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Sesién cientifica del dia 15.de junf;ov de 1931.

fnésl})ENCIA nﬁL -DR. J. Prvei
Diabetes y paradlabetes.
POR EL' PR A Pl SUNER

.

Diré al comenzar que empleo el término paradiabetes para designar las glucidistrofias que
no sont la diabetes vera. Me refiero a.la clasificacién propuesta por mi en !a nota anterior a esta
Academia — sesién de 24 de noviembre del afio pasado. Esta’ denominacién que considero provi-
stonal, la afribuyo .(nicamente a disturbios del-metabolismo de Tos glieidos uno' de los cuales
es la avitaminosis Bz exnerimental. De ninguna marera se ilama, An paradiabetes aiteracxones de
1a ghicemia que no dependan de factores. distrdficos,

- El problema clinics en estos filtimos afios se ha' ido comp!zcando naralehmente a los pro-
gresos -de la exploracién. Durante “mucho tiempo bastaba encontrar aziicar en la orina - de un
paciente para diagnosticarlo de diabético. T.a cosa no podia ser mis sencilla rit el tratamiento que
se aconsejaba tampoco ! un régimen privado lo mds posible de hidritos de cafbono.. Mis tarde
se vib que es necesario individualizar dicho régimen, y-que no siempre la dieta mis estricta es J2/
mas favorable. Esta idea tan sercilla constituyd up gran progreso en la-terapéutica de la diabetes.

Al divulgarse la ‘practica de.la determinacién ‘de la tasa glucémica, los diagnésticos se afi-
naron, consxgu:endcse datos importantisimos’ para el ‘control del -tratamiento, v para el prondsti-
co. Se examind, primero, la cantidad de glicosa 'én la- sangre en-dyunas y en reposo; después,
las variaciones del contenido de aziicar hemético que siguena la ingestién de hidratos de carbo-
no, bien én forma de pan (50, 75, 100 gr., Von Noorden), bien de glucosa (25, 30, 50, 100 g1 0
2 gr. por kg. de peso tebrico, segin los- autores) ¥y estabIee:endo la'curva de la glucemia por to-.
mas de sangre en diferentes momentos, segiin distintos criterios (entre nosotros, Marafién,
Carrasco Cadenas Novoa Santos, Escudero de Buenos Aires, Carrasco Formisuera; Garcia Bian-
co, J. Pi-Sufier Bayo); estudiando, mdis tarde. los efectos de la administracién repetida de glu-
cosa {30-50 gr.) - efecto Staub —- viendo la influencia de la fatiga del pancreas - agotamiento se-
gin Escudero-administrando durante unos dias de un régimen demasiado rico en gliicidos; compa-
rando fa glucemia capilar v la venosa después de la ingestién de azficar (Denisch, Hasenohr!)
v también los resultados de la inyeccidén de ingulina, a juzgar por la curva de la gliicemia, en el
diabético vy en el sano. (15 unidades en afiunas, Rodoslaw), etc.; ete.

La profusién de estas exploraciones en la sangre demosfré que no siempre las perturha-
clones en la glucemia, ni las respuestas anormales al ingreso de azficares, corresponden a esta-
dos diabéticos auténticos. De esto ya traté circunstanciadamente en mi nota indicada y en otros tra-
bajos. Tampoco van siempre tales anomalfas acompafiadas de glucosuria: caben trastornos. inelu-
so importantes de la glucorregulacidn, sin que aparezca glucosuria. Basta, para ello, que las ci-
fras de htpergtucemm queden por debajo del dintel de eliminacién renal. Escudero ha'podido de-
cir justamente que ni todas las diabetes son glucosiiricas, ni todas las gucosurias son diabetes.

Porque debemos recordar que existe una rica literatura que demuestra edmo son frecuen-
tes las disglucemias, sobre todo positivas (en sentido ascendente), dependientes de diferentes fac-
tores de regulacién glucémica que no funcionen bien y que acaso no tengan relacién alguna con
Ia diabetes: son las disglucemias funcionales de nuestra clasificacién. Hoy se ha hecho el acuer-
do, que recoje Herzog en una publicacién reciente, acerca del gran nGmero de perturbaciones de
Ia glucemia, con glucosuria o sin ella, que no son diabetes,

Conv:ene detenerse todavia un poco en esta (:Lte,:bon que es de gran interés. tedrico y
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clinico. En general, aun los autores que distinguen hoy los conceptos de de hiperglucemia y dia-
betes no presentan sus ideas de manera suficientemente esquemditica. Es comiin hablar sin bastante
precision de prediabetes, de estados diabetégeno de estados diabetoides, de’ paradiabetes de dia-
betes oculta, tranguila, etc. Y es necesario. deﬁmr los términos.

Ante todo, la afirmacién reiterada de que en ningin caso'la thergiucem:a ni tartpoco las
modificaciones simildiabéticas .de las curvas de hiperglucemia provocada, traducen un proceso uni-
-voco. Decir lo contrario fuera tan absurdo como considerar’ que la fiebre es una enfermedad! La
fiebre es un sindrome que resulta det’ despiazamxenm hacia arriba de una constante fisiologica:
temperatura del organismo. La-hiperglucemia es asimismo- variacién de otra constante: la con-
centracidon de la glucosa hemditica. Y esta proporcwu se mantiene, como vié tan claramente y hace
muchos afios Cl. Bernard, por la mtervencion ide. facteres maltiples y dxversos, ¥ por un com-
piicado mecanismo.

La normalidad giucemma depende A, del 111greso de- hxdratos de carbano por via digesti~
va; B. de'la capacidad de fijacion por parte dei higado, elaborando su glucégeno; C. de la fa-
cilidad o dificultad de la glucogenolisis. hepatica; D. de la actividad glucopéxica muscular; E, de-
la ﬁjaczon por los tejidos en ceneral; F. del estado del metabolismo, en especial del de ios giu—
cidos: 1. produccién y 2.° destruccién; G. de la eliminacion renal, etc. Todo el ajuste de tan-
tos elementos se hace por numerosas y diferentes influencias horménicas que obram, seglin sean
Y segun los casos, en el doble sentido, hiper e hipoglucemiante ; por la intervencién nerviosa, asi-
niismo muy compleja; y por la actuacién de otros elementos, en el presente todavia mal conocidos.

Disfuncionamientos de alguno o algunos de ‘estos medios “de regulacién séran causa de al-
teraciories de la giucemia, que presentari entonées cifras anormales. Estas alteraciones son tras-
tornos genéricos, Se concibe que ptedan emstxr ciswiucemxas posxtwas sm chabetes e incluso sit
que ésta flegue a producirse jamdés. :

Pero, en cambio, Ia diabetes auténtica es una de las causas mas eficaces’ de htperglucemza,
tebido 4 la miinoracién de la capacidad . funcional pancreatica, insular; que no. pocas veces es con
génita,’ const;tuc;onai (Umber 1931). La diabetes es una especie morbosa estrictamente delimita-
da; Ya'en 1919 expresamos: nuestra conviccion de. que todo el sindrome diabético es explicable
por ' la reaccién compensadora- frente a las dificultades, por parte dei organismo, de aprovechar la
glucosa, Lesser (1924) y Staub (1930) son de igual opmwn

= De esto se deduce que quepan relaciones mds o-menos estrechas entre diferentes formas

de disglucemias positivas y la diabetes: el exceso de concentracién de glucosa en la sangre y por

demasiado. tiempo, puede llegar: a fatigar el pincreas y lo que empézd como trastorno no

diabético acabard tal vez en diabetes vera. Asi se expiica porque 'tales disglucemias no diabéticas .
unas veces puedan degenerar en diabetes y otras no. Claro que, a la vez, numerosas disglucemias

positivas serdn consecuencia de una dispusicién diabetogena: Pero distinguiéndose de estos ejem-
plos de perturbaciones de la regulacién- glutémica que dévienen finalmente diabéticas, por el me-
canismo ya sefialado, y de las que resultan primitivamente de meiopragia insular ‘mas o .menos
marcada y mas o menos. antigua, hay que pensar .en los estados disglucémicos que jamds ten-
“dran relacién aiguna con la diabetes y que nunca llegardn a ser =taI -enfermedad. Caben multiples
combmac;ones entre los elemetos causa de glucopatias. : .

Entre todos estos elementos no imporfa ocupariios én ef presente de las glucidistrofias no
diabéticas, 'Ya hemos dicho otras veces que Labbé y Boulin hicieron la afirmacién de que algu-
nos de los casos que ellos llamaron de. paradiabetes no se transforman nunca en diabetes
¥ que, en general, se - trata de una enfermedad rebelde al tratamiento, pero sin mucha gra-
vedad. Escudero y Puchulu observan cosa semejanté al proponer el nombre de diabetes laten-
te. Nosotros utilizamos la denominacién de paradlabetes en 1928. Indicamos que en tales casos
se trata de distrofias de los glficidos, diferentes de la dzabetes, ¥ no hay que decir que de las dis~
glucemias, funcwnaies o dé otra naturaléza, La paradiabetes es'una o varias enfermedades del me-
tabolismo; algo mas que sencillas alteraciones de la constante glucémica,

Ei descubrzmiento de los efectos sobre ei metabohsmo hidrocarbonado de Ia awtammo—
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TSIS Bz — tema que ya nos ha ccupa(io otras veces ¥ ai que nos, refenamos en nuestra c1tada co-
mumcamon ~ ha venido a demostrar la exactitud de estas ideas. Dicen Collazo y C. Pi-Sufer
Bayo: “En la avitaminosis B existe un conjunto de alteraciones del metabolismo de ios hidratos de
carbono que predominan sobre el éuadro de la enfermedad y cuyos caracteres son diferentes de los
de la diabetes. La carencia deé vitaminas B origina usa enfermedad’ de la nutricién caracterizada por
un cuadro de asimtlacion’ defectnosa de los hldrat(}% de carbono mdependlente de una dxsfuncmq
pancredtica inicial”. : -

' En la. avatammoms existe hipergiucem;a en general moéerada hlpoglucogema hiperlactaci-
demia y disminucion_del giutatxon de la sangre y 4rganos, Hay carbonuria disoxidativa y aumen-

to de los cocientes Cgi y 929 Mejoran los sintomas por la adwinistracién de insulina y por Ia
restricion de los hxdratos de carbono en el régimen, pero no curan. El tratamiento de eleccién y
‘realmente il es et uso de la vxtamma B, sobre todo en forma cie autolizado de levhdura de
cerveza, .. . R ,

En los casos’ dcscr:tos de paradmbfztes hu:nana — d;abetes iatente —- se ha encontrado unas
veces pequefia- hiperglucemia en -ayunas, otras, como en los enfermos descritos por Escudero, nor-
moglucemia, sin .glucesuria, pero todos los autores coinciden en que la curva de la. hiperglucemia
provocada: es de ' tipo diabetoide, -especialmente en forma prolongada. Hay hiperlactacidemia y
hemos ‘observado, sobretods; carbonuria anormal - y aumefito del cociente O"‘““’ ‘1. Pi-Sufier Bayo

’y Montsérrat Farrdd va' sabemos que vieron diSmmusr la canmdaé de dicho oxigeno auseﬂte uri-
narie por el empieo de vitarina B, Aunque fa tendencia a la acidosis cetonzca por cuerpos en C4
sé dice no ser’ frecuentt ‘e la "diabetes 'latente, nosotros hemos visto un caso caracteristico

eni el cual con facilidad e sm que existiera mis que uha moderada’ h:pergiuc&mla y jamas glu-
cosurza, pero en ca.mb1o una alta Iactamdemxa ¥ valores .anormalmenlta elevados .de mwﬁmse ohserva-
" ba facilmente — bajo Ia m(ﬁuencm dc transgresioies de. régimen, consxstentes e mgestion excesiva
de hidratos de carboo —la presenma de acetona y acido diacético em la orina, sin modificaciones
aprecxables de la reserva alcaling de la sangré. Esta ‘enferma mejoraba rapldamente por-el uso
de Eevadura de cerveza fresca y, en cambio, no beneficiaba de la. insulina:

Hoy es nnposxbie todavia decidir si. hay .una sola clase de parad;abeteq o si existen. di-
ferentes glucidistrofias de este tipo. Es ésta una entidad o un grupo nosologxco .que solamente
empieza a delimitarse,.. Por,ahora . no podemos decir .otra cosa segura sino la, posibilidad de di-
ferentes alteracxones del metab@i:smo giumdo de. las cuales una de las mas rmportanrtes, no 1a tni-
_ca, seria la diabetes vera.._ P . Lo e i

+ ~ . : s " -

..+ Sélo a titulo hipotético, y como . instrumento. de trabajo, se puede. intentar wna distincion
entre fa.perturbacion metabolica propia de la diabetes. y las profundas alteraciones .que en los
procesos de la. demolicién. de la ‘glucosa se observan en otras glucxdistroﬁas parada,abetes y avi-
taminosis B,. como -ejemplos -tipicos, - - - - : Sl ;

Hoy es aceptado por todos que el animal dxabet:co ‘constme {i;ﬁcﬂmente la glucosa Des—
de la afirmacion cldsica de Lepine y de las demdstraciones experimentales de Starling y Knowl-
ton, esta ha sido una cuestion muy “discutida, mas en el presente nadxe niega la mcapac;dad del -
organismo del chabetico para aprovechar la. glucosa, en- mayor o menor grado, qegun 1. gravedad
del trastorno, y de -ctiyd mcapac:dad se deriva todo el sindromie diabético, “‘Es - mi opitién, "dice
Cafrasco ¥ Formiguera, que a la luz de los ¢onocimientos actuales,’ todos Igs~ trastorhos inetabd-
ticos que sé -observan en la diahetes’ grave y que guardm relacién con' elld;- son explicables como
tonsécuencia de un- trastorno fundamentai qne es Ta disminucion’ de la capac;dad de realizar nor-
malinefite el metabohsmo de la giticosa! Todos los hechos ‘conccidos alrededor de la mﬂuenela de
la ing Ilma sobre “Ids “diversos- t*rastqmos d:abetzcns abonan esta manera de pencar ¥ son exphca-

bles dentro ‘de-eita hipbtesis”, '

. CEasscamente las opmwnes patogenencas acerca dei d:sturb:o dlabetlco se dmd1an en dos
campos OpUEstos - deﬁclente CORSUMO, O aumentada prodiceion. Ahora sabemos que una y otra
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cosa se encuentran ligadas genéticamente, porque la sobreprodaccaon de glucosa procede prectsa-
mente de los obstdculos a su aprovechamiento. ’

Pero si tales obstaculos existen, se sabe también que la. glucosa que pueda mestaboi:zar el
diabético-es elaborada de igual manera que en el organismo.normal. Es decir, que se halla difi-
cultado el atague a {a moléculs de glucosa — hater presa en ella los agentes de su desmolisis —
pero aquella glicosa que se aproveche seguiti su camino desasimilativo como en lo fisiologico.

. En efecto, el misculo diabético, del aparato locomotor o del corazén, gasta el glucdgeno
de igual ‘manera que el museulo normal. Porque es en los tejidos, muscular principalmente, don-
de tiene lugar la combustion de la glucosa, y segun la intensidad de la diabetes, varia la
cantidad- de glucosa que puede ser meétabolizada, Pero no se observan variaciones en la ma-
neta de ser congumida {Cohnheim). La insulina favorece este consumo. Se¢ trata mas de dificyl-
tades cuantitativas que de desviaciones metabolicas cualitativas, Hay resistencia a iniciar la des-
integracién; vencida ésta, el metabolismo se desarrolla normalmente o poco menos.

Por tal motivo, se ha pensado que la anormalidad nutritiva residiese en la patologia de la
forma em que se encuentra la glucosa en la sangre. Diversas hipétesis pretenden explicar la la-
bilidad de fa glucosa: una glucosa de equilibrio =, §; glucosa y {Winter y Smith), amglucosa
(glucosa alaiomorfa (Gottschalk), neoglucosa —— concepto renovado del azuicar virtual de Lepine,
etc. Son muchos los autores gue consideran que el deiecto original en la diabetes estribaria en la
incapacidad de- formar gluwgene No seria la glucosa gue aprovecharian los tejidos directa-
mente; no seria la glicosa el ‘compuesto .metabolizable, sino el glucdgeno; y cuando éste hallara
obstaculos para su integracién, la utilizacion del azucar $e hallaria dificultada. Ya Naunyn sefia-
16 como caracteristico de la diabetes la falia de giuwcogeno lepatico, y a ello did el nombre de
diszoamilia. -Minkowski lo comprobd en la diabewes pancreatica expersmental del perro..En tales
casos, mediante la administracion. de insulina, el glucogemo en el higado puede llegar desde’' 1 a
12 por 100. Lo mismo sucede con el glucdgeno muscwar, Ast en la diabetes, lo que se encontra-
ria precisamente dificultado seria ld formacion de glucogeno. Asi piensan, entre otros, jacot,
Collazo, Laqueur, Brugsch, eraam:n Karstrom, eiw. ror esta dxbglucogema se explicaria todo ei
cuadro metabdlico de la diabetes. i B s S i v by |

" En cambio, en’la avxtammo§1s Byenl pandxabetes las desviaciones de metabohsme -
termediario de los glicidos son considerables. Sefiatemos en primer lugar la acumulacién y elimina-
cién anormalmente- alta del acido lactico, materiat caracteristico de dicho metabolismo interme-
diario. Peters (1930} supone que en el beriberi lossintomas y las lesiones nerviosas deperiden de la
intoxicacion, sobre todo localmente en el cerebro, por el exceso de acido lactico; lo mismo .
en la avitaminesis experimental. Ld lactacidemia, en eiecto, es un buen indice de la enfermedad:
al mejorar el metabolismo de los glicidos baja el 4cido lactico de la sangre. Vogt Moller, al de-
mostrar que el higado de los animales en avitaminosis BZ transforma dificiimente el metilglioxal
en &cido lactico, considera que es este metilglioxal la causa, sino {inica predominante, de la intoxi-
cacion. En efecto, Marta Vogt-(1929) ha probado que el metilglioxal es un cuerpo iy impox-
tante en el metabohsmov intermediario; pero .que en el organismo se le encuentra en poca cantidad o
no se le encuentra, porgue los 6rganos, y particularmente el higado, contienen conlermento que le
dismuta en acido- lactico. Vogt Moller, ve en ratas. avitaminésitas B. la dificuitad en la transforma-
cién . del. met:ighoxal en 4cido lactico, precisamente por la’ faita del coferinento. 'Extracto cocido
de higado normal .agregado:al higado avitamandsico le- devueive la capacidad. de dismutar. Sjollés
ma, Seekles, Fischer, Kermack y Herring, y Hynd edc., v:emn la toxicidad del metilglioxal. No-
sotros, con Montserrat Farran, hemos probado’ que en ciertas orinas, se puede encontrar metﬂgho— ‘
xal, acetaldehido y seguramente también 4cido pirfivico, fres sitbstancias representativas del meta-
bol:smo intermediario de los hidratos de carbono. Collazo ‘opina que el alcohol, que se forma en
los indicados trastornos del pietabolismo de los glicidos,. desempena también un papel importante
en la aparicion de los sintomas toxicos,

Por su parte Escudero considera .como caractenst:ca de. su- dxabetes latente Ia hiperlipemia,
Ya sabemos que ésta aparece en toda diabetes -y 10Sotros hemos probade que cualquier dificul-
tad en el aprovechamiento de la glucosa diabetes experimental, intogicacién cianhidrica, etc, va

" acompafiada inmediatamente de reaccién hiperlipemiante, Pero afirma: Escudero qué. es mds ele~
é Hrma.: , e
L. .
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vada la hiperhpemla en la diabetes latente que en la auténtica, guardadas las proporciones.
'Si recordamos que en la carbonuria disoxidativa, al lado de un metabolismo- perturbado
de_los glicidos, facilmente se presentan alteraciones en el de los lipidos y-también en el de las pro-
teinas, deberemos aceptar que las alteraciones del metabolismo intermediario en las glucidistrofias
.que nos ocupan se extiendan muchas veces a los demds principios inmediatos organicos.
. De todo Io cual se dedice el cardcter fundaniental que distingue el recambio anormal en la
diabetes v en la paradiabetes En esta tltima el dafio metabdlico es mayor y seguramente los de-
fectos se encuentran en otros lugares del cuadro desasimilativo, que en el caso de la diabetes.
Para apreciar esquematicamente los puntos donde acaso se localizarian dichos trastornos en
uno y otro ejemplo, nos parece prictico reproducir el adjunto esquema de Barrenscheen:
Glucdgeno AR
Complejo diastdsico no

‘Gliicido intermedio ) inhibido por ¢l i6n fluor, - A
. : A ~». ] ni por el dcido yodoace:'
C Exosa + Fosfato | fico. :
’ - inorgénico .
. - - Colermento (== dcido
[ i " | adenilico, adenosina-aci-
R | do trifosférico. Fosfatesa.
L PR C oo $Mutasa? Destruido por R
Esier difos- = = Monoester .., Monoester fislolégica- }el 'ion fluor. La inhibl-
férico (Harden  estable . meme labil 7 cién de eslos actos oca-
Young, levadura) (Embden, siona e} scdmulo de ester
Lactacidégeo . . Robison) i estable . .
{mdsculo) . ;»~'.M...,----‘..‘._,"___»u; Glucolasa, aporimasi. -
T & ~> ' )(Fosfatasa). En la inhibi-
Ester de Lohmann - ' Metilglioxal -+ fosfato ) cidn de la'glucolisis sdlo
. inorgdnico . [ es afeciado el dtfosfaio
. L e . @ [. . Ke!ona[dehldomu!asa
T e Acido piruvico ( Neuberg) ., Glioxalasa . .
" ‘ . ™ .. . l{Dakin) Carboxilasa D
’ ' N { Neuberg } inhibido ¢en
) _ . . Aldehido acé- Acido ldctico[ parte? por el ién fluor y
' ' fico <+ CO, el dcido yodoacético,

o Este cuadro representa Eas {iastantas operaciones - an:ox:bmtlcas que concurten a la for-

macion del glucgeno, partiendo de las -exosas, y .a la ~destruccién - del mismo glucogeno 'y de
las exosas por-ia desmolisis fisiologica. A partir del 4cido lActico, de su anhidrido, el metilglio-
-xal, y del.producto de su oxidacidn de este cuerpo, el icido: pirdivico, se pasa al icido acético v,
por la combustién de éste, o biem, segun el ciclo de Thunberg {constituyéndose por la unién de
dos molecuias de acético, una. de succinico y por la catabolia de es'te acido finalmente, a CO, vy Hgo

. (?Ha - ClH' -+ 40 = (%Hs X S
cron c;o + HO cg:o S B
COOH COH ' COOH
CH, = cH, = 4O CHy
co COH + CO, " COOH

) COOH
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CH; 4+ CH, 4 O — COOH + H.O
] , 1 . | -
. COCH CcooH - . CHy S
CHy
I
. COOH -

Seghn lo indicado, en esta serie dilatada de operaciones quimicas gque integran la comn-
bustidn de la qucosa el trastorno diabético residiria probablemente en el primer momento, A. En
la avitaminesis y la -paradiabetes. es decir, las glucidistrofias no diabéticas que -hoy- se- van
contorneando, la perturbaczon tendria lugar, sobre tode, en la fase formadora y destructora del
acido lactico, en C o enD, o acaso también en los procesos de oxidacién del acido -Hctico ©
sus congéneres, el metllghoxal o el dcido piriivico. Como se ve, el disturbio nutritivo, eén este
dltimo-caso, es profundo y afecta intenisamente al metabolismo - intermediario.’ Dada 1a complicacién
de los mecanismos de demolicién. ‘intragrganicx de los - hidratos~-de carbono, ‘es logaco suponer que
dichos mecanismos paedan perturbarse en chferen{es puntos de st dasa»rrolio ‘

Ahora mtentaremos prec1sar uty poco. ei concepto clm:co a' pesar - de- las daﬁcuitades
dei asunto. Ya hemos dicho cén insistencia que los-autores que-se han ocupade de estas ¢uestio-
nes no {distinguen por- lo-comin las. disglucemias de los dismetabolismos glacidos; que. aque}}as pues
den tener distinto origen y que estos uihmos. 2 si vez, son causa de perturbacxones mis o’ menos
narcadas dée la glucemza :

Hay.un primer crsterlo pam dsstmgmr las ﬂiumd;stroﬁas no- dxabettcas de Ia d:abetes el
hec:ho de que existen enfermos con caracteres diabetoides que no terminan en diabéticos. Esto
fué visto- por. Labbé- y . Boulin' y.-confirmado repetidamente, La observacién clinica  ulterior
ha- confirmado, que néimero de enfermos de esta clase no devienen diabéticos. No se trata de
una diabetes en potencia, tranquila, ocults; sino-de otra cosa distinta. - :

- Escudero ha. intentaco separar. fa diabetes- latente — nuestm Qaradxabetes — de la dmbetea
wera oculta o mam{:esta Dice que: ‘

La diabetes sacarina significa. de orctmarzo h existencia de sintomas espemﬁcas predomman—-
tes escaséz de los sintomas paraespecificos.

La diabetes oculta progduce. sintomas e%pftctﬁcos poco mamﬁestos pero ewdentes Yy los sin-
tomas paraespecificos son siempre presentes. ‘
7 La .diabetes. E(ztew‘re tiene sintomas _espec;ﬁcos aparentemene memstentes por su moderaczon'
sélo se- los. halla por, "priehas hiologicas y smtomas paraes?ec:lﬁces prependeramtes,- que llenan el
ctiadro clinico. )

La diabetes oculta seria &l primer perxodo de la dlabetes o bien una diabetes vera que no pro-
gresa y presenta moderadas manifestaciones. La diabetes latente seria, én cambio; otra enfermedad,
Creemos preferibe, por esto, no dar a este trastorno metabdlico el nombre de diabetes latente, por-
que tal denominacién no es exacia: no se trata de una diabetes en estado-latente, sino de una
glucidistroﬁa no diabética — aun cuando puede tener un parentesco lejano con la diabetes — que,
seglin ya hemos dicho y hemos repetido al empezar, puede ser llamada paradiabetes, mientras no
se delimiten mejor los cuadros chmccs pero reservando por ahora esta. denominacién dnicamente
para estas distrofias,

. Otro cardcter que dzstmgue en ia practlca tales casos €5 1a presencia de 1mportantes y per-
sistentes manifestaciones no directamente metabdlicas, sintomas que habfan sido considerados com-
phcacxones de la diabetes y que en la paradiabetes adquieran acaso mayor imporfancia que en la.dia-
betes misma§, los sintomas paraespecificos, segiin Escudero. Tales son' afecciones cutineas di-
ferentes, oculares, magrura, astenia, hipotonia digestiva y circulatoria, molestias, por parte del sis-
tema nervioso, vegetativo y ceniral, neuralgias, neuritis, etc. El origen de estos estados no se
diagnostica si se limita la exploracion ai examen de la orina, porque en la paradiabetes la glucosuria es
excepcional. Es posible que una glucemia en ayunas tampoco sea decisiva, porque, de existir dicha hi-
pergiucemxa suele ser- moderada. Escudero considera que los enfermos de esta clase son normoglu-
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cémicos y esto opina que los distingue de los casos de diabetes oculta y, sobre todo, dé¢ diabetes en mar-
cha. No todos los paradiabéticos muestran glucemia preprandial fisiologica; pero es. cierto que,
si hay hiperglucemia, como pasa en, la avitaminosis, aquélla es 'leve. En cambio, la curva
de la hiperglucemia provocada resulta claramente diabetoide y en particular en el sentido de
 Ia extensién:'la recuperacién de la normalidad de la proporcién de glucosa en la sangre se hace
" tardia. Estos hechos son ‘codav;a mas manifiestos someﬂendo los pacientes a la prueba del ago~
tamiento insular. |

Fs precisamente la persistencia de una enfezmedad cronica , de piel, de los ojos o de otra
clase, entre las apuntadas, rebelde’al tratamiento y que lleva al enfermo a consultar al médico, sin
que aparezcan fendmenos que “hagan pensar-en la diabetes: ¢ tripode clasico ~— polidipsia, po-
liuria, glucosuria ~ u otros, que debe Hevarnos a fa sospecha de "la paradiabetes. ‘Estos sintomas,
su rebeldia al tratamiento y hallar una curva diabetoide, sin hlperg!ucemla en-ayunas o cofl una h— :
gera’ hiperglucemia, serdn buenos elementos para et dxagnostxce : 1

Sin embargo, sOlo con esto, seria dificil justificar que no se trata en tales casos de una diabetes
“inicial o poce infensa: Claro estd que queda &l dato de Ia 1mportanc:a de los sintomas paraespecxﬁcos
si relacion con la insignificancia de los especificos, pero esto es una cuestibn de mds o
menos que 1o permite una distincién diagnostica segura, También a posteriori podriamos  distin-
guir el caso de una diabees leve, por el hecho de la no agravacion rapida en el caso de que no se .
someta al sujeto a un tratamiento rigido ¥ severo, v de la falta de apresurada evolucién a diabetes
auténtica, Bl que la enfermedad no se transforme en diabetes es ya bastante para el diagndstico, pero
¢l clinico debe hacer el d;agnostxco antes de- que e:xphque las cosas una evolucwn que. puede durar
largo tiempo,” -

Otro dato importante ¢s el resultado det tt‘atamlento El régimen de restriccién de hidrocarbo~
nados y la insulina - suelen mejorar estos enfermos, pero los efectos no suelen mostrarse tan bri- -
-Ilantes como en Ia diabetes. Hay que notar que 1a mejoria es mas de los sintomas paraecpeuﬁcm
4ue del estado del metaboixsmo Como en la avitaminosis, la insulina no modifica profundamente el
mal aun cuando atentie sus manifestaciones. En la clinica humana’ pasa cosa equivalente. Asi
dice Novoa Santos: “la escasa o corta influencia de las inyecciones de insulina sohre 1a hipergluce-
mia v, en fin, la demostracién de la escasa eficacia de una cura insulinica sobre la evolucién de
una pretensa dmbetes debe induciros a pensar que no estamos frente a un caso de diabetes
pura, sino ante 4n estado diabetoide o ante un complejo didhético asociado ‘a altefaciones dinbe-
toides del metabolismo”. En casos de esta indole suele ser mejor el éxito admmsstrando vitami-.
na B — levadura fresca, autolizado’ de levadura -— que inyectando instlina.’

Estos caracteres son los que se consideran en genera! como bastante para d:stmgu;f la dia-
hetes de la parad;abetes Pero es necesario, para mayor precisién y seguridad, no lirmitarse a la ex-
ploracién del estado del metabuhsmo de los clicidos. Repitamos que lo tipico de estas glucidistro-
fias consiste en la mala elaboracién de fos principios mmed1atos sobre todo los terndrios. En ellas
“hdy carbonuria disoxidativa, aumento del” oxigeno ausente urinario; del cociente calérico de Rub-
ner, de P molécula media elaborada de Bouchald. He aqui una serie de signos que importa in-
vestigar. Lo mas sencillo, entre todo esto, es Ja determinacion del oxigeno ausente, segiin el mé-

todlo de Streblger—MuIIer con el iodato potasico, v consiguientemente del valor de ,0:;"5 Resulta mas

fheil en clinica _practicar un - Streb:ger qute. una determinacion de carbono utrinario o de contenido
calérico - del' extracto -de.la orina; operacién esta ditima que presenta graves dificultades técpi-
cas. Por otra parte es mds preciso que determinar por crioscopia el peso de la molécula cla- -
borada. Nosotros hemos realizado observaciones repetidas, empleando. la valoracién del ougeno
ausente. Estd de mas decir que este dato no tendrd significacién mas que cuando en .la orina
no se encuenfre glucosa, ¢ bien descontando de la cifra total del oxigeno ausente, el que, corres-
ponda a la cantidad.de azlicar que contenga la orina. ,

Si-bien en la diabetes auténtica todos aquellos cocientes son también mayores que en io
normal (aun hecha exclusién e la parte correspandiente a la glucosa), su. desviacién suele ser me-
nor. He aqui signos aprovechables para el diagnéstico de la paradiabetes, que vienen a_ sumarse a
los - expuestos; anteriormente ¥ que permiten.un juicio clinico certero.

A este _criterio se stiman 1!ustres diahetdlogos, Labbé ha d\agnost;cado €asas de esta “indo-
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le -~ la observacién que publica, referente a Magh (1928) — por la grave desnutricién nitroge-
nada, que cede al régimen y a Ja administracién de insulina. Escuderc considera *diltimamente,
segan hemos recordado, que una fuerte reaccién hlperhpemlca caracteriza también- estos -estados.

Y ciertamente que ni la desnutricién nitrogenada ni perturbaczones de’la lipemia son ex-
clusivas de la paradiabetes, puesto que unas y otras se observan en la diabetes auténtica y a
veces con gran intensidad; pero, en cambio, es verdad que una desproporcién entre el disturbio
metabdlico de los glicidos y estas reacciones acompafiatorias se manifiesta tipicamente en la pa-
radiabetes, sin duda como consecuencia de la mayor perturbacidn metabdlica — que no hay
‘que confundir con la gravedad clinica — propia de la enfermedad. ,

Se ve, por tode lo dicho, vy en resumen, gue no sblo resulta licito separar teoncamcnte.(
unas formas de glucidistrofias, que empiezan va a individualizarse, de la diabetes, sino que es.po-
sible”el dlagﬂ()stlc() Cosa interesante en la practica para el tratamiento y para el prondstico. En lo
- que se refiere al prlmero régimen y mejor-vitaminas que insulina. Esti se usard tal vez en los mo-
mentos de apremio; pero para la marcha natural del proceso serd més Util la vitamina B. Res-
pecto del pronestlco bueno en cuanto a la conservacién de la vida; molesto por la persistencia
del trastorno. Cuando los enfermos no son atendidos, se transforman en verdaderos lisiados, la
vida se les vuelve penosa y no pueden dedicarse &l trabajo. Fl tratamiento les mejora, pero de-
ben, seguuio mucho tiempo; quizas mcieﬁmdamente

-

‘Terminaremos con la afirmacién insistente de que va definiéndose cada vez con mayor cla-
ridad que.la diabetes no es la sola glucidistrofia posible, y que Ja clinica humana, de igual ma-
nera que las. observaciones experimentales, 1os muestran ejempios de la existencia de otras alte-
_raciones del metabolismo de los hidratos de carbono, que conviene estudiar. Con todo y las ana-
“logias vy las posibles relaciones, ya sefaladas, entre la diabetes v la paradiabetes' establecemios sus
caracteres distintives, para un mds acertado dxaﬂnost;co un ‘tratamlento mas adecuado ¥y un proﬁ
nostlco rms exacto




