéticO' nO', es 
esencic61me'nte ef re'su'UadD \de una fura herecf,MdJria ODcdi'i'zada e\n' eP páncrelas 
si nO' ra ,expresión clinica de un! tr'dstolinO fisiDpalológico de un'a func'lón' in lD­
cal1zable, "/la fUlLdó~1 cI1ecimieJnto". De 'otI10 moldO', \es fu d'e'slintegra'CÍ'ón pOI" tra's­
tDmD de ra) rcgurac'ión, adaptació'll e integración del l1as disti'ntas funiciDnes par­
ciales que conducen ,al de'S'arrDllD que nO' negdn a lota'izarse un'ificánd'OIse en 
su d'irecclf.ón !I en su senticfio. 
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Así comprendemos, finalmente, el origen fundamentalmente endógeno del 
proceso, la ausencia de factores etiológicos externos bien definidos y la super­
posición cronológica de este tipo de trastorno a la fase de duración del desarrollo. 

XI. Perspectivas terapéuticas 

Si el encadenamiento de razonamientos que llevamos realizando es legBi-
'mo p'arece evidente que ahora al negar al final de nuestro recorrido, debemos 
preguntarnos si nuestra concepción patogénica del trastorno ofrece la promesa 
de .alguna fecundidad terapéutica. Si la diabetes del niño es un capítulo de la 
patología del desarrollo, si todo Pasa como si el páncreas en un momento de­
terminado se revelase como incapaz de seguir el juego fisiológico hípofisario del 
crecimiento que precisamente en estos casos parece denunciarse como excesivo. 
¿No entrañan ·estos conceptos una sanción terapéutica? ¿Si nuestra hipótesis es 
cierta y hemos hecho fisiopato'lógicamente c.ompr,ensible ·fJl trastorno al aprehen­
der su sentido, nO' quiere esto d.edr que estarno's en el e'amino d·e poder conseguir 
su corrección terapéutica? ¿No debemos intentar equilibrar el crecimiento, mo­
derar la actividad hipofisaria, corregir el trastorno metabólico en sus fas·es 
iniciales? 

Se trataría de frenar un crecimiento excesivo que ha evidenciado su asi­
metría biológica, actuandü sobre las glándulas que le estimulan. Se' trataria de 
procurar una disminución de la actividad hipofisari-a y liberar el páncreas de 
un estimulo excesivo. 

Por tanto, si las hormonas sexuales y más concretamente los estrógenos se 
han revelado como capaces de inhibir la liberación hipofisaria de. hormonas de 
crecimiento y de hormona diabetógena que, como hemos visto, hay motivos fun­
damentados vara cónsiderarlas sinónimas capaces de hacer involucionar el 
timo, capaces de aumentar e} contenido insulínico del páncreas (lo que sin duda 
'expresa su liberación de una sobrecarga previa) y capaces de disminuir el 
caudal glúcido disminuyendo la neoglucogenesis, si todo esto es cierto, y lo es, 
¿no valdrá la pena int'cntar haoer f.ecundas las premisas que han sido ex­
perimentalmente' demostradas realizando el ensayo cJínico de aplicar los estró­
genos al tJ'~fum'iento cite [(l diabetes infGlIlttl don na i'dJe,a, directriz de, corregir el 
tll'al5'fornlol diabético, IhO ya en sus consecUJencias me·tabÓ'l~cl[¡ls fifIJa:;es sino en su 
núcl'eo patogéníco causal? 

No hemos creído en los peligros de la aplicación correcta una medicación 
que se utiliza sin riesgos para: tratar o coadyuvar el tratamiento de algo tan 
hanal como es la vulvovaginitis gonocócica. 

La literatura ofrece precedentes hondamente significativos referentes al tema 
de diabetes e hipófisis en la edad adulta que no sería oportuno exponer aquí, 
pero que serán presentados en otro estudio. Nos limitaremos a señalar breve­
mente algunos datos experimentales que tienen honda conexión con nuestro 
tema. 

XII. Precedentes experimentales 

BAHNES HEGAN y NELsoN partiendol del hecho de que ha sido demostrado 
que la administración de estrógeno s inlhibe el factor de ,estimulo gonadal de la 
pituitaria, se propusieron en 1933 investigar si también el factor diabetógeno 
podía ser inhibido por la acción de las hormonas sexuales sobre la hipófisis, 
Los resultados fueron definitivos, pues los autores citados demostraron que res­
pecto a la atenuación de la diabetes pancr.eopriva la acción de los estrógenos 
era eomparable a la hipofisectomía. 

Inyecciones diarias sucutáneas de 200 u. r. de estrógeno (Amniotin) fueron 
administradas a cuatro perras pancreatectomizadas, tres de las cuales recibie­
ron este tratamiento durante tres semanas antes de la extirpación pancreática. 
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En et cuarto animal el páncreas fué extirpado en condiciones adecuadas 
para provocar una copiosa glucosUria y sólo después de esto comenzaron las 
.inyecciones diarias de estrógeno. La glucosuria fué fr.enad!a con las inuec¡;¡IQltes 
de hOI1moIlla foaicu~ar y aun cwanclro perdieiy¡.n rilgo de peso los a'nimGJles sobre­
vivieron perfectamente el tratamiento con e'stl~ógen>o, fué suprimido y al cabo de 
tres dtas Z.O~ perros S'ufrúan una fuerte g:ucosurz1a. 

NELsON y OVERHOLSER hicieron la misma especie de experimento en el 
macacus rhesus; dosis diarias de 100 r. u. de oestrina fueron administradas du­
rante quince di as y al final de los cuales se extirpó el páncreas, siendo conti­
nuada la administración de la hormona seis días más, durante este tiempo no 
se produjo glicosuria. La celsación de las iny~cciones de fofic.utiI/J(l fué Sleguida 
de glucosuria que d¡;slapareció con la adming'strocián dtial''B!1 de 200 u. r. de la 
hormona. 

VAZQUEZ LÓPEz da cuenta en 1940 de que el ratón que ha sido tratado con 
estrógeno s durante varios meses. existe en cada célula de las ínsu~as Iangerhans 
un aparato de Golgi hipertrófico más grande del que él veía en el ratón normal; 
él sugiere que este cambio histológico indica una hiperactividad funcional de 
las célul-as derivadas de una influencia de los estrógenos sobre la pituitaria. 

FRAENKEL, CONRAT, HARRING SIMPSON Y EVANS, en, 1941, realizan investiga­
ciones confirmadoras de las de V ÁZQUEZ LÓPEz y de la interpretación que ese 
autor les dió. 

GRIFFIHS y YOUNG implantaron comprimidos pellets de estro na o estilbestrol 
subcutáneamente en ratas Wístas y encontraron que se producía un aumento 
en el contenido insulínico del páncreas 1 12 un mes después de la implanta­
ción de 12 miligramos de estrona el contenido pancreático de insulina ascendió 
1 12 unidas por 100 gramos de peso corporal y un resultado similar ha sido 
obtenido con estilbestrol. 

XIII. Ejemplos clínicos de la aplicacion de los estrógenos en el tratamiento de 
la diabetes infantil 

A título de nota previa desde el punto de vista clínico y más que nada como 
ilustración práctica de la tesis que se defiende en el presente trabajo, presen­
tamos las primeras observaciones que hemos realizado sobre el tratamiento de 
la diabetes infantil con estrógenos. Recientemente, el Profesor RAMOS ha reali­
zado interesantísimas observaciones favorables a este métodü terapéutico de la 
diabetes infantil. 

Consideramos que cada nuevo caso aumenta el valor demostrativo de los 
anteriores y que ·es deseable acumular experiencia para fijar el real valor prác­
tico de esta nueva terapéutica de un trastorno, la diabetes infantil, que, como 
hemos recordado, sigue aún siendo muy grave. 

OBSERVACIÓN l.a 

LoS( doc,tores Ara,ndes y Fabra nos ,enviaron una n~ña de dos años y medio 
con el diagnóstico de diabetes. Trae una glucemia en ayunas de 3'60 y una d,e­
terminación de azúcar en orina con la cifra asombrosa de 125 gr. 0/00 (1), cuer­
pos eetónicos intensamente ·positivos. Es sorprendente que llevara ya unoS días 
con cuarenta unidades de insulina y régimen, ni una cosa ni otra parecía haber 
ejercido aún una influencia sobre la evolución del proceso. 

La enfermedad de la niña habíase desarrollado con una violencia y brus­
quedad extraordinarias. Apareció agudamente una polidipsia y poliuria inten­
sísimas y anorexia, excepto para las féculas, que- era lo único que quería comer. 
Dice el padre que su hija rechinaba los ,clp.entes, que se quejaba de dolor en las 
manos y en los pies, no dormía, estaba agitada, con rosetas rojas en las mejillas 
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y orinando constantemente. No jugaba y quería estar siempre en brazos. Por 
la noche, tenía la cama constantem.ente mojada, aun cuando habían decidido 
levantarla a orinar cada hora. El trastorno fué diagnosticado por el analista 
en la ciudad donde viven al sospechar el padre un proceso renal y ha'cer ana­
lizar la orina. Entonces se sometió a régimen con reducción de glúcidos y 40 u. i. 
de insulina. Doce días después, aún cuando mejorada, continuaba con sus sín­
t{Jmas y una glucosuria de 40 gr. O/OO. 

Los an'ter.cd'ente.S jlcm.lili.wies de esta niña señalan diabetes mellitus en una 
tía materna y diabetes insípida en un tío paterno. La niña tenía una altura de 
90 cms. y un peso de 15, después de haber perdido varios kilos. Quedaba com­
]Jrendidaen los valores medios de 3 años y medio, o sea tenía un año de ad'e­
lanto ,con respecto a su edad cronológica. Se trata, pues, de una niña macrosó­
mica, pero absdutamene eumórfica. 

Reglameniumosel régimen y la dejamos con la misma .cantidad de insulina 
pero repartida en cuatro fracciones de 10 unidades que hacíamos preceder a 
4 comidas de idéntica composición y valor calórico y separadas por el mismo 
número de horas. Es decir utilizamos la técnica que recomi,enda ESCUDERO para 
luchar contra la inestabilidad de la glucemia del niño diabético. 

Añadimos a esto 1.000 unidades diarias de Foliculina de un preparado de 
confianza. La transformación fué asombrosa por lo rápida, en 4 o 5 días la 
glucosuria había desaparecido; la niña empezó a recuperar peso y se esfumó 
la sintomalogía diabética. Fué imprescindible retinir la insulina progresiva­
mente, el día que sólo tomó 6 unidades de insulina la glucemia estaba a¡ 0'74. 
Toleraba perfectamente 100 gramos de glúcidos. A los 10 o 12 días de trata­
miento una cur'va de glucemia dió los siguientes datos: 

Ayunas 1'04 1/2 h. 1'17 s. h. 1'30 s. h. 0'90. 
La niña ha marchado a su lugar de origen con un régimen respetuoso de 

su páncreas. No se la considera curada. Queda bajo estrechísima vigilancia con 
controle~ semanales de glucosa en orina y glucemias quincenales, que han osci­
lado entre 0'80 y 1'15. Será vista periódicamente. Recientemente la hemos 
vuelto a ver y todo sigue en orden perfecto. 

29-JI-948. 
l-I1I-948. 
2-III-948. 
3-III-948. 
6-III-948. 
8-III-948. 

ll-III-948. 

16-I1I-948. 
17-III-948. 
19-III-948. 

Glueosuria, 125 gr. O/OO. 
Glucosuria, 38 gr. O/OO. Acetona + + + (recibía 40 u. i. insulina). 
Glucemia, 3'60 gr. O/OO. Acetona + (recibía 40 u. i. insulina). 
Glucosuria, 38 gr. O/OO. Acetona + 
Glucosuria, 46 gr. 0/00 (recibia 40 u. i. insulina). 
FoJiculina, 1.000 unidades diarias desde hoy. 
Glucem.ia, 1'07 gr. Glucosuria, O. 
Hacia el 13, manifestaciones hipoglucémicas, se disminuye la in­
sulina. 

Glucemia, 0'74. Glucosuria, 0'06 unidades de insulina. 
Glucemia, 0'84. Glucosuria, O, sin insulina desde hoy. 
Glucemia, 1. Glucosuria, O, en orina de 24 H. 7'4 O/OO. 
Aparecen pequeñas gIucosurias y se vuelve a dar foliculina, que se 
había suprimido después de administrar 5.000 u. se prescriben otras 
5.nOO unidades. 

22-II1-948. Curva: Ayunas 
1/. H. 

1 H. 
2 H. 

1'04 
1'17 
1'30 
0'~9 

Han pasado cinco meses desde el inicio del tratamiento. La niña está so-
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metida a un régimen que contiene 150 gr. de hidratos de carbono que tolera 
perfectamente. Una fase que pasó sin control, por excesivo optimismo de los 
padres y coincidiendo con una bronquitis agudo febri! volvió a presentar mo­
derados signos de descompensación en forma de elevación de la glucemia y 
ligera glucosuria pasajera. Un nuevo ciclo de estrógenos normalizó las cosas. 
La niña ha continuado desarrollándose perfectamente, pesa 16'800 kgs. y ha 
ganado 1 ';2 cms. 

El control que realizan actualmente los padres de esta niña es modélico. 
Todos los dias se elabora un parte sobre su estado, en el que -constan la alimen­
tación, la diuresis y con frecuencia la investigación de glucosa en orina, que 
es sistemáticamente negativa. A intervalos prudentes se hacen determinaciones 
de glucemia y test de tolerancia. 

OBSERYACIÓN 2." - F. M., 14 a. 

Los antecedentes genealógicos son negativos respecto a diabetes u otro tipo 
de endocrinopatías. 

Ha padecido varicela, tos ferina, sarampión, antes de los 7 años. 
Después de esto no ha estado enfermo hasta hace pocos meses. 
Desde fines del año pasado notaron que crecía con una rapidez que sor­

prendía a todos, por desgracia esta impresión sobre la que insisten los fami­
liares, que atribuyen empíricamente la enfermedad dei «estirón», no se puede 
objetiyar en datos concretos, pues no tenían costumbre tallarlo. Cuando lo ve­
mos por primera vez tiene una talla de 1'65, que sobrepasa en 7 cm. los valores 
medios de los standard s de su edad. A principios -del año en curso constató 
polidipsia poliuria y adelgazamiento rápido. Dicen los padres que cuando en­
traban en su habitación notaban un olor especial que definen de «olor de fiebre». 
Este olor se lo encontraban también en el aliento y en la orina. 

Una glucemia en ayunas realízada en febrero, dió la cifra de 2'08 con una 
glucosuria de 45'5 0;00. No se hizo curva. Se! le recomendó por el facultativo 
que lo yió entonces que se administraran 10 unidades de insulina y un régimen 
totalmente desprovisto de glúcidos. Continuó agravándose y enflaqueciéndose. 
En marzo lo vimos nosotros. Acusaba una gran astenia, pesaba 45'5 kgs. para 
una talla de 1'65. Los síntomas fundamentales, la poliuria, polidipsia e hipe­
rorexia eran muy acusadas. 

Una curva de glucemia realizada entonces dió los siguientes resultados: 

Ayunas 2'30 
30 M. 2'70 
60 M. 3'20 

120 M. 2'95 

Glucosuria 
33 gr. 0;00 
47 gr. 0;00 
59 9r. 0;00 
51 gr. 0;00 

Reglamentamos el régimen aumentando la insulina a 40 unidades y co­
menzamos a administrarle propionato de testosterona. Rápidamente se corrige 
la poluria y la polidips.ia desapareciendo la nictur.ia antes intensa, disminuye 
la astenia, mejora su estado psíquico antes de depresión y gana peso. A los 
10 dias nos asegura que ha ganado 1'700 y que sólo orina cuatro veces en 24 ho­
ras. Persiste la hiperorexia; la tesoosterona se le administra a la dosis de 
20 mgr. en días alternos. El enfermo ha mejorado indudablemente, pero se tra­
taba de un paeiente antes mal conducido terapéuticamente, que parecía cami­
nar hacia la {lisnutrición a-centuada y el coma, es difícil de valorar hasta qué 
punto en esta mejoría ha intervenido simplemente la corrección del régimen y 
la elevación de la insulina y si también ha colaborado la hormona sexual mas,­
~ulina. Una curva de glucemia realizada a los 15 días de tratamiento, cuando 
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neva recibidos 150 miligramos de propionato de testosterona da los siguientes 
resultados. 

Ayunas 1'47 gr. 0/00 
30 M. 2'00 gr. 0/00 
60 M. 2'50 gr. 0/00 

120 M. 2'56 gr. 0/00 

Cuando lleva aproximadamente un mes de tratamiento aun cuando ha me­
jorado mucho tendiendo a normalizarse su peso, pues ha ganado 4 kilos, ·con­
vencidos de que no sigue una evolución tan favorable como nuestro primer 
caso y que no podemos retirar o disminuir al menos como en aquél la insulina, 
decidimos ensayar los estrógenos. Optamos por emplear un estilbeno de con­
fianza (dietil-dioxiestilbeno) en dosis de 2 milígramos al principio, en días al­
tenios. No observamos ningún efecto después de la primera inyección, pero 
al cabo de pocas horas de la segunda se présenta una crisis hipoglucémica en 
que no recuerda nada, pues perdió el conocimiento. El padre manifiesta que 
empezó por quejarse de dolor en las extremidades, inmediatamente después em-

Observaci6n 11. Para relacionar la cura de glucemia can el trata-
mienta realizado, consultar el resumen de la historia de este caso. 

pezó a mostrar agitación e inquietud, risa y llanto. Poco después, se desplomó 
en el suelo sin conocimiento. Entonces le administraron una solución azucara­
da, recuperándose minutos después. Desd·e ·entonces pudimos descender la in­
sulina a la mitad y ampliar el régimen, más adelante se hizo otro ciclo con 
estilbenos, llegándose a una dosis total aproximada de 20 milígramos en los 
meses que lleva bajo nuestro control. 

En cinco meses ha ganado 6 kHos y 2 centímetros. Puede decirse que está 
transformado. Hace vida. normal, habiéndose reintegrado a su ti'libaj:o; las 
curvas de glucemia dieron los siguientes resultados: 

22 

30 de abril de 1948 
Ayunas 1'66 
'/2 H. 1'70 

1 H. '1'90 
2 H. 1'90 

* * 

14 de mayo de 1948 
Ayunas 1'29 

'/2 H. 1'41 
1 H. 1'56 
2 H. 1'31 
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Es obvio que las consideraciones que se han hecho durante la exposición 
de este trabajo conducen al planteamiento de múltiples y enjundiosos proble­
mas, tanto de indole teórica como práctica. No hemos considerado oportuno 
entrar en su examen, durante el desarrollo de este estudio, pues ello nos hubiera 
hecho derivar del tema central y de las ideas directrices fundamentales a las 
que hemos deseado circunscribirnos. En publicación próxima nos referiremos 
eoncretamente a las normas prácticas que por el momento parecen las más 
adecuadas y prudentes para tratar o coadyuvar al tratamiento de las desglucosis 
diabéticas de la infancia con hormonas sexuales. Es evidente que sólo merced 
a la experiencia de muchos y al desarrollo de nuevas investigaciones se logrará 
fijar el valor práctico real del tratamiento que hoy proponemos. Por ello nos 
ha parecido más constructivo y más humano, en lugar de esperar a tener una 
experiencia propia extensa, sólo lograble a largo plazo, llamar la atención sobre 
el problema, desde ahora sugiriendo, a los que tengan la oportunidad de hacerio, 
el ensayo de un método no peligroso y que, por lo menos eso, simplifica ex­
traordinariamente la conducción terapéutica del proceso ahorrando serias pre­
ocupaciones al médico y a los familiares y trances desagradables cuando no 
francamente graves al enfermo. Los únicos incidentes que se presentaron en 
nuestros enfermos con esta terapéutica fueron las crisis hipoglucémicas del 
inicio del tratamiento que nos obligaron a retirar o disminuir considerable­
mente la insulina y fueron la rúbrica de la eficacia d,el tratamiento con hormo­
nas gonadales de la diabetes infantil. 

El tiempo dirá la última palabra pero creemos que hay motivo para em­
pezar a pensar desde ahora que la terapéutica con hormonas sexuales de la 
diabetes infantil si va acomp'añada de una comprensión correcta d,e su meca­
nismo de actuación aumentará los dos goces más nobles que son la mejor com­
pensación de la vocación yatrica: el placer afectivo de curar y la satisfacción 
intelectual de comprender. 
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