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La diabetes funcional *

Por el Dr. SALVADOR ZUBIRAN

Desde el aho de 1924, que comencé a atender enfermos diabé-
ticos, me llamé poderosamente la atencidén encontrar con frecuen-
Cla casos que reunian las mismas caracteristicas y las mismas
circunstancias causales, y que en su evolucién diferian notable-
mente de la evelucién habitual de la diabetes mellitus. Se trataba
de individuos obesos, en la edad media de la vida, acostumbrados
a hacer comidas copiosas, casi siempre intelectuales, con trabajo
mental excesivo y falta absoluta de ejercicio fisico. En estos en-
fermos, cnando el peso alcanzaba cifras elevadas que antes no ha-
bian sido seflaladas, sin causa ostensible se instalaba en ellos, va
bruscamente, ya poco a poco, un cuadro de diabetes, con todos los
caracteres de la diabetes mellitus ¥y muy a menude, al iniciarse e
padecimiento, se hacia éste con los perfiles de lag diabetes graves:
gran glicosuria, elevada hiperglicemia y el cuadro clinico habi-
tual de las diabeies muy ruidosas.

Iniciado el tratamiento, muchas veces puramente dietético,
la glicosuria desaparece a los pocos dias y con ella todo el cuadre
de diabetes severa, la glicemia se vuelve ncrmal, con gran con-
tento del enfermo y con gran sorpresa mia. He podido seguir
la evolucion a traves de los afios en algunos de estos enfermos ¥
he podido observar que en un grupo de ellos, animados por la me-
joria obtenida y por la insistente advertencia de que no se consi-
deraran curados, sostuvieron el régimen dietético impuesto, por
algiin tiempo, bajaron de peso en forma permanente, ¥ aun cuando
después tuvieron una alimentaciér enteramente ncrmal, no volvié
a presentarse sintoma alguno de diabetes, la glicemia se mantuvo
- normal, en los exdmcenes repetidos de orina jamds se volvié a
encontrar glicosuria hasta la fecha, ¥ las pruebas de tolerancia
muestran la utilizacidén normal de los hidratos de carbono.

Otro grupo abandona la dieta desde luego, no se logra en ellos
disminucién apreciable del peso y poco tiempo después vuelve a pre-
sentarse el cuadro clinico del padecimiento que en el eursc de los
21108 se constituye en forma permanente, con todas las caracteristi-

* Trabajo reglamentario de turno, leido en ia sesion del 31 de Julio de 1940,
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cas de la enfermedad; y lo que cedié facilmente al prineipio a un
régimen dietético, ahora sdlo a base de insulina diaria y régimen
riguroso, logra aliviarse. '

Por dltimo, otro grupo en el que la glicemia se mantiene normal
por afios, mientras el peso no sobrepasa ciertos limites, pero tan
pronto es scbrepasado, vuelve la glicemia a elevarse acompafiada
uel cortejo sintomatico, ya no aparatoso, mas bien ahora con ma-
nifestaciones benignas; la sed ligera, depresiéon y cansancio facil,
disminueidn poco apreciable de la agudeza visual y la aparicién de
un fordnculo, advierten al enfermo su descuido en la vigilancia de
su peso. Nuevamente en tratamiento, como la primera vez, cede
facilmente la glicemia y la glicosuria, bajan de peso ¥ después de
algunos meses, las pruebas de tolerancia sefialan la normalidad en
el metabolismo de los hidrates de carbono,

i Coémo explicar estos hechos? Los enfermos del primer grupo
que presentaron todas las manifestaciones de la diabetes mellitus
(hiperglicemia, glicosuria, con su cortejo sintomatico), y que en el
transcurso de log anos, a pesar de ya no seguir régimen alguno se
han conservado en abseluta normalidad en lo que a metabolismo de
los hidratos de carbono se refiere, comprobados por las pruebas
de tolerancia realizadas en diferentes épocas, ;puede admitirsa
que han sido curados de esta enfermedad?

. En los del segundo grupo, que presentaban las mismas mani-
festaciones, ;puede pensarse que pudieran haber sido curados si
hubieran seguido en tiempo aportuno el régimen y el tratamiento
a que se sometieron los primeros? Y si es+asi, iqué factores han
heche que un sindrome diabético que fuera curable en su principio,
haya dejado de serlo con el tiempo?

Los enfermos del tercer grupo en los que la enfermedad sigue
un marcado paralelismo con las oscilaciones del peso, apareciendo
solo ecuando éste ha excedido determinades limites, para desapare-
cer totalmente durante largos periodos de tiempo, mientras los en-
fermos logran mantenerse en un peso inferior a esos limites, ;pue-
de decirse que tienen diabetes mellitus”, Y si eg asi, { por qué en las
mismas condiciones de alimentacién v de régimen aparece y des-
aparece el cuadro’ de la enfermedad, sin que intervenga otro fac-
tor que el del aumento o disminucién del peso del enfermo?

Estas interrogaciones ne podrian responderse con claridad si
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se sostuvieran con la misma firmeza las aseveraciones que desde
Naunyn, Allen y después Joslin v todog les que directa o indirec-
tamente pueden considerarse sus discipulos, han venido sostenien-
do, o que Allen asienta categdéricamente: “No ‘existe diabetes sin
lesién pancreatica™ y conceptuando esta erfermedad como gsiempre
incurable, tesis sostenidas hasta Gltimas fechas.

Joslin, en la dltima edicién de su libro “El Tratamiento de la
Diabetes Mellitus” y por primera vez, incluye un capitulo pequefio
que llama ‘““La curabilidad de Ia diabetes”. En & asienta: “to-
davia es demasiado pronto para asegurar que la curacion de la dia-
betes tenga lugar” “Asi como se establece un limite de tiempo
cuando se habla de recuperacion del cancer, asi debe establecerse
en la diabetes”. Sefiala ademas en este capitulo el criterio que
debe seguirse para cénsiderar la diabetes curada: que en primer
lugar dehe establecerse el diagnéstico de diabetes mellitus verda-
cera, la duracidn del padecimiento y un perjodo no menor de einco
afios de curacidn para considerarla curada. Pedro FEscudero es
menos riguroso ¥ acepta la existencia de diabetes curable, de origen
extrainsular. .

La explicacién de los hechos observados en los enfermos a que
antes hice alusidn tampoco podria ser satisfactoriamente hecha
81 se sostiene, como se ha venido sosteniendo hasta los tltimos afios,
la teoria de que la diabetes es solamente debida a lesién parcreatica.
Joslin define la diabetes como una enfermedad del pancreas, par-
ticularmente de los islotes de Langerhans, los que estin en una
inter-relacién funcional con otras glindulas de secrecién interna v
con el higado. Allen afirma que mo existe diabetes sin lesién pan-
creatica, y que la teoria pluri-glandular es una pura especulacién.

Sabido es que antes del trabajo clasico de Von Mering Min.
kowsky en 1889, que vino a establecer claramente ¢l papel del pén-
creas en la diabetes, la teoria hepatica sostenida por Claudio Ber-
nard, Trousseaux y Shiff, tuvo gran aceptaciér sostenida por las
experiencias de los autores sehalados, asi como por las de Andral
¥ Harley.

El descubrimiento de la insulina puso punta final a las dife-
rentes teorias ¥y por muchos afos se ha venido sosteniendo el origen
pancreitico unico de la enfermedad. Sin embargo, va desde 1920
no se tiene la meror duda de que el higado tiene una participacién
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evidente en la produccién de la hiperglicemia, teoria sustentada por
Bouckaert especialmente,

Las ulimas investigaciones y experiencias hechas para inves-
tigar la patogenia de la diabetes, conducen cada vez mds a pensar
(ue este padecimiento puede tener miltiples factores etiolégicos.

El doctor Houssay, Profesor de Fisiologia de la Universidad
de Buenos Aires, ha realizado investigaciones v experiencias que
establecen claramente la intervencidon del lébulo anterior de la hi-
pofisis en el metabolismo de los hidratos de carbono y el papel que
en la diabetes desempefian, tanto el 16bulo anterior de la hipdfisis,
como las otras glandulas de secreci6n interna, suprarrenales, ti-
roides y génadas. De sus experimentos concluve en la existencia
de una hormona diabetogénica originada en el 16bulo anterior de la
hip6fisis, antagonista de la insulina y capaz de producir diabetes
experimental en los animales, por inyeccicnes repetidas de este ex-
tracto hipofisiario,, y demuestra ademas, que la extirpacidén de la
hipéfisis en la diabetes pancredtica o florizinica alivia este padeci-
miento, ¥ que por otra parte, iz extirpacidén de la hipéfisis en ani-
males normales conduce a la hipoglicemia ¥ a la hipersensibilidad
insulinica. Estas experiencias han side confirmadas por log tra-
bajos de Young en 1937, por Evans vy sus asociados y mas tarde
por Campbell y Best, quienes también lograron producir glicosuria
persistente y prolongada en un animal por la inyeccidén de exirac-
tos del 16bulo anterior de la hip6fisis.

Log trabajos de Long v de Lukens son asimismo interesantes
v demuestran que la extirpacién de las suprarrenales ocasiona a
gu vez trastornos en el metabolismo de los hidratos de earbono, en
forma semejante a Jog que ocagiona la extirpacion de la hipéfisis;
habiéndose obtenido también resultados diabetogénicos positivos
con inyeceiones de un extracto de corteza suprarrenal proporciona-
do por Kendall. A los mismos resultados llegaron f.ong, Fry ¥
Thompson, en la observacion de cien ratas a las que se hizo pan-
createctomia parcial, mejorando la glicosuria experimental obteni-
da, vor la extirpacién de lag suprarrenales, la que volvia a agra-
varse si se hacia un injerto de este drgance o suministrando un ex-
tracto cortical potente.

En 1927, Loewi hizo dializar el plasma de diabéticos despro-
visto de albiimina, el cual produce en vitro una disminucién de la
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fijacién de la glucosa en los glébulos rojos, 1o que no produce el dia-
lizado de un plasma nermal. Deseca este producto ¥ obtiene una
nueva sustanciaz en forma concentrada, a la que denomina glice-
mina, gue por inyeccién intravenosa a los conejos les produce una
hiperglicemia transitoria. Este autor ha emitido la hipotesis de
que esta hormona es una hormona hepitica. Y para comprobarlo
ha hecho la dosificacién comparativa de la sangre en la vena porta
¥ las de las supra-hepaticas, las de la cava ¥ las carétidas, después
de provocar hiperglicemia por inyecciones de adrenalina u otros
mecanismos, y ha podido comprobar la aparicion de la hormona en
las venas del higado antes que en otros vasos, de donde concluye
que el higado no e sélo un almacén de glucbgeno, sino una glin-
dula de secrecién interna antagonista del panereas.

Las hip6tesis y"las experiencias antes citadas nos llevan a
considerar que la diabetes no puede ser atribuida a la lesién o
trastorno funcional de un solo érgano, sino mas bien a la pérdida
del equilibrio que normalmente existe entre las diferentes glan-
dulas de secrecién interna que intervienen en el metabolismo de
los hidratos de carbono. Y si en ¢l mavor nimero de los dia-
béticos es el trastorno pancreatico el fundamental, ¥ la lesion
pancreatica la causante principal del cuadro de sintomas de la
diabetes; existen otros casos en donde otras glandulas de secre-
cibn interna toman principal participacién o son las causasg in-
mediatas del desarreglo en el metabolismo de los hidratos de ear-
bono, pues si por una parte la insuficiente secrecién de insulina
disminuye el almacenamiento del glucégeno hepitico v la sufi-
ciente utilizacién de los hidratos de earbono en el organismo, por
otra parte hormonas antagonistas originadas va sea en la hipé-
fisis 0 en las suprarrenales pueden ocasionar el mismo trastor-
no por un mecanismo contrario, gque da lugar segln una teoria
a la exagerada gluconeogénesis, que tarde o temprano agota las
reservas de insulina, por la constante produccién de glucosa N
la exagerada cantidad presente en el torrente circulatorio. La
presencia de esta hormona hipofisiaria o suprarrenal se manifes-
taria por un aumento de la glucosa sanguinea y su supresién por
el cuadro de hipoglicemia debido a la falta de la produceién de
glucosa a expensas del glucdgeno hepatico,

Existe otra teoria a este respecto, a la que se adhieren Rynea-
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son ¥ Hodgson, que explica estos hechos por una influencia
directa de la hormona hipofisiaria sobre la oxidacién de log hi-
dratos de carbono, y daria come resultade por este mecanismo
la hiperglicemia, ¥ su ausencia se caracterizaria por la oxidacién
no restringida de los hidratos de earbone, y en consecuencia la
hipoglicemia: No <¢ ha llegade a una decisién final y clara que
apove cualguiera de estas dos teorias.” A medida que se avanza
en el estudio de los diferentes factores que intervienen en el me-
tabolismo de les hidrates de carbono y se obtiene mayor preci
sién en el conocimiento de los factores que intervienen en el ci-
tade metabolisme, se llega mas a la conclusién de que en la pa-
togenia de las diabetes no es solamente €l pancreas el unico, ¥
ent ocasiones ni siguiera el mas importante factor patogénico, si-
no que pueden intervenir otrcs factores y pueden también en oca-
siones éstog llegar a constituir el elemento primordial que de-
Ltermine la produccién de la diabetes,

Ahora bien, clinicamente se encuentran diferencias claras
entre dos tipos de diabetes. Por una parte la diabetes juvenil
¥y la gue se cbserva en los individuos delgados, ¥ por otra la que
se observa en los chesos, en las condiciones mas arriba expresa-
das. Difieren fundamentalmente, como lo ha expresado con cla-
ridad Newburgh;

Primero.—En la facilidad con que evoluciona la diabetes en
los primeros ¥ en la benignidad de los segundos.

Segundo.—La tendencia a la acetonemia y al coma de los
primeros y la rareza de su existencia en les segundos.

Tercero.—La sensibilidad de la insulina de los primeros, es
decir en los diahéticos juveniles, que hace facil el paso de la hi-
perglicemia a la hipoglicemia, cosa que no se ohserva en la dia-
hetes de los obesos enla edad media de la vida.

Por altimo, en las diabetes benignas de los obesos pueden
llegarse u obtener cifras de glicemia perfectamente normales du-
rante afios y pruebas de tolerancia que muestran un metabolis-
mo normal de los hidratos de carbono, siempre y cuande se haya
logrado en elles un abatimiento considerable de su peso y que
esto se haya sostenido durante un largo periodo de tiempo.

Esto no quiere decir que no se observen, en individuos tam-
hién obesos,.casos de diabetes graves o de intensidad media con
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trasteorno permanente en el metaholismo de los glicidos y en los
que sflo un régimen severo y el uso de la insuling logra mante-
nerlos en buen estade de salud.

Las anteriores consideraciones permiten concluir que en unos
¥ en otros casos de los sefiulados, existen trastornos distintos
en el metabolismo, que sin duda obedecen a factores patogénicos
diferentes; que en los primeros, en los j6venes, v en los casos
de diabetes grave, es una lesién pancredtica irreparable la causa
fundamental del proceso, que puede traer aparejados trastornos
de otras glardulas de secrecién interna; en los segundos, en los
obesos en la edad media de la vida, con diabetes benigna, pare-
ce mas bien ser la causa una alteracién funcional transitoria ca-
paz de ser corregida y que permite, aun con cierta facilidad al
iniciarse su padecimiento, curar estos enfermos que han sido con-
siderados durante mucho tiempo como sufriendo un padecimien-
io erénico incurable.

Al observar la desaparicién del sindrome diabético en estos
enfermos, en los que el diagnéstico fué establecido con todos los
requizitos exigidos por Joslin, ¥ en los que a través de los afios
han conservade un estade perfecto de salud, a pesar de no se-
guir régimen dietético ninguno, pensé que no podria tratarse de
la diabetes mellitus, sino de un trastorno funcional transitoric
¥y designé estos casos, para diferenciarios de la diabetes mellitus,
cronica, incurable, como diabetes funcional, pensando siempre que
la causa era una insuficiencia pancreitica, una insuficiente se-
crecién de insulina debida a la fatiga del drganc que tenia que
llenar demandas exageradas de insulina por la alimentacién ex-
cesiva de estos enfermos, por su sistema de vida sedentario y con
exagerado trabajo intelectual, La dieta, el ejercicio, el cambio
de los habitos de trabajo, darian lugar a la recuperacién del pan-
creas, volviendo suficiente la secrecidén insular para mantener la
glicemia normal, hasta que nuevos excesos volvieran a hacerlo
insuficiente, le cual explicaria la aparente curacién y las recai-
das, las cuales a fuerza de repetirse determinarian una insufi-
ciencia permanente, por lesién de las celdillas insulares, lo gue
convertiria la diabetes funcional en organica, con lo cual que-
darian explicados los casos en los gue la diabetes, al prineipio be-
nigna, cura aparentemente, regresa varias veces hasta conver-
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tirse en diabetes permanente con todas las caracteristicas de la
diabetes mellitus,

Al pasar por la Universidad Ann Arbor, Mich., el afio pasa-
do tuve la oportunidad de conocer ampliamente los trabajos de
Newburgh, quien ha dedicado mucho tiempo a la resolucién de
este mismo problema y al que ha aportado no solamente la obser-
vacién clinica habitual de log enfermos de la clinica privada, eo-
mo con toda modestia lo hacemos nosotros que no disponemos de
ctros medios, sino también el recurso de experiencias ¥ observa-
ciones hechas en un gabinete de nutricién que cuenta con todos
los medios adecuados, y cuyo sostenimiento se hace por los do-
nativos de la Fundacién Rackam.

Newburgh, con sus asociados Conn y Johnston, emiten una
hipétesis para explicar esfos casos, en mi concepto enteramente
satisfactoria, ¥ que difiere de las teorfas unicistas de Joglin, asi
comeo difieren también las teorias fundadas en las experienciax
de Houssay, Young, Luke, Campbeli y Best, y que conducen a o8-
tener firmemente el origen extra-insular, como le llama Escu-
derg, de algunos tipos de diabetes.

Escoge Newburgh para sus estudics, enfermosg obesos en la
edad media de la vida y espontineamente glicosiiricos con una
dieta sin restriccién. Los somete durante tres dias a una die-
ta con 300 gramos de hidratos de carbono y 80 gramos de preo-
teina, haciendo después una prueba de tolerancia a la glucosa;
si la respuesta era tal que pudiera indicar la diabetes mellitus, el
paciente se incluia en los que eran estudiadas.

Por medio de una caAmara de respiracién empleando el prin-
eipio de la calorimetria continua, indirecta de ecircuito abierto,
se estudié en estos enfermos su poder de oxidacién de la glucosa,
haciéndolos tomar una dieta previa de tres diag anteg de obtener
los datos de metabolismo. Estos datos fueron comparados con
sujetos controles normales en idénticas condiciones. Obtenidos
estos datos, se someti6 a log enfermos a dietas para reducir el
peso sin ningun otro tratamiento ¥ se hicieron pruebas de tole-
rancia a la glucosa, repetidas durante el periodo de reduccién de
peso y cuando ésie se redujo a lo normal. Simultineamente hizo
el estudio de la calorimetria para conocer el poder de oxidacién
de la glucosa en individuos con diabetes Jjuvenil tipica.
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Los resultados que obtiene son muy demostrativos: en pri-
mer lugar los obesos hiperglicémicos, motivos del estudio, tienen
un poder de oxidacidn de la glucosa igual que los sujetos norma-
les en las mismas condiciones; los diabéticos coh diabetes juvenil
tienen una considerable disminucién del poder de oxidacion de la
rlucosa. Asi, & pesar de que estos obesos glicostiricos tienen
un poder normal de oxidacion de la glucosa, la glicemia no puede
conservarse dentro de los limites normales, de donde se despren-
de que la hiperglicemia y la glicosuria que sufren es ocasionada
por un trastorno distinto del que se observa en la diabetes tipica
juvenil.

En treinta y cinco enfermos estudiades, con excepciéon de
uno, mostraron curva de tolerancia a la glucosa enteramente nor-
males, después de la reduccién de peso. En la Gnica excepcién,
81 bien la curva no llegd a lo normal, mejoré considerablemente,
En muchos de log enfermos se obtuvieren cifras normales de to-
lerancia a la glucosa, ain antes de haber reducido el peso en su
totalidad. Los promedios de laz pruebas de tolerancia que ob-
tuvo en treinta y cinco enfermos son los siguientes:

LO TR I O I DESPUES bE REDUCCLON DE PESO
Enayungas 1 horp P horas J horas Enayunes 1 hora 2 hiaras 4 hores
136 260 244 184 v 149 14 64

Estos estudios permiten concluir que la adiposis esg suscep-
tible de provocar trastornos en el metabolismo de los hidratos
de carbono, los que desaparecen al desaparecer la obesidad, y que
estos trastornos difieren de los que se observan en la diabetes
de los jévenes, ya gue cn estog Ultimos existe una impotencia
para la oxidacién de la glucosa circulante, lo gue no existe en

leg primeros, .

¢En qué consiste entonces el trastorno del metabolismo que
da lugar a la hiperglicemia y glicosuria de los obesos? 86lo dos
mecanismos directos pueden invecarse; o bien es una disminu-
cién del poder de oxidacién de la glucosa, ya descartada por las
pruebas calorimétricas hechas por Newburgh, que muestran cla-
ramente que en ellos la oxidacién es igual a la de log sujetos con-
troles normales, o bien se debe, ¥ ésta es la (nica explicacién
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que resta, a una disminucién en el poder del almacenamiento del
glucégeno hepatico.

oCual es la causa que a su vez sea capaz de ocasionar esta
disminucidn en ¢l poder de almacenamiente ripido del gluedgeno
hepalico?

;. Es un trastorno originado en el higado mismo como conse-
cuencia de la sobrecarga grasosa a que pudiera dar lugar la obe-
sidad, gque ocasicharia una insuficiencia en el poder de fijacién
del glucdégeno v en la transformacién de la glucosa en glucdge-
no? .0 es que interviene un trastorno del mecanismo por el
cual la glucosa es convertida en grasa? Las hormonas diabeto-
génicas de origen hipofisiario o suprarrenal tienen alguna in-
{ervencién en la produccion de estas hiperglicemias de los obesos
y 8i asi es en qué forman actdan?

S¢n otros tantcs problemas que en el intrincado y comple-
jo metabolismo de los hidratos de carbono habra gque resolver,
pero hasta la fecha no han sido resueltos. A primera vista pa-
receria que la resolucién mas simplista es la mds probable y se-
ria la de cunsiderar al higado como el factor, si no Unico, el mas
importante de la produccién de estas hiperglicemias, y que los
depésitos de grasa que alli se hacen como consecuencia de la
cbhesidad fueran la causa directa de lu perturbacién del funciona-
miento hepitico, explicando de esta manera que cesa fdcilmente
gl trastorno funcional por la simple disminucién de peso y que
¢i acaso irtervienen otros factores endécrinos, sean secundarios
y s6lo coadyuvantes del proceso fundamental hepético.

Esto es s6lo una hipdtesis que tendrd gue hacer sus pruebas
experimentales de rigor para poder ser tomada como una con-
clugién ecientifica definitiva.

Como complemento ¥y confirmacién de la existencia de las
diabetes funcionales de los obesos, existen los trabajos de Kisch,
Pauling v Sauls y sobre todo los de Young, citados por Newburgh,
que encuentran:

Primero—Que de un 65 a un 75% de los obesos sin mani-
testaciones de diabetes ni glicosuria aparente, las pruebhas de to-
lerancia a la glucosa han sido anormales mostrando una marcada
intolerancia, por lo que Young les ha llamado pre-diabéticos.
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Segundo.—El 509 de todos log individuos marcadamente
obesos desarrollan el cuadro de diabetes, y, por ultimo, el traba-
jo de QOjilvie basado en la estadistica que concluye que los tras-
tornos a la tolerancia de les hidratos de carbono. en los obesos es-
t4 mas bien en relacionm con la duracién de la obesidad que con su
grado v que esta intolerancia se hace ostensible cuando la obe-
gidad ha existide por mds de once afics. Después de ese tiempe
Ia tolerancia comienza a disminuir ¥ después de dieciocho anos
todo caso de obesidad liene invariablemente un trastorno de la
tolerancia a la plucosa, lo cual explica por qué el 30 6 409% de
los obesos iiemen respuestas normales de tolerancia.

Sefalaré a continuacién un muy redncide nimero de casos de
los mas tipicos, que ilustren este trabhajo:

J. KL, ode 51 afios de :ﬂdad. su padre oheso, mueve de oclugion intestinal,
ait madre. obesa ¥ dinbética, muere de esta entermedad ¥ de una compli-
cacion cardfaca. Un hermane diabélico, que muere de cdncer. Doz hes
manas dinhéticas. con digbetes severs. ¥ aungina de pecho. Otre hermano
hipertenso ¥ cardiaco. Lleva una vida sedentaria, acostumbra la buena me
sa ¥ un trabajo inielectual intengo. Desde log 30 afiog que pesaba 81 kilos.
vomienzy a anmentar de Deso sosteniéndosze por uuchos aflos entre JU ¥y 86
Hace siete afiog. pesando 85 kilos, se inician breuscamente los sintomas de la
diabetes, Aparece glicosuria de 28 gms, por litro ¥ glicemia de 170, Se pone 4
régimen; en poco tiempo baja la glicemia a 130 y desaparece o glicosuria.
Desciende rapidamente el peso hasta 75 kilos vy alarmado por este descenso
suspende todeo régimen, a pesur de lo cual sigue bajando hasta 38 kilos., Siendco
entonces la plicemin de 93 miligramos por ciento, Se mantieue en esas con
tieiones durante dog anos.  Vuelve a subir ¢l peso a 75 kilog ain que apa-
rezeun manifestaciones de diabetes. Hace c¢inco meses vuelve a autnentar
ile pego busta lNegar a 81500, volviendo entonces a bresentarse glicosuria
de 5 gramos por mil y glicemia de 144 miligramoes. Se presenta a consulta
en este ultimo periodo, e dia 5 de julio, posa 81600, tiene 10 gramas do
glucosa por mil en la orina y glicemia de 155. Sufre palpitaciones, en oca-
giones dolor pre-cordial, trastmmos digeslivos ligeros ¥ delor en el trayectn
cel giatico. DPoca  sed, sensacton de cansancio facil, A la exploracidn.
solo se encuentran coito  datos anormales tensidon artevial de  155-80. hi-
gado ligeramente crecido ¥ ligeros edemas en las picrnas.  Sc somele
nuevamente a wu  tratamiento dietético exclusive, que en la primera  se-
nana le hace bajar de 31600 a TREM. en la segunda semann o 77 Kilos,
L glicemia en ege motmento o8 de 9% miligramos por eiento ¥ esii eom-
pletaments aglicosivico,

Como se ve, a pesar de la cargada herencia de obesidad ¥
diabetes, el padecimiento ha cedido rapidamente hasta tener gli-
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cemia normal, un nuevo aumento de peso vuelve a dar lugar &
nuevy hiperglicemia y glicosuria, lo que vuelve a ceder con la
misma facilidad.

A O, de N—Bu madre, gbesa, su padre muere doo cirrosis  hepatica,
Casada, ha tenido tres hijos sanos  Tuve alagues epilépticos o los 14
aios. A les 20 se casa ¥y comienza a aumentar e peso  rapidamente,
habiendo gilo siempre delgado antes. Y de 50 kilogs sube a T¢, desde el
pritmer afio e casada.  Se mantiene su peso enlre 75 ¥y 80 hasta hace 4
afios que sube el pesno a %0 kilos, En oclubre del aho pasado alcanza
el mayor peso yue haya tenide antes, 96 kilos, ¥ se inician los sintomas
de la diabeles. Hed intensa, gran poliuria, astenia y cansancio facil, tras-
tornos de la vista, palpitaciones ¥y disnea de pegueiios esfuerzos.  Acen-
tuado ostrofiimiento v supresion compleia de las menstruaciones. Kl examen de
oritta muesthra 246 gramos de glucosa en 24 horas, en 3 litros B0 gramos
de orina. Ta glicomia sube a 322 miligramos. A la exploracion, se en-
cuentra una muier de 1.62 metro de estatura, con peso de 96 kilos 300
gramos ¥y, coino datos patologicos a la exploracion, soplo sistdlico adrtico
tension de 130-80, higado palpable, ligeramente aunmentado de volumen. Se
gomele esta enferma a un tratamiento puramente dietético, diudole 630
calorfas distribufdas en 60 gramos de proteinas, caleunlando un gramo por
cada kilo de peso ideal, 21 sramos de grasas ¥y 50 gramos de hidratos
o carbono., IMez ddias despuds, la enferma ha hajado a %3 kilos 100 grs.,
es decir, ha perdido # kilos ¥ medio ¥y, con gran sorpresa mia, la glicosuria
ha desaparecido lotalmente. (ontintia el trataumiento en la misma forma
v oann cuando la dieta no ha sido seguida con toda regwlaridad por la en-
ferma, on 4 meses ha bajado a 83 kilos, 700 gramos, es decir, ha descendido
12 kilog de peso, no ha vuelto a presentar glicosuria y los sintomas an-
tes mencionades han desaparecido en su totalidad, sintiéndose la enferma
en muy buenas condiciones. El 14 de marze dg este afio, el doctor Luis
(jutidrrez le hace una prucha de toleraneln glicémica ¥ se encuentran los
siguientes datos: glicemwla en ayunas 81 miligramoes por cienlo; glicemia
despnés de media lova de ingerir cien gramos de glucosa pura, 5% mill
gramos por cienlo, Tos  horas despnés, 105 miligrames. (om'o ®e ve,
ana  emrva  enleramente uormal.  La enferma  abandona  casi totalmemie
el régimen v suhe a 36400 de peso en julio del presenie afio. No ha
vuelto & aparecer glicosuria ¥ la Gltima  dosificacidn de glucosa cn la

gangre Tué de 88 miligramos por 100 c.¢. en ayunas.

Este case es por demds demostrativo; diabetes que apa-
rece con aparente severidad, alarmantes cifras de glicemia y de
glicosuria, que tura con extraordinaria rapidez y que en diez
meses de observacién no ha vuelte a presentarse sintoma alguno
del padecimiento.
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En sepuida mencionaré un caso que me llamé poderosamente
la atencién ¥ que tuve oportunidad de observar hace utios diez
afios:

Herrero extraovdinariamente vigorosn, sin anlecadenes patoldgicos do
importancia, de 42 aflog de edad, nque habiendo sido delgado en su juventud,
dogde los 28 ailos su peso oscilaba entre los % ¥ 100 kilos, con nna esta-
tura de 1 metro &), Kn la época de la obscrvacion, tenfa 110 kilos de
peso . Como consecuencin de su irabajo en una fundicion de sn propiedad,
ingeria de 25 a 30 cervezas diarias ¥ una botella de cofiae.  Bruscameonta
le aparece un cuadro de diabetes extraordinarviamenie severa, especiabuentc
la sed, la poliuria de 10 litros en 24 hovas ¥ la enorme climinacion de 950
gramos de glucosa on dicho lupse. Lo supresion de In corveza, régimen
dietético adecuado ¥ un tratamiento insulfnien hacen que en veinle Waz des.
aparezea la glicosuria ¥ la glicemia se abata a  cifras normales.  Pude
seguir la cvolucidn de este caso durante cuatre afios v, o hesar de que
el cnfermo hahia ahandona.dn todo régimen ¥ aun a besar de que 8o habia
manteniddlo en un peso alrededor de 100 kilos, este enfermoe no volvio a
presentar sintoma algunc de diabetes.

Creo inutil prolongar v, por tanto, hacer més cansado este
trabajo, detallando mas casos clinicos, ya que tode médico que
haya tenido oportunidad de tratar diabéticos, seguramente ha-
bra observado casos semejantes. S6lo resta decir a este res-
pecto que hay ocasiones en que la diabetes evoluciona en este
tipo de obesos ain durante afos y que a pesar de eso pueden
ser curables, si se logra en ellos una reduccién de peso z las
cercanias del peso normal. Newburgh sefiala enfre sus casos, vno
curado en el University Hospital de Ann Arbor, después de diex
afies de sufrir la diabetes; y, por otra parte el caso contrario, in-
dividuos diabéticos en los que la frecuente repeticién del sin-
drome hace que se establezea en forma permanente a través
del liempo, no obstante la reduccién del peso v el régimen se-
vero instituido. Todo lo anterior nos lleva a consideraciones
pricticas importanties:

la. La obesidad desempena imporiante papel en la pato-
genia de la diabetes, ya que, segin las estadisticas de Joslin, el
53% de sus enfermos entre las edades de 30 y 60 afios es de
obesos con mas de un veinte por ciento de sobre-peso; 2a., la
obesidad es susceptible de dar un tipo de diabetes funcional casi
siempre curable por el s6lo hecho de bajar de pese. Esta sola
consideracion nos debe llevar a tomar todo el empefio necesa-
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rioc para tratar oportunamente a los obesos, haciendo de esla
maners la profilaxis de la enfermedad, dando un paso en firme
para combatir un mal tan cxtendide en el mundo y tan serio
€N sus consecuencias.

Las cifras siguientes hablan por si solas de la importancia
de este problema: _

Segun las estadisticas americanas, existen en KEstados Uni-
dos 500,000 diabéticos, ¥ se estima, sesun Joslin, que 2.500,000
personag tienen o tendrin diabetes antes de morir, o sea el dos
por ciento de la poblacién. Kstamoes pues en posibilidad de ata-
car a tiempo el problema ¥ de lopgrar que, cuando menos un 40°%
de los futuros diabéticos, no ileguen a serle si siguen las indi-
caciones que tode médico debe hacer para evitar la obesidad
y curarla si ha llegade, ya que todo obeso es potencialmente un
diabétice, para que al fin se cumpla la prediccién de Joslin, quien
dice que las generaciones futuras se sentirdn avergonzadas de
sufrir la diabetes.

Otra consideracién clinica importante cuando se trata de
diabéticos obesos, es no conformarse, como frecuentemente se
nace, con atender a la glicosuria y la glicemia, con régimen ¥
el uso de la insulina, lo que bien puede conducir a la glicemia
normal, pero que por el alto valor calérico de la dieta, aun cuan-
do ¢sta sea pobre en hidratos de carbone, corduce a conirolav
la diabetes, pero no llega a hacer desaparecer el factor causal
obesidad, hacia el que deben ir dirigides fundamentalmente los
siatemas de tratamiento, debiende siempre tener presente que
¢n este tipo de enfermos, Ia obesidad constituye e! padecimiento
-principal ¥y que la hiperglicemia es secundaria.

Conclusiones

la.—La diabetes no es siempre una enfermedad crénica in-
curable debida a lesiébn pancreatica. Existen otros trastornos
extra-insulares capaces de producir el cuadre clinico de la diabe-
tes (trastornos hipofisiarios, suprarrenales ¥ hepiticos).

2a.—Existe' un tipe de diabetes que puede lamarse funcio-
nal, que se obgerva en individuos obesos en la edad media de la
vida, la que es susceptible de ser curada, corrigiende la obesidad
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que siempre la acompaha y de la que es el faclor causal pre-
ponderante, '

3a—Este tipo, de diabetes difiere (undamentalmente de la
diabetes mellitus verdadera, tipo diabetes juvenil; en que en la pri-
mera existe un peoder de oxidacidn a la glucosa normal, que puede
ser comprobada por pruebas calorimétricas, ¥ en consecuencia la
hiperglicemia se debe a la insuficiencia en el poder de formacién y
fijacidn del glucégeno hepatico.

4a.—Eg prebable que la impregnacién grasosa del higado en
la obesidad sea la causante de este trastorno funcicnal, que des-
aparece al desaparecer la obesidad, hipétesis que no ha sido con-
firmuda cientificamente. }

ba.—Los obeses, alin sin hiperglicemia ni glicosuria, son po-
tencialmente diabéticos después de mas de diez afios de obesidad
¥ presentan curvas de tolerancia a la glucesa slempre elevadas.

6a.—8iendo la obesidad una enfermedad prevenible y cura-
ble, dlebe ponerse empeiio en combatirla, ya que al hacerlo se pre-
viene y se cura la diabetes.

Sindrome paralitico de la pared supero-externa del seno
cavernoso. Oftalmoplejia total motriz *

Por el Dr. RAUL ARTURO CHAVIRA

Il término oftalmoplejia fué empleado por primera vez por
Bruner, en ¢l afio de 1850 ; designd con el nombre de oftalmoplejia
total la paralisis completa del motor ocular comun. De Graefe
estudid la oftalmoplejia efxerior; Eulenburg en 1871 el aspecto
clinice, lo mismo que Gayet en 1875. Hensen y Volkers, en 1878,
hicieron estudios experimentales acerca del mecanismo de la of-
talmoplejia exterior, ¥y Hutchinson, en una conferencia profesada
en la Sociedad Médico-Quirargica de Londres, dié una deseripeién
de la oftalmoplejia externa e interna. Parinaud, en el afic de 1880,
refirid la oftalmopiejia interna a una lesién nuclear; Wernicke
edificé 1a clinica de 1a poliencefalitis superior; Mauthner, Westphal
v Mendel en Alemania y Robin, Fournier v Panas en Francia,

“*  Trabajo reglamentario de turno leido en la zesién del 7 de agosto de 1640,



