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La sintomatología de la diabetes 
sacarina es demasiado bien cono-
cida para que nosotros la exponga-
mos aquí con minucia; d e otra 
parte, el l imitado t iempo de nues-
t ra intervención har ía imposible un 
cabal recuento de la expresión clí-
nica, múlt iple y varia, de esta afec-
ción. Reducimos, pues, nues t ro 
t rabajo al comentar io de ciertos 
aspectos parciales de la clínica de 
la diabetes que p u e d a n plantear 
problemas de in terés actual y ser 
objeto de ul ter ior discusión. 

I. Creo que la clasificación clí-
nica más acomodada a la real idad 
de los hechos es aquella que consi-
dera dos tipos de diabetes : juveni l 
y de la edad madura . Los rasgos 
que individualizan la diabetes de 
las personas jóvenes son: comien-
zo muchas veces brusco de la en-
fermedad; mayor gravedad de la 
hiperglicemia y requer imientos 
constantes d e insulina; presencia 
habitual de hepatomegal ia que mu-
chas veces resul ta sensible (hígado 

graso diabético doloroso de las dis-
glucosis descompensadas, tendencia 
habitual al coma y complicaciones 
acidóticas; rareza de la obesidad;me-
nor f recuencia de la angiopatía dia-
bética (glomerulosclerosis, retino-
pat ía) , al menos du ran te largos 
años de su curso; sensibilidad a la 
insulina, f r e cuen t emen te cambian-
te (diabetes ines table) . Es la autén-
tica diabetes apancreática, en la que 
el factor heredi tar io se detecta con 
f recuencia p reponderan te . 

La diabetes de la madurez osten-
ta característ icas esquemáticamen-
te opuestas: iniciación lenta, insen-
sible has ta por períodos de años; 
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 
retinopatía, nef ropa t ía y manifes-
taciones neurales ; resistencia insu-
línica (equivalente gluco-insulini-
co b a j o ) ; estabilidad en su curso. 
Corresponde a las denominadas 
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diabetes de contrar regulación en 
las que la carencia insulinica es só-
lo relativa. 

Por muy esquemática que parez-
ca esta clasificación, ha recibido 
r e f r endo reciente de los estudios 
bioquímicos destinados a conocer 
la insulinemia del diabético. Todos 
los métodos de determinación, tan-
to de tipo biológico como inmuno-
químico, están de acuerdo en re-
conocer la deficiente respuesta se-
cretoria pancreát ica del diabético 
joven a la sobrecarga de glucosa 
por vía oral. En el diabético madu-
ro por contra, las determinaciones 
inmunoquímicas de insulina circu-
lante t ras sobrecarga de glucosa 
demues t ran una cifra normal o ele-
vada, en tanto que los procedimien-
tos de bioensayo revelan una se-
creción pancreát ica subnormal . Es-
ta discrepancia en t r e los resulta-
dos del bioensayo e inmunoensayo 
se explica probablemente porque 
en este tipo de diabetes la insuli-
na va ligada en su mayor par te a 
una de las diversas prote ínas anti-
insulínicas descri tas (lipoproteína, 
globulina alfa-2, f racción asociada 
a la albúmina) que la convierten 
en biológicamente ineficaz. Diga-
mos de paso que la resis tencia in-
sulinica del diabético en acidosis se 
debe en muchos casos a un exceso 
de anti-insulinas, no necesar iamen-
te actuando como autoant icuerpos. 

II. Los síntomas pr imarios de la 

diabetes son clásicos: poliuria (ver-
dadera diuresis osmótica) con poli-

dipsia subsecuente; apeti to exage-
rado a veces electivo para los hi-
drocarbonados; a d e l g a z a m i e n t o ; 
astenia. En nuest ro sentir , el sínto-
ma más constante es la lasitud, ver-
dadera guía clínica del estado de 
compensación del diabético. Todos 
ellos resul tan más prominentes y 
característ icos en el diabético jo-
ven. 

III. Englobamos ba jo el epígrafe 
de "tr iopatía diabética" al comple-
jo sintomático represen tado por 
las manifes taciones diabéticas en 
r iñon, sistema nervioso y ret ina. El 
reuni r ías ba jo un mismo título tie-
ne a la vez f u n d a m e n t o clínico, ba-
sado en su f r ecuen te concomitan-
cia, e histopatológico, por cuanto 
que en todas ellas el subs t ra to ana-
tómico característ ico es la angio-
patía re fe r ida a los pequeños va-
sos, arteriolocapilar. Es nues t ro 
sent ir que el daño vascular de la 
diabetes (angiopatía típica no ate-
rosclerótica) no se debe conside-
ra r p r imar iamen te dependiente del 
disturbio hidrocarbonado. Como di-
cen DAYSOG y As. la diabetes sa-
carina "es un defecto mult ifaceta-
do del metabolismo —recognosci-
ble por la intolerancia hidrocarbo-
nada— en el que el daño vascular 
y el t ras torno de los hidratos de 
carbono son dos componentes ; en 
el diabético usual, ambos defectos 
se detectan y están presen tes en 
grado vario, pero existen ciertos 
pacientes con dominio uni la tera l de 
uno de ellos". Los autores han de-
mostrado por biopsias ser iadas de 
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r íñones de suje tos en estado pre-
diabético (disglucosis demost rada 
sólo por pruebas tipo CONN-FA-
JANS o de la tolerancia a la tolbu-
tamida) lesiones nodulares tipo glo-
méruloesclerosis intercapi lar espe-
cíficas. Del mismo modo se insiste 
rec ien temente en la aparición de 
neuropat ías que u l te r io rmente se-
rán clasificadas como diabéticas en 
sujetos en los que por el momento 
no es detectable t ras torno hidro-
cax'bonado alguno. 

Ello no obsta para que esta sin-
tomatología de origen microvascu-
lar (quizá dependiente de modifi-
caciones en las glicoproteínas) sea 
a justo título considerada como ma-
nifestación tardía de la diabetes, 
aparecida ent re los cinco y veinte 
años de su comienzo clínico. Su 
rango, su capital importancia , obli-
ga a est imarla como auténticos sín-
tomas y no meras complicaciones. 

Que la angiopatía diabética es 
un t ras torno paralelo pero no de-
pendiente p r imar iamente del dis-
turbio hidrocarbonado, lo demues-
tra la ineficacia de la terapia insu-
línica correcta en su prevención y 
en la detención de su desarrollo; 
no son sólo los casos pobremen te 
controlados aquellos que presen tan 
angiopatía, aunque quizá en estos 
últimos tenga caracteres de mayor 
gravedad. 

a) La entidad anatomoclínica que 
KIMMELSTIEL y WILSON descri-
bieran en 1936 con el nombre de 
glomerulo-esclerosis intercapi lar y 

a la que inicialmente se concedió 
escaso relieve, t iene hoy una cate-
goría especial en la patología del 
diabético. Como dice ALLEN, los 
nodulos hialinos argirófilos glome-
rulares no ostentan ubicación in-
tercapi lar mesangial, sino que se 
fo rman en la propia pa red de los 
pequeños vasos g lomerulares . Sólo 
t iene expresión clínica manifiesta 
cuando las lesiones g lomerulares 
alcanzan magni tud y difusión con-
siderables: aparece entonces el clá-
sico s índrome nefrót ico con albu-
minur ia masiva, hipoalbuminemia, 
hipercolesterolemia, azoemia, ede-
ma, hiper tensión y asociación f re -
cuente de ret inopatía. En esta fase, 
el pronóstico resul ta ominoso y po-
co influenciable por medidas tera-
péuticas tan drásticas como la hi-
pofisectomía. 

b) La neuropat ía diabética t iene 
un cuadro clínico múltiple, aunque 
f r e c u e n t e m e n t e sea de dominio 
sensitivo (dolor; t ras tornos de la 
sensibilidad, en especial p ro funda , 
has ta el pun to de remedia r estre-
chamente en ocasiones a la mielo-
patía dorsal sifilítica: fo rma seu-
dotabética de la neuropat ía diabé-
tica) . El t ras torno motor más f re -
cuente es la ausencia o disminución 
neta de los re f le jos osteotendino-
sos, que para ELLENBERG puede 
ser una clave est imable en casos de 
diabetes inesperada. Los fenóme-
nos motores pueden cobrar no obs-
tante mayor rango en f o r m a de 
parálisis (pares craneales, a veces 
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con ca rác t e r r e c u r r e n t e ; c ru ra l , 
e t c . ) . En un p lano de m a y o r r a re -
za, AZERARD ha descr i to u n a fo r -
m a de n e u r o p a t í a amiotróf ica , en 
q u e la distrofia se localiza t an to en 
las e x t r e m i d a d e s i n f e r i o r e s (psoas 
y cuád r i ceps ) , como s u p e r i o r e s 
(del toides y b í ceps ) , t ronco (múscu-
los p a r a v e r t e b r a l e s ) y cuel lo (es-
t e rnoc l e idomas to ideo ) ; ex is ten fas-
ciculaciones e s p o n t á n e a s y p u e d e 
h a b e r a soc i adamen te t r a s t o r n o s 
sensit ivos, en f o r m a de dolores lan-
c inan tes y pares tes ias . El e x a m e n 
del 1. c. r . m u e s t r a u n a d i sc re ta 
h i p e r a l b u m i n o r r a q u i a . Es no tab le 
que, a d i fe renc ia de las f o r m a s pu-
r a m e n t e sens i t ivas y en la expe-
r iencia del au tor , e l t r a t a m i e n t o 
adecuado del d i s tu rb io h id roca rbo-
nado hace r e m i t i r con c ie r ta rapi-
dez la a l te rac ión motr iz . Reciente-
m e n t e h e m o s pod ido asis t i r u n caso 
de es te t ipo en u n a d iabét ica has t a 
en tonces i gno rada como ta l q u e 
p r e s e n t a b a su s in tomato logía loca-
lizada en reg ión c ru ra l . 

c. La a f o r t u n a d a c i r cuns tanc ia 
de la in te rvenc ión de l Dr . V e n a 
nos re leva de m a y o r e s c o m e n t a r i o s 
sobre la r e t i nopa t í a d iabét ica . Di-
gamos sólo q u e en la pa togen ia de 
las les iones endo te l i a les p ro l i f e ra -
t ivas r e t i n i anas se ha avanzado u n a 
h ipótes is inmunológica , ex tens iva a 
las r e s t a n t e s les iones vascula res , 
f u n d a d a en la s imi l i tud de los cam-
bios p roduc idos por m e c a n i s m o s 
inmunológicos . 

IV. El coma diabét ico, f r u t o de 

d iabe tes p o b r e m e n t e con t ro l adas y 
pa t r imon io h a b i t u a l de las f o r m a s 
juveni les , es de pa togen ia y clíni-
ca b ien conocidas : inconsciencia 
m á s o m e n o s p r o f u n d a , r e sp i rac ión 
t ipo KUSSMAUL, a l iento cetónico, 
m a r c a d a desh id ra t ac ión e x p r e s a d a 
por h ipo ton ía ocular , s e q u e d a d de 
piel y mucosas y colapso circulato-
rio; reso luc ión m u s c u l a r y aboli-
ción de r e f l e j o s os teo tendinosos , 
etc. Es cons t an t e el hal lazgo, jun -
to a la e levada gl icemia y cor res -
p o n d i e n t e g lucosur ia , de u n al to 
t e n o r d e c u e r p o s cetónicos en san-
g r e y or ina . R e c i e n t e m e n t e se h a 
insis t ido no obs t an t e (AZERARD 
en Franc ia , ROSSIER y Colbs en Zu-
rich) sobre el coma h ipe rosmo la r , 
no acidótico, de la d iabe tes sacar i -
n a : se carac te r iza p o r conciencia 
a l te rada , desh id ra t ac ión m u y pro-
nunc iada , azotemia, h ipe rg l i eemia 
m u y a c e n t u a d a ( en t r e 10 y m á s d e 
20 g r por l i t ro ) , h ipe rosmo la r idad 
del p l a sma (más de 350 mOsm/1) y 
ausenc ia de aeidosis ( rese rva alca-
l ina normal , no c e t o n u r i a ) . Su re-
vers ib i l idad h a sido en g e n e r a l 
comple ta al comba t i r la desh idra -
tación. 

V. Las les iones vascu la re s q u e 
a fec t an a g r a n d e s y m e d i a n a s ar te-
r ias son f r u t o d e la a te rosc le ros i s 
ace le rada del diabét ico, p robab le -
m e n t e l igada és ta a la a l t e rac ión 
del me tabo l i smo l ipídico con h iper -
coles te ro lemia , a u m e n t o de lipo-
p r o t e í n a s de alto coef ic iente d e ul-
t r a c e n t r i f u g a c i ó n , etc. Son respon-
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sables de diversos cuadros de ar-
teritis en miembros infer iores , f re -
cuencia del infar to de miocardio 
en el diabético, accidentes de is-
quemia encefál ica t ransi tor ia o per-
manen te . . . Son objeto de un estu-
dio especial por el Dr. Palma y a 
nosotros no compete su comenta-
rio. Lo que sí queremos subrayar 
es que en su patogenia e hístopato-
logía difieren de las lesiones de an-
giopatía diabética genuina. 

VI. El ocuparnos aquí de un cua-
dro clínico tan poco f r e c u e n t e co-
mo la en fe rmedad de LAWRENCE 
o lipohistodiáresis, del que se han 
descrito en la l i te ra tura poco más 
de una decena de casos, significa 
sólo un intento de hacer subrayar 
otra vez la complej idad del tras-
torno metabólico del diabético, no 
limitado al disturbio hidrocarbona-
do de modo exclusivo, si que tam-
bién extendido al metabolismo in-
termediar io de los res tan tes prin-
cipios inmediatos. El cuadro des-
crito por este autor incluye: lipo-
distrofia universal e híperl ípemia, 
cirrosis hepática, diabetes! insuli-
norres is tente que no t iene tenden-
cia a la cetosis y, en los niños, cre-
cimiento acelerado. 

Aunque se ha postulado para ex-
plicar su génesis una incrementada 
producción de ho rmona somatotró-
fica, otros autores opinan que se 
t ra ta de un defecto pr imar io del 
depósito graso subcutáneo conse-
cuente al déficit de conversión de 
la glucosa almacenada en ácidos 

grasos. Al fin y al cabo, en un gra-
do menor , se considera que el se-
gundo defecto metabólico del dia-
bético es j u s t amen te éste, el fallo 
de la formación de ácidos grasos 
de cadena larga a par t i r de unida-

.des de ac. acético procedentes de 
la catabolia de la glucosa. 

VII. Por último, séanos permiti-
do re la tar de modo sumario otros 
síntomas de diabetes re fe r idos a 
distintos órganos y aparatos. 

a) En la piel, jun to a la cono-
cida tendencia a las infecciones 
bacter ianas y mícóticas, la xanto-
sis de palmas y p lantas y la even-
tua l xantomatosis , así como la ru-
beosis facial descri ta ya por VON 
NOORDEN. La sequedad de la piel 
y mucosas se acentúa como es bien 
sabido en las fases de máxima des-
compensación. 

b) El aparato digestivo nos ofre-
ce las f r ecuen tes estomatit is y 
p iorrea alveolo-dentaría; atonía 
gastrointest inal , responsable del 
f r ecuen te estreñimiento, aunque en 
ocasiones veamos diarrea que pue-
de significar un s índrome de mala 
absorción pancra tógeno asociado a 
la insuficiencia endocrina. Del hí-
gado graso diabético ya se h a he-
cho mención, y está en la expe-
riencia de todos la f r ecuen te co-
existencia de litiasis biliar y dia-
betes. 

c) La patología ocular no queda 
reducida a la consideración de la 
re t inopat ía ; cabe añadir ahora el 
xantelasma, las blefaroconjuntivi-
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tis, la rubeosis irídea y catarata , 
tanto diabética genuina como senil 
acelerada por el t ras torno meta-
bólico hidrocarbonado. 

d) Los órganos genitales pueden 
mos t ra r el ras t ro de la afección en 
f o r m a var ia : en el varón, apar te 
balanitis, es clásica la impotencia 
coeundi y disminución de la libido; 
en el sexo femenino, p ru r i to vulvar 
y vulvitis e infecciones ascenden-
tes. El problema diabetes-gestación 

es t ra tado por el Dr. García Triviño 
con su habi tua l maestr ía . 

e) La patología r ena l no se li-
mita al cuadro de glomerulosclero-
sis intercapi lar . La nef ropa t ía in-
tersticial ascendente no resul ta qui-
zá más f r ecuen te en el diabético 
que en el su je to normal , pero sí 
potencia lmente más grave : en efec-
to, el cuadro de papilitis necrót ica 
es patr imonio de dos circunstan-
cias: obstrucciones ur inar ias gra-
ves y diabetes. 


