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Breves consideraciones sobre la patogenia de la
glicosuria y su valor prondstico.

El organismo humano, semejante 4 una sociedad bien
constituida, estd formado de variadas agrupaciones de células
diferentes entre si por su estructura y sus funciones parti-
culares, pero solidarias las unas de las otras en el desempeiio
de las leyes generales de la economia.  El crecido ntimero de
sus Organos y los multiples trabajos con que contribuyen al
fin arménico de la colectividad han opuesto serias dificul-
tades al progreso de la Fisiologia, obscureciendo asi 4 la
Patogenia con ingeniosas hipétesis.

La ontogenia individual en cada colonia carece aun de
una solucién satisfactoria. La Fisiologia invoea la seleccién
en la nutricién de los elementos anatémicos, y la Fisica y la
Quimica impotentes para explicar la hidrostatica celular y las
renovaciones atémicas, escudan su ignorancia con el enigma
de principio vital.

Si la vida celular es un problemsa de los mas intrincados
de biologia, no lo es menos el conocimiento de la composicién
del liquido que bafia y nutre los tejidos, ya que es el asiento
de una serie de regresiones, oxidaciones y desdoblamientos
de las materias absorbidas, que producirdn, en tltimo resul-
tado, las formas moleculares aptas para la asimilacién. Difieil
y ademaés, complejo, es el andlisis de las substancias excre-
menticias elaboradas, por cuanto que no guardan precisa-
mente una dependencia necesaria y absoluta del caricter

~quimico de las materias absorvidas en razén de la tendencia

marcada 4 conservar en perfecto estado el equilibrio organico,
consecuencia del estrecho encadenamiento de las funciones.

Se tiene, pues, que un denso velo envuelve 4 ese miste-
rioso, inmenso y variado laboratorio celular.

Existe tan intimo enlace y reina tanta concordia en el
desenvolvimiento y aplicacién de estas energias funcionales,
que la resultante es Unicamente la manifestacién activa de
la vida ylasalud. 'Cada célula coopera vigorosamente con




. sus metamorfosis quimicas 4 la vida y trabajo de las demas
I

nutriéndolas unag, defendiéndolas otras con sus fermentos
tox1tqlitlcos y regularizando y coordinando con sus enzimas
las leyes que rigen la unidad sintética. Todo precedido y

' dirigido por el sistema nervioso como lazo de unién de todas

las funeciones.

La quimica biolégica responde tan sélo del analisis de
los dos eslabones extremos quae forman la cadeuna del proceso
metabélico del balance de nutricién.

He aqui el presupuesto general de gastos del organismo,
f(,)rm.ulado por Vle,ro.rdt, durante 24 horas, en observacién de

'sf mismo con un régimen normal alimenticio.

12 Presupuesto de ingreshs:

Peso v naturaleza de los ingresos | Hidré- itré-
{Ingesta) Car‘pono glerfg ir];g Oxigeno | Agua | Sales
120 gramos Albuminoides, conteniendo.| 64,18 | 8,60 | 18,88 | 28,34 « ‘
90 gramos Grasas ...--..o.--ooonooo- 70,20 | 10,26 o 9'54 m m
330 gramos AmilAceas - .oo-.-.ooo-.-.. 146,82 (20,33 | ¢ | 162,85
2,818 gramos Agua .. ocooaean —aaaoons “ “ o ¥ 2.81
32 gramos Sales ... ool [ 6 ] w7 “8 3
744 gramos Oxfgeno de la respiracién. . 744,11 b ‘2‘
4,134 ‘ v 281.20 | 39,19 118,88 | 944,84 | 2.818 | 32

\ 2° Presupuesto de egresos

Peso y naturaleza de los egresos I Hidré- | Nitré-
(Exerata) Carbonol glerfs gletrl;g Oxigeno | Agua | Sales
1,230 gramos Aliento pL11m011ar-___;_.- .1 248,8 * ‘
670 gramos Respiracién cutdnea_...... 2.6 ¢ ¢ 65;.;(5) 228 ::
1,766 gramos Orinas..... « - oo 9.8 | 3.3 | 158 | 11.10|1.700 | 26
172 gramos Excrementos...._....._._... 20.0 | 3.0 30| 12 ‘128 6.
; \ | 3 .
,838 281.2 t 6.3 | 18.8 | 681.45 | 2.818| 32.

3~ Balance de ingresos y de egresos

v . Hidré- | Nitré- |75 .
Peso total Carbono glenrg gletr‘;z ‘Oxigeno | Agna | Sales
;,g; gramos Ingesta .._.... . .. -..._.| 281.20 139,19 | 18,88 964,84 ;2,818 | 32
, gramos Excreta .. ... ... ... 281.20 1 6,30 /18,88 | 681,45 {2,818 | 32
o . > Equi- | 32. i- £qui i
1296, deffcit para los Excreta lit?rilo » Et?ruxlo 263,%9 1%‘3;1110- ﬁg?ilc:

La cifra 296 expresa en gramos de agua el saldo en ravor

"del organismo, resultado de la combinacién del hidrégeno
(32.89) con el oxigeno (263.39) sobrantes.

La partida de gastos no siempre es proporcional ni sigue
tampoco paralelamente las fluctuaciones en cantidad 6 calidad
que pueden observarse en ]a de ingresos; puede muy bien
modificarse méas 6 menosé voluntad con el régimen/alimenticio.

‘Haciendo una abstraccién del valor numérico de las
susbtancias eliminadas por el tuvo digestivo, por los pulmones

y por la piel y concretando la atencién al examen de las-

oxcretadas por los rifiones, de suma importancia en elinica,

como fuente principal de la depuracién orgénica, se tiene

.

que, como lo demuestra el cuadro siguiente, 1) “en un adulto,
sano y sometido & una alimentacién y un trabajo normales,
el nitrégeno, el fésforo, el azufre y el cloro deben ser dese-
chados cotidianamente en cantidades determinadas y bajo

ciertas formas” (Arnozan).

Contenidos en

Materiales efegieti S:zs 1%0;) O;;z;.;‘fs
Cantidad de orina. - -coe-nv----- 1300.0
Densidad ccceccmmcmcmme e 1.020
AQUA oo coom e e 1243.0 956 0
(simple disolvente)
Principios s6lidos - --- -----mom-omn - 57.0 #“_904.4 -
i_al)o,o 1000.0
Urea, [ 33.5 25.37
Acido UriCO «ccvmmccmo e mommm e = m = 0.52 0.40
Xanting -ccc oommamammrmmm e mmmm = 0.006 0.004
Creatina, creatinina. .- -- ------------ 1.3 - 1.0
Acido hiplrico. .. --ocoom-cmom - 0.365 0.35
Compuestos aromaticos.---------

Glucosa, inosita. - .....c--------
Materias colorantes. - - --<---------

( 1
Acidos grasos.------------c-omooo {r Trasas Trasas
|
J .
Cloruro de 80di0 - - -cnoeecaanmmn-=- 13.30 10.06

Sulfatos alealinos ... - -oovvnmmmoomn- 4.03 3.1
Fosfato céleico. - - -ooomnv- - 0.408 0.314
_ Posfato magnésico. - - ----------=- 0.592 0.456
Fosfato alealino «oce oo moiano-- 186 143
Acido salicilico. .. .. ccooioeaoiiains Trasas | - Trasas
Amoniaco, ete - oo oo cmcamsmme s “ “
57.0 44.0

{1} Formado por M. A. Gautier.



A estos elementos en estado patolégico pueden mez-
clarse cuerpos extrafios, como albuminoides, (albuminuria);
y estin sujetos 4 modificaciones de disminucién 6 de aumento
(azoturia, fosfaturia). Cuando el aumento recae sobre las
milésimas proporciones de glicosa que normalmente contiene
la orina (glicosuria de los quimicos de Bouchard) se tiene el
fenémeno conocido en eclinica con el nombre de glicosuria
(glicosuria de los médicos de Bouchard).

~ De dénde procede este azficar? Entre las substancias
destinadas al proceso anabélico, 4 la sintesis orginica, se

encuentran los hidratos de carbono, los albuminoides y las
grasas.

Los hidratos de carbono se dividen en tres grupos:

“Los monosacaridos (C° H" Q°) (glicosa, levulosa, galac-

tosa.) ’
~ “Los disacaridos (C° H” 0%*—H? 0=C* H= Ou (aztecar
de cafa, lactosa, maltosa).

“Los polisacaridos (C° H?2 O*—H? O)" = (C°* H* 0" almi-
dén, glicégeno.”

Todos tienden 4 convertirse en glicosa por la accién de
fermentos solubles, tales como “I° La amilasa 6 diastasa
(6 amilopsina), fermento muy abundante que licta y sacari-
fica el almidén._; 11 en los animales se le encuentra no tan
solo en los jugos digestivos, saliva Y jugo pancreético prineci-
palmente, sino también en la sangre y en casi todos los
tejidos; 2° la maltasa, que desdobla la maltosa en glicosa;
Brown y Héron han sefialado su presencia en el jugo intes-
tinal y en el intestino delgado [(21; ‘es preciso recordar que el
azlicar formado en la digestién del almidén por la amilasa es
maltosa, la que debe sufrir, por consiguiente, un nuevo
desdoblamiento en el organismo, ya que el tltimo término
de esta serie es la glicosa____; 4° la suerasa 6 wmvertina, que
transforma el azticar de cana en glicosa y levulosa. . .. tam-

bién hemos visto que este fermento ers segregado en el
Intestino delgado” (Hédon).

Maltosa

() Almidén maltosa
Eritrodextrina
maltosa
acrodextrina

v ‘ maltosa
.{2) Este fermento se encuentra también en el plasma. k

— 13 —

Se tiene, pues, en sintesis que ‘“normalmente .los ’fe.cu-
lentos ingeridos se transforman por el fermento ’dlastaswo,
primero en dextrina y después en_maltosa, la que 4 sa vez se
convierte por la maltasa en glicosa 6 dextrosa, que .lgega al
higado contenida en la sangre de la vena porta, retenlendgse
parte de ella en esta glindula, don.d.e 30 tranSerma en
glicégena (Cl Bernard, 1857) 6 Z()amlllga,, sustariela que es
isémera del almidén vegetal. Esta glicégena o’a!mldon
animal (sustancia pulverulenta, insipida y dextroglra). Se
transforma 4 su vez en dextrina y en malt(zsa por las,d.las-
tasas; estd depositado 6 almacenado en las células hep}atmas
(en la proporeién de 3 por 100) bajo la forma de granu'lf)s
que el yodo colorea en pardo; y aunque en menes proporeion
(1 por 100) la contienen los musculos y todas la§ células en
vias de desenvolvimiento, quiza por poseer igual p}oder
transformador (de la glicosa en glicége'na}), que la celu%a
hepatica, recibiendo, seglin nuestra opinién, por la via
linfatica y circulo sanguineo general, la‘parte de glicosa qu?,
no absorvieron las raices gastro-intestinales de la porta

Garcia Sola.) .
( ArpuMiNOIDES. — Chauveau, Kaufmann y Gautier de-

muestran que estas substancias se de}sdoblan en dos clases de
cuerpos 11, unos que contienen nitrégeno, pobres en cajr-bono
(urea y demas cuerpos nitrogenadgs de la misma familia), y
otros desprovistos de nitrégeno, ricos en carbono (grasasy
glicosa). _ 3
GRrasas—Se admite que estas materias por la accidén de
la lypasa (fermento soluble del plasma), se dggdoblag en
dcido graso y glicerina, la que 4 su vez origina glicosa

(Weiss). Ademés, Chauveau cree en la génesis de la gﬂc?sta
por oxidacién de las grasas [21, génesis dudosa para BeI.‘t elot.

La glicosa proviene de las tres fuentes descritas etn
proporcién al orden numérico. Sufrealternativas g}e aumein 0
y de disminucién conforme al sistema ahment_lmo: se eleva
la cifra con los hidratos de carbono, y desciende y aun
desaparece con las grasas.

urea + C O2 excetados directamente.

grasas

(1) - Albtimina ‘
' l hidratos de carbono

5) oxidados ultericrmente.

(2) CS57 HI0 06 + 67 Q2 = 16 C6 H12 06 + 18 O2 + 14 H2 O
- estearina . RO v S

LRI R




Bien sabido es que la nutricién se hace indirectamente

y que Qbedeciendo 4 esta ley la glicogenia debe ir precedida
necesa'r’lamente de la amilorgenia. ) Mas si la opinién de
lqs ﬁsmlogos es una en cuanto al origen del glic6geno, las
divergencias comienzan cuando tratan de explicar el destino
dg e§te cuerpc; mientras que para Claudio Bernard y sus
d1s,01pulos se almacena en el higado y se transforma alli en
azlcar, elemento util 4 la nutricién de los tejidos; para
1E%ouget y Jaccoud, el glic6geno depositado en todos los
6rganos se convertirfa también en aziicar, pero este azticar
serfa un producto’ inttil, un residuo del organismo, una
materia excrementicia como la urea y la creatinina; y para
Pavy y Schiff, originaria en la glandula hepatica substancias
grasas y s6lo por una influencia patolégica darfa lugar 4 la
fo‘rmamén de glicosa. KEn esta concepcién generatriz del
glicégeno descansa el tripode fisiolégico de esta materia,

sobre el cual se han levantado.tantas teorfas con que se
pretende interpretar la patogenia dela glicosuria.

Ninguno como Claudio Bernard ha alcanzado tanta gloria
en el estudio de la glicosuria, cualesquiera que sean las
eonsecuen(?ias y el criterio de su doctrina, si las teorias se
h.an mult}plicado y dividido, la clinica, severa é impar-
cial aprecia en su justo valor sus experimentos, repe-

‘tidos frecuentemente por multitud de observadores con

idénticosresultados. La revolucién cientifica gue produjeron
sus ideas excité al espiritu médico de su época, despertando
la emulacién y enriqueciendo al mismo tiempo la Fisiologia
con preciosos descubrimientos. ’
Merced & la serie de controversias que se suscitaron en
pro y en contra entre sus defensores y adversarios, alentados
mas talvez por la dlgsptl,ta y la discusién que animados por el
progreso de la ciencia, ésta se ensanché notablemente, puede

decirs 8 1 1 ‘ sf i i
\ e de una manera inconciente. Asf, la glicosuria que

antes de Claudio Bernard era mirada como caracteristica y
exclusiva de la diabetes azucarada, adquirié después de él
un campo mas extenso, calificindose de fisioldgica en unos
casos y de sinfomdtica en otros.

(1)  Braul admite que notodo el glicé 3 i ¢
\ e ; glicégeno se convierte en azdcar. Segt -
g:.egr;ltsoselsigé;c%gﬁgot hepattlco se trfansforma en glicosa; el ':;dmalcenagone;lél (S)gigs
ctamente, sin sufrir ni ificaci imjlacié
e (B . Apert.’) ir ninguna modificacién, para la. asimilacién

En el analisis de la sangre se encuentra constantemente
azficar en la proporeién de 1 gramo por 1,000. Que por una
causa cualquiera se eleve esta cifra 4 26 3 gramos por 1,000,
rompiéndose el equilibrio por exceso de produccién 6 por
falta de consumo, la hiperglicemia resultante se traducird
por glicosuria.

Como fisioldgica debe considerarse la glicosuria que
acompafia & la prefiez, al puerperioy & la lactancia. En la
misma categoria se incluyen las que sobrevienen 4 conse-
cuencia de trasgresiones higiénicas en el régimen alimenticio,
ya por exceso, como las que se observan en las personas que
abusan de los placeres de lamesa 6 bien por deficiencia, como
las que se notan en las que se concretan 4 una alimentacién
puramente vegetal, demasiado rica en principios azucarados
como pasa en los negros empleados en cahaverales.

Tgual clasificacién merecen también las que se producen
en individuos que llevan una vida sedentaria, & semejanza
de los judios “comerciantes y banqueros, obligados como
tales 4 habitar ciudades populosas, donde pasan la vida en el
aire confinado de los bufetes y mostradores, privados de luz
y ejercicio muscular;” lo mismo que la de aquellos que
experimentan “influencias morales depresivas, que estas sé
manifiesten bruscamente 6 que su aceién se haga sentir cada
dia durante Jargos afios; la tensién del espiritu que necesitan
los trabajos intelectuales y las combinaciones financieras 6
politicas: todos los individuos qus sufren alternativas ince-
santes de angustia y de esperanza, el sablo que persigue
apasionadamente un descubrimiento, como el Jefe de partido
ambicioso en una asamblea politica 6 el especulador, son
candidatos 4 la diabetes, y los monumentos donde se encuen-
tra el mayor néimero reunido son el Instituto, las Camaras

del Parlamento y la Bolsa.”—(P. Le Gendre.)

Como sintomdtica se aprecia la glicosuria que va unida
4 variadas afecciones patolégicas. Se la menciona frecuen-
temente en los casos de trastornos gastro—intestinales, en la
obliteracién de la vena porta; formando parte del sin-
drome por insuficiencia crénica del higado (diabetes por
anhepatia) y del sindrome por funcionamiento exagerado del
higado (diabetes por hiperhepatia); en las enfermedades que

" dependen de trastornos de las glindulas vasculares sanguineas




como el péncreas, el cuerpo tiroides (bocio, enfermedad de
Basedow), la hipéfisis (acromegalia), cApsulas suprarrenales
(tumores de las capsulas suprarrenales.)—(Hallopeau y Apert);
en los “traumatismos, las afecciones agudas y crénicas de los
centros nerviosos, @ sobre todo del cerebro (inflamacién,
reblandecimiento, degeneracién), los tumores de este érgano
consecutivos_ 4 traumatismos, ademéds de aquellas (causas)
que puede actuar precisamente sobre la base del 4° ventriculo
y realizar la experiencia de Claudio Bernard;” en los enveue-
namientos por “el éter, el cloroformo, el curare, que aumentan
el azticar de la sangre y producen la glicosuria por una accién
téxica propia 6 por la asfixia. Gran cantidad de otros
venenos, como el éxido de carbono, el nitrito de amilo, el
dcido fosférico, la trementina, los mercurialés, la morfina,
el cloral, etc., pueden producir parecidos efectos.” Muchas
enfermedades como “la pleuresia, pneumonia, fiebre tifoidea,
reaumatismo, supuraciones prolongadas, caquexia palustre,

ete., pueden producir una hiperglicemia y una glicosuria

pasajeras.”

Es en la diabetés azucarade donde la glicosuria alcanza
su mayor valor clinico como sintoma capital ¥y patognomé-
nico que rige y gobierna la evolucién entera de esta enfer-
medad. ‘

Exponerla fisiologia patolégica de la glicosuria,inherente
a esta entidad mérbida, equivale 4 describir la patogenia de
la diabetes.

(1) Como “‘en las apoplejfas cerebrales (Leudet,) .___.1a paralisis general
(Bequerel), la esclerosis en placas (Richardiére, Edwards, Thiroloix), la tabes
(®ouques y Guinon), la mielitis transversa (Roque), las compresiones del
pneumogdstrico (Henrot) y del gran simpdético (Thiroloix), las neuritis faciales,
occipitales y ciéticas.

'Se puede encontrar la glicosuria en el histerismo, 1a corea, la enfermedad de
Pa‘lrkms.on, .el tétanos, el delirium tremens. En todas estas enfermedades, la
glicosuria sigue las variaciones de la enfermedad primitiva, lo que muy bien

prueba que la glicosuria estd bajo la dependencia de aquellas enfermedades.’” —
(Hallopeau y Apert.) . I ‘ '

Con suma claridad y sencillez puede plantearse el pro
blema de la glicosuria diabética por medio de una disyuntiva
la hiperglicemia (correlativo de glicosuria) @ depende, «
de un exceso de absorcién 6 de produccién de aztcar, 6 d
disminuecién 6 falta de consumo de la glicosa por los' tejidos

Se comprende que al hacer esta deseripcién hay qu
presecindir del orden cronolégico en beneficio de las afinida
des fisiolégicas.

PRrIMER MIEMBRO-absorcidn. Lia primer teoria cientific:
que menciona la historia es la gastro intestinal. Boucharda
(1846), inspirado en la meritoria obra de Rollo (1791), acept:
la mala elavoracién de los alimentos (feculentos) y consecu
tivamente una proporcién considerable de azficar qu
ingresaria al torrente circulatorio, por base de su teoria. E
hecho es cierto, pero no puede erigirse en factor general d
la génesis diabética.

Propuccron—(hepatogenia). Claudio Bernard, admite e
primero y lo demuestra con precisién fisiolégica y exactituc
mateméatica que el higado es asiento de una funcién de
secrecién interna (glicogenia), @ modificada 4 voluntac
por la experimentacién sobre el sistema nervioso. ’

Légicamente se desprende de sus trabajos que el higad
es un 6rgano indispensable en la formacién del azticar. L:
diabetes-alimenticia por supresién quirdrgica 6 destruccidr
patolégica del parenquima hepatico no deja la menor dud:
de la importante funcién del higado. La clinica confirm:
y sanciona estos experimentos; la glicosuria asociada 4 I

(1) - La glicosuria es proporcional 4 la hiperglicemia cuando los rifione
estdn sanos; cuando presentan lesiones extensas y bien caracterizadas dificultas
la elimintacién del azdcar, y puede elevarse entonces la glicosa 4 la considerabl
cifra de 10 gramos por litro (Hallepeau y Apert).

Si los rifiones presentan ‘‘alteraciones mal determinadas’® el azdcar de I
glicemia normal puede pasar en la orina (diabetes renal de Klemperer y Sutrrje)
Fenémeno muy parecido se observarfa experimentalmente con la floridzina; 1
absorcién de este cuerpd no se acompafia de ninguna modificacidn glicémica y 1
glicosuria resultarfa *‘de una accién directa sobre el elemento glandular secreto
de los rifiones, higado, mamas y glandulas sudoriparas, porque la glicosa s
encuentra igudlmente en la orina, la bilis, la fechey el sudor’” (Hallopeau
Apert). e
“...(2) -Richard Mead (1751), citado por Racle, habia previsto esta produccié:
de azidcar enel higado *‘Nimiam urine saporis, odoris et coloris mellei, profu

~sionem diabeten dictam, won wrenum esse, ut valgus medicorum existimat, se

Jecinovis morbum indiciis certissimis jamdudum demostravi,’? .- :
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cirrosis hepatica y 4 la obstruccién de la vena porta corrobora
la opinién de Claudio Bernard, como también las lesiones
nerviosas que repercutan directa 6 indirectamente sobre la
base del 42 ventriculo. _

En términos concretos, el sabio fisiblogo francés com-
pendia el trastorno funcional de la diabetes, exponiendo que
si “4 consecuencia de un trabajo de desasimilacién excesivo,
el organismo gasta incesantemente y de una manera exage-
rada, el depésito de reserva del que el higado es el asiento;
ol aziicar se vierte en la sangre en cantidad anormal, de aqui
hiperglicemia y glicosuria; pero el azficar hepitico no se
agota por esto; contintia asimilando los materiales propios
para suministrar el glicégeno y, por consecuencia, el azlcar;
redobla, por decirlo asf, su actividad para dar abasto & esta
produccién, 4 este gasto desordenado de materia azucarada.”

M4s de una interpretacién se ha dado de esta teoria:
la glicosuria hepdtica estarfa subordinada & una lesion
nerviosa (pneumogéstrico, bulbo, plexo solar) 6 serfa la
expresién de un trastorno general de nutricién en el cual el
higado redoblaria sutrabajo para compensar el retardamiento
de las mutaciones intersticiales de los tejidos (Arnozan).

Los trabajos de Meissner, de Heynsius, de Cyon, de
Murchinson, de Brouardel parecen hablar en favor de la
azoturia que iria ligada 4 la glicosuria hepética.

Sin embargo, de la teoria de Claudio Bernard, se dice
que “explica seguramente un cierto ntimero de hechos; pero
no satisface absolutamente el espiritu, cuande se trata de
dar cuenta de los casos de diabetes azucarada de forma

consuntiva, de la verdadera diabetes caquéctica (Laveran y
Tessier).

No han faltado pruebas que aduzcan al higado un papel
exclusivo en la formacién del aztcar hematico, alli estén
los hechos de M. M. Moleschott, Bok y Hoffmann, Min-
kowski, Seegen y Kaufmann quienes han visto desaparecer

el azficar de la sangre, paulatinamente, muy poco tiempo
después de la ablacién del higado. .

Chauveau y Kaufmann, partidarios también de Ia
glicogenia hepatica y del exceso de produccién de aztcar

_eomo causa tnica de la hiperglicemia, crean la nocién fisio-

o.la destruceién del azticar 4 nivel de los elementos

SR VO T ARy TR Ty VT IR U

‘histolégieos de los tejidos y la hacen extensiva, en igual

proporeién y con igual intensidad, al estado normal como al
estado patolégico. En vista de la identidad de resultados
obtenidos 4 consecuencia de la picadura bulbar y de la
supresién fisiolégica del pancreas, reducen 4 un mecanismo
comtn los experimentos de Claudio Bernard y de Von Me-
ring y Minkowski. Suponen que la glandula pancreética
vierte en el torrente circulatorio una substancia que modera

“y regula el funcionamiento glicogénico por intermedio de los

centros bulbar (freno-secretor) y medular (exito-secretor)
del higado, obrando en sentido inverso el uno del otro.

~ Cuando una lesién impresiona uno de estos centros, el
trastorno del equilibrio que los une se hara sentir por varia-
ciones cuantitativas de glicosa. Seguramente, habra hiper-
glicemia, toda vez que se repita la picadura bulbar, la
extirpacién del pancreas 6 la seccién yusta-bulbar de la mé-
dula, por destrucecién del centro fremo-secretor del higado,
supresién del prinecipio estimulante del centro bulbar secre-
tado por el pancreas 6 aislamiento del pancreas de su centro
exito-secretor. Hipoglicemia se obtendria por la seccion de
la médula entre el 4° par cervical y 6° dorsal (destruceién del,
centro exito-secretor y conservacién de la energia funcional
del centro freno-secretor).

La influencia fisiolégica de estos centros la reciben y
conservan los ganglios simpéticos’ sin imprimir ninguna
modificacién 4 la energiafuncional primitivamente adquirida.
La hiperglicemia que sigue & la ablacién del pancreas no es
alterada por la seccién cervico-dorsal de la médula seguida
de la supresién del pancreas.

Fl resultado consecutivo & la seccién cérvico-dorsal de
la médula seguida de la supresién del pancreas no es otro
que el obtenido por esta seccién seguida de la seccién yusta-
bulbar de la médula (hipoglicemia); de igual manera, los
efectos consiguientes 4 la seccién yusta-bulbar seguida de la
seccion cérvico-dorsal de la médula no diferencian de los
observados por supresién del pancreas seguida de la seccidén
cérvico-dorsal (hiperglicemia). _ S

~ Chauveau y Kaufmann, conceden también al pancreas,
4 mas de esta influencia indirecta sobre el higado, una accién
directa por contacto de su liquido secretado con las célu
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hepéticas. En efecto, en los experimentos de enervacién
completa del higado y del péncreas, por seccién de los
esplacnicos 6 de los filetes nerviosos que del ganglio
solar van al higado y al pancreas, hay glicemia normal 6
hipoglicemia que ni la picadura bulbar ni los anestésicos son
capaces de modificar; asimismo hay glicemia normal 6
hipoglicemia cuando la enervacién se concreta no méis que
al higado, conservando integros los nervios del pAncreas. Si
en este Gltimo caso se extirpa el pancreas 6 se hace la
picadura bulbar habré hiperglicemia; igual cosa sucederd si
en el primero la enervacién se limita tan sélo 4 uno de los
dos 6rganos y se practica el experimento de Clandio Bernard
6 se empleaanestésicos. “En fin M. M. Chauveua y Kaufmann,
tomando en cuenta el marasmo en que caenlos animales
que han sufrido la ablacién del péncreas, generalizan la
accién moderatriz de la secrecién interna del péncreas &

todos los tejidos, retardando la desintegracién histolitica
incesante (Thiroloix). : .

“;Se debe admitir con Kaufmann y Chauveau que toda -

hiperglicemia depende de un aumento de produccién de
azticar? Un cierto ntimero de hechos, principalmente los de
M. Hanriot, no lo permiten. M. Haunriot examina el cambio
respiratorio (el cotidiano respiratorio de Pfliiger) en un hom-
bre sano; en seguida en el mismo hombre después que hubo
absorbido una cantidad determinada de aztcar; encontrd
aumento de 4cido carbénico. En dos diabéticos, tratados de
igual manera, el 4cido carbénico mo estaba aumentado.
Otros han encontrado los mismos resultados. Se trata de un
almacenamiento de glicosa en estado de grasa, en el hombre
sano, y existen diabéticos que no pueden hacerlo. El consu-
mo de azcar es pues restringido en los diabéticos, hecho
que concuerda perfectamente con la disminucién del poder
glicolitico.” ' :

“M. Hédon considera como insostenible la hipétesis,
segtin la cual la picadura del bulbo provocaria una accién de
detenci6n sobre la secrecién pancreatica, lo que equivaldria &
una supresién momenténea de la glandula. La simple pica-
dura de la base del 4% ventriculo en los perros desprovistos de
pancreas, operando los animales en diferentes estados, en
yunag, en digestién, le ha dado siempre un aumento

de la glicosuria y de la hiperglicemia; la picadura del bulbo
agrega asi su efecto al'de la extirpacién del pancreas 6 al
menos refuerza de una manera notable la accién de la supre-
si6n del pancreas. Este resultado va pues al encuentro de la
_pnoposicién emitida por M. M. Chauveauy Kaufmann (la
hiperglicemia que resulta de la extirpacién del pancreas no
. es- acrecentada por la seccién sub-bulbar de la médula),
Cque la extirpacién del pancreas es suficiente para alcanzar
el méximun de aniquilamiento del centro freno-secretor del
higado y dar su més alto grado de sobreactividad al centro
antagonista exitador de la funcién glicoso-formatriz.” (Thi-
roloix).
AR El eminente fisiélogo inglés Pavy funda una teoria con-
‘ traria 4 la de Claudio Bernard: una influencia mérbida de
naturaleza indeterminada, inhibiendo la accién del sistema
nervioso, dejaria en completa libertad un fermento sanguineo
‘que ejerceria una accién sacarificante con el glicégeno hepAti-
co, desviandolo de su transformacién natural (grasa). Tiegel
y Schiff creen que este fermento no preexiste en la sangre;
naceria para Tiegel de la rapida destruccién de los hematies
y para Schiff, fomentaria su desarrollo la detencién 6 depre-
si6n parcial 6 general de la sangre y los trastornos circulato-
rios consecutivos 4 las lesiones experimentales sobre el
sistema nervioso (Jaccoud). “Luchsinger, al econtrario,
piensa que una aceleracién de la circulacién hepética no deja
4 las células hepéticas el tiempo de transformarse el aztcar
alimenticio en glicégeno para almacenarse temporalmente.”
La mayor objecién que puede oponerse 4 esta teoria es
la glicemia constante y normal. ,
Participa de les ideas de Pavy (glicemia anormal), Pop-
per, quien asigna al glicégeno la funcién de dar &cidos
biliares por combinacién con los 4cidos grasos. Hl jugo
pancrético desdoblaria las grasas alimenticias en glicerina y
4cidos grasos: cuando este jugo falta 6 estd alterado las reac-
ciones quimicas normales no se verificarian -y el glicégeno .
hepatico originaria aztcar. .
'Si esta hipétesis fuera cierta & la supresién de las grasa
seguiria la presencia del aziicar en la sangre y solamente
entonces se constataria este fenémeno.



MrocENIA.—Zimmer reconoce dos fuentes 4 la diabetes:
una alimenticia y otra muscular. Un fermento, que en esta-
do normal permanece latente, recobrarfa su actividad al
contacto de un exceso de agua de los érganos ricos en glicé-
geno (higado y miisculos) y daria lugar 4 la hiperglicemia;
mas Bouchard agrega que si el exceso de agua es una condicién
indispensable, los mtsculos de los diabeticos son pobres en
agua. ’

DESASIMILACION (histogenia.)—Rouget dice: “no es 4 la
eufermedad de un 6rgano sino 4 un trastorno de nutricién de
diversos tejidos, que es debida la presencia en los liquidos
excrementicios de una cantidad considerable de azticar
(diabetes) 6 de principios analogos (4cido lactico, inosita).
Este trastorno de nutricién, este estado diatésico no carece
de analogia con el que caracteriza la urea en exceso Y que se
combina algunas veces con él (gota), resulta de dos elemen-
tos principales: 1° La falta de asimilacién, de transforma-
cién en sustancia amilécea de una proporcién méas 6 menos
grande del azticar introducide por la alimentacién en el or-
ganismo queno hace mis que atravesarlo; 22 La desasimilacién

més rapida delas sustancias amil4ceas de los tejidos.” “Puesto
que basta la materia glicogénica y el fermento para hacer
azucar, es evidente que la formacién de esta sustancia tendré
lugar donde esas dos condiciones se realicen, es decir, en
donde el fermento de la sangre encuentra substancia glico-
génica.” M (Jaccoud).

Se refuta 4 esta teorfa la poca importancia que Jaccoud
concede al higado y el aceptar la desasimilacién de los tejidos
que contienen zoamilina, hecho todavia discutible. FEsta

probado que la cantidad de azticar de la sangre venosa es .

menor que la de la sangre arterial. @ (Laveran y Teissier).

(1). ‘“Para Rouget, Pavy, Woroschiloff, el glic6geno persiste en el adulto en
muchos tejidos, epitelios de las vias genitales de 1a mujere, epitelio bucal, y otros
diversos, musculos, bazo, pancreas, cerebro, rifién, glébulos de la sangre:”’ (Viault
y Jolyet),

(2)  No debe de admitirse con certeza que estas diferencias sean reales por-
que en los anélisis de la sangre venosa y arterial no se ha tomado en cuenta el
volimen total de cada sangre al establecer las comparaciones. ',Bien puede suceder
que la glicosa esté mis deluida, en igual proporcién de sangre, ea la venosa que
en la arterial, puesto que aquella constituye la arterial después de perder, 4 su
paso por los pulmones, 530 gramos de agua al dia, seglin Beaunis. Mering conclu-
ye de sus experiencias que la cantidad de glicosa no sélo no varfa en las dos san-
gres (Arnozan) sino que con Arbeles opina que es la misma en sangre de las venas
suprahepdticas y porta. (Hallopeau y Apert:.

Huppert localiza el trastorno nutritivo de la.diabe?tes ef
en la desintegracion considerable de las substancias nitroge
nadas, muscular, principalmente. La atrofia mus.cl}lar y la
azoturia parecen favorecer su teorfa; pero la}, deblhdad_ y el
enflaguecimiento observados en los diabéticos no siguen
constantemente un curso paralelo con la azoturia. (Bouchard.)

SEGUNDO MIEMBRO (destruccién incompleta.)—El azﬁcar
se acumula en la sangre, dicen Reynoso y Dechambre, porque
lesiones agudas 6 crénicas de parenquima pulmonar se.oponen
4 su combustién 4 nivel de los pulmones y pasarfa en abun-
dancia al torrente circulatorio.

La desaparicion dela glicosuria en los diabéticos atacados
de tuberculosis pulmonar, que disminuye el campo de la
hematosis, no justifica esta teoria. (Laveran y Teissier).

Se acumula, dice Mialhe, (1847) por alteracién de la alca-
linidad de la sangre que dificultaria la asimilacién de la
glicosa. En la sangre de los diabéticos predominan les fos-
fatos sobre los carbonatos alcalinos, contrariamente 4 lo que
sucede en estado fisiolégico. Este modo'de pensar se apoya
en un hecho climico admitido por la generalidad, la utilidad
de los alealinos en el tratamiento de la diabetes. @) ;

“Bajo el punto de vista quimico esta teoria no es acep-
table” (Demange) porque ‘la acidez de la sangre es incompa-
tible con la vida. (2 (Laverean y Teissier).

Pattenkofer y Voit opinan que normalmente las subs-
tancias proteicas suministran grasa por desasimilacién,. est,a
grasa se oxida dando agua y 4cido earbénico. En los.(}labe-
ticos la hiperglicemia estd subordinada 4 la destruccién en
exceso de las materias albuminoides y al retardamiento de
las combustiones. El glébulo rojo no absorve el oxigeno
suficiente para quemar las grasas y resulta de esta combus-
ti6n incompleta una considerable proporcién de aztcar.

(1) “*M. Mialhe recuerda las experiencias hechas sobre los vegetales por M
Fremy. Este observador ha probado que haciendo variar los elementos écxdos.é
alcalinos de los liguidos nutritivos, se puede determinar la presencia 6 1a ausencia
del aziicar en las secreciones.”” (Racle). o

(2) M. Miathe responde ‘‘que es muy diffcil establecer por experiencia el
grado-de alcalinidad de la sangre, y que si la sangre de los diabéticos _permanece
alcalina sin poder servir 4 la descomposicién de la glicosa, es que existe alguna
cosa especial en su alcalinidad.”” Citado por Racle.
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La clinica no confirma la exagerada desintegracién mole-
cular de los cuerpos proteicos en los diabéticos, generalmente
estos enfermos conservan durante largos afios su robustez y
su energia. (Bouchard).

" Se acumula, dice Bence Jones, porque el fermento encar-
gado de su destruccién carece de la actividad necesaria para
verificarla; se acumula, dice Schulzen, porque en el diabético
est4 suprimido un fermento “que desdobla el azicar en glice-
rina y aldehido de glicerina, dos cuerpos ftiles 4 las oxida-
ciones y 4 la asimilacién;” se acumula, dice Cantani, por la
resistencia que opone el azticar diabético (paraglicosa, que se
convierte en glicosa al pasar por los rifiones) 4 la combustidn,
apoderandose del oxigeno las grasas y albuminoides.

Lecorché, ampliando la teoria de Claudio Bernard, hace
recorrer una escala 4 los cuerpos feculentos, grasas y albumi-
noides en la formacién del azticar conforme 4 la mayor
resistencia que oponen 4 su oxidacién. En dltimo grado
estarfa la substancia proteica de los tejidos organicos que

sufriria una destruccién muy pronunciada, y cuyos elementos -

se aprovecharfan de la mayor parte del oxigeno absorvido en

detrimento de la combustién del aztcar, que no pudiendo ser
destruida, se acumularia en la sangre.

“Segtin esta teoria, en los diabéticos con azoturla deberia

'SIempre existir un periodo en el cual el azicar y la urea

seguirfan una marcha paralela, resultando su formacién del
desdoblamiento de los albuminoides. Ahora esto es precisa-

mente lo que no existe siempre segin los trabajos de
Bouchard” (Demange.)

Se acumula, dice Lépine, por ausencia 6 disminucién del
fermento glicolitico secretado por el pancreas. @ La dia-
betes paucreética creada por Lancereaux, demostrada por Von
Mering y Minkowski ha sido interpretada por Lépine. Fué
Lancereaux quien 1877 establecid la relacién de causa 4 efecto
que existe en los casos de didbetes de curso rapido y consun-

“tivo. Su doctrina, limitada por més de diez afios & sus

discipulos ‘encontré eco en el mundo cientifico por el descu-
brimiento de Von Mering y Minkowski. "Los insignes

[1] . “Lépine ha demostrado que la sangre normal contiene un fermeﬁto des-
tructor del azdcar in pitro, que ha 1ldamado fermento ghcohtlco y quc., se destruye

AD

fisitlogos de Strasbourg concluyen de sus experiencias que
“la ablacién total del péncreas engerdra siempre en los
animales una diabetes fatal, absolutamente parecida 4 la
diabetes pancreatica humana de Lancereaux. La similitud
de los fenémenos es tal que reproducir la enfermedad en uno
es hacer un decalque de lo que se observa en el otro”

{Thiroloix.)
Estas experiencias fueron conﬁrmadas més tarde por las

observaciones de Minkowski, Hédon, Thiroloix, Gley,
Lancereaux, con la ectopia y el ingerto pancreéticos, el
aislamiento del pancreas del tubo digestivo 6 del sistema
venoso (Thiroloix.)

Muchos experimentos se han puesto en préctica para
descubrir y analizar la influencia que desempefia el pancreas
sobre el azlicar de la sangre y ninguno ha contradicho la ley
emitida por Von Mering y Minkowski, cuando se ha llegado
4 la destruccién completa de la célula pancreatica (Thiroloix.)

La disposicién histolégica del pancreas descrita por
Renaut apoya la opinién de Lépine respecto & la fisiologia
de este organo: las células ordenadas en sentido de los vasos
y no de los conductos excretores, tendrdn una accién bipolar
por su extremidad interna suministraran el jugo pancreatico
con su triple fermento y por su extremidad externa vertirin
en la sangre y en la linfa un fermento destructor del azticar
(Laveran y Teissier.) Deduccién fisiolégica sacada del
aumento del poder glicolitico por la aceleracién circulatoria
del péncreas, secciéon de sus nervios y estimulacién de sus
células por una contra-presiéon ejercida en el canal excretor
(Thiroloix.)

Es un hecho cierto é indiscutible que la sangre normal 4
su salida de los vasos pierde cierta cantidad de aztcar (C. Ber-
nard); por analogia con este fenémeno y en vista de sus
experimentos, deduce Lépine, que la transformacién del azticar
en el interior de los vasos obedece & un fermento soluble
emitido por el pancreas como glandula de secrecién interna.

El plasma sanguineo contiene la glicosa y el glébulo
blanco -de la sangre de la vena pancreatica y de la linfa del
canal toricico es el conductor del fermento, prinecipio des-
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' tructor del azficar; ) fermento no exclusivo al pancreas
ni absolutamente necesario 4 la funcién que le est4 encomen-
dada, porque después de la extirpacién total de aquel érgano,
bien que en baja proporecién, hay destruccién de azticar y
varios tejidos pueden por si mismos consumir glicosa (P. Le
Gendre.)

Muchas pruebas se han aducido en contra de la opinién
de Lépine. La ablacién del pincreas en manos de Domi-

Merinig y Minkowski. Chauveau y Kaufmann demuestran

- “-que la destruccién del azticar se hace en la intimidad de los
tejidos y no en la sangre; M. Arthus, que la glicolisis,
correlativo. de coagulacién, es un fenémeno codavérico.
Ligando Arthus los dos extremos de la vena de un caballo
ha visto que la sangre al cabo de seis horas no habia, perdido
nada de su azficar; repetida la experiencia por Lépine le dié
un éxito diferente: puso en movimiento la sangre y la
proporeién de azticar disminuyd. ~

Por via distinta ha llegado Colenbrander 4 las mismas
~conclusiones que Arthus: la sangre mezelada con extracto de

- sanguijuelas impide la coagulacién porque se opone 4 la
separacién de la ntcleo-albtimina de los glébulos blancos y
porlo tanto 4 la glicolisis. Si la mezela se hace con peptona
y oxalato de potasa, la coagulacién es imposible, pero el
glébulo blanco se destruye y 4 continuacién tambidn la

- glicosa (Thiroloix). -

' FALTA DE ASIMILACION.— Partiendo del principio de que
los albuminsides son una combinacién de hidrocarburos,
cuerpos grasos y cianato de amoniaco y de que ellos consti-
tuyen esencialmente el suero sanguineo, M. H. Arnaud

- explica “la génesis de un cierto ndmero de trastornos nutri-
tivos, tales como la glicosuria, la obesidad, 6 polisarcia, la

. hiperazoturia y las albuminurias descrésicas. Estas diversas

- alteraciones nutritivas pueden reducirse 4 un mecanismo, 4

una condicién patogéunica general: la insuficiencia absoluta

17 1) 'Separando por. centi'ifugacién de la sangre fresca los glébulos del suero
¢rva:que el poder glicolftico del suero es inferior al de los glébulos; si 1a
; QVS)(; hace co? la linfa, rica en leucocitos Y pobre en hethz:tties, el resultado

LYo €s superior, - ¢ o . o ‘
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nicis y Remond (de Metz) no ha seguido siempre la ley de -

oAl

6 relativa, del poder de asimilacién del suero sanguineo. Si
esta insuficiencia se limita 4 los hidrocarburos, hay glicosuria;
. si 4 los cuerpos grasos, polisarcia; si al cianato de amqnia-
e co, hiperazoturia; si 4 las albtiminas, albuminuria discrasica.”

- El sabio maestro Bouchard, que ha hecho un estudio
especial de las enfermedades por retardamiento de la. nutri-
cibn, concibe en estos términos la patogenia de la diabetes.
“Su condicién previa es un trastorno nutritivo de origen
nervioso 6 de cualquiera otro origen, algunas veces adquirido,
lo més 4 menudo congénito. Este trastorno consiste asen-
¢ialmente en un retardamiento de la nutricién; puede volver
. més larga 6 més incompleta la transfornacién intraorgénica
‘de los 4cidos, de la colesterina, de la grasa, de la materia
nitrogenada y de la misma aztficar, y provocar la abesidad, la
litiasis biliar, las arenillas y en fin, cuando la elaboracién
" estuviera viciada, la diabetes. Habria entonces acumulacién
en la sangre del azticar no utilizado, fijacién de agua en la
sangre, poliuria y glicosuria, deshidratacién de los tejidos,
sed, falta de consumo del oxigeno, descenso de la temperatu-
ra; después aparecerian los trastornos nutritivos secundarios,
albuminuria, azoturia con polifagia 6 »in ella, fosfaturia,
consuneién. Kn fin, pueden aparecer desérdenes mis pro-
fundos; las células anatémicas, modificadas en su constitu-
cién quimica, sufren mAs facilmente la accién de las causas
de destrucei6én, su potencia formatriz estd viciada, los ele-
mentos de proliferacién vueltos incapaces de recorrer las
fases sucesivas de su destino normal, y se ve sobrevenir in-
flamaciones, ‘supuraciones, ulceraciones, caesificaciones y
gangrenas.” :

~ “Esta teorfa seductora, dificilmente compatible sin em-
bargo con la azoturia, no nos da todavia deﬁnitivamente la
clave de la génesis de la diabetes azucarada, y estamos
siempre obligados 4 admitir con Claudio Bernard que este
trastorno primitivo y misterioso que rige la glicemia nos
escapa todavia” (Laveran y FeiSsier). : '
Tales son las principales teorias de la diabetes azucarada.

La patogenia de la phthisurie sucrée de Nicolds y Gueude-
& ville.es un problema que lo porvenir resolvers. Ninguna
;- interpretacién es completa y satisfactoria, todas -adolecen .de,




’ ’
defectos, todas son suceptibles de serias objeciones, todas son

verosimiles y posibles y la mayor parte de ellas llevan un.

fondo de verdad, circunserito 4 casos particulares, pero impo-
 sible es fusionarlas y reducirlas 4 una férmula general.
- Si la fisiologia normal de la glicemia es en lo presente
un litigio con mayor razén 1o es la fisiologfa patolégica.
No debe admitirse sin reserva que la glicosa sea un

producto recrementicio, razones - de gran peso militan en

contra; y aunque la mayor parte de los fisi6logos se incline
por la utilidad de la glicosa, en realidad, no se sabe el origen
de este azticar. Puede resultar del desdoblamiento de la
nuclefna, de la serina y de la globulina (Blumenthal, Kaw-
kow), y ademas del glic6geno; pero “no est4 demostrado que
en estado fisiolégico el glicégeno hepético se transforme en
azucar y que el azticar de la sangre tenga esta procedencia.
Claudio Bernard ha encontrado azficar en el liquido obtenido
por la coccién del tejido hepético, mas esto no prueba que
alli se forme en- estado normal; Ja aparicién del aztcar al

cabo de veintitrés horas en un pedazo de higado que hu sido

‘previamente lavado en bastante agua no es ms demostrativa?
(Hallopeau y Apert). ‘ o =

La destruccién del azticar no se conoce de una manera
clara y cierta, falta especificar los lugares donde se verifica
¥ la forma en que se hace. - :

La desaparicién del azticar en' el parenquima pulmonar
que Chauveau no pudo  comprobar, es demasiado redu-
cida para corresponder por completo 4 la opinién de Claudio
Bernard. Alvaro Reynoso y Dechambre, que registraron 24
casos de glicosuria en la Salpétriére por atrofia senil del
pulmén, dieron tanta importancia al parecer de Claudio
Bernard que creyeron ver en 1 hematosis la incégnita del
problema de la diabetes; Chauveau ¥y Kaufmann generalizan
esta concepcién fisiolégica 4 todos log tejidos del organismo;
y Lépine localiza, con cierta restriccion, la transformacién
" del azticar en la sangre. 1) , o ‘ '

[1] *‘Es$ probable que esta' destruccidn no se efectde en 1a sangre, sinoenlos
tejidos, , ", sin embargo, la presencia del fermento glicolftico en la sangre circu-
lant er{ia absqlutamente necesario para que Jlos tejidos. pudieran oxidar el
}gg‘ﬁn- Lépinef’ [Hédon]. SR SR o

‘Otro punto obscuro de la funcién del azticar es la forma
en que desaparece. Suponen algunos fisi6logos que.«la
glicosa es un cuerpo que presenta poea resistencia 4 la accl_(’)n
del bxfgeno, que entraria facilmente en eombustién 4 nivel
de los elementos histolégicos, favoreciendo en alto grado la
dinamia molecular por el desenvolvimiento de su energfa

~protencial en fuerza y calor, con eliminacién de agua y

dcido carbénico por los emuntorios naturales. La teorfa de
la fermentacién es una nocién bastante extensa y vaga para

explicar un fenémeno particular y determinado. En Fisio-
logia como en Bacteriologia el metabolismo celular se reduce
&4 una serie de fermentaciones. Langlois y de Varigny, al

‘adherirse 4 esta teoria. hacen recaer este modo de descom-

posicién sobre una minima cantidad de azficar, con produecién
de acido butirico, suceinico y oxélico. 3 -
Como estados intermedios en la transformacién del
azlicar se citan el Acido lactico y el alcohol (Langlois y de
Varigny), el 4cido lactico y el lactato de soda (Blondeau y
Hudson Fort). B o
Varios autores han demostrado que la glicosa es ~capaz
de almacenarse en el organismo en estado de grasa, epergfa,
latente dispuesta & manifestarse conforme 4 las necesidades
de la economia. -
~ Bouchard hace del azticar un producto combustible y

“-pléstico 4 la vez. Saca en conclusién, de la cantidad de

oxigeno absorbido en veinticuatro horas (850 gr:elmos) y de
la proporcién de azicar elavorada en igual tlempo.(1$50
gramos), que la relacién entre estos dos elementos indica
que el oxigeno consumido no es suficiente para quemar todo
el azticar fabricado y que una considerable cantidad de este
cuérpo (1052 gramos), escapando 4 la combustién, seria

~destinado 4 la nutricién de los tejidos; mas estas premisas

deben aceptarse en calidad de hipétesis: no se \ha. e_valuado
por la observacién directa el peso del oxigeno asimilado en
veinticuatro horas, no se puede tampoco precisar las revolu-
ciones-de la sangre durante el mismo perfodo, ni las diferen-
cias cuantitativas de glicosa en la sangre venosa y en la san-
gre arterial ‘v(-Arnozan):‘. [T PR 2 : ‘




- Mayor wotivo hay para dudar de estos datos, si se’
reflexiona que Bock y Hoffmann caleulan en 200 gramos
la cifra normal de aztcar en veintiséis horas y Seegen, de 500
4 600, en veinticuatro horas. , \

Tiende & adoptarse en la actualidad que Ia glicosuria

~ diabética obedece 4 trastornos orginicos 6 dindmicos del

sistema nervioso, como lazo de unién y coordinador de todas

las funciones; que se manifiesten estimulando vivamente e] .

funcionamiento del higado 6 deprimiendo y retardando las
mutaciones organicas: diabetes sintomdtica en el primer caso
esencial en el segundo. _ ’

La anatomia patolégica de la diabetes es un fiel compro-
-bante de la estrecha relacién que uns las lesiones orginicas
de los centros nerviosos con las perturbaciones glicémicas.
El edema cerebral con engrosamiento de las meninges
anotado por Saundby; el reblandicimiento cerebral, por Luys§
la presencia de corpiisculos amiliceos y masas coloides, por
Abraham; y la esclerosis de la sustancia cerebral, por Tardieu -
sancionan las investigaciones de Ollivier sobre la glicosuria
consecutiva & hemorragias cerebrales y la extensién del
centro glicémico (Moynac.)

El reblandecimiento gelatiniforme de la base del 4°
ventriculo, estudiado por Lancereaux y Teissier; los tumores
encontrados en el propio lugar por Levrat-Perroton y Luys

(Laveran y Teissier), y el cisticerco citado por Ivan Michael
(P. Le Gendre) realizan la picadura diabéti(g. wonae

Las alteraciones del nervio vago demostradas por Harley
Henrot y Frerichs concuerdan con los resultados obtenidos,
por “Arthaud y Butte en sus experiencias sobre la irritacién
del pueumogéstrico; la neuritis que sigue 4 la seccién en el
extremo central ocasiona glicosuria, la que sobreviene en el
ex’tr’e}po periférico produce hambre, sed, poliuria y exte-
nuacién.” .

El engrosamiento del simpéatico abdominal descubierto
por Duncan; la hipertrofia é induracién del ganglio semilunar
y de los nervios esplacnicos, descritas por Percy y Saundby-
las alteraciones del plexo celiaco, por Klebs y Munk; y .laj
at'r‘oﬁa;d»e los ganglios simpéticos y de sus células nerviosas
30 ubimoff, Hale y Wite (Moynac) estan en .intirﬁaj

- eon las .obgervagiounes de Pavy, po i6n d

ganglio cervical superior; de Eckard, por seccién del ganglio
cervical inferior; de Cyon y Aladoff, por seccién del ganglio
cervical inferior y tordcico superior; de Munk y Klebs, por
ablacién del plexo solar; de Hensen, Arthaud y Butte, por
seceién del nervio esplacnico; y de Lustig y Pfeifer por extir-
pacién del plexo celiaco (Demange.)
A mas de estas lesiones exponténeas, los traumatismos
que obran directamente sobre el cerebro ¢ indirectamente,
" por contra-golpe, provocan muchas veces la glicosuria. Las
estadisticas de Griesinger y Andral son preciosos monu-
mentos que prestan firme apoyo al patélogo en la explicacién
de ciertos desérdenes glicémicos; ensefian que 4 veces es
suficiente la emocién 4 el terror para producirla, inhibiendo
laaccién del sistema nervioso (Jaccoud.) I
Los trabajos de. Worms, prueban también, cuan comin
es la glicosuria en las personas dedicadas & labores intelec-
tuales que exigen suma atencién del espiritu “como profe-
sores, médicos, artistas, hombres de negocios y funcionarios
de las grandes administraciones...... En estas personas,
los an4lisis repetidos (de las orinas) han probado que se trataba,
i no de una simple glicosuria alimenticia 6 pasajera, sino de una
o verdadera diabetes” ‘“(Dieulafoy)”, “pues dichos diabéticos
- tenfan la forma lenta, la més comin, y que, sin la casualidad
de estas investigaciones, se hubieran convertido en diabéticos
. irreductibles y caquécticos” (Worms). v ;
"~ La forma esencial de la diabetes est4 comprendida en el
B grupo nosolégico de las enfermedades por retardo de la
nutricién, llamado por Charcot neuro-artritismo. La patolo-
gia, aplicada 4 la filogenia, observa 4 través de las edades
que hay estados mérbidos inherentes al individuo que se
.. extienden y diseminan por todas las ramas del 4rbol genea-
% 16gico, combinandose en una misma familia, en un mismo
dividuo, sus diversas modalidades. Razén tuvo Ausgusto
mte para formular “que los vivos son gobernados por los
uertos y ellos lo seran més y més.”
Numerosos ejemplos hablan en favor de la herencia. Las
bservaciones de Isenflamm, Rollo, Morton, Clartke, Mosler, *
riesinger, Andral, Seegen, Pavy, Ebstein, Marchal, Jordao,
Mialhe, y de otros muchos autores son una prueba evidente
de la herencia diabética considerada aisladamense.. - ... ;
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Garrod, Bence Jones, Charcot y Bouchard han enriquecido
la patologia de la herencia, analizando las multiples alterna-
tivas que sufre la diabetes con sus hermanas la gota, el asma,
el reumatismo, la jagueca, la litiasis en sucesivas generacio-
nes y aun en el individuo en particular (diabetes intermi-
tente). ‘
~ No han escaseado trabajos que confirmen la alianza de
la familia artritica con la nervioss. \
suceder 4 la epilepsia; Seegen, 4 la melancolfa; J. CQotard 4
la vesania. Niepce, Marchal (de Calvi), Seegen, Topinard,
Bequerel y Jordao han constatado diversas neurosis en los
ascendientes de los diabéticos. Inversamente, los descen-
dientes estin predispuestos 4 padecer, tarde 6 temprano, de
las mismas neurosis; de manera que “la gota y la diabetes, se
muestran més frecuentemente en las familias donde domina
la herencia neuropatica que en las otras. Estas enfermedades
alternan con las neurosis en las mismas familias; son prece-
didas, acompanadas, seguidas de trastornos nerviosos mtl-
tiples” (Le Giendre). : ,
~ En resumen, puede decirse, que “la experimentacion, la
anatomia patolégica, la clinica y sobre todo la etiologia
concurren 4 establecer. 1a importancia primordial del papel

del sistema nervioso en la instalacién de la diabetes” (Moy-
nac) Esta es la opinién de Bernard y Bouchard.

“Ignoramos todavia el asiento exacto del aparato regu-
lador (de la glicemia) en el sistema nervioso, Sabemos
solamente que este aparato regulador puede ser trastornado
por lesiones del sistema, nervioso, por impresiones psiquicas
deprimentes 6 por el paso en los centros nerviosos de una
sangre cargada de productos téxicos como es el caso para
la diabetes de los envenenamientos 6 de enfermedades infec-
ciosas. El mecanismo de las diabetes discrésicas es idéntico”
(Debove, 1901.) . : :

Y en cuanto 4 la glicosuria pancreitica, parece obedecr

“4 la desaparicidn de una accién frenatriz que el péncreas
ejerce sobre el higado, poniendo en juego los centros bulbares
‘moderadores de la actividad hepética” (Charrin) 6 bien 4 la
supresién de una aceién ejerciéndose sobre los fenémenos
intimos de la nutricién celular (confinando el consumo de la
tgicosa) por una secrecién que va 4 impresionar los centros
rléficos cerebro-espinales” (Moynae). :
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Andral vio la diabetes -
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Pronéstico de las glicosurias (1)

La constata‘cic')n de la glicosuria es un hecho tan banal

. v que la frecuencia del sintoma ha debido necesariamente

restringir la importancia. La restriccién ha llegado hasta
hacer de la glicosuria un fenémeno fisiolégico conocido
desde el tiempo del profesor M. Bruecke (1859).

La frecuencia de la glicosuria patolégica es tal que es
imposible concedr 4 este sintoma algiin valor pronéstico
propio; puesto que la existencia de la glicosuria es compatible
durante largo tiempo con apariencias de salud; que un sinto-
ma tan comln no puede ser apreciado en su justo valor
mas que por las condiciones extrinsecas que le provocan, le
acompafian 6 le complican, y es 4 estas condiciones sobre
todo que se solicita los elementos que serviran para estable-
cer el pronéstico inmediato 6 lejano. o

- 1°—~ELEMENTOS DEL PRONGSTICO DE A GLICOSURIA. A.
Caracteres de la glicosuria. 1° La cantidad de glicosa. Este es
el hecho més facil de constatar, pero al mismo tiempo es el
caricter que, considerandolo aisladamente, expone 4 los més
graves errores de pronéstico. Sino hay temor de equivocarse
mirando como un sintoma grave una cantidad abundante de
glicosa,la reciproca no es cierta, y nada se podra prejuzgar de
la presencia en la orina de una minima proporecién de
glicosa. S

Asf pues, para una glicosuria abundante, es decir, que
alcance 6 pase de 40 gramos por litro, ninguna regla absoluta
puede ser dada. Una glicosuria de es género puede obser-

varse de una manera pasajera 6 intermitente, sin entranar
consecuencias graves inmediatas. ,

La tinica regla pronéstica es esta: una proporcién ele-
vada de glicosa coexistiendo de una manera permanente con
una poliuria de més de 10 litros es siempre de un pronéstico
grave. Klla indica ura glicosuria crénica en su periodo de
estado 6 una glicosuria aguda de marcha rdpida y consuntiva,
¥-se puede en este tltimo caso prever una terminacién fatal
en un plazo mis 6 menos préximo, pero nuneca lejano.

N

~-(1). Estas considéracio_nes éstdn calcadas en el ‘‘Pronostic des albuminuries’’
- de M. Talamon (Gazette des quitaux-69 année-Mardi 8 Septembre 1896-N¢ 103.)
» Bl razonamiento y el lenguaje ‘cuadran perfectanente. bien al prondstico de las”

- glicosurias. ™~
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~ En cuanto 4 las proporciones minimas de glicosa, no
autorizap por si mismas para emitir un prondstico en
ningtn sentido. Todolo més que puede decirse, es que cuando
estas débiles proporciones de glicosa se encuentran en una
orina cuya constitucién se aproxima 4 la normal, no implica
ningtin pronéstico serio para lo presente, pero sin que pueda
concluirse nada para lo porvenir, porque “no hay glicosuria
que no pueda terminar en diabetes” (Jaceoud); por
otra parte si ellas se observan en una orina palida, de
débil densidad, pobre en principios orgénicos, deben hacer
temer la existencia de una diabetes crénica en su ultimo
periodo.

En las diabetes agudasy en los perfodos agudos de la
diabetes crémica, se' puede estar cierto, si 4 pesar de la
elevacién de la presién y de la rapidez de la corriente san-
guinea, la proporcién de azucar permanece elevada, que el
trastorno nutritivo se extiende y se agrava; si la presion

_permanece baja, es decir, si-la cantidad de orina no aumenta

debe temerse el coma diabético y los resultados consiguientes
4 la impregnacién de los tejidos por el azucar, ya que la
poliuria es una salvaguardia de la hiperglicemia (Bouchard).
También debe pensarse en la diabetes decipiens descrita por
Frank. '

La disminucién de la glicosuria acompanada de poliuria
indica generalmente la presencia de una enfermedad intercu-
rrente aguda 6 crénica. _ ‘ '

"En los periodos de remision algunas veces muy largos
que separan las manifestaciones agudas de la diabetes cro-
nica, la persistencia de la glicosuria en un grado elevado debe
hacer pronosticar la extensién y la continuidad de la desasi-
milacién, y por consiguiente la amenaza de nuevos accidentes
graves en breve plazo. Al contrario, una débil cantidad de
glicosa oscilando al rededor de un gramo por litro, permite
pensar en la atenuacién del trastorno glicémico 6 que si él
progresa es de una manera lenta é insidiosa, compatible
durante largo tiempo con el equilibrio funcional del orga-
nismo.

9 La cualidad del azicar.—La presencia en la orina
e azicares diferentes de la glicosa no inclina el prondstico

oin §eptido.‘

_— JJ T

El azticar insipido de Bence Jones no es més que una

combinacién de glicosa con cloruro de sodio y algunos com-
puestos nitrogenados de la orina. La lactosuria, encontrada
particularmente durante la prefiez, el parto y la lactancia,
puede coincidir 6 suceder 4 la glicosuria. La sacarosuric y
la levulosurie han sido observadas por Brocard en el emba-
razo. En el caso de levulosuria relatado por Kleen (de
Carlsbad) y descubierto por Seegen la cantidad de levu-
losa ascendié hasta el 30 por 1,000, disminuyendo después
. extra@rdinariamente sin ningtn tratamiento. Se ha sefia-
lado la ¢nossturia junto 4 la glicosuria 6 separadamente.
, 3°  Variaciones cotidianas de la glicosuria.— Se ha he-
- ¢cho de las variaciones cotidianas de la glicosuria una
b+ categoria de glicosurias calificadas de pasajeras, intermitentes
B: que se subdividen en glicosurias alimenticias, digestivas,
- hepéticas segtn las condiciones particulares que determinen
6 exageren la intermitencia, las cuales han terminado por
i confundirse en el grupo de las glicosurias llamadas simples
& porla razén Jde que estas variaciones no podrian conciliar con
b la idea de un trastorno nervioso permanente.

Ahora, reconociendo el pronéstico relativamente benigno
P do estas glicosurias, no puede admitirse que esta benignidad
. dependa de la ausencia de una afeccién nerviosa, porque
- estas variaciones y esta intermitencia se observan bajo las
mismas influencias en las diabetes crénicas las més indiscu-
- tibles, sin que jamis se haya pensado en aprovechar otra

cosa que las indicaciones de la higiene terapéutica.

\ Lo que forma la diferencia real entre las variaciones de
una glicosuria esencial y las de las glicosurias calificadas de

. simples, no es simplemente la débil proporecién de glicosa en
eda orina, sino el cardcter puramente orgénico y es por esto
gue se prefiere llamarlas glicosurias sintoméaticas. Y la
mayor prueba de que la intermitencia es especial y no tiene
1ada de misterioso es la facilidad con que se ve desaparecer
, glicosuria por el tratamiento de la afeccién organica.

 Si la intermitencia se modifica y da 4 la glicosura una
-marcha especial, es decir, si en vez de exceder la cantidad de
azlcar eliminada en el dia sobre la de la noche, como gene-
lmente se observa, sucede lo contrario, que la glicosuria
mente, iguale 6 sea mayor que la diurna, el prondstico es
exfavorable. ’ , ‘
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B. Composicion del medio urinario.— Medio quimico.—
Una fuerte. proporcién de glicosa en una orina palida, de
gran densidad, rica en urea, en Acido tirico y elementos
minerales indica siempre una diabetes crénica en su periodo
de estado y comporta un pronostlco grave. :

Una débil proporcién de azlcar en una orina eoloreada.

elevada, rica en urea y en 4cido trico, es de un pronéstico
benigno.

Puede exigirse 4 las variaciones del agua y de Iaﬂrurea
“algunos elementos de pronéstico.

Las variaciones del agua urinosa tienen un gran valor
~prondstico. En toda glicosuria crénica desde el momento

agrava, desde que ella aumenta el pronéstico mejora, al
menos momentaneamente.

Cuando la glicosuria permanece invariable 6 disminuye
muy poco y la poliuria desciende, 4 pesar del tratamiento

instituido, deben preverse los terribles accidentes del coma
diabético.

-glicosa disminuiye 6 permanece la misma, se debe pensar que

~riencias de salud.

.. Las variaciones del agua urinosa son, en efecto, la mejor
'medlda de la tensién arterial.

‘En las glicosurias de las diabetes agudas, el prondstico

©es directamente proporcional al grado de paliuria y de
. azoturia.

Si se quiere resumir las indicaciones pronésticas sumi-

~ nistradas por la cantidad de urea, no puede irse més all4 de
estas proposiciones: :

En los periodos de oliguria el pronéstico es menos grave

_y el ‘trastorno nutritivo menos pronunciado, cuando la
cantidad total de urea es débil.

En los perfodos de poliuria, una fuerte proporeién de

urea indica un estado general desfavorable, una débil propor--
"elon tendencia caquexia. “

Una fosfaturia elevada, ligada 6 no 4 la glicosuria,

\‘,presa una desintegracién marcada de los - tejidos y por
S11 1ente agrava el pronostlco

poco 6 medianamente abundante, de una densidad normal 6

en que la cantidad de orina disminuye el pronéstico se.

En tanto que la poliuria persiste y que la cantidad de

la glicosuria serd compatible durante largos aflos con apa- -

La acidez muy pronunciada de orinas pilidas y abun-
dantes, manifiesta con sus osellaclones, que la glicosuria se
agrava 6 se mejora.

. Serios temores inspira el aparecimiento en la orina de
a-acetona y del dcido Bowibutirico con sus derivados, merecen
nsiderarse como precursores del coma diabético, y
nque la patogenia de este accidente no esti claramente
pstablecida, 16gico es suponer que dependa de una intoxica-
i6n por los cuerpos 4 que dé lugar la descomposicién del
zlcar en la sangre.

‘ II. Pronéstico de diversas variedades de glicosuria

1° GLICOSURIAS FEBRILES.—Si se quiere formular un
pronéstico general de las glicosurias febriles, se puede decir
que, considerandolas en conjunto, est4n ligadas, en general,
4 un proceso agudo y transitorio, rApidamente curable. Pero,
" sitodas pueden curar completamente, algunas pueden persis-
* . tir bajo una forma mas 6 menos crénica, bien sea por la

decadencia orgénica de la economia 6 bien porque la accién

pasajera de las toxinas microbianas cree en los centros glicé-

micos un locus minoris resistentie que los vuelva més
vulnerables 4 otras causas de glicosuria.

29 ('LICOSURIAS BRONQUIALES Y PULMONARES, — Hstas

glicosurias no tienen ningin valor pronéstico propio, indican

. simplemente un estado que la dificultad de la hematosis

permite ficilmente apreciar; no agrava la enfermedad

primitiva.

La permanenela de la glicosuria en una bronquitis eréni-
ca, bronquectasia, asma, enfisema pulmonar, fuera de las crisis
B de dispnea, no puede tener un proudstico serio, principalmente
n la edad media de la vida y en la vejez. Ella supone en
eto una dificultad de los cambios.gaseosos y una irritacién

los centros glicémicos que no son agravadas por Ia

gelicosuria,

~+ La glicosuria senil es una consecuencia natural del

estado escleroso del parenqulma pulmonar. -
'GLICOSURIAS TOXI0AS.—Cuando se examina sistemé-

;'tlcamente la orina de un sugeto expuesto desde largo tiempo-

por su profesmn 4 I‘eSplI‘dI‘ gases. deletéreos 6 que sufre




aceci6n prolongada de medicamentos que retardan las muta-
_ciones nutritivas 6 dificultan la 6smosis, no es raro encon-
_trar, en cualquier momento, azlcar.
: El elemento principal del pronéstico nos es dado por la
duracién de la intoxicacién 6 del régimen terapéutico insti-

graves cuanto que son més antiguas. ,

492 GLICOSURTA GOTOSA.—Se conoce con este nombre la
glicosuria que alterna 6 se acompaha con accesos de gota,
litiasis, diversas neuralgias. ‘

La glicosuria es, en efecto, extremadamente frecuente en
" los gotosos. Pasajera, intermitente 6 continua, puede mos-
- trarse en todos los perfodos de la gota, habitualmente poco
~ pronunciada al principio se instala insidiosamente y sigue
una marcha crénica. .
: - Desde el punto de vista del pronéstico es necesario en
_primer lugar distinguir dos categorias de casos: aquellos en
“los. cuales la orina es de mediana abundancia 6 un poco
~ aumentada, fuertemente 4cida, de color subido, densidad pro-
‘nunciada, rica en urea, en 4cido tdrico, 4cido fosférico y en
ks principios minerales; aquellos en los cuales la orina ofrece
caracteres inversos, es palida, decoloreada, abundante, de

: -débil densidad, muy pobre en principios constituyentes.

La primera categoria comprende sobre todo los uricémi-
~.cos jévenes y los gotosos de gota regular y franca, cuyos
accesos se terminan por resolucién completa. La glicosuria
es siempre latente y no es méas que el azar 6 el examen siste-
mético de la orina quien la revela. En esta categoria entra

< "Jones con el titulo de diabetes intermitentes.

Puede llamarse 4 esta glicosuria pregotosa, cuando se
- observa temprano en los adolecentes de descendencia gotosa.
" Pero no es propia de la juventud; puede encontrarse 6 conti-
nuarse en la edad adulta, en los gotosos habiendo tenido
. accesos articulares.

En tanto que las orinas conservan los caracteres indica-

*. la mayor parte de los casos descritos por Frank y Bence

-y una coloracién normales 6 més subidas que la normal, se
.. debe admitir que la glicosuria depende mas de la congestion
hepética, tan frecuente en los gotosos, y entonces no_ hay
accidentes inmediatos 6 lejanos que temer del hecho mismo
% de la glicosuria. ‘ , o P

‘tuido, permitiendo concluir que las lesiones son tanto més

~ dos arriba, riqueza en urea y en acido trico con una densidad

- Para la segﬁﬂda categoria de casos, orinas pallaas, acuo-
sos, abundantes, de débil densidad, pobres en urea y en dcido
4rico, la situacién es clara; el pronéstico de la glicosuria,
inmediato 6 lejano, es siempre malo. Estos casos se obser-
van en los viejos gotosos 6 en los gotosos jovenes todavia,
que no han pasado de cincuenta afios, pero en los cuales la
gota ha tomado muy temprano una marcha anormal y grave,
con deformaciones articulares, tofus abundantes y caquexia
pronunciada. '

5o DIABETES CON ALBUMINURIA.— Es bastante justo
pensar que la albuminuria, en la mayoria de los casos, revela
no la diabetes misma, sino més bien la uricemia gotosa
coexistente. Los otros casos de albuminuria se refiieren &
lesionas cardiacas 6 una tuberculosis pulmonar que compli-
can la diabetes. :

Deduccién hecha de estos casos, la asociacién de la albu-
minuria 4 la glicosuria seria pues por si misma de un valor
pronéstico méas bien favorable, en el sentido qne autoriza &
diagnosticar una diabetes gotosa, es decir la forma la menos
grave y la mas décil de la diabetes. Por otra parte el pro-
néstico de la albuminuria misma es el de ia albuminuria
gotosa, y este prondstico es relativamente bueno, en razén de

~ la lentitud del proceso lesional y de la larga tolerancia del
" organismo para las albuminurias de este género.

Pero esto 1o es exacto mas que 4 condicién de que la

“proporeién de alblimina se mantenga bajo de 1 por 1000, y

4 las formas benignas de la albuminuria ligera de los diabéti-
cos es necesario oponer las formas graves con albuminuria

- abundante.

z

Cuando el sindrome brightico existe ¢ cuando la canti-

“dad de albtmina alcanza 2y 3 gramos por litro, la situacion

del enfermo vuélvese tanto mas grave cuanto que el régimen

‘que conviene -4 la albuminuria es precisamente el que es
. més contrario 4 la glicosuria; y reciprocamente el régimen

antidiabético.no puede mas que aumentar la proporeién de
alblimina. : : ‘
" ‘Es imposible admitir con los antiguos que esta sustitu-

~¢i6n de la albumina al azficar sea un signo de curacién.



8! OLI0OSURIA GRAVIDICA.—La glicosuria de la prefiez
sigue un curso paralelo con el de la funcién lactea, nace y

‘desaparece generalmente con ella, su proporeién se eleva 6 -

desciende conforme aumenta 6 disminuye la secrecién de la

leche. “Asf el examen de las orinas, puede servir hasta
cierto punto para juzgar del valor de una nodrizs,” (Blot)

Y puesto que la salud es mejor y se aproxXima tanto més
& la normal cuanto més ricas son las orinas en aztlcar, se ve

que este accidente, ligero y transitorio, no debe inquietar, .

porque su continuidad y persistencia es la excepeidn.
Cuando la prefiez va precedida 6 acompafiada de una

una glicosuria permanente, el prondstico es siempre grave
or las mutuas influencias desfavorables que estos dos esta-
gos ejercen entre sf. ,

La diabetes no puede considerarse como una causa de
esterilidad, no es raro ver la concepeién en personas cuyas
orinas tienen aztear en abundancia y de una manera perma-
nente. Conviene entonces considerar el pronéstico desde
dos puntos de vista: uno relativo 4 la madre y el otro al feto.
Si en el primer caso no es siempre fatal, en el segundo, lo es
4 menudo; y se cuentan numerosos casos de muerte del feto

durante la prefiez 6 en los dias que siguen al nacimiento.

“Cuando el feto sucumbe de la diabetes maternal, se trata de
una forma grave de diabetes que puede también ser mortal
para la madre en breve plazo. ” :

~ Laaccién de la prefiez sobre la diabetes es de una gra-
vedad inmediata 6 lejana. “La diabetes adquiere algunas
veces ‘un cardcter sobreagudo con polinria y polidipsia

~intensas y termina al cabo de unas semanas por el coma

mortal; otras veces la prefiez signe su curso. La diabetes
que sobreviene en el curso de 1la prefiez, puede, después del
parto, persistir y seguir su evolucién habitual.”

~ T° 'GLI00SURIA SIFILITICA —Se admite en la actualidad
que la sifilis determina la glicosuria como enfermedad debi-
litante y desnutritiva y por las lesiones nerviosas localizadas
que produce. La glicosuria, por grave que parezea puede en
efecto curar y cura radicalmente por el ioduro de potasio y
el mercurio y este es el pronéstico que caracteriza esta va-
riedad de glicosuria. Pero como en todas las lesiones sifiliticas

el tratamiento es tanto més eficaz cuanto es-mas precoz 'y la

- lesi6n es més reciente.. . . Lo e,

N

-+ 8 GLICOSURIA TRAUMATICA.—No importa que la lesién

“interese directamente los centros nerviosos para que se pro-

duzea  una glicosuria traumética. Dos consideraciones
conviene hacer en -la interpretacién del valor pronéstico
de esta glicosuria: que ella siga inmediatamente al trau-

~matismo 6 que sobrevenga en una época tardia, habiendo

terminado su evolucién las lesiones nerviosas. -
~ La glicosuria precoz no tiene ningdn valor pronéstico
propio. Indica simplemente un estado que los- fenémenos
concomitantes, paralisis, anestesias. trastornos intelectuales
permiten suficientemente apreciar; ella no agrava ni complica
la lesi6n primitiva.
La duracién de la glicosuria mas all4 de tres meses no

- puede tener mis que un pronéstico serio, el traumatismo

probablemente ha despertado una diabetes hasta, alli latente;
‘sospecha que puede confirmarse si en el interrogatorio del
‘pasado se encuentran sintomas de presuncién. :
Cuando la glicosuria se establece algunos meses 6 varios
afios después de los accidentes cerebrales, lenta é insidiosa-
samente, evoluciona con mediana, intensidad, el azdcar no
pasa de 50 4 100 gramos por litro y la orina de 3 4 4 litros; no
es raro verla durar hasta quince anos, lo mismo que sufrir

. un estado regresivo y llegar hasta la completa curacién. '

99 OLICOSURIA PANCREATICA.—Esta glicosuria, una de
las mas graves sino las més grave de todas, tiene una marcha,
especial y caracteristica. Aparece bruscamente con un
cortejo de trastornos gastro intestinales Yy avanza con rapidez
hacia la consuncién y la caquexia. Desde el principio la
cifra de azticar eliminada se eleva 4 200, 300, 500, 800 y
1,000 gramos en veinticuatro horas, la cantidad de orina
llega pronto de 8 4 15 litros, Se comprende por estas enor-
Ines proporciones la exagerada desasimilacién de los tejidos;
que no basta 4 compensarla el apetito insaciable y devorador.
El hambre no tarda en cesar, el organismo se nutre 4 expen-
sas de sus propios elementos y la muerte en el marasmo es
la,ter_minacién final. . ‘ , o
- 10° GLICOSURIAS DE TLa NINEZ.—No hay ninguna edad
exenta 4 la diabetes. - Ligada 4 la herencia se la observa en
la infancia; lo mismo que en los adultos. : f




las orinas hagan desconocer esta afeccién en los nihos.
Cuéntos por decidia habrin equivocado el diagnéstico miran-
- do los trastornos urinarios como una simple incontinencia y
‘cuéntos se habrén contentado con el descubrimiento de la
- tuberculosis pulmonar, complicacién habitual en Ia diabetes
~ de la primera edad! ‘ :

- . La diabetes adquiere en los nifios una forma particular;
“los grandes sintomas se desenvuelven pronto y completa-
" mente en breve término. “La proporcién de azticar es
* relativamente mas considerable, puede llegar hasta 1 kils-
5 gramo en 24 horas para 15 litros de orina.”

- Poco 6 nada mejora esta afeccién Ia terapéutica, donde
. la vida se cuenta por semanas y meses. ‘

i) - 11. GLICOSURIA DIABETICA.—Se llama asi 4 la glicosuria

¥
X
.

2
.

+ y asociada 4 la poliuria, la polidipsia y la polifagia. Hsta
- glicosuria no es siempre grave inmediatamente, mas 6 menos,
. sin embargo segtin los casos como en la de los ninos y en la
- pancredtica de marcha aguda y pronéstico fatal.
- Son signos de temer en la glicosuria crénica la permanen-
cia de la azoturia ligada 4 una consuncién lenta; la presencia
~de la albuminuria, el poco beneficio que reporta el estado
““general por el régimen nitrogenado y los alcalinos y las
complicaciones pulmonares é inflamatorias,

~  CONCLUSIONES:

~ 1°~La glicemia es un fenémeno constante y normal del
-organismo. - '
-2?—La glicosuria puede ser la manifestacién fisiolégica
- de una alimentacién rica en substancias azucaradas y fecu-
lentas, de la accién de ciertos medicamentos, de la vida
sedentaria y de la prefiex. :
.. 3>—La glicosuria puede ser la manifestacién patolégica
diversas alteraciones organicas:
-~ a—Estd subordinada & varias afecciones de los centros
HBerviosos. . ‘ |
b—Puede depender de lesiones gastro-intestinales, de la

ha porta v del higado.

i . Talvez la negligencia unida 4 la dificultad de recoget

pérsistentebligada 4 perturbaciones profundas de la nutricién

- ¢c—KEsté asociada 4 las afecciones pancresticas que dismi-
yen 6 anulan la secrecién interna del péncreas.
d—Resulta algunas veces de lesiones del parenquima
lmonar que retardan la combustién del azticar.
. e—Sigue frecuentemente 4 los chocs trauméticos 6 mora-
que impresionan directa 6 indirectamente log centros
rviosos, exagerando la produccién del azlcar, 6 inhiben la
cién del sistema nervioso, retardando las mutaciones
orgénicas. _ o 7
- f—Puede ser la consecuencia de la desintegracién histo
litica de los tejidos que almacenan el glicégeno. B
g—Puede ser originada por aceleracién 6 retardamiento
de la circulacién sanguinea. :
h—Es muy comun que se presente por modificacién de
& la composicién quimica de la sangre (asfixia, fiebres, envene-
®  namientos). :
9 1—La glicosuria idiopdtica es hereditaria, puede ir pre-
e ' cedida, acompanada y seguida de las diversas manifestaciones
de las diatésis artritica y nerviosa. |
4°—La diabetes es una enfermedad compleja, que ad-
% ¥ mite diferentes interpretaciones patogénicas. '
¥

Lorenzo Cervantes, (h)

. V9 B° ’
J. Azurdia.

Imprimase,

| Juan J. Ortega.
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