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Entre 'os dias 4 y 8 del mes de julio de 1955 ha
tenido lugar en Cambridge (Inglaterra) el II Con-
greso de la International Diabetes Federation con
la participacion de representantes de 33 paises.

La ceremonia inaugural del Congreso tuvo lugu»
el dia 4, por la tarde, en ¢l “Senate House” de la
Universidad de Cambridge, donde el vicecanciller
universitario dié la bienvenida a lcs congresistas,
haciendo después uso de la palabra el alcalde de
Cambridge, el presidente honorario del Congreso,
sir LioNeL. WHITLY, y el presidente de la I. D, F.,
doctor LAWRENCE,

A continuacidn, el doctor JOSLIN, encargado este
afio de la “Banting Memorial Lecture”, hablo de
“Diabetes para diabéticos”, en una conferencia
amena al alecance de médicos y profancs, exponien-
do con la autoridad que le da su enorme experien-
cia aquellos aspectos de la diabetes que deben ser
conocidos por los enfermos para lograr una mejor
colaboracién con su médico y contribuir a la pro-
filaxis de la enfermedad entre los familiares,

Después, sir LioNen WHITLY invité a un Garden
Party a todos los congresistas, que tuvo lugar en el
parque de: Downing College, y por la noche, en el
hall del Trinity College, se celebré una cena con
que la Asociacién Britanica de Diabetes invité al
Comité Ejecutivo de la Federacién, y a la que asis-
tieron dos delegados por cada Asociacién Nacional
miembro de la I, D, F,

El Comité Ejecutivo recomendé al Consejo Ge-
neral la formacién de un Comité de actividades de
postgraduados, que deberd reunirse una vez al afio
con el objeto de mantener contacto entre los Con-
8resos que se celebrarin cada tres anos, Este Co-
mité quedé integrado por los doectores LAWRENCE
(Inglaterra), RAMBERT (Francia), BERG (Alemania),
SILVESTRI (Italia), JiMENEz Diaz (Espaiia), RooT

(U, 8. A.), Kraruz (Dinamarca) y Rocca (Sudamé-
rica).

E! dia 5 se inaugurd la sesion con la interven-
cién de BEST, guien expuso la situacién actual y al-
guncs de los problemas de mas actualidad en la
diabetes, tales como los trabajos de WRENSHALL
sobre el contenido en insulina de los pancreas nor-
males, diabéticos, y de los animales en diferentes
condiciones experimentales. Cité también los tra-
bajos de CLARKE sobre el glucagén y los de SAL-
TER relativos a la insulina como hormona del cre-
cimiento,

PARMENTIER y PICHARD estudian el probema del
trabajo en los diabélicos y aquellas cuestiones re-
lacionadas con la crientacion profesional de estos
pacientes. La diabetes que surge en la edad adulta
no tiene por qué obligar, a quien la padece, a2 un
cambio de oficio, salvo que se trate de aquellos ofi-
cios de gran responsabilidad para la propia vida o
para la vida de los demads. Otra cosa distinta es lo
relativo a los niflos y adolescentes, puesto que en
estos casos no se puede decir a estos pacientes que
son aptos para todos los oficios. Estudian los pro-
blemas iniividuales y sociales que plantea la dia-
betes, para terminar insistiendo en la necesidad de
una investigacion sistematica como medida preven-
tiva, de una educacién individual que facilite la co-
laboracion del diabético con el médico y de una
campana encaminada a lograr de ‘os Poderes pii-
blicos una legislacion laborable a estos enfermos.

Un ejemplo de eémo puede organizarse esta edu-
cacién social nos lo da MARGARITA SILVESTRI en su
comunicacién sobre la educacion de los diabéticos
en Italia, En este pais se organizan en pequefios
grupos lecciones sobre dietética, técnicas de inyec-
cién y analisis de orina. La ma¥Voria de las ense-
fnianzas se reaizan con grandes cartas de anato-
mia, fisiologia patolégica e higiene, dibujos con
curvas de glucemia, accion de la insulina, compo-
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sicion de alimentos y tablas de alimentos equiva-
lentes, Todo este material de ensefianza sera pub i-
cado para ser distribuido entre las distintas asocia-
ciones nacionales. No falta la lucha tenaz y nece-
saria contra el curanderismo, que tanta aficion tie-
ne a intervenir en la terapéutica del diabético.

# *

LissAvuER llama la atencion sobre el fraude que
representa la mayoria de los alimentos preparados
para el uso de los diabélicos en Holanda y da no-
ticias de haberse creado en dicho pais un sistema
de control permanente para la vigilancia de tantos
productos dietéticos como se anuncian favorables
para el diabético., También se ha conseguido, des-
pués de largas negociacicnes, que las Companias
de seguros de vida acepten a los diabéticos sin
complicaciones en las mismas condiciones que a los
sujetos sanos. En lo referente a los empleos mas
apropiadcs para el diabético se afirma que, con
muy poecas excepciones, estos sujetos son utiles
para cua quier profesion. Las encuestas realizadas
para descubrir el nimero de accidentes de auto-
movil debidos a episodios hipoglucémicos del con-
ductor, arrojan una cifra que representa el 0,005
por 100 de todos los accidentes de automdévil, lo que
prueba que no hay motivo para adoptar medidas
especiales dirigidas a restringir 'as licencias de con-
dueir entre los diabéticos sometidos a tratamiento
con insulina.

* L *

El Comité encargado en los Estados Unidos de
estudiar el control de la diabetes se queja de que
tanto en los hospitales como en las clinicas priva-
das la educacion del diabético es muy deficiente y
que les métodos usados para el ditgnéstico precoz
no son !os mas apropiades. RooT insiste en la ne-
césidad de mejorar las técnicas de rutina utiliza-
das para descubrir nuevos casos de diabetes que
permitan un tratamiento precoz. En un hospital
donde se ha hecho una revision de 60 enfermos en
un periodo de dos meses se ha encontrado un 5 por
100 de diabéticos.

% %

PECK comunica sus impresiones después de un
viaje de 50.000 millas por todo el Continente ame-
ricano. En Alaska, la diabetes no se ha investigado
sisteméticamente, pero hasta el momento no se ha
encontrado mas que un solo caso entre la pobla-
eién esquimal. En los Estados Unidos, donde tra-
bajan 850 Sociedades médicas locales en el descu-
brimiento de 'a diabetes, se estima que estos su-
jetos representan el 2 por 100 de la poblaciéon en ge-
neral y que pertenecen a todas las razas que pue-
blan dicho pais. La diabetes se encuentra lo mismo
en el barrio chino de San Francisco como entre
los negros del Sur, en Nueva York, entre los in-
dios de Arizona, judics, etec. En la América lati-
na hay un gran contraste entre los diferentes pai-
ses. Existen capitales con excelentes instalaciones,
mientras que en otras la pobreza de medios es
grande. La Asociaciéon de Diabetes del Uruguay tie-
ne una organizacién tan perfecta que, en opinién
de PECK, no es superada por cualquiera de las otras
Asociaciones afiliadas a la I. D, F. Su programa de
educacion del diabético es magnifico. En Buenos
Aire, Lima y Bogot4, se estan organizando Asocia-
ciones cuya afiliaciéon a la I, D, F. se espera en fe-

-
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cha proxima. Las diferentes costumbres dietéticag
y horario de comidas en estos paises no permite
unificar la técnica de la insu inoterapia, pero en
todos elles las insulinas de accion prolongada son
utilizadas con buen resultado.

Uno de los trabajos mas interesantes presenta.
dos en este Congreso es el de la quimica de la in-
sulina, sobre el que SANGER viene trabajando hace
bastantes anos. En la enorme molécula proteica
que es 'a insulina, entran a formar parte 17 amino-
acides. SANGER ha podido descubrir el orden con
que estos aminodcidos estin colocados en la mo-
lécula. La molécula de insulina estda formada por
dos cadenas de aminodcidos unidos por los enlaces
sulfurados de la molécula de cistina. Este estudio
se ha llevado a cabo partiendo la molécu'a de in-
sulina por medio de hidrolisis y marcando con di-
nitrofenol el amincacido extremo. Para aislar pép-
tidos v aminodcidos ha utilizado la cromatografia,
la electroforesis y la absorcion sobre carbon. Cuan-
do las dos cadenas estuvieron bien estudiadas, tuve
que averiguar la forma de unirse ambas para cons-
truir la molécula de insulina. Fué necesario buscar
inhibidores quimicos que evitasen la unién de la
molécula de cistina con los péptidos de la molécula
de insulina, y por este camino llegar al conocimien-
to de la estructura completa de esta hormona, que
es la primera molécula proteica que hemos llegado
a conocer.

En relacion con las nucvas inswlinas zine se pre-
sentaron tres trabajos: dos daneses y uno ing és
SCHLICHTKRULL, estudia comparativamente la in-
sulina zine, la I. P. Z. y la N. P, H. y encuentra
que los resultados mas satisfactorios se obtienen
con la insulina zine, lo que se explica por su natu-
raleza bifasica, ya que esta insulina 'enta es una
mezcla de siete partes de cristalina y tres de amor-
fa, con las acciones ultralenta y semilenta de estas
dos formas de insulina.

* * *

GERSILD comunica su experiencia sobre mas de
1.000 diabéticos, casi todos hospitalizados. El 95
por 100 de estos enfermos fueron compensados con
una sola inyeccién diaria, mientras que el 5 por 100
necesitaron dos. El 70 por 100 de los que se logra
compensar con una Sola inyeccién estaban tratan-
dose antes con dos inyecciones de una insulina re-
tardada. El autor utiliza la insulina lenta en el 80
por 100 de 'os casos, una mezcla de lenta y ultra-
lenta en el 10 por 100 y otra mezcla de lenta y se-
milenta en el otro 10 por 100 de los casos. Cuando
con una sola inyeccion no fué posible la compen-
sacién, emple6 la insulina lenta cada doce horas.
TUMBRIDGE, PALEY y FRYERS, con una experiencia
de 400 diabéticos, senalan la ineficacia de esta nueé-
va inswina zine en los casos de infeccion y obser-
van la facilidad con que se descompensa el pacien-
te cuando se hace el transito de otras insulinas re-
tardadas a esta insulina lenta.

*

MASKE estudia la relacion entre la insulina y el
zine en los islotes de Langerhans, El zine aparece
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en forma de granulos coloreados en rojo por la di-
tizona, La cantidad de zine, lo mismo que el con-
tenido de insulina, depende del estado funcicnal de
los is otes: disminuye con la administracion de glu-
cosa, con la adrenalina y en la diabetes aloxanica.
Los granulos coloreados por la ditizona son parte
de las células beta que contienen insulina y zinec.
Teniendo en cuenta la tendencia de la insulina a
combinarse con el zine, puede suponerse que el de-
pésito natural de insulina es un complejo que con-
tiene insulina y zine, Todos los procesos metabo-
licos que producen la 'iberacion de insulina de las
células beta pueden dar lugar a una ruptura del
cemplejo insoluble, insulina-zine,

STAHMANN y c¢0's. han encontrado que la insu-
lina forma complejos con polipéptides de alto peso
molecular y que estos complejos tienen una accién
hipoeglucémica mas precoz y persistente que las in-
sulinas actuales. Entre estos polipéptidos es la po-
li isina la que mejor se ha estudiado, y se ha visto
que su accion hipoglucémica es variable segin la
proporcién de polilisina que, con relacién a la insu-
lina, entra a formar parte del complejo. La polili-
sina parece actuar cambiando el grado de absor-
cion de la insu ina v su destrucecién enzimatiea “in
vivo", Los autores piensan aue con estos polipép-
tidos se pueden lograr preparados de insulina de ae-
pion mas rapida y prolongada que las empleadas
hasta ahora,

HAIST estudia la accion que tienen en la rata la
insulina, la glucosa y otros agentes sobre los islo-
tes de Langerhans. La infusién continua de gu-
cosa aumenta la cantidad de tejido insular, efecto
que no tiene lugar en ausencia de hipdfisis. Las
grandes cantidades de Insulina inhiben el ecreci-
miento del islote y reducen el contenido de insuli-
na del pancreas provocando una completa degra-
nulacion de las cé ulas beta. Este efecto va seguido
de una diabetes temporal que desaparece al sus-
pender la insulina. La administracién de un extrac-
to anterior de hipofisis, hormona de crecimiento o
ACTH, no evita que la diabetes desaparezca en es-
tos animales que han recibido grandes cantidades
de insulina,

Conocida la accién diabetogena de los extractos
de hipofisis anterior, estudian GOLDNER vy VOLK la
posible aceién directa de las hormonas de la adeno-
hipofisis scbre los islotes panerédticos. Como mu-
chas de estas experiencias son contradictorias
analizan los autores la acecién de la hormona de
erecimiento purificada sobre la morfologia de los
islotes y sobre el cociente alfa/beta de los islotes
de ratas hipofisectomizadas. La inyecciéon subeu-
tanea de 1 mg. de hormona por cada 200 gr. de peso
durante tres semanas produce una hiperplasia de
los islotes con un aumento de! cociente alfa/beta.
Usan como métcdo de tincion el de Gomori y el de
la plata de Davenport, Cuando la inyeccién de la
hormona ge prolonga durante seis semanas se pro-
duce una disminucién absoluta y relativa de las cé-
lulas alfa, apareciendo una degranu acién marcada
en las células alfa y beta restantes. Ningan animal
llega a ser diabético, En las ratas hipofisectomiza-

das que no reciben tratamiento v que viven més de
cvatro meses, el tamafo de los islctes y la propor-
cion de células alfa y beta no experimentan varia-

cion,
* * *

ANDERSON investiga la conducta de la curva de
glucemia después de la inyeccion de glucagén en
individuos que seis minutos antes de recibir la in-
yeccion habian sido inyectados intravencsamente
con 3 unidades de insulina libre de este factor hi-
perglucémico, y observan que el glucagén potencia
la aceién hipoglucémica de la insulina. Si el gluca-
g6n se administra cuando la curva de glucemia esta
en fase reactiva ascendente, el ascenso se acentia.
Parece ser que el mecanismo que pone en marcha
la funeién hipoglucémica de la insulina en los su-
jetos que responden normalmente a la insulina li-
bre de gucagén es la suave hiperglucemia produ-
cida por el glucagén. El medo de actuar de estas
dos hormonas es completamente distinto; debe ha-
ber un fino balance homeostatico entre los efectos
de la insulina y el glucagén, en el que este ultimo
actie como un regulador del balance,

* @

BUTTERFIELD y co's. encuentran en el BAL pro-
piedades hipoglucémicas muy Ttiles que asociadas
a la terapéutica insulinica prestan gran utilidad en
determinados casos de diabetes,

3 VS

Las diversas teorias patogénicas de la diabetes
elordnica son expuestas por MOOR, quien estudia
la accidn protectora de diferentes drogas sobre este
tipo de diabetes, ¥ ve que la adrenalina disminuye
la frecuencia de la diabetes cuando se inyecta unos
minutos antes que la aloxana. El BAL asociado a
la nicotinamida tiene también efecto protector.
Los animales jovenes son més resistentes que los
adultos a la aloxana. El ayuno prolongado agrava
la accién de la aloxana, Una dieta rica en grasas
asociada con inyecciones repetidas de insulina. in-
hibe !a produccién de diabetes aloxanica. El ACTH
¥ la cortisona en una sola dosis no tienen efecto,
pero en dosis repetidas tienen aceién protectora.
Analizando estos resultados, el autor atribuye a
una intervencién del paAncreas la accién protectora
de las circunstancias anteriores. El efecto de la
adrenalina y su neutralizacién por la insulina obli-
ga a rechazar la interpretacién hemodinamica in-
vocada previamente. La proteecién adrenalinica pa-
rece ser de origen pancreatico, Lo positivo es que
la resistencia a la aloxana s¢ acompafie en un gran
nimero de casos de una disminucién de las reser-
vas de insulina en el pancreas

. S S

RoDRiGUEZ CANDELA comunica que el efécto insu-
lina del plasma durante la fase hiploglucémica alo-
xdnict es mayor que antes de ser inyectada la alo-
xana y la interpreta como debido a una liberacién
de insulina por la accion del téxico,

* * w

RODRIGUEZ-MINON y OYA exponen su experien-
cia sobre el fenémeno de la toxialepsia para la alo-
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xan@, Una previa inyeccién de aloxana hace indi-
ferente al anima’ para dosis vlteriores diabetoge-
nas. Resulta evidente oue la dosis primera produce
una lesion de las células beta cue va seguida de
regeneracion a expensas de epitelios resistentes
para desis mas altas, Se trata del mismo fenomeno
analizado anteriormente en los epitelios rena'es y

dentro del proceso general de “inmunizacién de los
epitelios”

PATTERSON estudia las cataratas de las ratas dia-
béticas por la aloxana y ve gue el tiempo necesario
para la maduracion de las mismas estd relacionado
con la gravedad de la diabetes. Cuando la hiperglu-
cemia se mantiene alta, 'a catarata se des ‘m'l"'!ln en
diez semanas, y cuando es mas moderada necesita
mas tiempo para su desarrollo. Para que se fm:m-
la catarata es necesaria una hiperglucemia minima
que coincida con la saturacién del mecanismo de
reabsorcion del tubo renal. La dieta alta en grasa,
el ayuno parcial y la floridzina retrasan la apari-
cién de la catarata tanto en cuanto impiden e! au-
mento de la glucemia. Esfo no guiere decir que la
hiperglucemia sea responsable de la catarata. Ex-
periencias recientes sugieren que el eristalino del
animal diabético es incapaz para extraer de la san-
gre los elementos nutritivos necesarios a su fun-
cion.

OAKLEY, estudiando e! pie diabético, dice que es
raro encontrarlo en personas menores de cincuenta
afios, aunque lleven mas de veinte con enfermedad
diabética. La importancia de la neuropatia como
factor fundameatal en la eticlogia del pie diabético
lo pone de manifiesto con varios ejemplos clinicos
que presenta. Las lesiones de los pies en la diabe-
tes las divide en cvatro grupos con arreglo a su
posib’e etiologia: séptica, neuropatica, vascular y
una combinacion de las tres.

%* w *

Hace tiempo que la fructosa viene utilizandose
en el tratamiento de la acidosis diabética grave.
Los diahbéticos consumen la fructosa tan rapida-
mente como los normales. La administracién de glu-
cosa en la acidosis tiene el inconveniente de aumen-
tar la glucosuria y como consecuencia producir una
deplecion de electrolitos. NABARRO y cols. han visto
que en Jos estados de acidosis. cuando se adminis-
tra fructosa sin insulina, el 50 por 100 de aquélla
se convierte en glucosa y aumenta considerablemen-
te la glucosuria. Los autores tratan una serie de
casos de acidosis con insulina y 100 a 150 gr. de
fructosa en las tres primeras horas y ven que:
1) Tanto la glucosuria como la pérdida de agua y
electro’itos por la orina fué mayor qgue en otra se-
rie de enfermos tratados sin carbohidratos en las
tres primeras horas. 2) La caida de la glucemia es
més lenta y las necesidades de insulina méas difici-
les de estimar. 3) La acidosis desaparece més rapi-
damente y la respuesta clinica es mas satisfactoria,

* * *

RICKETTS estudia ocho perros con diabetes espon-
tanea de dos semanas a cuatro afos de duracion.
La mayoria son viejos, obesos y hembras, Casi to-
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dos tienen cataratas, acidosis e hipercolesterinemia,
Las necesidades de insulina para su contrel osei-
lan entre 'as 10 y 40 unidades diarias. Se hizo au-
topsia en seis de estos animales y en todos se en-
conird un pancreas macroscopicamente normal, aun.
aue en los islotes no =e reconocian las células beta,
En tres casos se vio la cldsica degeneracion hidré-
pica. En un caso se vio lipoidegis glomerular con
lesiones muy parecidas a Tos cuerpos esferoides de
la glomeruloesclerosis intercapilar. Esta lesion no
ge ve en ningtin animal normal ni en autopsias de
las diabetes experimentales de hasta tres anos de
duracion. El contenido en insulina de los pancreas
examinados es inferior a' normal, Estos estudios
demuestran que lo caracteristico de la diabetes es-
pontanea del perro es la lesion organica de las cé-
lulas beta. El hecho tw-r-?i.i:mu-nh- confirmado de
la avaricién de lesiones de Kimmelstiel-Wilson en

diabetes (»L‘x'u-“'.:'m--:i, y su ausencia en la eXpe-
rimental, sugiere que esta tendencia a la lesion glo-
merular sea debida a algo i sndiente de la hi-
perglucemia y

glucosuria

En relacion con la terapéutica de la diahetes,
BERTRAM senala que el S0 por 100 de "os diabéticos
mueren de enfermedades vasculares y que es nece-
sario centrar la terapéutica en el objetivo de evitar
la arterioesclerosis precoz, Para ello considera de
importaneia fundamental reducir la cantidad de
grasa desde el principio. Con la avuda de la insu-

ina el diabético es capaz de utilizar la misma can-
tidad de carbohidratos gue el svieto sano y pro-
pone una dieta de 250 gr. de carbohidratos, 70 gr. de
grasa v 80 gr. de proteinas, Rechaza rotundamente

la dieta libre y todo lo que sean alimentos dulces
por el estimulo violento que ello puede supOner
para los islotes de Langerhans. Dentro de los car-
bohidratos da preferencia a la fruta. Lo primero
es poner 'a dieta adecuada y luego adaptar la insu-
lina a la dieta, evitando a todo trance los episodios
hipogluecémicos. El ideal es mantener la glucemia
en los limites normales, pero sin recurrir para ello
a medidas drasticas, Es preferible tolerar g uce-
mias de 2 gr. que provocar accidentes hipoglucémi-
cos. El autor permite glucosurias residuales de 20
y hasta de 30 gr. diarios.

GROTT describe un nuevo sindrome cuyo conoci-
miento considera 1util para el descubrimiento pre-
coz de la diabetes, El sindrome en cuestion se com-
pone de los cuatro siguientes elementos: @) Edad
por encima de los cuarenta afos. b) Obesidad o
tendeneia a 'a misma. ¢) Paradontosis pronuncia-

d) Atrofia del tejido subcutdneo en la region
dv] pancreas. Estudia 100 casos con este sindrome,
a los que les hace una curva de glucemia con 50
gramos de glucosa, y encuentra siete diabétices se-
guros, 21 con glucosuria después de la ingestion
de la glucosa, 23 con curva de glucemia de mala
utilizacion y 51 sin ninguna alteracion,

PALEY comunica que de los 1.306 dithéticos vis:
tos desde el afo 1946, el 2 por 100 desarrolla tu-
berculosis pulmonor, Después de analizar una se-
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rie de factores que pueden favarecer el desarrollo
de la tuberculosis en el diabético, llega a la con-
clusion de que euanto mas tiempo lleve el diabético
con su enfermedad, mayores seran .as probabilida-
des de que la tuberculosis aparezca, y que el 50
por 100 de los diabéticos tuberculosos pertenecen
al grupo mal controlado.

SANTOS SILVA se pregunta si podra el coma hipo-
glucémico influenciwr de manera favorable el dis-
metaboismo ghicido de los diabéticos. Le suscita
esta pregunta los hechos de la historia clinica de
un caso de diabetes juvenil econ herencia familiar
muy cargada que a los veintinueve anos, y después
de tres abortcs, tieme un precoma, estando emba-
razada de seis meses, motivado por abandono de la
insulincterapia durante cuatro dias. Se logra ven-
cer el accidente, el parto llega a buen término y la
enferma abandona el régimen tomando una dieta
libre con la insulina que veénia poniéndose. En los
meses siguientes la enterma tiene crisis hipoglu-
cémicas nocturnas, ¥ una manana eae en coma hipo-
glucémico, del que no se recupera totaimente hasta
pasados dos dias. A continuacion se mantiene aglu-
costrica y con una glucemia normal, pese a la su-
presion de insulina. Un mes después, la curva de
giucemia con 75 gr. de glucosa no pasa de 188 mi-
ligramos por 100, sin otra anomalia que la tardia
recuperacion. Kl caso es bastante extraordinario
y Justifica la pregunta que el autor se hace. Huelga
decir que en ningun momento aparecieron manites-
taciones clinicas de insuficiencia hipofisaria o su-
prarrenal.

Hace cinco afios que Loos viene estudiando la
utilizacion de las pentosas en la diabetes y ha en-
contrado hechos interesantes en la influencia de la
Xi.osa sobre el metabolismo intermediario de la dia-
betes. Después de la administracion de xilosa, las
pentosas de la sangre alcanzan su méas ato nivel
a las tres horas para recobrar sus valores de par-
tida cinco horas después. La ingestion de xilosa va
seguida de una disminucion de la glucemia y de .a
glucosuria con evidente acecion anticetogénica, La
xilosa parece ser que interviene en el metabolismo
intermediario de la diabetes actuando sobre el ci-
clo del acido ecitrico.

Es una realidad indudable que en la diabetes ju-
venil aparecen con frecuencia lesiones oculares y
renfles progresivas cuando la enfermedad lleva
quince afios de evolucién, LAURANCE y cols. presen-
tan cinco casos de diabetes juvenil en los que se ha
practicado la hipofisectomia. Consideran que son
candidatos a esta intervencién todcs los diabéticos
Juveniles con lesiones oculares o renales que con-
Se€rvan un grado de reserva renal razonable, es de-
¢ir, que mantienen una uremia normal después de
la ingestién de 50 gr, de proteinas. Todos estos en-
fcrr_noa se convierten después de la hipofisectomia
en insulinosensib es y su control es mucho mas fa-
cil, El estudio metabélico y clinico de estos casos
del_nuestra una detencién de la progresividad de sus
lesiones vasculares ¥ una evidente mejoria.
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Resultados muy similares a los expuestos obtiene
Lurr en 11 casos de di@betes juvenil con lesiones
oculares y renales en los que practica la hipofi-

sectomia,
-* * -

SLOSSE encuentra curvas de glucemia de mala
utilizacién en la mayoria de los sujetos no diabé-
ticos con lesiones de microaneurismas y exudados
en el fondo de ojo.

La diabetes estéroide puede ser estudiada en el
Cushing, sindrome de Achard-Thiers, acromegalia,
embarazo y en enfermos tratados con ACTH g cor-
tisona. BASTENIE estudia la diabetes esteroide en
un amplio material y concluye que este tipo de dia-
betes tiene las mismas caracteristicas que las del
animal experimental siempre que el enfermo some-
tido a un exceso de esteroides endigeno y exégeno
sea capaz de reaccionar con fuerte secrecion de in-
sulina, En estos casos, la diabetes tiene un curso
benigno sin caquexia ni acidosis y desaparece cuan-
do se suprime la administracién de esteroides. Por
el contrario, cuando hay insuficiencia insular, el
exceso de gluccesteroides produce una diabetes to-
tal con caquexia y acidosis, Los signos de hiper-
corticalismo son: aumento de la eliminacién por la
orina de corticoesteroides reductores con aumento
de las fracciones VI y VII del cromatograma, res-
puesta violenta al ACTH e inhibiciéon por la corti-
sona de la eliminacion de 17-cetoesteroides, hiper-
glucemia y glucosuria. BASTENIE cree que las ob-
servaciones hechas en casos de diabetes esteroide
pueden ser aplicadas a casos de diabetes ordinaria
en las cuales no haya evidencia de otras enferme-
dades endocrinas. La obesidad, hipertension y le-
siones vasculares asociadas a la diabetes sugieren
la intervencion del factor esteroide.

t * *»

BOULIN y cols. presentan un caso de diabetes en
una mujer de setenta y ocho anos, de aparicion re-
ciente y brusca e insulinorresistente, que fallece a
los seis meses, ¥ en la autopsia se encuentra un
cancer de pancreas formado por un tejido polimor-
fo de aspecto endocrino con numerosas mitosis y
monstruosidades nucleares, Fuera de la zona tu-
moral, que corresponde a la cabeza del pancreas, se
ven numerosas celulas beta normales que se basta-
rian por si solas para mantener normal el metabo-
lismo hidrocarbonado. En la parte tumoral los is-
lotes contienen sélo células alfa bien granuladas.
Los autores piensan que en este caso la diabetes
estd condicionada por la secrecién en el tumor de
una hormona hiperglucemiante, quiza el glucagon,
v concluyen gque se trata de un tipo particular muy
raro de tumor de pancreas cuya existencia consti-
tuye un argumento complementario a la opinién,
cada vez mas extendida, de que el pdnereas se€gre-
ga una hormona hiperglucemiante.

* * »

RoccA y cols. tratan la retinopatia diabética con
instilaciones oculares repetidas de lo que ellos lla-
man hormona melanéfora, que es un extracto del
l6bulo posterior e intermediario de la hip6fisis de
buey en solucién isoténica con las lagrimas y sin

|
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accion oxitécica ni vasopresora. En los casos mas
favorables se llega a la recuperacion total de la
agudeza visual con caracter persistente, permitien-
do en muchos casos el retorno a las actividades nor-
males, que habian sido abandonadas antes del tra-
tamiento. Este no modifica el aspecto oftalmologi-
co de las lesiones retinianas,

¥ ¥ *

Krorz y AVRIL estudian la @ecion del propionato
de testosterona sobre la diabetes experimental y
humana. En les animales de experimentacion los
resultados son a veces espectaculares y otras com-
pletamente nulos. En las diabetes humanas en-
cuentran efectos favorables cuando se trata de me-
nopausias o andropausias en casos dificiles de equi-
librar, Ven los mismos buenos efectos en las diabe-
tes incipientes que surgen después de un trauma
fisico o psiquico y en ciertas formas insulinorre-
sistentes, Los autores implantan la hormona en el
tejido subcutaneo a la dosis de 400 a 500 mg. y ad-
miten la probabilidad de que la accion favorable
sobre la diabetes se desarrolle por una frenacién
de la hipdfisis,

STEIGERWALD y SPIELMANN describen un método
que permite probar en el suero humano la existen-
cia de Gnticuerpos pora la insulina, Entre los en-
fermos estudiados hasta el presente se han podido
demostrar anticuerpos en tres casos. Los tres eran
insulinorresistentes y posteriormente con la mejo-
ria clinica se vi6 la desaparicion de dichos anticuer-
pos. De estos heches se deduce aue los anticuerpos
para la insulina muestran variaciones muy pareci-
das a las mostradas vor los anticuerpos para los
lencocitos y con frecuencia desaparecen después
de un corto tiempo, Tanto la insulinorresistencia
temporal como las reaccicnes alérgicas transitorias
de los diabéticos, pueden ser explicadas como con-
secuencia de las primeras inyecciones de insulina.

* * *

HOET y cols. estudian el embarazo de las predia-
béticas y dicen fue cuando se diagnostica la diabe-
tes en una mujer adulta es facil descubrir que en
los embarazos hubo sintomas que pueden relacio-
narse con la diabetes actual, tales como aumento
de peso, prurito vulvar y glucosuria de las llama-
das benignas, Los recién nacidos son nifios gran-
des, ciandticos, edematosos y presentan cardiome-
galia, hepatomegalia, eritroblastosis fetal e hiper-
plasia de los islotes. La placenta pesa mas de lo
normal, Este cuadro patolégico se acompana de una
alteracién reversible del metabolismo hidrocarbo-
nado. El efecto diabetégeno del embarazo ha sido
reproducido por HOET en les conejos inyectandoles
dosis subdiabetégenas de aloxana, Cuando existe al-
guna razoén genética, trauméatica o ambiental por
la que los islotes no son capaces de responder al
aumento de necesidades de insulina que el embara-
zo supone, la placenta y el feto se resienten, El
pancreas hiperplasico del feto llega a adquirir un
déficit funcional anos mdas tarde y ciertas anorma-
lidades anatomicas congénitas pueden aparecer en
la descendencia del organismo prediabético. Algu-
nos ninecs de madres diabéticas tienen espina bifi-
da, cardiopatias congénitas, ete. Estos autores han
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demostrado que la permeabilidad de la placenta pre.
diabética puede dar una cantidad grande de protej-
nas en el liquio amniético. Han visto también |a
presencia de cortisona en el liqguido amnidtico de
una madre diabética, cuando se sabe que normal.
mente no existen ni indicios de ella. Esta cbserva.
cién es muy importante en vista de la accién tera-
togénica que tiene la cortisona en las aves y ma-
miferos. Con la cortisona se produce hiperplasia de
los islotes en los conejos. El aspecto cushingoide
de los hijos de madres diabédticas es interpretads
como una consecuencia del alterado metabolismg
de los corticoides durante la vida intra y extra-
uterina.

PIRART se ocuta del embarazo en la prediabetes
y hace un estudio estadistico en tres grupos de mu-
jeres con sus hijos: a) Diabéticas, b) Sanas. ¢) Sa-
nas con hijos de mas de 4 kilos. Cree que el sin.
drome prediabético es muy poco frecuente, aunque
alguno de =sus elementos como ¢' gigantismo fetal
se ve con gran frecuencia. El gigantismo fetal es
igual en las madres prediabéticas tengan o no he-
rencia diabética. Por el contrario, en las madres
normales de herencia diabética se¢ asocia con ma-
yor frecuencia el gigantismo fetal. En familias con
herencia diabética la existencia de fetes grandes es
tan alta en las madres normales como en las dia-
béticas, o dicho en otras palabras, en la existencia
del gigantismo fetal juega un papel mas importante
la herencia diabética que la diabetes actualizada
El principal factor no es tampoco, a juicio del au-
tor, la herencia diabética, sino una constitucion ge-
nética independiente de la herencia diabética que
puede ser demostrada tanto en las madres diabé
ticas como en las que no lo son. El gigantismo fe-
ta] esta invariablemente relacionado con la obesidad
de la madre. Este factor puede actuar como geno o
fenotipo.

* * L

CARDELL estudia las autopsias de 36 ninos naci-
dos de madres diebéticas y los compara cen 89 con-
troles. Ve que los primeros son mayores que los
normales, tanto en peso como en longitud, y sugie-
re que este aumento tiene lugar en la tltima parte
de la vida intrauterina. Los organos son propor-
cionales al peso del cuerpo, aunque hay casos de
aumento del corazén y disminucion del cerebro, Las
glindulas endocrinas son normales, con excepcion
del pancreas, que presenta infiltracion de eosinéfi-
los y aumento del tejido insular a expensas de las
células beta, En los nacidos muertos no se encon-
tré causa que explicara la muerte. En los muertos
después de nacer se encontr6é con bastante frecuen
cia la enfermedad de la membrana pulmonar hiali-
na, que demuestra que estos nifos son prematurcs
pese a su gran tamafo.

* * »

La tercera parte de los diabéticos estudiados pof
SCHNEIDER presenta un engrosamiento de los teji:
dos de la palma de la mano similar a la contracturd
de Dupuytren, como pudo demostrar en dos casos
de autopsia. Sugiere el autor que tanto la edad
como la duracién de la diabetes puede ser un factor
etiolégico de esta alteracion. Teniendo en cuents
que la calcificacién de los vagos periféricos es ull
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hecho comin en este grupo, es posible que esta le-
sion vascular sea otro factor etiolégico. También a
la hormona hipofisaria del crecimiento se le ha
querido dar participacién en la etiologia de esta en-
fermedad. Aunque se ha empleado para tratar es-
tos casos la vitamina E, la ionizacién con acetilco-
lina ¥y un control mas riguroso de la diabetes, hay
‘que sefalar que en sicte casos la referida altera-
cién desaparecio espontaneamente,

a 3

BouLIN, LAPRESIE y GUENIOT estudian el encéfalo
de 23 enfermos diabéticos y distinguen las lesiones
de la acidosis de las de la enfermedad diabética,
gsea cual fuera el modo de terminaciéon. Las lesio-
nes de la acidosis consisten en una degeneracion de
los granos del cerebelo, de las células del ntcleo
dentado y de la oliva bulbar, Estas lesiones se en-
cuentran en 11 casos de diabéticos muertos en coma
y son muy insconstantes en los 12 casos muertos
de otras causas que no son la acidosis. Las lesio-
nes de la enfermedad diabética son vasculares e in-
dependientes de la causa de la muerte, Interesan
especialmente los vasos terminales, donde se apre-
cia espesamiento con hialinizacién de la capa media
de las arterias, proliferacion celular de la pared de
los capilares y dilataciéon de los capilares venosos,
que aparecen rodeados de un exudado serohematico
y con la pared a menudo espesa. Estas modifica-
ciones son posiblemente el origen de las lesiones
maldcicas multiples en el mismo cerchro, Los auto-
res encuentran en nueve casos que el nimero total
de estos reblandecimientos es alrededor de 30, pero
curiosamente sélo en dos de ellos hay sintomas cli-
nicos que permiten su diagnostico en vida, Esto es
debido a la discrecién habitual con que se presen-
tan la mayoria de los veces estas malacias: pre-
sentan una zona esponjosa con proliferacion de la
glia y presencia de pigmentos hematicos libres o
fagocitados., Otro problema distinto es el relativo
al papel que puede jugar el hipotdlamo en la gene-
sis de la diabetes. Los autores no encuentran nin-
guna alteracidn significativa en los nicleos hipo-
talamicos, lo cual no quiere decir que el hipotéla-
mo no tenga nada que ver en la diabetes, pero el
estudio neuropatologico sistematico del mismo no
aporta argumento anatémico en favor de esta hi-
potesis,

* * *

BouriN, UHRY, CHIMENES y HAYEM han estudia-
do la aeccion sobre la glicemia de la asociacion in-
sulina-higlyronidasa y han visto que en el conejo,
tanto normal como aloxanico, esta asociacién no
modifica el perfil de las curvas de hipoglucemia
provocada. Si la insulina es retardada, la hialuro-
nidasa suprime la accién lenta de la misma. En el
aspecto clinico, taato en los normales como en los
diabéticos, la union de la hialuronidasa con la in-
suiina soluble permite una depresion més profun-
da y mas precoz de la glicemia, cosa que han sefa-
lado ya la mayoria de los psiquiatras. También en
la clinica la hialuronidasa suprime la accién retar-
dada de la insulina.

* * *

BREIDAHL estudia los aspectos quirirgicos del hi-
Perinsulinismo en una revisién de 91 casos de la
Clinica Mayo, Lu indicacién para intervenir estos
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casos es la intolerancia al ayuno prolongado expre-
sado por un ataque hipoglucémico dentro de las cua-
renta ¥ ocho horas sin alimentos. En 76 casos de
hiperinsulinismo de los 91 revisados, la causa era
un tumor de pancreas. Concluyen los autores sefia-
lando la dificultad del diagnostico del hiperinsuli-
nismo, la utilidad de la pancrectomia subtotal cuan-
do no se encuentra tumor en la operacion, la foca
frecuencia de las recidivas, pese a la dificultad de
clasificar estos tumores patolégicamente, y la abso-
luta ineficacia de todo tratamiento que no sea el
quirtrgico.
¥ % ¥

BLUMBERG y FIZERMANN estudian la frecuencia de
la diabetes en los Estados Unidos. La muerte por
diabetes, cancer y enfermedades cardiacas ha su-
bido, del 25 por 100 a principios de siglo, al 75 por
100 en 1950. El1 2 por 100 de la poblacién es dia-
bética. El 10 por 100 de los que mueren en los
hospitales padecian diabetes. Entre 400 diabéticos
fallecidos en el hospital, el 50 por 100 no necesita-
ba insulina antes de comenzar la enfermedad que
los llevé a la muerte, y sblo un 5 por 100 necesi-
taban mas de 50 unidades de insulina en las mis-
mas condiciones, En un grupo de 215 sujetos apa-
rentemente sanos estudiados por los autores en una
casa de reposo, habia un 10 por 100 con hiperglice-
mia en ayunas., En ausencia de infeccion, el 50 por
100 de estos sujetos no necesitaba insulina y los
restantes se compensaban con menos de 50 unida-
des diarias. Los autores no utilizan los analisis de
orina para el control, debido a la frecuencia con
que ven dinteles renales elevados en personas de
edad, Una glicemia inferior a 180 mg. la consideran

satisfactoria.
* = *

CROZIER y cols. hacen un estudio radiolégicu sis-
tematico del aparato digestivo en 35 ninos diabéti-
c0s y encuentran en 13 casos anormalidades, de las
que corresponden nueve a crateres de ulcera duo-
denal y detormidades y cuatro a insuficiencia del
intestino delgado. Ksta proporcién alta de anorma-
lidades sugiere que la enfermedad gastrointestinal
intrinseca ocurre en la diabetes juvenil con mucha
mas frecuencia de lo que se pensd hasta ahora y
puede ocurrir que la frecuencia de vomitos en la
acidosis diabética sea debida en muchos casos mas
a la entermedad gastrointestinal que a la acidosis

propiamente dicha.
* # *

FAELLI analiza algunos aspectos de la inferven-
cion del diencéfalo en la regulacion de la glicemia
y senala que entre 50 ninos diabéticos ha encontra-
do cuatro en que se asociaban la diabetes mellitus
y la insipida, kisto :ndica el papel tan importante
que juegan en muchos casos los centros diencerali-
cOs e¢n la patogénesis de la diabetes. Cree el autor
que esta intervencion de los centros es de especial
importancia en la diabetes infantil, hasta e] punto
de que podemos admitir la posibilidad de atribuir
la cdiabetes infantil a una diencefalitis subelinica
padecida en los primeros anos de la vida. Aunque la
asociacion de un trastorno en el metabolismo del
agua y del aziucar se ve con mas frecuencia en la
intancia, también se ven casos de diabetes mellitus
en el adulto que muchos anos antes habian padecido
un cuadro de diabetes insipida. Por otra parte, no eg




infrecuente encontrar curvas de glicemia patologi-
cas en enfermos con diabetes insipida. Hay que
aceptar un factor patogénico comiin que actuando
sobre los centros diencefalicos explique la coexis-
tencia de estcs dos cuadros. En uno de los casos
descritos por el autor se descubriéo en el interro-
gatorio una encefalitis sufrida en la infancia. El
8 por 100 de las diabetes infantiles estudiadas por
el autor presenta una poliuria con escasa glicosu-
ria, pese al contro] insulinico al que estaban some-
tidos. En estos casos puede admitirse una asocia-
cion de las dos formas de diabetes,

JACKSON cree que la preditbetes es un concepto
bien definido que merece ser diagnosticado para
ejercer una accién profilactica eficaz. En la mujer
la prediabetes se manifiesta por el nacimiento de
nifos largos, pesados, grasos, edematosos, rubicun-
dos, débiles o cushingoides, nacidos muertos o fa-
llecidos a poco de nacer; glicosuria o aumento de
peso durante el embarazo o a continuacion del mis-
mo; historia familiar y hallazgo de hipertrofia in-
sular en los pancreas de los fetos nacidos muertos.

SAXL se ocupa de la acidosis y de la anoxia como
causas directas del coma diabético y de la toxemia
intestinal e infantil. Los sintomas de la toxemia in-
testinal en los nifos son similares a los del coma
diabético, excepto que no existe cetonemia ni ceto-
nuria. La cetonemia es, solo en parte, responsable
de! coma diabético, puesto que no existe relacién
entre la intensidad de aquélla y la gravedad del
coma. Ambos sindromes pueden explicarse por el
colapso circulatorio producido por la anoxia que
tiene su origen en la acidosis. En la toxemia intes-
tinal la pérdida de liquido debida a la diarrea y lcs
vomitos da lugar a una hemoconcentracion con una
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disminucion de la sangre circulante y del volumey
de expulsion cardiaco. La consecuencia de esto g
la anoxia, que se compensa inicialmente por aumey.
to de la actividad cardiaca e hipertension, seguidgs
por agotamiento, una disminucion del volumen g
expulsién vy aumento de las resistencias periférieag
La anoxia produce disminucion de la absorcion g
la pared intestinal, insuficiencia adrenal ¥y necrosig
lobular del higado. También se producen lesioneg
en los glomérulos y tubos renales, se retienen |gg
productos finales metabdlicos y se forma en los ty.
bulos renales un depodsito patologico de glicogeng,
La necrosis tubular se manifiesta por oliguria, any.
ria y uremia, La mejoria se acompana de una fas
diurética provocada por el restablecimiento rapids
del glomérulo vy mas lento del tubo. La anoxia cp
rebral va seguida de deshidrataciéon e hipotensidy
y conduce a una oxidacion incompleta de la glucoss
con acumulo del acido laetico, que junto con lps
cetoacidos aumentados ataca a la célula nervioss
pudiendo llegar a producir necrcsis del tejido ner
vioso. La insuficiencia venosa de retorno provoa
edema cerebral, hidrocéfalo y lesion del plexo co
roideo. La anoxia produce necrosis gradual de to
dos los organos hasta llegar a una muerte irreme
diable. En el coma diabético los sintomas son and.
logos, La hiperglicemia altera el equilibrio osmé
tico y produce un arrugamiento de las células con
hemodilucién y disminucion de la concentracion de
electrolitos. Esta hiperglicemia va seguida de gl
cosuria y pérdida paralela de Na, K, C] y liquidos
La anorexia y la inapetencia por los liquidos con
duce rapidamente al colapso. La deshidratacion ests
ademas favorecida por la hinerventilacion debida al
hambre de aire con que el organismo intenta librar
se de |la acetona y aumentar la ingestion de oxige
no. En ambas condiciones el coma es producido di
rectamente por la anoxia, deshidratacion y deple
cion de electrolitos. La acidosis y cetosis no hacen
mas que mantenerlo. Si la cetesis fuera la causa di
recta del coma, deberia encontrarse un volumen |
normal de sangre en el enfermo comatoso.

ORIGINALES |

ESTUDIO ELECTROFORETICO DE LAS PRO-
0t TEINAS DEL PLASMA Y DE LA ORINA EN
i LAS NEFROPATIAS

LR | M. Diaz-RUBIO y FRANCISCO SEGOVIA.

linica Médica Universitaria de Sevilla.
Catedriatico: Dr. M. Diaz-Rusio.

Esta todavia pendiente de discusion, y encie-
TH rra ain muchos puntos oscuros, el conocimien-
RN to tanto de la genética de las nefropatias y del
il sindrome nefroésico, como del mecanismo de las

proteinurias y su relacion con la perturbaciéﬂ
existente en las proteinas del plasma. Por ello
tiene interés toda aportacion de datos objetr
vos al conocimiento de estos aspectos, en cual
to puede servir de base para la creacién de ul
concepto. La introduccién en la clinica del mé
todo de la cromatografia en papel, ha supuest? |
una aportacién brillante a la metodica de estu
dio, con la que se han logrado ya datos de i !
terés. En nuestros estudios de esta clase hemos
prestado una atencién especial al de las pre I
teinas plasmaticas y urinarias en los enferm®
renales, cuyos resultados exponemos a cont’
nuacion.
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