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La sintomatologia de la diabetes
sacarina es demasiado bien cono-
cida para que nosotros la exponga-
mos aqui con minucia; de otra
parte, el limitado tiempo de nues-
tra intervencién haria imposible un
cabal recuento de la expresion cli-
nica, multiple y varia, de esta afec-
cion. Reducimos, pues, nuestro
trabajo al comentario de ciertos
aspectos parciales de la clinica de
la diabetes que puedan plantear
problemas de interés actual y ser
objeto de ulterior discusion.

I. Creo que la clasificacion cli-
nica mas acomodada a la realidad
de los hechos es aquella que consi-
dera dos tipos de diabetes: juvenil
y de la edad madura. Los rasgos
que individualizan la diabetes de
las personas jovenes son: comien-
zo muchas veces brusco de la en-
fermedad; mayor gravedad de la
hiperglicemia y requerimientos
constantes de insulina; presencia
habitual de hepatomegalia que mu-
chas veces resulta sensible (higado

graso diabético doloroso de las dis-
glucosis descompensadas, tendencia
habitual al coma y complicaciones
acidéticas; rareza de la obesidad;me-
nor frecuencia de la angiopatia dia-
bética (glomerulosclerosis, refino-
patia), al menos durante largos
arfios de su curso; sensibilidad a la
insulina, frecuentemente cambian-
te (diabetes inestable). Es la autén-
tica diabetes apancreatica, en la que
el factor hereditario se detecta con
frecuencia preponderante.

La diabetes de la madurez osten-
ta caracteristicas esquematicamen-
te opuestas: iniciacién lenta, insen-
sible hasta por periodos de afios;
hiperglicemias moderadas que res-
ponden muchas veces bien al trata-
miento dietético exclusivo y/o dro-
gas orales; poca tendencia a la aci-
dosis; obesidad; incidencia alta de
retinopatia, nefropatia y manifes-
taciones neurales; resistencia insu-
linica (equivalente gluco-insulini-
co bajo); estabilidad en su curso.
Corresponde a 1las denominadas
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diabetes de contrarregulacién en
las que la carencia insulinica es 36-
lo relativa.

Por muy esquematica que parez-
ca esta clasificacion, ha recibido
refrendo reciente de los estudios
bioquimicos destinados a conocer
la insulinemia del diabético. Todos
los métodos de determinacion, tan-
to de tipo biolégico como inmuno-
quimico, estdn de acuerdo en re-
conocer la deficiente respuesta se-
cretoria pancreatica del diabético
joven a la sobrecarga de glucosa
por via oral. En el diabético madu-
ro por confra, las determinaciones
inmunoquimicas de insulina circu-
lante tras sobrecarga de glucosa
demuestran una cifra normal o ele-
vada, en tanto que los procedimien-
tos de bioensayo revelan una se-
crecién pancreética subnormal. Es-
ta discrepancia entre los resulta-
dos del bioensayo e inmunoensayo
se explica probablemente porque
en este tipo de diabetes la insuli-
na va ligada en su mayor parte a
una de las diversas proteinas anti-
insulinicas descritas (lipoproteina,
globulina alfa-2, fraccién asociada
a la albumina) que la convierten
en biolégicamente ineficaz. Diga-
mos de paso que la resistencia in-
sulinica del diabético en acidosis se
debe en muchos casos a un exceso
de anti-insulinas, no necesariamen-

te actuando como autoanticuerpos.
II. Los sintomas primarios de la

diabetes son clasicos: poliuria (ver-
dadera diuresis osmética) con poli-
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dipsia subsecuente; apetito exage-
rado a veces electivo para los hi-
drocarbonados; adelgazamie n t o,
astenia. En nuestro sentir, el sinto-
ma mas constante es la lasitud, ver-
dadera guia clinica del estado de
compensacién del diabético. Todos
ellos resultan més prominentes y
caracteristicos en el diabético jo-
ven.

I1I. Englobamos bajo el epigrafe
de “triopatia diabética” al comple-
jo sintoméatico representado por
las manifestaciones diabéticas en
rifion, sistema nervioso y retina. El
reunirlas bajo un mismo titulo tie-
ne a la vez fundamento clinico, ba-
sado en su frecuente concomitan-
cia, e histopatolégico, por cuanto
que en todas ellas el substrato ana-
tomico caracteristico es la angio-
patia referida a los pequeilos va-
sos, arteriolocapilar. Es nuestro
sentir que el daio vascular de la
diabetes (angiopatia tipica no ate-
rosclerética) no se debe conside-
rar primarjiamente dependiente del
disturbio hidrocarbonado. Como di-
cen DAYSOG y As. la diabetes sa-
carina “es un defecto multifaceta-
do del metabolismo —recognosci-
ble por la intolerancia hidrocarbo-
nada— en el que el dafio vascular
y el trastorno de los hidratos de
carbono son dos componentes; en
el diabético usual, ambos defectos
se detectan y estin presentes en
grado vario, nero existen ciertos
pacientes con dominio unilateral de
uno de ellos”. Los autores han de-
mostrado por biopsias seriadas de
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rifiones de sujetos en estado pre-
diabético (disglucosis demostrada
sélo por pruebas tipo CONN-FA-
JANS o de la tolerancia a la tolbu-
tamida) lesiones nodulares tipo glo-
méruloesclerosis intercapilar espe-
cificas. Del mismo modo se insiste
recientemente en la apariciéon de
neuropatias que ulteriormente ze-
ran clasificadas como diabéticas en
sujetos en los que por el momento
no es detectable trastorno hidro-
carbonado alguno.

Ello no obsta para que esta sin-
tomatologia de origen microvascu-
far (quizd dependiente de modifi-
caciones en las glicoproteinas) sea
a justo titulo considerada como ma-
nifestacion tardia de la diabetes,
aparecida entre los cinco y veinte
afios de su comienzo clinico. Su
rango, su capital importancia, obli-
ga a estimarla como auténticos sin-
tomas y no meras complicaciones.

Que la angiopatia diabética es
un trastorno paralelo pero no de-
pendiente primariamente del dis-
turbio hidrocarbonado, lo demues-
tra la ineficacia de la terapia insu-
linica correcta en su prevenciéon y
en la detencion de su desarrollo;
no son sélo los casos pobremente
controlados aquellos que presentan
angiopatia, aunque quizd en estos
ultimos tenga caracteres de mayor
gravedad.

a) La entidad anatomoclinica que
KIMMELSTIEL v WILSON descri-
bieran en 1936 con el nombre de
glomerulo-esclerosis intercapilar y
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a la que inicialmente se concedid
escaso relieve, tiene hoy una cate-
goria especial en la patologia del
diabético. Como dice ALLEN, los
nodulos hialinos argiréfilos glome-
rulares no ostentan ubicacién in-
tercapilar mesangial, sino que se
forman en la propia pared de los
pequenos vasos glomerulares. Sélo
tiene expresiéon clinica manifiesta
cuando las lesiones glomerulares
alcanzan magnitud y difusién con-
siderables: aparece entonces el cla-
sico sindrome nefrético con albu-
minuria masiva, hipoalbuminemia,
hipercolesterolemia, azoemia, ede-
ma, hipertensiéon y asociacién fre-
cuente de retinopatia. En esta fase,
el prondstico resulta ominoso y po-
co influenciable por medidas tera-
péuticas tan drasticas como la hi-
pofisectomia.

b) La neuropatia diabética tiene
un cuadro clinico miltiple, aunque
frecuentemente sea de dominio
sensitivo (dolor; trastornos de la
sensibilidad, en especial profunda,
hasta el punto de remediar estre-
chamente en ocasiones a la mielo-
patia dorsal sifilitica: forma seu-
dotabética de la neuropatia diabé-
tica). El trastorno motor méas fre-
cuente es la ausencia o disminucién
neta de los reflejos osteotendino-
508, que para ELLENBERG puede
ser una clave estimable en casos de
diabetes inesperada. Los fendéme-
nos motores pueden cobrar no obs-
tante mayor rango en forma de
paralisis (pares craneales, a veces
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con caracter recurrente; crural,
etc.). En un plano de mayor rare-
za, AZERARD ha descrito una for-
ma de neuropatia amiotréfica, en
que la distrofia se localiza tanto en
las extremidades inferiores (psoas
y cuadriceps), como superiores
(deltoides y biceps), tronco (muscu-
los paravertebrales) y cuello (es-
ternocleidomastoideo) ; existen fas-
ciculaciones esponténeas y puede
haber asociadamente trastornos
sensitivos, en forma de dolores lan-
cinantes y parestesias. El examen
del 1. c. r. muestra una discreta
hiperalbuminorraquia. Es notable
que, a diferencia de las formas pu-
ramente sensitivas y en la expe-
riencia del autor, el tratamiento
adecuado del disturbio hidrocarbo-
nado hace remitir con cierta rapi-
dez la alteracién motriz. Reciente-
mente hemos podido asistir un caso
de este tipo en una diabética hasta
entonces ignorada como tal que
presentaba su sintomatologia loca-
lizada en regién crural.

c¢. La afortunada ecircunstancia
de la intervencién del Dr. Vena
nos releva de mayores comentarios
sobre la retinopatia diabética. Di-
gamos s6lo que en la patogenia de
las lesiones endoteliales prolifera-
tivas retinianas se ha avanzado una
hipétesis inmunolégica, extensiva a
las restantes lesiones vasculares,
fundada en la similitud de los cam-
bios producidos por mecanismos
inmunolégicos.

IV. El coma diabético, fruto de
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diabetes pobremente controladas y
patrimonio habitual de las formas
juveniles, es de patogenia y clini-
ca bien conocidas: inconsciencia
mas o menos profunda, respiracion
tipo KUSSMAUL, aliento ceténico,
marcada deshidratacién expresada
por hipotonia ocular, sequedad de
piel y mucosas y colapso circulato-
rio; resolucion muscular y aboli-
cion de reflejos osteotendinosos,
etc. Es constante el hallazgo, jun-
to a la elevada glicemia y corres-
pondiente glucosuria, de un alto
tenor de cuerpos ceténicos en san-
gre y orina, Recientemente se ha
ingistido no obstante (AZERARD
en Francia, ROSSIER y Colbs en Zu-
rich) sobre el coma hiperosmolar,
no acidético, de la diabetes sacari-
na: se caracteriza por conciencia
alterada, deshidratacién muy pro-
nunciada, azotemia, hiperglicemia
muy acentuada (entre 10 y mas de
20 gr por litro), hiperosmolaridad
del plasma (mas de 350 mOsm/1) y
ausencia de acidosis (reserva alca-
lina normal, no cetonuria). Su re-
versibilidad ha sido en general
completa al combatir la deshidra-
tacion,

V. Las lesiones vasculares que
afectan a grandes y medianas arte-
rias son fruto de la aterosclerosis
acelerada del diabético, probable-
mente ligada ésta a la alteracion
del metabolismo lipidico con hiper-
colesterolernia, aumento de lipo-
proteinas de alto coeficiente de ul-
tracentrifugacion, etc. Son respon-
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sables de diversos cuadros de ar-
teritis en miembros inferiores, fre-
cuencia del infarto de miocardio
en el diabético, accidentes de is-
quemia encefalica transitoria o per-
manente... Son objeto de un estu-
dio especial por el Dr. Palma y a
nosotros no compete su comenta-
rio. Lo que si queremos subrayar
es que en su patogenia e histopato-
logia difieren de las lesiones de an-
giopatia diabética genuina.

VI. El ocuparnos aqui de un cua-
dro clinico tan poco frecuente co-
mo la enfermedad de LAWRENCE
o lipohistodiaresis, del que se han
descrito en la literatura poco més
de una decena de casos, significa
s6lo un intento de hacer subrayar
otra vez la complejidad del tras-
torno metabdlico del diabético, no
limitado al disturbio hidrocarbona-
do de modo exclusivo, si que tam-
bién extendido al metaholismo in-
termediario de.los restantes prin-
cipios inmediatos. El cuadro des-
crito por este autor incluye: lipo-
distrofia universal e hiperlipemia,
cirrosis hepética, diabetes insuli-
norresistente que no tiene tenden-
cia a la cetosis y, en los nifios, cre-
cimiento acelerado.

Aunque se ha postulado para ex-
plicar su génesis una incrementada
produccién de hormona somatotroé-
fica, otros autores opinan que se
trata de un defecto primario del
depdsito graso subcuténeo conse-
cuente al déficit de conversién de
la glucosa almacenada en A&cidos
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grasos. Al fin y al cabo, en un gra-
do menor, se considera que el se-
gundo defecto metabélico del dia-
bético es justamente éste, el fallo
de la formaciéon de Acidos grasos
de cadena larga a partir de unida-

des de ac. acético procedentes de

la catabolia de la glucosa.

VII. Por Gltimo, séanos permiti-
do relatar de modo sumario otros
sintomas de diabetes referidos a
distintos 6rganos y aparatos.

a) En la piel, junto a la cono-
cida tendencia a las infecciones
bacterianas y micéticas, la xanto-
sis de palmas y plantas y la even-
tual xantomatosis, asi como la ru-
beosis facial descrita ya por VON
NOORDEN. La sequedad de la piel
y mucosas se acentua como es bien
sabido en las fases de méaxima des-
compensacién.

b) El aparato digestivo nos ofre-
ce las frecuentes estomatitis y
piorrea alveolo-dentaria; atonia
gastrointestinal, responsable del
frecuente estrefiimiento, aunque en
ocasiones veamos diarrea que pue-
de significar un sindrome de mala
absorciéon pancratégeno asociado a
la insuficiencia endocrina. Del hi-
gado graso diabético ya se ha he-
cho mencién, y estdi en la expe-
riencia de todos la frecuente co-
existencia de litiasis biliar y dia-
betes.

¢) La patologia ccular no queda
reducida a la consideracion de la
retinopatia; cabe afiadir ahora el
xantelasma, las blefaroconjuntivi-
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tis, la rubeosis iridea y catarata,
tanto diabética genuina como senil
acelerada por el trastorno meta-
boélico hidrocarbonado.

d) Los 6rganos genitales pueden
mostrar el rastro de la afeccién en
forma varia: en el vardom, aparte
balanitis, es clasica la impotencia
coeundi y disminucién de la libido;
en el sexo femenino, prurito vulvar
y vulvitis e infecciones ascenden-
tes. El problema diabetes-gestacion
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es tratado por el Dr. Garcia Trivifio
con su habitual maestria.

e) La patologia renal no se li-
mita al cuadro de glomerulosclero-
sis intercapilar. La nefropatia in-
tersticial ascendente no resulta qui-
z4 mas frecuente en el diabético
que en el sujeto normal, pero si
potencialmente més grave: en efec-
to, el cuadro de papilitis necrética
es patrimonio de dos circunstan-
cias: obstrucciones urinarias gra-
ves y diabetes.



