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Pero en la mayoría de lo.s ｾ｡ｳ＿ｳ＠ la solución ha 
de ser eminentemente qUirurgiCa. 

• • • 

Es bien evidente la complejidad de la pato­
logía biliar. Por un lado, conflictos mecánicos 
en una encrucijada anatómica tan delicada que 
su tratamiento quirúrgico exige ineludiblemen­
te una gran especialización y experiencia del 
cirujano; su desconocimiento es la causa de 
la mayoría de los fracasos quirúrgicos. Y otro 
aspecto, no menos importante, es su íntima re­
lación entre dos glándulas de extraordinaria im­
portancia, cuyas secreciones vierten a la mis­
ma vía final excretora. Pancreatitis, más fre­
cuentes de lo que generalmente se cree. Hepati-

ｴｾｳＬ＠ de ｴｾＱＱＺｴ｡＠ ｴｲｾｳ｣ｾｮ､･ｮ｣ｩ｡ Ｌ＠ ya que la insuficien­
cia hepabca significa el hundimiento de todo5 
los demás órganos, pues es en el hígado donde 
se ･ｬ｡｢ｯｲ｡ｾ＠ todos los enzimas necesarios para 
el metll:bohsmo celular y es órgano que regula 
y mantiene constantes orgánicas indispensables 
para la vida del individuo. He ahí la razón de 
que la habilidad y conocimientos técnicos del 
cirujano han de complementarse necesariamen­
te con los adecuados tratamientos pre y post­
operatorios en todo enfermo de vías biliares. Y 
que no se recuerde más aquella frase de von 
Bergmann: "Operation gut, Patient gestorten". 
Y resumiendo al tema: las fístulas biliares in­
ternas sólo se establecerán en sus indicaciones 
precisas y que se desprenden de esta comuni­
cación. 
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:\fédico <le la Beneficencia Municipal de Madrid. 
Inspector Médico Escolar del Estado. 

Por consecuencia lógica a una mejor ordenación 
de los diferentes puntos de vista fisiopatológicos 
de la diabetes y de los progresos terapéuticos, se ad­
vierte bien hoy que el pronóstico de la diabetes in­
fantil es, en comparación a la época anterior a la 
insulina, más halagüeño y nos permite ･ｳ ｴ｡｢ｬ ･｣ｾｲ＠

ｵｾ＠ futuro más razonable, pero s in olvi'dar que la 
diabetes sacarina en el niño y adolescente es una 
€ｾｦｾｲｭ･､｡､＠ grave y difícil que por su inestabilidad 
ch_mca nos obliga a su vigilancia. Tiene un aspecto 
mas favorable su pronóstico cuanto más cerca a la 
adolescencia se i'nicia la enfermedad; sin embargo, 
nuestra reserva siempre se ､ ･ ｢ ｾ＠ mantener, aun en 
ｬｯｾ＠ casos más sencillos y más asequibles al trata­
miento dietético e insulínico, pues debemos juzgar 
a la enfermedad diabética prácticammte no curable 
en el. momento actual de nuestros conocimientos 
doctrmales y terapéuticos E . . 
. s Indudable que podemos establecer una buena 

ｾｉ ｳｴ｡ ｮ｣ｩ｡＠ cuando se comparan las cifras de morta­
Ｈｾ｡､＠ global entre niños diabéticos del año 1890 
B AUNYN) con un 98 por lOO las del año 1922 

( ｾﾷｾｉｾｇ＠ Y BEST) con un desc'znso a 10 por 100, 
ｾｭ｣Ｎｉ､ｩ ･ ｮ､ｯ＠ con las primeras aplicaciones de la 

1 
suhna, Y las actuales del año 1950 (MARAÑÓN) so­

amente. con un 6 por lOO, consecuencia lógica de 
una meJ t'l' · · . . or u 1 1zacwn de la insulina y un meJ'or co-
nocirn¡e t b' 1 • · . n o 10 og1co de la capacidad metabólica del 
ｾｾｾｭｳｭｯ＠ infantil. Hoy, un niño diabético corr: c-

1 
nte tratado se desarrolla normalmente y puede 

a correr d -e e sus anos adolescentes encontrarse de 
ara a los problemas diarios del hombre adulto. 

Todo es cuestión de una sensata comprenswn pe­
dagógica por profesores y educadores, sensibilidad 
y pruiencia por sus padres y amable vigilancia mé­
dica para orientar a los familiares y maestros lo 
que en cada momento conviene más al niño. 

En todo mommto debemos tener muy presente 
que el niño y el adolescente deben conservar siem­
pre la confianza en sí, en su propio "yo" ante la 
vida y sus problemas de relación social: nosotros 
tenemos ｱｵｾ＠ lograr que el niño diabético no se en­
cuentre coartado o inhibido al considerarse un en­
fermo crónico difícil ante sus hermanos o compañe­
ros de colegio. MARAÑÓ?\ se ha ocupado con detalle 
del estado mental ､ｾ＠ los niños diabéticos de ambos 
sexos, no encontrando alteración psíquica que pue­
da ser achacada a la diabetes. Igualmente marca 
V ÁZQUEZ VELASCO que sus observaciones entre más 
de dos mil €scolares examinados señalan que los 
diabéticos tienen un nivel psicológico igual a los 
no diabéticos. Las alteraciones psicológicas de al­
gunos niños diabéticos, según criterio de 1:t:AC CA­
vm, serían debidas a diferentes gra:.os de infanti­
lismo coexistente con la ､ｩ｡｢ｾｴ･ｳＮ＠ En suma, todos 
los médicos debemos elevar el tono moral y estimu­
lar con alegria a nuestros ｰ･ｱｵｾ￱ｯｳ＠ pacientes, lo­
grando hacerles olvidar su permanente crisis pa­
tológica, y crzando en ellos el deseo de vivir y de 
luchar como cualquier niño sano. 

En el niño, el sistema neuroendocrino se encuen­
tra en plena formación funcional y, por consecuen­
cia, en equilibrio inestable. Inestabilidad que se hace 
más marcada en el niño diabético. En el niño no 
debemos pensar en el aspecto fisiológico de su pán­
creas como una pieza funcional definitivammte ven­
cida. La diabetes en el niño hay que comprenderla 
bajo la noción de un síndrome pluriglandular, ya 
que su fórmula endocrina no es semejante a la re­
gulación €ndocrina del adulto, y podemos decir que 
en el niño diabético la fase de alarma y de resis­
tencia-según expresión de SELYE-se puede pro-



o 

• 
,. 

, 

" ｾ＠ ,.., 

-
: 

, 
¡ 

• • 

. · .. .. . 
" 

fl 

.. 
' 

• 

.. 

. 

.. 

, 

. 

. 

.. .. 
"' 
, 

.. 

• 

· ... 

. .. 

··;. .. .. . 

.. .. 

.... 
. .e 

• 
• 

.. 
• 

ｾ＠
.. 

• . .. 
¡, 

.. • • 
ﾷｾ＠ . 

••• 

198 REVISTA CLINICA ESPAiJOLA 1/j Íf'bl'('l'O 19,'i,j 

longar durante años, y el hecho de ser to:os dios 
ｩｮｳｵｬｩｮｯｩｮ｣ｳｴ｡｢ｬｾｳ＠ parece depender del papel tan im­
portante que juega la ncurohipófisis en d desarro­
llo y evolución d..! la diabetes infantil, por interven­
ción de la hormona del ｣ｲ･｣ｩｭｩｾｮｴｯ＠ que ｾｳ＠ diabetó­
gena, por cons. cuente, antagonista a la insulina, 
pzrfilando patológicamente la insuficiente capaci­
dai endocrina del páncr¿as, junto a otros factores 
que intt:rvienen en la génesis de la diabetes infan­
til, y ｱｵｾ＠ entran en el grupo de elementos diab .!tó­
genos extra pancreáticos: excesos hormonales hipo­
fisarios, dietas desproporcionadas en alto consumo 
dt: hidratos de carbono o en grasas, estímulos di­
gestivos y alimentarios de las sustancias antiinsu­
línicas ée orden pancreático, las inLcciones y las 
variantes nt:urovegetativas, que logran una rdativa 
distinción clínica entre formas diabéticas funciona­
les transitorias, y las formas diabéticas lesionalcs 
cuando no se logra mejorar la lesión inicial de los 
i'slotes de Langerhans (células bfjta), estabLcién­
dose una verdadera forma orgánica. 

La acción diabetógena de los extractos de YOUNG 
y la suspensión del desarrollo en los animales jó­
venzs cuando aparecía la diab. tes, hicieron fijar la 
atención _e los posibles mecanismos ､ｾ＠ la diabetes 
hipofisaria experimental según el concepto plantea­
do por HoussAY, que observó {n la diabetes meta­
hlpofisaria una marcada cestrucción de las célu:as 
bt:ta de los islotes pancreáticos que justificaba una 
verdadera situación diabética. 

Como descubrimiento paralelo en 1922, EvANS y 
LOXG lograron demostrar la intervención del lóbulo 
｡ｮｴ･ｲｾｯｲ＠ tm el crecimiento. Estos hechos, y otros 
conocidos de todos, señalan a la hipófisis anterior 
una gran influencia en la regulación periférica y 
tisular del metabolismo de los hidratos de carbono. 
Por lo tanto, la hormona d = la g:ándula hipofisaria 
anterior, que juega un papel ･ｳ･ ｮ｣ ｾＧ｡ｬ＠ en el desarro­
llo de la diabdes experimental, es cierto que es un 
demento en la diabetes humana. Los recientes tra­
bajos de CoNN, Louis y JOHNSTON, en 1949, demues­
tran que se ha visto aparect:r en el hombr:: normal 
una diabetes sacarina transitoria después de la in­
yección de la hormona adrenocorticotropa (ACTH). 

Como prueba de las relaciones entre la glándula 
hipofisaria y la diab . tes infantil fueron las obser­
vaciones de WHITE, hallando de una parte signos 
hipofisarios en algunos niños diabéticos. Por ejem­
plo, la observación clínica señala qu:: los niños dia­
béticos en el período prepuberal se acompañan por 
lo general al comienzo d :: la enfermedad de un cre­
cimiento de tipo displásico. Una hert:ncia ｢ｩｯｴｩｰｯｾ￳ﾭ
gica hipofisaria muy acusada, una elevada estatura 
durante el crecimiento--lo mismo que en el adulto, 
una acromegalia que ｳｾ＠ insinúa o evoluciona-, po­
drán conducir a una diabetes más o menos profun­
da si la hipófisis y el páncreas, en sus r elaciones 
con la herencia, la ｢ｾｯｴｩｰｯｬｯｧ￭｡＠ y la fórmula endo­
crina de cada sujeto llegan a una crisis funci'onal. 

Esto nos explica la aparición de formas de dia­
l>: tes en niños dt! edad superior a los diez años, 
coinci :iiendo con crisis de crecimiento rápi'do, "es­
tirones" de la talla. Nuestras observaciones en la 
Inspección Médico Escolar de Madrid, en el distrito 
de La Latina, sobre un censo de escolares muy am­
plio, y los datos estadísticos sobre la presencia de 
displasias estaturales del a::olescente y sobre retar­
dos del crecimiento y formas atenuadas de infan­
tilismo, lo señalan en ambos sentidos. En algunos 
niños existía una tara biotipológica hereditaria, con 

exceso de función hipofisaria displásica, actuando 
como elemento inhibidor de la activi'.iad insulínica 
del páncreas. Más adelante, muchas v.ces esa ten. 
dt:ncia al crecimiento rápido se trueca por una len­
titud en la marcha de la talla, por establecerse al. 
tcraciones secundarlas m el metabolismo proteínico 
del que tanto necesita el niño para la mejor ｲｾＺＺｧｵＮ＠

!ación de su hormona del crecimiento . 
La diabetes pue:e comenzar m cualquier momen. 

to de la edad infantil-ya hemos señalado en los 
períodos más frecuentes , pero los ｣｡ｾｯｳ＠ raros se 
presentan enlr ;! los lactantes y los primeros años 
de la vida. Entre diabetes y ｰｯｲ｣｣ｮｴ｡ｪｾｳ＠ en relación 
con el sexo, pare-ce inclinarse hacia el masculino . 
La importancia del factor her -ditar:o y constitu. 
cional es importante desde d punto de vista etioló­
gico. Los estudios de PINKUS y WIIITE señalan que 
la diab . tes sigue las ley<!s de M: ndel con sus ca­
ractt:rísticas hereditarias. Los datos estadísticos de 
GRAFE (20 a 30 por 100), GROTE (;)9 a 10 por 100), 
SECKEL (45 por 100), JOSLIN (16 por 100), y entre 
nosotros ｍａｒａ￑ￓ ＺＭＮｾＢ＠ (16 por 100) ｂｌａｾ｣ｯＭｓｯｵＺｮ＠ y 

PALLARDO (62 por 100) y ｌａ ｆｕｅｾｔｅ＠ (30 ror lCO), 
confirman la importancia herenc:ial. A sí, pues, es 
de primer orden el factor predisroncnlc de la he­
r ... ncla. UMBER halló herenc1a m ·nd liana reccSiva 
en 1.500 diabéticos. donde 181 ､ｾ＠ éstos-un 12 por 
100- tenían uno de sus padres diabéticos. Ajustán­
dose a las leyes de 11en::el, es ¡1osible pr. d..:'c:r: pn­
mero, si el padre y la madre son ､ｩ｡｢ｾｴｩ｣ｯｳＮ＠ todos 
sus descendientes inmediatos pad..:c.Ián diabet.:s si 
logran tener una vida más o menos lar·ga; segundo, 
si uno solo de los padres es diab6tico, las facilida· 
des a favor o en contra están igualadas. La hden­
cia r .cclsiva es la más frecuente Ln ¡,, d ah{t 
fantil considerando a la línea materna como la mas 
importante. Sin embargo, en d momento actual de 
las idl:!as sobre los factores hereditarios y consti· 
tucionalcs en la patogenia y etiología ､ ｾ＠ la diabe· 
tes, las leyes clásicas que rigt:n la trecuenc:·a herén· 
cial de esta enft:rmedad ofr.c¿n explicaciones poco 
persuasivas en ceterminadas eventualidades, pues si 
se examinan los árbo;es g¿n.alógicos en familias de 
diabéticos, uno se queda sorprendido de la frecuen· 
cía de casos positivos qul:! aparecen en una o en va· 
rias generacion:s y, por el contrario, el reducido 
número o casi nulo ce diabéticos en otras genera· 
clones del mismo árbol. 

Los trabajos de PAVEL y ANGHELESCO, de Buca­
rest (publicados en 1949) , ayudan al ｣ｯｮｯ｣ｩｭｩｾＺＺｮｴｯ＠

de estos extremos doctrinaLs. Estos autores seña· 
lan que la dificultad de interpretación de la heren· 
cia en la diabetes surge en la existencia de las for· 
mas adquiridas. En decto, numerosas circuns tan· 
cías etiológicas pue:ien provocar la aparición de un 
cuadro diabético, o bien facilitar su aparición en 
algún descendiente de padres que hayan padecido 
la diabdes. Estas circunstancias o facilidades etio· 
lógicas ｰｵ･､ｾｮ＠ ser por diferentes infecciones o cri· 
sis febriles agudas lesivas al tejido pancreático, ｯｾ･ﾭ
sidad, alimentación desordenada con excesiva. m· 
gestión de hidrocarbonados, crisis de ｣ｲ･｣ｩｭｩ･ｮｾｯ＠
ctisplásico por un impulso hipofisario enérgico, si· 
tuaciones de climat:rio femenino, etc. 

Si lográsemos alcanzar la causas de estas a.usen· 
cias de diabéticos en determina j as generaciones, 
tendríamos a mano un medio de lograr una. v¿rda·· 
d :ra profilaxis de la diabetes hereditaria. 

1 Estas ideas de PAVEL y ANGIIELESCO están re a· 
clonada.<:; con el concepto doctrinal que en 1937 ce· 
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, youNG la que denominó diabetes metahipo­

ｾｯｳｴｾｾ＠ ｬｯｧｲ｡ｾ､ｯ＠ un agotamimto de la secreción 
ｦｴｳ｡ｲ［･ｾｴｩ｣｡＠ de diez a ｶ･ｬＮｾｴ･＠ veces superior .a la ｾｯｲﾭ
ｰｾ｣＠ edlante la inyeccwn de extractos diabetoge­
ro ' m las hormonas prehipofisanas. Y las de Jo­
nos aebre ､ｩ｡｢ ｾｴ｣ｳ＠ y crecimiento, que identifica la 
RES so f d" b t ' 

na del crecimiento con el actor 1a e ogeno 
horroo 1 ' · 

1 bular. Así, pues, el problema en a practiCa 
Pre 0 f" · t l ' · f 

d dos aspectos 1s10pa o og1eos: ormas con 
ten na , . . ·t· t d , 

domimo pancreallco pr1m1 1vo, y o ras e carac-
pre . t . t 

rlmano lupofisano y pos Enormen e con ago-
ter P , · bl · tam1ento pancreático. :bjn .suma, no .es pos1 e apll-

las leyc:.s de la herencia mendeliana para toaas car d. . 
las tormas de diabetes, es prec1so . 1sgregar. Sl .nos 
encontramos ante casos h1pertuncwna1es h1pof1s?--

. 
0 

por el contrario, un problema de et10log1a nos , · 1 
pura pancrática. CORI y su escuela cont1rmaron a 
accwn hormonal h1pohsana t::n el metaboils'?o de 
los g1úc1dos a traves de los grupos enz¡maticos, 
rcacc1ones actlvaaas por la hexoqu.uasa, ･ｳｰｾ｣ｬｴｬ｣｡ﾭ
ro.nte demostrada en todos los teJidos, y que es m­
h1o1aa por la hlp011SlS y, en cambw, contrarrestada 
por la msulina. 

Para confirmar estas teorías sobre la herencia, 
PAVEL y ANGHELESCO mvesugaron sobre 3l:S árboles 
geneawg1cos donde el padre bano mostraba un .blO­
ttpo htperpltUitano, y ｾＺＺｮ｣ｯｮｴｲ｡ｲｯｮ＠ entre :.::04 mnos 
9J d1ao.:ucos, o sea una proporcwn de 4ti,5 por lUO. 
I<..n camow, sobre :.::;:s aroo1es genealogicos aonde el 
padre sano presentaba una consLltucwn hiponsaria 
normal, JOs autores tlncuentran entre l.G4 mnos 
sotamente :.::6 d1aoet1cos, ｲ･ｰｲ･ｳｾＺＺｮｴ｡ｮ､ｯ＠ sólo un <::.1.,0 
por .l.UU. Cllras, pues, que connrman la marcaaa 
1ru1uenc1a dlabtltogc. na del tipo hlpotisario entre pa­
dres sanos. 

Tenemos, pues, el elemento predisposicional he­
redltano en pnmera lmea de inUuenCla €.n la dia­
betes mrantu, ya que otros elementos etwloglCos 
Qesencaa.:nantes de ta d1ab<-tes t::n el adulto- prm­
Ciprumtnte la obes1aad ram1uar o inatv1aua.- no 
dc.sempenan causa o papel ae Importancia. hiuológi­
caroeme, tampoco hay 1·azon tuuaamental, m prue­
bas C1mtcas, ue que las 1ru:eccwnes ongm.:n o aes­
empenen un tactor en d aesarrouo ae 1a diabetes, 
aum¡u.: en Clt::rtos casos se '"\¿escuonese" la ･ｲｵＺｾｲﾭ
meaaa a rruz ck una escarlatma, d.e una tuowea o 
､ｾＺ＠ cuatqUier otro proceso, son a nuestro JUICIO so­
ｬ｡ｲｯ･ｭｾＺ＠ c1rcunstauc1as escawnaaas en la ns1o1ogta 
det mno, donde úmcamente la entermedad agu ... a 
pueae poner en marcna una predisposlCIOn o laten­
Cia a1aoeuca. t'or su coilllenzo ins1a10so en algunos 
casos, la ､Ｑ｡｢ｾｴ･ｳ＠ intant1l se descubre en la conva­
lecencia . de una enterme(lad aguda, cuando el mé­
dico VIgilante observa que aquet móo no logra una 
buena tmea de rtlcuperac1ón tuncwnal. 

También debemos recordar que un posible ele­
mento desencadenante de la diaoetes tln sus tormas 
lllrantiles con prediSposiCión herencia! está en la 
･ｸｬｳｴｾＺｮ｣ｩ｡＠ ae Estados dtl ansiedad y crisis emocio­
nales, MENNlNGER, 1JANIELS y DUNBAR han insiStidO 
ruy. marcadamente en estos trastornos asociados a 
a ｾｬ｡｢･ｴ･ｳＬ＠ y DANIELS, en un documentaoo trabajo 
pu ｮ｣｡｡ｾ＠ en Hl66, insiste en el papel que pu<-de 
ｾ･ｳ･ｭ＿･ｮｾ＠ la emoción en la etiología de la diabe­
｡ｾｾＬ＠ El m1edo y la emoción tienen unos aspectos 
del Ｐ ｾｾｭｯｳ＠ sobre el umbral de la conducta emotiva 
del ｾｭｾ＠ .Y ｾ･ｬ＠ adulto, que producen modificaciones 
g· quihbrio químico y hormonal de la sangre se­
ｾｮ＠ ｾ｡ｳ＠ pruebas experimentales da FuLTON y cola-

ra ores, logrando eetablecer a través de las reac-

ciones ｾｩｭｰ￡ｴｩ｣｡ｳ＠ un aumento del nivel glucémico. 
Considerando que a partir del clásico ･ｸｰｾｲｩｭ･ｮﾭ

to de BARD, que señala al hipotálamo como sede de 
las emociones y a su vez al ｣ｯｲｴｾｸ＠ cerebral como 
estructura inhibitoria que interviene en la modtlra­
ción de los centros emotivos hipotalámicos, es fácil 
pensar en la influencia fisiopatológica del bloque 
hipotalámico-hipofisario en estas formas de diabe­
tes infantiles, pues son en general niños con fórmu­
la en::.ocrina y vegetativa lábil e inestable, que en 
la práctica familiar y médica se les cataloga íácil­
mente de "nervwsos'', pues muchos de ellos durante 
su prim¿ra infancia han tenido los conocidos VICIOs 
iníantiles de chuparse los dedos y morderse las 
unas. La inestabwaad psíquica de estos niños se 
caracteriza en ocasiones por los sueños angustiosos, 
que muchas veces nos pueden orientar como señal 
proxuna de una crisis cetónica. 

De aquí la influencia que señalamos de orden es­
colar en estos mños inestables y diabéticos, debitn­
do evitarse las excesivas jornadas de estudios, te­
ner en cuenta la sensibiliaad aíectiva y la tenden­
cia €. mocwnal para los exámentls parciales o de lt:s­

tado. I!;n todo momento, el ｰｲｯｦｾＺＺｳｯｲ＠ debe conocer 
la capacidad tísica y mental ael mño diabético para 
no torzar y romper el equilibrio metabóhco. 

En la práctica se observa el comienzo de la dia­
betes en cualquier edad infantil, pero con mayor 
ｦｲｾＺＺ｣ｵ･ｮ｣ｩ｡＠ entre las edades de los cmco a los s1ete 
años, qutl corresponde al periodo fisiológico del pri­
mer ruargam1ento predommante que derme PENDE 

de pequt-na ｰｵ｢ｾｲｴ｡､Ｌ＠ y más tarde, entre los doce y 
los trece años, ciclo de crecimiento que corresponde 
al aumento de peso o turgor secunaus, que Sitúa la 
crono1og1a inrantll desde los nueve años hasta la 
fase prt::puberal. !'ara MARANÓN, el ＷＰＬｾ＠ por lUO de 
los casos se presentaron en estas cnsis del creci­
miento. ::>emeJante relación tlStadiStica hemos obser­
vado en los reconoc1ID1entos de escotares en la ins­
peccüm Medico ｾ｣ｯｬ｡ｲ＠ ｾ､Ｎｬｳｴｮｴｯ＠ de La Latma). 

En la mayor parte de los casos, la sintomatolo­
gía de la a1abetes infantil se perflla dEsde el prm­
ClPlO mas netamente que en el aauno-sa1vo un pe­
quena numero de to1·mas ms1d10sas-. l!;n gtlneral, 
todos los dlabetologos están contormes en dlstm­
gUir dos vanedades de la misma: una infantil, tem­
prana, de comienzo ｡ｮｴｾｳ＠ ue los diez anos, con ma­
yor o menor grado dtl crecimiento normal o inhi­
bido; son los m nos diabet1cos de marcado aspecto 
inrantil, de curso progresivo y pronostico más som­
brw y con una proyeccion chmca más semeJante al 
adulto, y la otra varitldad, más cercana a la ado­
lescencia, con implantacwn practicamente prepube­
ral, correspondlen:lo a crisis de crecimiento dlsplá­
sico, y con mejor pronostico evolutivo, y con una 
smtomatologia clímca más insidiosa, ya que gene­
ralmente sow se plantean trastornos funcionales hi­
pofisarws y pancreáticos que no logran afectar pro­
tundamente el estado general del diabético adoles­
cente. 

La polidipsia y la poliuria no faltan y son más 
precoces que la polifagia y el adelgazamiento, este 
último poco afectado, y muchas veces si lo está ｾｮﾭ
tes de establecerse el diagnóstico, los familiares e m­
cluso el médico es fácil que atribuyan este discreto 
adelgazamiento a trastornos intestinales y de la nu­
trición, del crecimiento o por actividad ｦ￭ｳｩｾ｡＠ excesi­
va (juegos escolares, deportes) e intelectiva (estu­
dios). Otras veces la sintomatología-por esa acu­
sada sensibilidad a los ligeros ｴｾ｡ｳｴｯｲｲｯｳ＠ ｨ｡｣ｾ＠ l3U 
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presencia con una crisis de cetosis que pone en ri:s­
go de muerte al niño, en algunos casos combinado a 
un ¡-:rocrto febril intercurrente y otras vec.:Js ｳｾ＠ pro­
yzcta el ｣ｵ｡ ｾ ｲｯ＠ cc:tósico con manifestaciones alar­
mantes de abdomen agudo, quc: ｰｵ･､ｾ＠ hacer pensar 
en la apendicitis aguda por los vóm;tos, la resisten­
cia muscular abdominal y las alteraciones del cua­
dro h.:lmático con su leuco::itosis. 

Son, pues, y repito, muy frecuentes, estas cris!s ab­
dom:nales dolorosas en los niños diab3ticos, las que 
debemos tener muy presentc: para justipreciar la 
terapéutica y (1 pronóstico y así po er evitar-más 
､ｾ＠ una vez-una posib:e intervención de urgencia 
con resultado negativo. La hipersensibilidad p.3ico. 
fisiológica y la inestabilidad vegetativo-hormonal 
d.l ｢ｾｯｱｵ｣Ｚ＠ hipófiso-hipotalámico de esto.::; niños d:a­
bSticos es manifiesta. Ｚｍａｒａｾ￳ｾＮ＠ é n su libro de Fi­
siología hiPofisaria (año 1940), estudia la patogen:a 
C.e estos síndromes con una casuística muy demos­
trativa. Los casos citados por PozuELO y nowtros 
(comunicación e intervención, año 1954) apoyan e.sta 
hipóto::sis {ndocrina., 

Es muy frecuente observar en los niños diabéti­
cos cansancio muscu'ar e indolc:ncia, incapacidad fí­
sica a las prácticas d.:l educación física, dolores en 
las ･ｸｴｲ･ｭｩ､｡ｾ･ｳ＠ inLriores, que algunas veces equi­
vocadamc:nte se: justifican de ·•crecimiento", y tam­
bién frecu.!ntes cefaleas, que se individualizan a . x­
cesos de labor pedagógica. 

La lab:lidad funcional patológica del niño diabé­
tico se pone muchas vc:ces de: manifi .sto por el real­
ce nerv,o.:;:o del tipo cc: cambio de carácter, tristeza, 
irritabilidad afectiva hacia familiares y profesores. 

En d niño d:abético o que: sospechamos la posi­
bilidad de: ser, es muy corriente apreciar un fuerte 
olor del aliento que no es exactamente el conocido 
olor c. tósico, ni tampoco el "fdor hepático": es un 
olor "su géneris" que estaría representado por un 
olor mezcla de ambos. 

Existe una relativa facilidad a la deshidratación 
en el niño diabético, a la sequedad de la pU y de 
sus mucosas; en otras ocasionc:s el cuadro clínico 
se inicia por astenia e hipotonía muscular, que se 
acompaña de discreta febrícula, ｱｵ ｾ＠ obliga al clíni­
co a estabh:cc:r un diagnóstico diferencial con una 
lesión tuberculosa activa evolutiva. Esta asociación 
- tuberculosis y diabetes-ya sabemos que es re­
lativamente frecuente c:n los niños y en los jóvenes: 
ROOT y BLOOR señalan un 17,8 por 100 y COOPER y 
RICIIARDSON encuentran una frecuencia doble de ca­
sos ､ ｾ＠ tuberculosis en el mismo númc:ro de sujetos 
no diabéticos. 

Insistimos en el mommto clínico del descubri­
miento de la diabetes en el niño, pu: s muchas ve­
ces es visto por primera vez por d médico en ple­
na crisis de coma, dado lo frecu :nte de su inicia­
ción, sobre to :: o a cons.cuencia de otras complica­
ciones inL cciosas agudas. Rápidamente el niño que­
da anoréxico, cae: en un estado nauc;eoso casi per­
manente, qu 2 pasadas las primeras horas se acom­
paña de vómitos, se vu : lve indiferente y la laxitud 
y la somnolencia van ganando terreno. 

Esta frecuencia de los niños diabéticos a las com­
plicaciones cdósicas es debida principalm:nte a las 
características de labilidad que presenta la {nfer­
medad en este período de la vida; inestabilidad del 
nivél glucémico en sangre, que en el niño no ofr. ce 
ese margen de tranqui'lidad amplio entre la hiper­
glucemia y la hipoglucemia, en parte debido a si­
tuaciones psíquicas d.¡_l niño, a pérdidas mome!J.tá-

neas de apetito por causa de tnfermedad interc 
rrente, a proc, sos febriles, lo que trae por ｣ｯｮｳｾﾷ＠
cuencia erron:s en la. dosificación de la insulina-· 
nuestra vigilancia médica no tiene en cuenta ･ｳﾷｾ＠
ｳｩｴｵ｡｣ｩｯｾ･ｳＮ［＠ otras causas d: la inestabilidad ､･ｬｾ［Ｚ＠
vd glucem1co es la m.nor ｲ･ｾ｣ｲｶ｡＠ de glucógeno ｾ＠

ejercic:o físico y las irregularida:ies en la dietéti:a_ 
Para lograr un resultado favorable en el trata. 

mi:nto de la diabetes infantil es preciso no olvidar 
que , l niño es un organismo en evolución donde" 
acusa el crecimiento persistente y variable de 
masa total viviente, aumento cuah'lativo de ｬｯｳｾｾ＠
jido.s, órganos, aparatos y sistemas, y por estas r¡ 
zones de orden fisio1ógico, la ( ¡•olución o crCcimiel . 
to dU niño, y ,a Cl'Olución ac la diabetes, ｴｩｲＬﾡｾｮ＠ ¡

1 
. 

flu. ncias recíprocas negaf.\pas, observándose em . 
peoramientos de la diabetes con las fases ､ｾ＠ cretj. 
miento. Y tc:.niendo en cuenta que a la perlurbaciót 
del mdabolismo hidrocarbonado se ｵｮｾ＠ la corret. 
pondiente al metabolismo proteínico, de los ｬ￭ｰｩ､ｾ＠

de los electrolitos y del agua, tendremos en to& 
moml.!nto que conced.r particular alC'nción a lar¡. 
ción de: proteínas, gr asas y sales para que el índic: 
calórico, de acuerdo con la edad y peso del niño, Jo. 

gre señalar una curva normal de su desaiTollo . 
Pu .de servirnos de guía para juzgar el conteni., 

de proteínas necesarias en el metab::>lismo del ｣ｲｾｯ＠

cim1ento del niño dwbético los trabajos de Ht:xm 

con la medicion de la crea.tin!na en la orm:t, ya qt . 
ésta es ､ｩｲＺ｣ｴ｡ｭｾｮｴ･＠ proporcional a la cantidad d! 
proteínas necesarias como material b íslro c..e n 
metabolismo, ya que ofrecen menos ｰｯｳｩ｢ｩｬｩ､｡､･ｳｾ＠
crisis hipoglucém1cas los mños con ración más g¡. 
nerosa de prot ·ínas. 

Por consíguienL, la normalidad dl 1 .s n 
de ｰｾｯ＠ y talla, así como del conjunto del desarro­
llo fisiológico y psicológico del niño, es muy im· 
portante mantener lo principalmente en el niño dia· 
bético si nosotros queremos en todo mom.nto t.:n€' . 
un pronóstico optimista de su diabetc:s. 

Ya sabemos todos que el niño necesita más calo­
rías por edad, superhcie corporal y día que cua:­
quier otro organismo que se ( ncuentre fuera d,: 
ｰｾｲ￭ｯ､ｯ＠ del crecimiento. Los trabajos de RoS! 
(1933) y los de CRUICI<SHANK (1946), sobre produc· 
ción calórica en t l niño normal o enfermo, son fun· 
､｡ｭ･ｮｴ｡ｬｾｳ＠ para lograr un régimen dietético ｱｵ･Ｌｾ＠
mismo tiempo de ayudar al metaboli.somo del cree!· 
miento, eqmlibr._, su diabetes. 

Señala con gran acierto el profesor GRAJio'llE CO· 
VIÁN que el probLma óe la alimentación en gent­
ral es el de •·suministrar dietas con contenido adt 
cuado de proteínas". Los niños precisan para ｳｵｲｾﾷ＠
ción diaria de proteínas una canti'dad que ｶ｡ｾｾ＠
desde 2,0 gr. por kilogramo ce peso id. al hasta a. 
por kilogramo-aumentando si es preciso en Ｑｾ＠ es· 
tados de desnutrición , pues los regímenes ｡ｬｬｭｾｮﾷ＠
tarios deficitarios en prot.ínas básicas, mal corn· 
pensadas con una alimentación desordenada Y abun· 
da.nte en hi :iratos de carbono o también ､ｩ･ｴ｡ｳ ｾｾﾷ＠
cc:sivamente ricas en grasas, 'forzando una fun clon 
insular en niños predispuestos ( S origen muchas 

d' b•lt• veces de diabetes. Muchos de los casos de ¡a •
1 
• 

infantil que se citan por herencia diabética ｾｮ＠ : 
estadísticas dz los autores europeos y amerJcannc 
pon¿n en marcha su "condíciona:la" diabetes,. 

- l . f . . aJes slC' por causas rac1a es, m ecc1osas o emocwn ' e):· 

por el contrario, por defectos proteicos Y ｐ Ｐ ｾ Ｐ＠ 8 
cesos hidrocarbonados, que no hubieran llega Ｎ ＵＱ ｾ＠
producir una l(sión de las células beta qe 101l

1 
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tes de ｌ｡ｮｧ ･ｲ ｨｾｮｳ＠ de existir una vigilancia o con-
sejo médico a tlempo. , . , 

y neaamos al punto mas fundamental: la diete-
. en°el niño, y aquí el m édico general o el cspc-

uca · b t · 1 t · cialista p:diatra o ､Ｑｾ＠ e ｯ Ｑ ｾ｢ｧｯＬ＠ se pregufn _ab
1
s1 se 

debe recomendar la Ｎ､Ｑｾｴ｡＠ 1 re o es ｟ｰｾ･＠ en e, so­
meterlos a las restnccwnes de un reg1men mas o 
menos rígido en cada caso. . _ . , . 

Si partimos ､ｾ＠ la ｢ｾｳ＿＠ que todo nmo ､Ｑ｡｢｟･ｴｬ｣ｾ＠
csita insulina, es log1co que nos parezca mne­

n:aria una restricción intr n.sa de la ración de hi­
ｾｲ｡ｴｯｳ＠ de carbono; _sin embargo, no ｰｯ､｣ｭＬｯｾ＠ ser 
partidarios de una hbertad absoluta en zl reg1men 
dietético según criterio 0e muchos autores (TOLS-
ror. UIIRY, etc.) . . 

EscuDERO señaló en un excelentP. trabaJO sobre 
el factor alimentación m la evolución de la ､ｩ｡｢ｾﾭ
tes infantil, pre<;entado al II Congreso Panameri­
cano de Endocrinología, celebrado en Montevideo 
Pn 1941, lo difícil que es llegar a contro'ar la dia­
bet·s infanlil solamente por el régimen de alimen­
tación, y ｾｯｲ＠ ello "to:'os los niños diabéticos nece­
sitan ser tratados con la insulina", por la sencilla 
razón fisiológica de que en el niño no e.s fácil es­
tablrcer esa docilidad, podíamos decir casi mate. 
mática, entre niv : l hiperglucémico y glucosuria y 
régimen de alimentación que se observa en el adul­
to tratado con o sin insulina. En el niño, este equi­
libr:o no existe, pues rn la mayoría de los casos hay 
una marcada rxageración de los reflejos glucemian­
tPs, ｬ｡｢ｩｬｩ ｾ｡ ､＠ refleja en la que intervienen mecanis­
mos vegetativos, diC'nrefálicos y endocrinos, qu ｾ＠ ex­
plicarían los altibajos de muchas crisis ｨ ｾ ｰｯｧｬｵ｣￩ﾭ
micas diurnas, y otras fases de hip : rglucemia noc­
turna, donde la labilidad de la excitación y tono 
simpático -vaga! tendrían una gran responsabilidad. 

Es, pues, muy marcaia la i'nfluencia de la ali­
mentación sobre la evol ución de la enfermedad y 
economía del niño mtre las condiciones esenciales 
para un buen tratamiento, y de esta forma pode­
mos asegurar una glucemia basal por debajo de 150 
miligramos por 100 c. c. en ayunas y unns valor ｾｳ＠
no superiores a 200 mg. por 100 c. c. d espués de 
las comidas, al mismo tiempo que la aus: ncia de 
glucosurias intensas o permanentes. 

Escum.Ro en 1935 formuló unas reglas de ali­
ｭ･ｮｴ｡｣ｩ￳ｾ＠ en la diabetes infantil-que hoy pode­
mos cons1d:rar vigentes por su reali :: ad práctica­
Ｇｾ ｴｵ､ｩ｡ｮ､ｯ＠ lotes de niños sometidos a dos tipos de 
､Ａ･ｾ｡ Ｌ＠ Y observando en aquellos que no tenían un 
reg1men _graso pre:ominante, y en cambio sí una 
mayor nqueza en hidratos de carbono un cociente 
｣･ｴｯｾｮｴｩ｣･ｴ￳ｧ･ｮｯ＠ bajo y una reacción' d : l régimen 
de ｾＱｰｯ＠ Ｎ｢ｾｳｩ｣ｯ＠ y, por último, una riqueza mineral 
Y Vltammica grandes, junto al emp'co de dosis al­
ｴｾｳ＠ de insuli'na, se desarrollaban normalmente, ere­
Clan con mejor ritmo y caían con menos facilidad 
·n r· · f 

1 
e ISIS de acidosis que los lotes contrarios por 

a ｴｾｲ＠ la "ley de la armonía", que establece ｱｵｾ＠ "las 
ｾ｡ｮ｢､｡､･ｳ＠ de los diversos principios inmediatos que 
ｾｾｾ ･ｧｲ｡ ｮ＠ la alimentación deben guardar una rda­
Clcn pr_oporcional entre sí". Una de las razones de 
ｾｾ＠ ｾﾡｾｬｭ･ｮ＠ graso poco predominante en los niños 
pla vtlcos es la tendencia que éste ofrece a la hi-

ｰｲ ･ｲ｣ｯｬｾｳｴ･ｲｩｮ･ｭｩ｡＠ y por consecuencia a la mayor 
ecocldad par t 1 . va a presen ar a teraciones degenerat l· 

ｬｩ､ｾ［｡ｳ｣ｵｬ｡ｲ･ｳ＠ Y ｾ･ｮ｡ｬ ･ｳＮ＠ Para consegui'r esta fina­
sa no debemos mcorporar más de 50 gr de gra-

en la diet 1 . · · na en a, Y o_grar que la c1fra de ｣ｯｾＮｳｴｾｲｬＭ

100 sangre sea Siempre inferior a 230 mg. por 
c. c. 

En suma, cuando el nmo diabético se somete a 
un. 1 ￩ｧｩｭ･ｾ＠ ｡ｬｩｭ･ｮｴ｡ｾｾｯ＠ con un }ndice energético 
baJO, reduc1do en racwn de protemas en sales in­
orgánicas y vitaminas, y no s2 cumpÍen las realas 
f 

1 ｾ＠ ｾ＠
ormu a as por EscuDERO, el niño crece y se des-

arrolla deficitariamente y cae mis fácilmente en la 
acidosis. 

ｄ･ｳｰｾ￩ｳ＠ del IV Congreso de Pediatría, celebrado 
en Helsmgfors en 1927, donde LENDSTRUPP, por pri­
mera vez señaló que ｾ＼＾ｲ＠ necesidades de orden fi­
siológico, y para hac:r más agradable la vida del 
niño diabético, se debe eliminar Jo más posible toda 
restricción en el régimen, de aquí partió una cam­
paña dietética, incorporando los trabajos de STOLTE 
y de otros autores alemanes ｾ ｮ＠ 1930, con la llamada 
"dieta libre", la cual fué ob.ieto de numero-:as dis­
cusiones en el Congreso d: Wiesbaden de 1937, en 
el Congreso de ｏｳｾｯ＠ de 1938, y en particular en los 
trabajos de FORSELL y de LICHTENSTEI::-<. 

El concepto práct'co de la "dieta libre" logró con­
quistar el criterio de 1os diab·tólogos anglosajones, 
donde GUEST, TOLSTOI y BRUCE se inclinaron a su 
favor. Sin embargo, otras ｲ｡ｺｯｮｾｳ＠ de cará::ter me­
taból;co que se observaron en el n:ño diaMt;co, 
como por ejemplo. la presencia d • alteraciones vas­
culares más precoces y la intensidad de las misma>, 
influyeron en el ánimo de ｯｴｲｾＱ＠ Ｂｩ｡｢･ｴ￳ｾｯｧｯｳ＠ ame­
ricanos--P. WHITE y E. WASIWW-rara no aceptar 
la dicta libre. 

Planteada la polémica ante las cifras e.stadístlcas 
de mortalidad en los niños ､ｩ｡｢ｾｴｩ｣ｯｳ＠ som!lt!do> a 
la "dieta libre", lo<> partidar'os de la misma ＮＬｾ￱｡ ﾭ

lan, por ejemp'o, los porcentajes má1 ｩｭｾｯｲｴ｡ｮｴ･ｳ＠
publicados por L!CHTENSTEI::-< que dan una cifra de 
11 fallec:dos entre 213 niños tratados, o sea un 5,2 
por 100, netamente inferi<>r a las cifras de 17 :or 
100 de SELANDER, de 9 por 100 de JOSLIN O de 8 por 
100 d : P. WHITE. 

Otro punto de objeción se ofrece a1 "régimen Ji. 
bre": LICHTENSTEIN dice que "exactamente la m:,s. 
ma comih que recibirían niños sanos de la misma 
edad, incluso el uso de azúcar y d.., dulc:s en can­
tidad razonable, puede ser admin' slrado en Jos ni­
ños diabéticos", hace pensar lógicamente que ･ｳｾ｡＠
iniciativa que podría tener buenos drctos psicoló­
gicos de confianza y calma moral, frente a la or:e­
nación dietética de un régimen vigilado, no le hace 
a la larga un favor al d:abético infantil, y no:> per­
mite recordar la frase de JOSLIN : "El error d:: que 
cr¿zcan considerando que pueden comer dt! todo. es 
como la vit!ja historia cel compromiso con el dia­
blo." Así, pues, podemos decir qu :: este exce:o d'e­
tético es más bien desfavorable al equilibrio meta­
bólico y moral de los niños. 

Estamos ante dos auténticas posicionEs doctri­
nales y prácticas que polarizan amp'ios sectores de 
diabetólogos: TOLSTOI, con su ex-o r' encia de la d·e­
ta libre, implantada en la Cornell University, Y la 
prudt!ncia de JoSLIN y PRIC:CILA WHII'E, quiem.s 
aconsejan un régimen amplio, pero limitado Y vi­
gilado para evitar las rápidas complicac'ones del 
niño diabético. La polém:ca a favor o en contra de 
la dieta libr:: sigu ｾ＠ en pie entre los clínicos euro­
p2os. Entre nosotros, señalamos a [H. DE N03ALES 
en su comunicacién a la III Reunión de la Sociedad 
Española de Diabetes (junio 1954), que nos d:ce 
con acierto que "el régimen libre" no S" ｾ ｩｦ＠ rencia 
de la situación en que está cualquier ｾｩ｡｢ｈｩ｣ｯ＠ des­
compensado que no cum!)la correctamente las indi­
caciones ce su médico", y señala que se ､ ｾ ｢ Ｚ＠ "armo­
nizar de modo perfecto la dieta y la insulina''. 

... • 1 
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Nosotros no somos partidarios de una libertad 
absoluta del régimen dietético; en esto seguimos 
un criterio amplio, tolerante, pero vigila-do por ra­
zones de orden metabólico y del crecimiento, que 
hemos señalado más arriba. Los diabéticos infan­
tiles que tenemos en tratamiento siguen correcta­
mente estas normas sin caer en accidentes ni .sufrir 
alteraciones fundamentales en su desarrollo. Es de­
cir, naturalmente dieta sin ･ｸ｡ｱ･ｲ｡｣ｩｯｮｾｳＬ＠ ni faltas 
de disciplina) ni abandono familiar) que sería en la 
práctica como cualquier "dieta libre". La ración ali­
mentaria del niño diabético debe estar en equilibrio 
con sus necesidades calóricas indispensables con la 
edad, desarrollo somático y grado de diabetes que 
padece. 

Como la diabetes infantil se caracteriza por su 
inestabilidad clínica, glucémica y acidósica, no hay 
que olvidar que todo el mundo exterior dEl niño co­
labora a la labilidad funcional (transgresiones die­
téticas, recelos infantiles, falta de vigilancia fami­
liar, emociones, estudios intensos y desordenados, 
inftcciones agudas o subcrónicas, etc., etc.). La 
edad infantil es elemento fundamental en esta in­
estabilidad vegetativo-endocrina, con alteraciones 
del metabolismo del calcio y del fósforo, ｣｡ｲ｡｣ｴｾﾭ

rizados :ROr la frecumcia de crisis de irritabilidad 
nerviosa, tics, modificaciones de carácter de estos 
niños diabéticos que pasan bruscamente de niveles 
moderados glucémicos a fuertes hiperglucemias o 
fugaces hipoglucemias. 

Alcanzaremos a instituir la dieta asociada con 
dosis adecuadas de insulina corriente o retardada 
(zinc-protamina), asociadas o no, en una sola in­
yección matinal por día, prEvio estudio de su per­
turbación diabética mediante la dieta de prueba que 
nos permite perfilar la capacidad de adaptación o 
capacidad funcional de cada caso. Sin embargo, las 
insulinas lentas, por su mecanismo de absorción, 
ofrecen m el niño una difícil sintonización de dosis 
por la frecuente tendencia a los descensos glucémi­
cos en relación con la fina labilidad del nivel glu­
cémico. En casos leves, es suficiente el régimen die­
tético asociado a la administración de vitaminas en 
grupo para lograr un perfecto equilibrio de la en­
fermedad. 

En la mayoría de los casos, régimen e insulino­
terapia adecuada, es suficiente para estar a cubier­
to de cualquier accidente de acidosis y seguir el 
ni'ño un buen curso de su enfermedad, estabilizando 
su nivel glucémico en perfiles casi normoglucémi. 
cos y aglucosúricos o con una discreta glucosuria 
de 5 a 10 gr. 

Este criterio amplio y tolerante facilita un buen 
estado general, pero también es preciso llevar a 
nu:stro ánimo la frecuente posibilidad de no en­
contrar u!l.a disciplina ｾ･ｲｭ｡ｮ･ｮｴ･＠ en el paciente o 
colaboracwn en el medio familiar-quizá con más 
frecuencia ｾｮ＠ ｮｵ･ｾｴｲ｡ｳ＠ latitudes-y tener que acep­
tar tratamientos mcorrectos; pero si nosotros sin 
caer en abusos incorrectos e innecesarios, ｳｩｳｴｾｭ｡ﾭ
tizamos la vigilancia médica y las investigaciones 
de laboratorio (sangre y orina) con determinado 
ritmo mensual, estaremos siempre a cubierto de la 
marcha y pronóstico evolutivo de cada niño. 

Es, pues, un concepto de alimentación "vigilada" 
€l que debe prevalecer y el que crea un relativo gra­
do de optimismo en el niño, factor de orden psico­
lógico que no debemos olvidar por sus excelentes 
resultados en la práctica. 

El régimen diario puede tener-dentro de la edad 

y situación particular de cada caso- unas ｮｯｲｭｾ＠
que podemos ajustar a las veinticuatro horas co 
una cantidad fija de proteínas alrt>de1or de lOO 
gramos, una cantidad mínima de 150 gr. de hi. 
dratos ､ｾ＠ carbono, que puede ｬｬ ･ ｧｾ［＠ a los 250 gra. 
mos, segun el grado de perturbacwn metabólica y 

una variable cantidad de grasas, de acuerdo co; el 
peso y la función hepática del niño. SiEmpre dare­
mos preferencia en la ración hidrocarbonada diaria 
a los vegetales ricos en vitaminas (frutas y ver­
duras). 

Cuando la ración diaria de proteínas. aminoácidos. 
sales inorgánicas y vitaminas no se administran or­
denamente en el niño diabético, éste crece y se ､ｾＮ＠
arrolla mal, al mismo tiempo que está más cercad< 
la caída cetósica, y en caso de proc: so infeccioso in­
tercurrente propio de la edad o de otra índole (neu­
monía, tifoidea. de.) sufre un brusco empeoramien. 
to, con elevación rápida dt' su hiperglucemia y glu. 
cosuria, oblig-ando al aumento gradual de las ､ｯｾｩｳ＠
de insulina. Por ello, es útil la administración por 
semanas. o meses. de la vitamina A, nec· sitando el 
niño de 2.000 unidades a 4.000 unidadt's diarias; vi· 
taminas del grupo B, y específicamente la co-carbo. 
xilasa. o sea el éster difosfórico de la aneurina. 
como la forma biológicamente más activa de la vi­
tamina B 1, de marcada acción terapéutica en la cri· 
sis cetósica; vitamina C, como antiinfecciosa; el 
acetato de dl-alfa-tocoferol (vitamina E). como es· 
ｴｩｭｵｬ｡ｮｴ ｾ＠ del crecimiento y del mt'tabolismo mus­
cular, junto al compleio vitamínico T, de G:H.'TICH 
también como biocatalizador del dr sarrollo, y el fac­
tor vitamínico P sobre la permt'abili :lad vascular. 
La administrac1011 por ciclos dt' aminoácidos y de 
sales cálcicas "per os", ayudan al metabolismo ge­
neral del niño y permiten una estabilización de la 
glucemia. 

Hoy tenemos algunas perspectivas terapéuticas 
de razonamiento interesante. Partiendo del concep­
to patogénico de que la diabetes infantil es una re· 
sultante clínica coincidente con una perturbación 
hipofisaria, y partiendo de los trabajos precedentes 
experimentales de BARNES, REGAN y NELSON en <l 
año 1933, sobre la administración de estrógenos Y 
su acción reductora de la actividad hipofisaria dia· 
betógena, logrando aumentar f l contenido insulínico 
del páncreas al liberar a éste de la influrncla hi· 
pofisaria excesiva, han llevado a cabo en estos úl· 
timos años--con éxito terapéutico- CH. DE NOGALES 

y el profesor RAMOS, en el Servicio de Pediatría de 
la Facultad de Medicina de Barcelona, la aplicación 
de estrógenos asodados a la insulinoterapia en ni· 
ños diabéticos donde el cuadro clínico se había des· 
arrollado con extraordinaria brusquedad ｳｩｮｾｯｬｬ｟ｬ￡ﾷ＠
tica. La administración de 1.000 unidades d1arlas 
de foliculina logró reducir la hiperglucemia Y la. glo­
cosuria y disminuir las unidades diarias de wsu· 
lina. 

En los casos resistentes a la insulina, es ｰｲｾｾ･ｾﾷ＠
t e un tratamiento radioterápico sobre la hipof!Sl: 
a veces con espléndidos resultados (MARAÑÓN Y ａｾﾷ＠
DRÉU URRA), 

Como complemento al tratamiento dietético-insu· 
línico-farmacológico, el niño diabético de!Je hacer 
una vida familiar y escolar ordenada; ｭｵ ｣ｨ｡ｾ＠ ve· 
ces la familia debe abstenerse de ciertos ｣｡ｾｮ｣ｾｾ＠
de confitería para adaptarse un poco a la ｖｬｾ｡Ｎ＠ eo 
niño y no crear situaciones de tristeza en el ｡ｮｾＮ＠
de estos pequeños, que son muy susceptibles al 

0 
bien te exterior; ya hemos insistido que la suerte 
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desgracia de un nmo diabético depend e d_: Ｑｾ＠ ínte­
r O'encia de sus padres. HILDE BRUCK sena! o hace 
ｴ
Ｑ

Ｑ ｾｭｰｯ＠ que por lo general el niño diabético se ｡ｾｾｰＭ
bien a su enfermrdad, pero que esta adaptacwn, 

ta definitiva, depende más del ambiente familiar, 
ｾＺｳ＠ donde se presentan ｩｮ｣ｩｾｾｮ｣ｩ｡ｳ＠ ｾｾ＠ fácil encon­
trar una deficiente colaboracwn fam1har. 

La vida escolar no debe ser excesi.'va en jornadas 
de estudio, ｰｲｵ･｢ｾｳ＠ de ･ｸ￡ｭ･ｮ･ｾ＠ Y •. ｾＭｳ､ｾ＠ .luego, no 
les conviene los m terna :los; e]erciClO fJslcO y de­
portes sin excesos, vida al ain libre en lo posible. 
JOSLIN ha señalado, desde hace años, la necesidad 
de campos de vacaciones y colonias para niños dia­
béticos entre las edades de s:is a quince años. La 
estancia ､ｾ＠ cuatro a cinco semanas produce un 
gran b.mr'ficio a los ｾｩｳｭｯｳＬ＠ ｰｵ･ｾＬ＠ ellos se acostu:n­
bran meior a su prop1a observacwn. Estas colon!as 
€Xisten en los Estados Unidos desde hace mucho 
tiempo con resultados optimistas. 

El campo de vacaciones "Elliot J. JosLIN", situa­
do en Charlton (Massachusctts), es un ｭｯ､｣ｾｯ＠ en 
este tipo de instituciones, y en el último v :rano 
(1954) este campo ha ｲｃＧ｣ｩ｢ｩ ｾ ｯ＠ la visita y estancia 
de 383 niños y niñas menores de 15 años. 

En ｉｮｧｬ｡ｴ ｾ ｲｲ｡＠ se organ!zan a partir d: l año 1952. 
Se calcu'a que exislen en Gran Bretaña alrededor 
de 1.200 diaMlicos en edad escolar, y 200 de estos 
niños han participado m estos cam!)os de vacacio­
nes, instalados en Essex, Yorkshire y en ｋ･ｾｴＮ＠

Francia inicia en 1953, en la costa do Normand1a, 
estas organizacion·s sanitarias para las vacaciones 
de estos niños diabéticos. 

Nosotros, en una comunicación a la TI Reunión 
de la Socie: ad E spañola de Diabetes (junio 1953), 
apuntábamos la necesidad ､ ｾ＠ utilizar nuestros bal­
nearios españoles en favor de los niños diabéticos, 
conociendo el exacto valor de la crenoterapia en la 
diab: tes infantil, con su ｴｲ｡ｴ｡ｭｾ･ｮｴｯ＠ é'e estímulo 
puede favorecer mucho suprimiendo el desPquilibrio 
metabólico del niño; una larga estancia balnearia 
durante los veranos y en años sucesivos, puede ac­
tuar como las citadas colonias rscolar es y campos 
de vacaciones para niños diabéFcos, preconizados 
por la escuela americana de JosLIN, pero con mayor 
ventaja te11apéutica y económica a nuestro juicio. 

Creemos que la convivencia de los ｰ ｾ ｱｵＺ￱ｯｳ＠ dia­
Mticos en los campos de vacaciones y balnearios 
fomenta un mejor espíritu de defensa y conocimien­
to de la enferme1ad. Necesitan saber desde peque­
ños, lo m'smo que los adultos, que es preciso hacer 
al princip:o de la enfermedaj tratamientos enérgi­
cos, pues será el mejor camino para lograr una 
vida, más larga, menos penosa y m · nos sombría ... , 
lograndos3-gracias a la más amplia colaboración 
de todos- que esos 20 millones de diabéticos que 
hay en el mundo ... , como dice el profesor BoULIN, 

puedan vivir felices y con esp<:ranza en su futuro 
vital. 

Y, como final, unas lín:-as sobre el pronóstico de 
todo niño d;abético, pues si hoy logran alcanzar 
la trrcera década de la vida (concesión de las ｭｾＧﾭ
dallas JOSLIN) con mayores o mencres dificultades 
vitales, las alteraciones viscerales, según RooT y 
WILSON, de fondo vascular (r: tinopatías hemorrá. 
gicas, glomerulonefritis, síndrome de Kimmelstiel· 
Wilson, etc.), producen la muerte en el 48.0 por 100 
de los diabéticos antes de alcanzar la edaj madura. 
Y en r : !ación con la tuberculos':s, JOSLIN s'"'ñala una 
cifra de un 0,8 por 100 de mortalidad, cifra que 
tiende al descenso como com:ecuencia de los progre­
sos terapéuticos en estos últimos años. 

En los pequrños diabéticos con marca-:o infanti­
lismo se s: ñaló la combinación de una hepatomega. 
lía de sobrecarga y de obesiiad, con pref·rencia de 
la parte superior del cuerpo, y con marcadas modi­
ficaciones humorales consistentes en hiperlipemia e 
hipercolesterinemia y con manifiesta patología hi· 
pofisaria, conjunto definido por el síndrome de 
Mauriac. 

Son casos con marcada inestabilidaj a la insuli­
na, de pronóstico sombrío por su.s repetidas acido­
sis graves, sus trastornos mecánicos circulatorios 
irreversibles y sus períodos terminal:s de nefrosis 
lipo:dca. 
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