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El pronóstico de la diabetes mellitus se de­
termina hoy en día por las complicaciones de 
los vasos sanguíneos. En este trabajo me 
ocuparé sólo muy en breve de su tipo escleró­
tica, el cual se presenta en la edad media y so­
bre todo en la edad avanzada. Se localiza este 
tipo en las arterias, sobre todo en las mayores, 
produciendo ante todo los siguientes síndro­
mes: esclerosis cerebral, esclerosis coronaria y 
de la aorta, esclerosis en las arterias de las pier­
nas con '·claudicatio intermittens" v desdP lue­
go tamtién de las gangrenas. Pienso que estas 
complicaciones sólo son trastornos concomitan­
tes de una diabetes, en la mayor parte de los ca­
sos por si misma ligera, trastornos que han de 
interpretarse en el sentido de una arterioescle­
rosis que se presenta prematuramente y que 
puede tener un carácter muy extensivo. No creo 
que hasta ahora se hayan encontrado unas di­
ferencias histológicamente o histoquímicamente 
inequívocas entre la arterioesclerosis en los dia ­
béticos y los no diabéticos. En el caso de la gan · 
grena diabética, ciertamente hay que añadir al 
trastorno trófico , acondicionado por los vasos, 
otro trastorno causado por el metabolismo. Por 
fin, puede ser causado un trastorno trófico tam­
bién primariamente nerval. Tampoco puedo de­
dicarme aquí detalladamente al problema de la 
neuropatía diabética. A menudo se intersectan 
en el cuadro clínico la irrigación sanguínea per­
turbada y la inervación perturbada de modo que 
se presenta la cuestión etiológica: en primer lu­
gar, ¿enfermedad de la V asa nervorum o de la 
Nerva vasorum? 

En este trabajo me ocuparé casi exclusiva­
mente de la angiopatía diabética en el sentido 
más estricto. Esta enfermedad es específica 
para la diatetes atacando los capilares y las sec·· 
ciones vasculares inmediatamente cercanas, asa­
ber, las arteriolas y las vénulas. La particula­
ridad histoquímica de esta angiopatía es la se­
dimentación de muco-poli-sacáridos. Los luga­
res predilectos son los riñones y el ojo. 

En los riñones encontramos unas degenera­
ciones histológicamente hialinas en el campo 
capilar: en este caso puede ocurrir que se des­
truyan los glomérulos. A este cuadro, tal como 
fué descrito por K.lMMELSTIEL y WILSON, hay 

que añadir por regla general las alteraciones 
arterioescleróticas así como las consecuencias 
de una cistopielonefrilis ascendente. 

Si no se lleva a cal::o ninguna biopsia de los 
riñones, ha de reservarse el diagnéstico exacto 
de una nefropalía diabética a la autopsia post­
mortal. Volveré a continuación sobre las indi­
caciones y síntomas clínicos . .Aquí nos bastará 
la sigmente verificación: durante la vida, y !JOr 
regla general, quedará el diagnóstico de una nc­
fropatía diabética, un diagnéstico dt> su¡ osición; 
en el mejor de los casos, un "diagnóstico funcio­
nal", mientras que las altcraciotw.:; diabética 
en la retina del ojo, para decirlo ｡ｾ￭Ｎ＠ se prestan 
1.ara un diagnóstico anatómico. 

La retinopatía diabética se caractPriza por la 
formación de microancurismas, !m; C'ualcs más 
adelante pueden acompañarse pot· unas he­
morragias mayores o focos ｧｲ｡ｾＺ［ｯｳ＠ d degt'ne· 
racién. La forma maligna la llamamos retino· 
patía I rolifcrans. En ésta se presentan extensas 
hemorragias pnrrctmalcs, o en <1 CtH'rpo \ 
treo nuevas formaciones de tejido conjunti· 
vo que se encuentran sobre la retina, tomando 
la forma de una vela, o parecen crecer dentro 
del cuerpo vítreo incisiones de los tejidos con· 
juntivos de los vasos y nuevas formaciones vas· 
culares. 

Por regla general, podemos suponer una coin· 
cidencia entre la nefropatía y la retinopatía, en 
lo que se refiere a la manifestación de estas 
dos complicaciones por sí mismas y a su grado 
de gravedad. 

En el caso de 2.600 diabéticos estacionarios 
de nuestro Instituto hemos llevado a cabo al· 
gunos estudios sobre la frecuencia y las condi· 
ciones de origen de la angiopatía diabética. En· 
contrábamos una retinopatía en aproximada· 
mente un 35 por 100 de nuestros enfermos. Las 
cifras para la nefropatía eran un poco más ba· 
jas, lo que sin embargo es acondicionado por di· 
chas dificultades diagnósticas. 

Si examinamos la frecuencia de la retinopa· 
tía comparándola con la edad de manifestación 
de la dial:etes (edad de verificación), encontra· 
mos en el caso de una corta duración de la dia· 
betes una pequeña correlación positiva entre la 
edad de manifestación de la diabetes y la fre· 
cuencia de la retinopatía. Razones: Con la edad 
progresiva se presenta la diabetes en una for· 
ma menos violenta y con menos síntomas, de 
tal forma que ｬｬ ･ｾ｡＠ a ser menos y menos idéJI· 
lico el momento de la verificación de la diabe· 
tes con el momento de la manifC'staci6n de In 
misma. Además, para el oftalmólogo se presen· 
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tan en la edad avanzada ciertas ､ｩｦｩ｣ｵｬｴ｡､ｾｳ＠ di­
ferencial-diagnósticas para con las alteraciOnes 
de la retina por otros mo,tivos, de_ los cuales no 
puedo ocuparme aquí mas ､･ｴ ･ ｭ､｡ｾ ･ ｮｴ ･Ｎ＠

En el caso de una duración de 1<'. dlabetes de 
cinco hasta quince años, ･ｮ｣ｯｮｴｲ｡ｾｯｳ＠ una ｣ｯｲｲｾﾭ
lación negativa entre la frecuencia de la _reb­
no¡:;atía y la edad de manifestación de la ､ｬｾ｢ ｣ﾭ
tes. E sto quiere decir: Se encuentra la retmo-
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Fig. 1.-Rc:acionPS < ntre la edad de manifestarse y durac1ón 
de la diabetes con el porcentaje de frecuenc1a de la retmo 
patía diabética. Las indicaciones sobre la edad d e ｭ｡ｭ ｾ･ｳﾭ

t ación y duración de la diabetes están expresadas en anos. 
Las inves tigac iones se h an hecho en 2.600 enfermos hospita-

lizados. 

¡:;atía con tanta más frecuencia cuanto menos 
edad tuvo el enfermo cuando apareció la dia­
betes. 

Para la nefropatía encontrábamos unas cur­
vas muy similares, pero más bajas. 

Repito: Es preciso que la diabetes haya exis­
tido durante cierto tiempo antes de que se ma­
nifieste una angiopatía. De esta regla existen 
sólo muy pocas excepciones con un transcurso 
especialmente violento de la diabetes. Las per­
sonas cuya diabetes se presentó en la infancia 
o en la edad juvenil, están especialmente ex­
puestas al peligro. Ciertamente se manifiesta la 
angiopatía en estas personas por regla general 
sólo cuando tengan diecisiete o dieciocho años . 
Las observaciones de una retinopatía con doce 
ü trece años, de las cuales también disponemos, 
son una excepción muy rara. 

El peligro es¡.,ecial de las ¡::ersonas con una 
manifestacién de diabetes en la primera o se­
gunda década de su vida se extiende no sola­
mente a la frecuencia de la retinopatía o de 
otras alteraciones angiopáticas, sino también 
a su grado de gravedad. Por ejemplo, la re­
tinopatía proliferans por sí misma es rara. La 
encontramos en aproximadamente 3,5 por 100 
de nuestros enfermos. Hemos computado la fre­
cuencia porcentual de la retinopatía diabética 
en todos nuestros diabéticos con una retinopa-

tía encontrándose la mayor frecuencia en las 
pe;sonas con manifestación anterior a la edad 
de diez años y luego un retroc_eso pe:;nane_nte 
con la edad progresiva de mamfestacwn. Cier­
to es que los diabéticos cuyos ｴｲ｡ｾｴｯｲｮｯｳ＠ del me­
tabolismo se verificaron entre cmcuenta y se­
senta años seguían t eniendo retinopatías, pero 
sin ninguna forma proliferante. 

Ya he mencionado que hemos encontrado en 
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Fig. 2.- Porcentaje de frecuencia de la retinopatia ｰｲｾｨｦ･ﾭ
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de su diabetes mellitus. 

nuestros pacientes internados una correlación 
positiva entre la duración de la diabetes y la 
frecuencia de la angiopatía diabética. Hemos 
realizado en 3.000 diabéticos de la Ambulancia 
de Diabéticos de Berlín un examen paralelo que 
nos condujo a los mismos resultados. La fre­
cuencia de la retinopatía aumenta claramente 
hasta una duración de diabetes de quince años 
y luego sólo muy poco. Sobre la base de los aná­
lisis de la glucemia y del azúcar en la orina efec­
tuadas mensualmente, fué posible registrar la 
calidad de la realización del metabolismo en la 
forma de una sección longitudinal a través de 
los años. Hemos clasificado a los pacientes en 
personas cuya diabetes fué compensada siem­
pre bien hasta satisfactoriamente, y en otras 
cuya diabetes fué compensada siempre regular 
hasta mal. En el grupo de los pacientes bien 
compensados se encuentra la frecuencia de re­
tmopatía siempre claramente debajo de las ci­
fras que encontrábamos en el grupo de las per­
sonas con mala compensación. 

Resulta lo siguiente: La mala condición del 
metabolismo fomenta la presentación-y luego 
también el grado de gravedad-· de la angiopa­
tía diabética. 

Volvamos a la s intomatología clínica. Ya he­
mos mencionado los hallazgos oftalmológicos. 
La nefropatía se manifesta primero con la pre­
sentacion poco frecuente de albúmina en la ori­
na, y luego por una albuminuria permanente, 
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en la mayor parte de los casos de un grado mo­
derado. Fuertes albuminurias como en el caso 
de una nefrosis no son frecuentes, pero sí se 
presentan. En el sedimento aparecen unos eri­
trocitos sueltos, más tarde también unos cilin­
dros, en la mayor parte de los casos hialinos. El 
síntoma que ocupa el segundo lugar de frecuen­
cia es la edematosis del tipo nefrótico. Según 
nuestras experiencias, se presentan los aumen­
tos de la tensión de la sangre sólo relativamen-
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F1g. 3.-Helaciones entre duración de la d1abetes ten n.íim;1 
y bondad del tratamiento continuo de la diabetes con la fre­
cuencia de la retmopatla. Las columnas a Ja derecha reprt>­
sentan la frecuencia de la retinopatla en los cliabctlcos con 
control metabólico bueno, suficiente e insufiCiente, sm tener 
t•n cuenta el tiempo que padecen de diabetes. Las investiga-

CIOnes se han hecho en 3.000 enfermo" ambulantes. 

te tarde, especialmente en el caso de personas 
jóvenes. 

Desde luego, se aumenta en las etapas tardías 
de la nefropatía diabética la urea o el mtróge­
no no proteico, respectivamente, en el suero. No 
hemos encontrado ningunas alteraciones carac­
terísticas prematuras en los minerales del sue­
ro sanguíneo. En la electroforesis del suero en­
contramos en seguida una disminución de la 
albúmina y un aumento de las fracciones de 
globulina, especialmente de las globulinas beta 
y muy en particular de las globulinas alfa-2. A 
pesar de sus relaciones con la globulina beta, re­
sulta sólo un pequeño valor diagnóstico o pro­
diagnóstico de la colesterina del suero. Más cla­
ramente visible es la relación con los lípidos en 
el campo de beta-gamma separados electroforé­
ticamente y coloreados con Sudán III. Atribui­
mos un valor muy grande pro-diagnóstico, díag­
nóstico y también pronóstico a los azúcares li­
gados a la albúmina del suero, sobre todo a su 
fracción alfa-2. Se trata de las hexosas galac­
tosa y manosa y además de la glucosamina. 

Ya he presentado un informe en español so­
bre esto en una pequeña publicación, por lo cual 
me permito repetir lo más esencial. La canti­
dad del azúcar ligado a la albúmina depende de 
la calidad del metabolismo en el período ante­
rior. Esto quiere decir: encontramos en el sue­
ro valores tanto más altos del azúcar ligado a 
la albúmina cuanto menos se compensaba la 
perturbación en el metabolismo del azúcar libre 
en el período precedente. Sin embargo, también 
depende la altura del azúcar ligada a la albú­
mina en el suero de la presencia y grado de gra­
vedad de complicaciones en los vasos sanguí-

neos. En el caso de una ligera retinopatía, es 
claramente más elevada que en una diabetes sin 
complicaciones y claramente inferior que en el 
caso de una grave retinopatía con nefropatía se­
gura. El azúcar albuminoso se influye por la ca­
lidad de la dirección del metabolismo en una 
forma tanto más intensa cuanto más caracte­
rísticas sean las complicaciones. 

Sin ninguna otra discusión, me permito re­
calcar aquí los tres siguientes puntos de vista: 
1.o La característica histoquímica de las com­
plicaciones diabéticas en los vasos sanguíneos 
es la precipitacion del azúcar ligado a la albú­
mina. 2. Por medio de la aplicación de gluco­
esteroides se puede aumentar el mvel del suero 
del azúcar ligado a la albúmina tanto en el dia­
bético como en un conejo de Indias. 3. · En todo 
caso nos parece que la observación del nivel del 
suero del azúcar ligado a la albúmina es un 
diagnóstico muy importante, puesto que, por 
ejemplo, un aumento del nivel del suero tam­
bién en el caso de una recompensación en el 
metabolismo del azúcar libre indica la presen­
tación inminente de lesiones degenerativas, o 
como en el caso de lesiones manifiestas saca­
mos una conclusión de un bajo nivel de azúcar 
albuminoso para una mejora o por lo menos un 
detenimiento de estas complicaciones. En mu­
chas ocasiones se ha confirmado esta opinión 
clínicamente. 

JJ.fá.s detalles sobre el cliagnóstiro clínico.­
l!:n el caso del comienzo de una nd1:opaUa ｾｭﾭ
contramos una disminución de la capacidad glo­
merular el aclaramiento de inulina, a veces 
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Fig. 4. Relaciones entre concentración de glucosa :1.1bumlni­
ca en suero (Ordenadas¡ con el grado de compensac1ón del 
metabolismo de la dextr·osa (abscisas; las agrupaciones se 
han hecho según la pérdida de glucosa por o r ina en loil tres 
días anteriores a la determinación de la glucosa albumlnical 
en los diabéticos sin degeneración vascular (I), con degene· 

ración ligera (li) , mediana (III) y grave (IV). 

antes de la apanc10n de una albuminuria o la 
presentación de una retinopatía. Sólo más ade· 
lante disminuye la clearance del para-amino· 
ácido hipúrico como expresión de una irriga· 
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ción sanguínea reducida de los riñones. En ｬｾｳ＠
eta¡;as más características de una ｮ･ｦｲｯｰ｡ｴｩｾ＠
dial::ética, ror regla general se encuentra cas1 
siempre elevado el umbral de segregación de 
azúcar de los riñones. 

Con menos frecuencia, y en una forma menos 
maligna, se presenta, según nuestras experien­
cias, la angiopatía diabética en el caso de aque­
llas personas que son delgadas, especialmente 
en el caso de la existencia de una hipertireosis 
o de una labilidad solamente vegetativa. Este 
hallazgo es tanto más interesante cuanto más 
St' inclinen tales individuos por sí mismos a 
unos valores bajos de azúcar albuminoso, y por 
otra parte tengan en la mayor parte de los ca­
sos una diabetes difícil de equilibrar y, por lo 
tanto, sin ninguna compensación óptima en la 
sección longitudinal. Los americanos hablan en 
este caso de un metabolismo del tipo "Brittle". 
De paso sea dicho que se ha confirmado recien­
temente ror un reconocimiento en serie llevado 
a cato en los Estados Unidos nuestra verifica­
ción anterior sobre la poca frecuencia de com­
l;licaciones en este grupo de pacientes. 

Con mayor frecuencia, y también con la ten­
dencia a unas formas malignas, se presenta la 
angiopatía diabética en el caso de tales indivi­
duos, en los cuales podemos suponer una hiper­
función del órgano interrenal, especialmente si 
va acompañada de una hipofunción de las ga­
nadas. Por lo tanto, encontramos los cur­
sos más malignos en el caso de jóvenes, en la 
mayoría chicas, que tienen una diabetes de lar­
ga duración, sufrían un exceso de formación de 
grasa en la edad de la pubertad, tienen trastor­
nos de la menstruación y además ofrecen seña­
les de una insuficiencia ovárica (cara de muñe­
ca, desarrollo defectuoso de las mamas y de los 
pelos secundarios). Al hablar de los posibles 
motivos de la angiopatía diabética volveremos 
sobre este asunto. 

¿Qué otros factores pueden ser importantes? 
Creemos que la hipoalimentación cualitativa. es 
､･｣ｩｲｾ＠ la alimentación pobre en proteínas valio­
s:;ts, JUega un papel favoreciendo las complica­
CIOnes. Por lo menos hemos visto frecuentemen­
te casos graves de retinopatía en tales diabéti­
cos, los cuales han sufrido después de la guerra 
una fase de hipoalimentación. Ciertamente ésta 
c?!ncide con las consecuencias de la recupera­
Clan, y no cabe duda que un exceso de aumento 
ｾ･＠ peso Y. un e;><ccso de formación de grasa cons­
tt.tuyen s1tuacwnes que fomentan las complica­
CIOnes. 

A menudo se encuentran enfermedades cró­
nicas, las ｣ｵｾｬ･ｳ＠ pueden producir hiperreaccio­
nes mesenqmmales. Sotre todo la tuberculosis 
pulmonar exudativa en la historia clínica de los 
diabéticos, los cuales presentan ahora una (Yra­
ve nefropatía o una retinopatía ｰｲｯｬｩｦ･ｲ｡ｮｴｾＮ＠

En el transcurso de gestaciones interdiabéti­
cas pued_e presentarse una nueva retinopatía o 
ｮｾｦｲｯｰ｡｢｡＠ o empeorarse una ya existente. Se­
gun nuestras experiencias hechas con hasta aho-

ra más de 150 gestaciones interdiabéticas, por 
regla general no es muy grande el riesgo y se 
refiere propiamente dicho a aquellas mujeres, 
las cuales tenían una angiopatía claramente vi­
sible ya antes de la gestación. Ciertamente pue­
de presentarse en estos casos un empeoramien­
to irreversible, eventualmente con una muerte 
rápida en uremia. 

Antes de tratar de describir las condiciones 
de origen de la angiopatía diabética voy a des­
cribir brevemente el transcurso de la misma. 
Como ustedes habrán oído, no he empleado tan­
to como sea posible el concepto de "degenera­
ciones de los vasos sanguíneos", por sí mismo 
correcto, porque tiene algo irreversible, hasta 
progresivo. Clínicamente, la enfermedad ni es 
automáticamente progresiva ni irreversible. Al 
observar un gran número de diabéticos durante 
muchos afíos, se verificará que la angiopatía 
diabética s" _presenta en trotes, 1os cuales con­
ducen a un estado estacionario de más o menos 
duración y los cuales desde luego también pue­
den repetirse, o en brotes, de los cuales ya no 
se pueden verificar clínicamente ningunas cica­
trices, y en !Gs cuales, por ejemplo, ya no llegan 
a ser visibles los microaneurismas de la retina 
después de la hialinización o· desaparece una li­
gera edematosis o albuminuria. Desde luego, es 
más frecuente que todavía se encuentren algu­
nos síntomas. Estos pueden tener un carácter 
expresivo de cicatrices, tales como retracciones 
en el campo de la retina con deformaciones de 
los vasos en el campo de una antigua prolife­
ración del tejido conjuntivo. Ya he mencio­
nado que se puede leer y Cleducir del nivel del 
azúcar ligado a la albúmina la disminución de 
un brote tanto como la aparición de otro nuevo. 
Del campo de los r econocimientos oculares me 
permito hacer destacar un aumento de transilu­
TTiinabilidad del iris, así como una mala ensan­
chabilidad de las pupilas como signos desfavo­
:ables de un transcurso maligno y unos reflejos 
Irregulares sobre la retina como signos desfa­
vorables de un nuevo trote. 

Si la nefropatía ha alcanzado una forma gra­
Ye, se hace independiente la enfermedad renal, 
para decirlo así, determinando sólo el pronós­
tico. 

En lo que se refiere al transcurso, será pre­
ciso añadir una palabra sobre las alteraciones 
de los trastornos en el metabolismo del azúcar 
libre. Una serie de investigadores han descrito 
una mejora de la diabetes mellitus al progresar 
la angiopatía diabética. Nosotros mismos en­
contramos a este fenómeno en aproximadamen­
te un 25 por 100 de los casos con una grave en­
fermedad de los vasos sanguíneos, mientras que 
se presentó en otro 25 por 100 hasta un empeo­
ramiento de la diabetes. No podemos dar nin­
guna explicación para el fenómeno metabóli­
co ｾ･＠ la mejora de la diabetes. Quizá esté re­
laciOnado con una lesión parenquimatosa del 
hígado que se muestra con bastante frecuencia 
en graves casos de angiopatía diabética. 
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La angiopatía es específica de la diabetes. 
Mientras que se pueda comprobar para la cata­
rata diabética una relación directa con el tras­
torno de utilización de la dextrosa, esto no ocu­
rre en el caso de la angiopatía. Parece que sean 
más complicadas las relaciones. Los estudios en 
forma de experimentos con animales, entre 
ellos también unos ensayos propios, permiten 
sacar la conclusión que, aparte del trastorno en 
el metatolismo del azúcar, debe tratarse de un 
discorticismo. También los trabajos americanos 
recientemente publicados, en los cuales se com­
probó una producción aumentada de determina­
dos esteroides de la corteza suprarrenal en el 
caso de la angiopatía diabética, parecen confir­
mar esta opinión. Como quiera que se observa 
el síndrome también en el caso de aquellos dia­
béticos los cuales según su estatura no pertene­
cen al ciclo de formas del interrenalismo, ha de 
suponerse según el caso una participación se­
cundaria de esta glándula. Podría tratarse de 
un aumento de actividad debido a las demandas 
continuas de azúcar del organismo (gliconeogé­
nesis, porque el cuerpo, a pesar de la oferta ex­
cesiva de azúcar, y a causa de las inhibiciones 
de utilización, el cuerpo carece de dextrosa). 
También me permito mencionar los bien cono­
cidos estudios clínicos sobre la mejora de una 
angiopatía después de la aparición espontánea 
de un Morbus Sheeha en el caso de una diabéti­
ca o después de la eliminación operatoria de la 
flipófisis o de las cortezas suprarrenales. En 
autopsias de casos con nepropatías graves he­
mos encontrado no raras veces pequeños ade­
nomas de la corteza suprarrenal. Lo arriba di­
cho, únicamente se rresta como hipótesis de tra­
bajo. Muchos puntos siguen siendo poco claros 
y la¡;; interrelaciones hacia el metabolismo albu­
minoso o la función de las gonadas han de acla­
rarse toda vía en una forma más exacta. 

La terapia es más o menos, ¡::ero no exclusi­
vamente, una terapia profiláctica. 

Tratamos de mantener el peso del diabético 
un poco debajo del peso normal o reducirlo a él. 
Es decir, los alimentos son apenas calóricos, r e­
duciendose tanto como sea posible el suminis­
tro de grasa. Opuesto a muchos autores ameri­
canos, consideramos las necesidades del di abé· 
tico en albúminas como superiores que aquellas 
de una persona con un metabolismo sano, te­
niendo cuidado de un suministro suficiente de 
albúmina animal (aproximadamente 1,5 gramos 
por kilo de peso en el caso de personas con un 
peso normal). Tratamos tanto como sea posible 
de compensar el metabolismo de hidratos de 
carbono, de tal forma que permitamos al diabé­
tico no tratado por insulina solo una glucemia 
casi normal y a lo sumo ocasionalmente una pe­
queña glicosuria. Los alimentos deben tener 
poco sodio, especialmente si ya se manifestó la 
enfermedad diabética de los vasos sanguíneos. 

Se requiere un fraccionamiento suficiente del 
órgano muscular. En este caso no solamente es 
importante el efecto favorable sobre el equili-

brio mismo de la glucemia, smo que también la 
disminución del depósito de grasa así como una 
conmutación del m0tabolismo a los músculos. 

En lo que se refiere al problema de insulina 
y angiopatía, sost0nemos la siguiente opinión: 
Se describió por rrimera vez la retinopatía dia­
bética antes de que se emplease la insulina en 
la terapia de diabetes. Por lo tanto, la insulina 
de ninguna forma puede ser la única causa de 
la angiopatía. La insulina solamente ha tenido 
el efecto que un grupo de diabéticos más y más 
creciente ha traspasado cl período de tiempo 
hasta la presentación de sus degeneraciones en 
los vasos sanguíneos. No hemos podido conven. 
cernos que la insulina, en un número importan­
te de casos, tenga una capacidad de antígeno, la 
cual luego, a través de una reacción de anticuer­
pos, podría causar la 1 recipitación d0 masas hia­
linas. 

Se sabe muy bien que se pueden presentar 
unas reacciones de vasos sanguíneos poco desea­
das en el choque hipoglic ;mico Sin embargo, 
esto se refiere casi exclusivamente al gruro de 
ｰ｡｣ｩ･ｮｴ･ｾ＠ con arterioesclcrosis, de los cuales he· 
mos hablado hoy sólo al margen, y en los cuales 
se puede presentar rara vez en la ghcopenia una 
apoplejía o un infarto coronario. Es un caso ex­
traordinariamente raro que se mttc'stre una he· 
morragia de retina en un choque hipoglicémico. 

Desde el punto de vista de una angiopatía dia­
bética, nos parece mucho más pelig-rosa la hiper· 
insulinización crónica. Hemos podido compro· 
bar por medio de unos experimentos que ésta 
produce, entre otras cosas, una activización del 
órgano interrenal. En el caso de un perro, en· 
contramos de acuerdo con esto, después de la 
muerte, un riñón de Kimmelsttel- Wilson. He· 
mos visto una serie de casos clínicos en los cua· 
les se mostró después de un período de una hi· 
perinsulinización absoluta no solamente un au· 
mento de peso poco conveniente, sino que tam· 
bién una angiopatía diabética. 

Por lo tanto, debería emplearse la insulina en 
la diabetes mellitus bajo el lema de "tan poco 
como sea posible". También bajo la insulina 
debe compensarse el metabolismo tanto como 
sea posible; s in embargo, preferimos como pro· 
lección contra las glicopenias una pequeña hi· 
perglicemia con una glicosuria correspondiente 
de aproximadamente 20 gr. por día. 

Hace aproximadamente dos años se introdu· 
jeron en la terapia de las diabetes los derivados 
hipoglucemiantes de la urea. No cabe duda que 
estos preparados son eficaces en determinados 
grupos de diabéticos. Como quiera que todavía 
no sabemos hasta qué extensión son importan· 
tes o pueden serlo las reacciones de anticuerpos 
de antígeno para producción de lesiones degenc· 
rativas en los vasos sanguíneos, existe un ｭｾﾷ＠
tivo para dar la preferencia a la no sulfonami· 
da, con su cualidad de antígeno aproximada· 
mente diez veces más débil. Sin embargo, en to· 
tal se puede decir hoy en día ｡ｰｲｯｸｩｭ｡､｡ｭ･ｾｴ ･＠
lo siguiente: No sabemos si en el caso del dia· 
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bético compensado con preparados de urea se 
rresentan las degeneraciones en ｬｯｾ＠ vasos san­
guíneos con más o menos ｦｲ･｣ｵ･ｾ｣Ｑ｡＠ .que en el 
caso del diabético tratado con msulma. ｾ｡ｲ｡＠
C'sto simplemente es demasiado corto el perwdo 
de tiempo del empleo de los preparados perora­
les. Puesto que se emplean en todo caso ｾｳｴｾｳ＠
preparados casi exclusivamente para los . ､ｩ｡｢ｾﾭ
ticos de más edad, pierde su valor la angwpaba 
diabética, la cual aquí no se presenta con tanta 
frecuencia y ante todo no tiene un ｴｲ｡ｾｳ｣ｵｲｳｯ＠
tan maligno en comparación ｾｯｮ＠ la arterwesclc­
rosis. Como ya hemos menciOnado, pueden ｾ｣ｲ＠
muy desagradables ･ｾ＠ ￩ｳｴｾ＠ las ｾｩｰｯｧｬｵ｣･ｭｩ｡ｳ＠
acondicionadas por la msulma, mientras que se 
sabe que los derivados de ｵｲｾ｡ｳ＠ producen ｭ･ｾｯﾭ
rcs oscilaciones de la glucemia y sobre todo solo 
en casos muy raros unas glicopenias. 

En el caso de la angiopatía diabética se ha re­
comendado una serie de medidas adicionales, 
ante todo vitaminas (C, complejo B-2, rutina, 
etcétera). No hemos podido convencernos de su 
utilidad. 

En casos sueltos hemos conseguido buenos 
resultados con un tratamiento con hormonas se­
xuales. Sin embargo, hasta ahora hemos estado 
un poco dudosos con ello para los jóvenes a fin 
de impedir una esterilización hormonal. 

Todavía no nos hemos atrevido a emplear me­
didas importantes tales como la hipofisectomía. 
En cuanto sepamos, los demás autores sólo lo 
han empleado en casos desesperados y bastante 
avanzados, de modo que no puede ser muy gran­
de la utilidad práctica. Supongo que se abrirá 
en el futuro aquí un campo para las sustancias 
bloqueando los suprarrenales. 

La mejor terapia estriba en la profilaxis. Di­
rección óptima del metabolismo combatiendo o 
eliminando al mismo tiempo los factores, los 
cuales han dado un resultado desventajoso 
(obesidad, infecciones crónicas). Estas medidas 
también tienen éxito en el caso de lesiones ya 
manifiestas en los vasos sanguíneos, por lo me­
nos en el sentido de que las aplacen. El éxito es 
tanto mayor, y tanto más duradero, cuanto más 
temprano se someta al paciente a un tratamien­
to conveniente, respectivamente, cuanto más 
temprano se diagnostique el comienzo de la le­
sión en los vasos sanguíneos. A pesar de nues­
tros modestos conocimientos y de nuestras po­
sibilidades limitadas, consideramos hoy en día 
un nihilismo terapéutico como totalmente in­
apropiado para el diabético. La enfermedad dia­
bética de los vasos sanguíneos ni se presenta ni 
transcurre según el destino. En los dos sentidos 
se puede influir. 

RESUMEN. 

Se estudian las características de presenta­
ción y clínicas de las distintas formas de angio­
patía diabética y en especial de la nefropatía y 
retinopatía. Se analizan su evolución, su pronós­
tico y su tratamiento. 

SUMMARY 

The onset and clínica! features of the düfe­
rent types of diabetic angiopathy, ｰ｡ｲｾｩ｣ｵｬ｡ｲｬｹ＠
ncphropathy and retinopathy, are studied. The 
course, prognosis and treatmcnt are analysed. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Es werden die Anzeichen des Auftretens, 
sowie die klinischen Merkmale der verschiede­
nen Arten von diabetischer Angiopathie über­
prüft unter besonderer Berücksichtigung ?er 
Nieren- und Netzhauterkrankung. Krankheits­
verlauf, Prognose und Behandlung werden ein­
gehend untersucht. 

RÉSUMÉ 

Etude des caractéristiques de présentation et 
cliniques des différentes formes d'angiopathie 
diabetique et spécialement de la néphropathie 
et rétinopatnie. On analyse leur évolution, pro­
nostic et traitement. 
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Estudios sobre su posible significación. 
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En 1905, MARINO 1 demostró por vez primera 
la capacidad antigénica de las plaquetas al ob­
tener antisueros específicos mediante la inyec­
ción de plaquetas del conejo al cobaya, así como 
también la posibilidad de obtener en los anima­
les de experimentación trombopenias mediante 
ＱｾＺｾ＠ administración de estos sueros antiplaque­
ta. Estos trabajos, confirmados después por 
otros muchos 2

, 3 y \ pero sobre todo por BED­
SON, tuvieron poca trascendencia hasta que en 
fecha más reciente EPSTEIN 5 sugirió la posibi­
lidad de que la púrpura trombopénica idiopá­
tica tuviera un mecanismo inmunológico, ba-
8ándose en la trombopenia presentada al nacer 
por los hijos de enfermas afectas de este proce­
so. Posteriormente, EVANS y cols. 6 señalaron la 
frecuencia con que se asocia la púrpura trom­
bopénica idiopática a la anemia hemolítica au­
toinmune, demostrando por vez primera en la 
sangre de estos enfermos anticuerpos contra laG 
plaquetas mediante una técnica de aglutinación 
directa. Desde entonces, varios grupos de auto­
res han venido trabajando sobre este problema, 
desarrollando diversos tipos de técnicas para la 


