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La correlación ncuroglandular que mantiene la con­
ccntración óptima dc la glucosa circulante, se halla re­
gida por el pancreas, el hígado, el sistema neurovege­
tativa y algunas glandulas cndocrinas, entre las cualcs 
las capsulas suprarrenalcs juegan el papel mas impor­
tante. Hemos ideada una tcoría patogénica (1) que puc­
de explicar los hechos conocidos; algunas de sus pr,e­
misas estan aún por demostrarse, pero hasta que sc 
pruebe su error, nos sirve para interpretar todos los 
casos clínicos conocidos. 

La prueba de la glucosa nos permite .demostrar, en 
el momento que se ejecuta-y solamente en él-que la 
correlación neuroglandular se halla perturbada; y na­
da mas. Querer deducir otra cosa es salirse del campo 
de lo experimental e invadir el terrena movcdizo dc 
las deducciones sin base. 

LABBÉ midc la superficie cubierta por la curva hi­
perglucémica trazada sobre la cifra inicial; da como 
normal de 0.20 a 0.40; en los diabéticos de 2 ,a 7, en 
casos de trastorno · de la glucorregulación no diabética 
oscila entre 0.50 y 150 (2). Con esta base afirma poder 
diagnosticar un dismctabolismo glúcido · de origen hc­
patico en individuo :no diabético. No hemos leído, 11i 
vista referir por nadie, las bases fisiopatológicas en 
que sc basa el médico francés para hacer una afirma­
ción tan trascendcntal. Al hablar de su "glucosuria hc­
patica" no da mas caracteres que los siguientes: ser 
intermitente, moderada, y cedcr .mal a la reducción 
hidrocarbona,da. No creo que csto baste para afir­
marlo. 

La intensidad de la prucba habla del grado dc per­
turbación del mecanismo neurorregulador de Ja con­
centración glucémica, pero no prcjuzga, ·por 'cse solo 
hecho, de la parte afectada. 

Experimentalmente se pucdcn producir en el peno 
diabetes de gravedad crccicntc a medida que se extir­
pa una parte mayor de pancreas. Nosotros reproduci­
mos experimentalmentc la forma clínica que hemos 

(1) Y6ase: ARS .\Il'JDlCA, n. o 54. 

descrita {;On el nombre de diabetes su:;pendida (3) y 
hallada en la clínica humana. Aún csto mismo no es 
cierto en absoluta, porquc no siempre hay relación en­
tre la amplitud dc la pancrcctomía y la gravedad dc la 
diabetes resultante. Esto pruelja bien a las claras lo 
prematura de la afirmación del médico francés, que 
quiere diferenciar con la intensidad dc la hipcrgluce­
mia, entre diabetcs y glucosuria hepatica. 

He aquí algunas de las observaciones que han ser­
vida para crear la reacción paradojal de la hipcrglu­
cemia diagnóstica. 

Caso Primera. 
Fic ha 406, ntrón de 37 años, talla J .63 m. , peso teóri<.:o, 

G:3.6, veso actual 69.4 kilos. Abril 28 de J 928. 
Dos meses antes de su ingreso en el Instituto inició su 

mal con gran sed, l)Oiim·ia y g-ran enflaquecimiento. Se le 
enYia por cliabPtico. 

Examen funcional: 
En ayunas: glucemia, J .40 grs. o/oo; agltH.:osueia. 
Tres hon1s llespués el e haher ingericlo J 27 gram os lli' glu­

cosa en salución al :20 o/o, se tleteri:nina: 
Glucemia 1.G6 ge;tmo;; o; oo; aglucasuria. 
La pruelm re;;;ultó vositinl, era un diabético . .Pero llama­

lla la atención que una dhtbetes inicümte con polidipsia y 
polinria reaccionara tan leYemente. Se !e samete clurante 10 
tlias al siguiente régimen: 

lliclratos rle carllono, 1~4 gramos; proteica~. 71 grs.; gra­
~a, 67 grarnos. 

, l cnho de tal tiempo se repite la prnebn funcional con 
el resul tado siguiente: 

gn ayunas: 
Ulucemia, 1.18 gn;. o/oo; aglucosuria. 
'L'res horas cle~ptH's tle ingerir 127 ·grs. de gluwsa: 
Ulucemht, .0.54 grs. o;oo; aglncasu1·ia. 
La prueba resultó francamente neg-utivtt. El enfermo ful; 

seguida clurante un año y ;;e llegó al diagnóstico (!E' diabete~ 
insípida. 

Ca8o .Segwulo. 

Y arón de 34 año,:, fic ha .,¡;~!). 'l'al la 1.7li, pl'so tl'úri<.:o, 73 
ld los. peso actual 5G.8. r bril 1li de 19:28. 

llace 5 año,; le amputaron el vie y después el muslo (11'­
rechos por "gangeena (liabética•·. Tngre;;n con gangrena el el 
pie consenado. El examen funcional el ió: 

Abril 17: 
En anmas: Glucemia 0.75 grs. o,loo; aglucosuria 
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Tres horas después cle ingerit· i4ü ¡xrs de glucosa: 
(J]ncemht 1.64 grs. oj oo; glucosuria 2 gr><. ojoo. diure­

~i~, 220 grs. 
Ut pruehn resultó positint, ¡wro para asegurar el Lliagnós­

liro se Romete el enfermo a nuestro "agotamiento funcionnl"; 
dur:tnte 27 clías signió el r"'gimen siguiente: 

Jlidr,ttos de carhono 400 gr~.; proteicos 100 grs.; grasas, 
100 gntmos. 

Al cnho del tiempo inclicnçlo se repite la prueba funcionnl. 
~~a~·o H : 

l·~n nyunas: 
<:lueemia 0.79 gr>;. o,loo; n¡¡;Iucosuria. 
Tt·e,.: horns tlespul's Lle ingerir 146 grs. de glucosn: 
< ilucemia 0.96 grs. ojoo; aglucosuria. 
La prueha resultó negatiYa, no era un diabético; si lo ltu­

lliera c<itlo hahrht empeorado por el règimen rico en hidratos 
df' earllonn. Diagn6stiro: gangrena por arteritis ohliternntE>. 

'l'PI'i'l'l' (!o so. 

Ynrún tle 37 años. Fieh•l 554. 'ralla 1.78 m.; 1wso teórieo 
7;) Id IoR, peso actua I 71'1 k. Junio fi de 1928. 

g¡ profesor Bnlina nos envía para su estudio un caso cle 
pelada rebplflf' a t()(lo tl'fltnmiento, en E>l desen ile aYeriguar 
si hahía una verturhacitín nutritin1 quE> pudiera explienr 
PI hecho. 

F:xamen funcional: l\fayo 7. 
I•Jn nyunas : 
Wuet>mia 1.20 grs. oj oo; nglucosuria. 
'l't·es ho ras el espués üe ingerir J 50 grs. de glucos¡t: 
Olncemia 1.52 grs. ojoo; nglucosuria, 
Como dient resultnclo positivo y se deseara tener certer.a 

!le ;:;i t>xistía o no perturhación glúcitla, se Jo somete J:ï días 
al agotamiento funcional del pàncreas, cle acuerdo con nue;:;­
tra tesis. He rrquí el rl'gimen: 

Hidratos de carhono, 412 gr;:;.; prott>ico;:;, 7fi gt·;:;.: gra-
sas, 1 f\4 gT amos. 

:\Ia.ro :!8. ~ueYo exanwn funcional. 
l~n nyunas: 
Glucemia 1.18 grs. oj oo; aglucosuria. 
Tres horas después de ingerir 1'rí0 grs. de gluco;:;a: 
<Huct>mia 0.96 grs.; aglucosurin. 
La prueha hnhía sido negatiYa, clt>sechnndo toda posihili­

!lnll dP la existencia Lle una dinhetes. Con ohjeto di' nYeri­
guar su tolerancia proteica, se le somete !\urnnte 10 Llins al 
r(>g-imen: 

Ilidratos de carbono, 7fi grs.; proteicos, HJ6 grs.; gTnsaR, 
1:.18 gramos. 

.funio 1~: se repite el t>xamen funcional. 
J<Jn nyunas: 
ltt>sen-a alcalina, 4ti.8 %; glueemia 1.13 o; oo: aglucosuria. 
Trt>s ho ras después de ingerir l i'íO grs. de glucosa : 
U Iucemia 1.13 o;oo; aglucosuria. 
La ¡1rueba continu() siendo negatiYa. 

Cuarto Cet80. 

~fujer de 33 años, fieha 890. Tttlla 1.59 m.; peso teórico, 
:i8.(i kgs., peso actual 58 kgs. Febrero 7 de 192l:l. 

Enferma con hocio exoftàlmico, se la em·ía afirmando que 
<> ra diahéticn. Descle su ingrpso y durante dier. día;:; se la 
xomete al régimen ;.;iguiente: hi!lra tos de tar bono 229 ¡¡;rs., 
proteicos, 7(-ï grs., gra;;m; 1Hj grs. Re hace pxamen funcional : 

l<'ehrero 19. 
1-;Jn ayunas: 
mucemia, 1.04 grs. o; oo; nglucosuria. 
Tres ho ras des¡més el e ingerir l 18 gt·s de glucosa: 
<Jlucemia, 1.36 oj oo; glucosuria, 3.24 oj oo. diuresis 220 e. c. 
l'ara confirmar su diabet<>s se la somete 10 tlía" al ago-

tnmiE>nto funcional del p:h1crt>as por el ~iguiente rég-imen: 
Ilidratos de carbono, 3.ï3 gr".: proteicos, 87 grs.: g-ra-

!"i<\s, 1-:1:0 gramos. 
l'-'1 :! Lle mnrzo se repite l;t prut>ba funcional: 
11~n a.runas : 
Glueemia l .07 grs. o/ oo; aglueosuria. 
1'rps horas clei'<llU<Is cie ingerir 118 gro;. de glucosa: 
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Glucemia, 0.73 grs. oj oo; aglucosuria. 
IIahía quedado clescartada tocla :;<<>specha de cliabetes. 

Estos ejemplos reproduccn lo que dcscribo con el 
nombre de 1·eacción paradojal de la hiperglucemia 
diagnóstica _: es decir, reacción positiva a la prueba de 
la glucosa en sujetos que se demuestra que no son dia­
béticos. 

Condiciones prettias a toda. ]Jrueba de la glucosa. 

Por lo general los autores se olvidan dc explicar las 
condiciones que pueden falscar la prueba de la hi­
pcrglucemia diagnóstica; muchos que escriben sobre 
el tema las ignoran, y así se cxplican las contradiccio­
ne¡;; que, sobre tema tan claro y diafano, circulan es­
eritas. 

Dcjo de lado cuestiones muy sabidas: falta de ab­
sorción de la glucosa por cxccso de concentración dc 
la solución empleada, diarreas que provoca la inges­
tión y que falsean la prueba, etc. Nosotros utilizamos 
la glucosa en solución acuosa al 20 %, aconscjamos 
beberla muy despacio y rechazamos toda prucba en la 
que el enfermo haya tcnido fenómenos subjctivos de 
intolerancia. 

Influencia del1·égi?nen ante1·io1· sob1·e l'(l prueba. 

MALMROS ha dcdicado a cste tema estudios muy con­
cicnzudos. Ha demostrada que la dicta de PETRÉX, muy 
pobre en hidratos dc carbono y en proteicos y muy ri­
ca en grasas, vuelvc positiva una reacción que fucra 
negativa previamente. Los rcgímenes pobres, hiponu­
tritivos, sin determinación especial produccn el mismo 
fcnómeno. I.1o mismo acontecc con· d ayuno prolonga­
do; sc ha afirmado que ell o es debido a la acidosis que 
sc origina, pero sc ha demostrada que el hecho sc repi­
tc aún cuando se la ncutralice o se la evite por los al­
calinos. 

Damos a cste hecho una explicación distinta. Cuan­
do sc somete a un organismo a un régimcn pobre en hi­
dratos de carbono, el pancrcas insular entra en hipo­
función. La ingestión dc la glucosa de la prueba fun­
cional, sorprende al panrrcas en condiciones de infe­
rioridad funcional y sc producc hiperglucemia y aún 
glucosuria: la prucba resulta positiva y se afirma dia­
betes. 

Pcro si al mismo sujeto sc le somete a un régimen 
rico en hidratos dc carbono, estimulado el pancreas in­
sular se le coloca en condieiones habituales de funcio­
nami~nto y la segunda prueba resulta negativa. Por el 
eontrario, si el sujcto es un diabético al margen dc su 
cnfermedad, si existc una dia betes iniciantc, un dis­
mctabolismo glúcido, el régimen rico en hidratos dc 
carbono pondra de manifiesto la enfermedad. Este 
método, creado por mí en 1926 con el nombre de ago­
tamiento funcional del paucrcas, ha sido repetido con 
el nombre de "prucba EsccDERO de la diabetes", per­
mite desechar lo falSO!:{ diabéticos r descubrir las for­
mas dudosas de la enfermedad. 

He aquí su técnica. C'uando se dcsea demostrar que 
un sujeto es diabético porqnc la prueba de la glucosa 
ha siò.o dudosa, se sometc al {'nfermo al siguicnte ré-
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gimen alimentieio, mantenido de 10 a 30 días según 
el caso: 

hidra tos dc carbono ... 
proteicos .. . 
grasas ... . . . 

6 grs. 
1 " 
1 " 

por kilo de su peso tcórieo y l)Or día, proporciona 35 
ealorías y evita toda sobrealimentación. Al cabo del 
tiempo indicado se repite la prueba; en muchos casos 
la aparición de glucosuria y una moderada hipcr­
glucemia afirmau ya la enfermedad; en otros es ne­
eesario repetir nuevamente la prueba de la glucosa: 
2 gramos por kilo de peso teórico; si esta segunda pruo­
ba resulta negativa afirmamos no ser diabético. 

1:..os casos de diabetcs en el segundo y tercer pcrío­
do de nuestra clasificación sc diagnostic·an con ccrtc­
za por la determinación de la glucemia y ·de la gluco­
suria; en caso de duda la prueba dc la glucosa, apli­
cada por cualquier trcnica conocida, aclara1·a el J)l'O­

blema. 
Ouando la diabetes esta en el primer período, cuan­

do sólo ha originado el dismetabolismo glúcido, la di­
ficultad es grande. J-1os cnfermos son normoglucémicos 
en ayunas y aglucosúricos a pesar nlel régimcn habi­
tual; para llegar a probar la existencia de la diabctcs 
es indispensable cchar mano a proccdimicntos dc ri­
gor. He aquí cómo procedcmos: 

1.0 Hacemos nuestra prucba d<; la hiperglucemia 
diagnóstica; si resulta francamcntc positiva, damos por 
probada la perturbaeión glúcida. 

2. 0 Si resulta dudosa, si 1·csultando negativa el cua­
dro clínico hace sospechar la cnfermedad sometemos 
al enfernio al agotamicnto :funcional del pa~lCrcas. Diez 
a treinta días después rrpetimos la prueba dc la hi­
pergluccmia, si resulta negativa negamos la existcn­
cia de la diabetcs. 

Por este camino hemos podido individualizar los h<'­
chos siguientes: 

1.° Falsos diabéticos: cxistencia dc glucosurias fun­
cionales, transitorias, que obcdcccn a una hipofunción 
insular por un régimcn anterior muy pobre o muy mal 
concebido; otras veces a trastornos nerviosos vcgctati­
vos que desaparecen sin dejar rastros. 

2. 0 Sujetos al borde de su enfennedad: el agota­
micnto funcional prO\'Oca la apa1:ición dc una diabc­
tes benigna que dcsaparcce con la cesación dc Ja 
prucba. 

3.0 Existencia de .diabetes aglucosúricas y normo­
gl1lcémicas: Est as han sido combati das por alo·unos au­
tores que viven al margcn dc la ·especialidad~ pcro sin 
aportar ning~n hecho experimental, sin mas argumento 
que el deduchvo. Entre las formas normoO'lucémicas dc 
la diabetes descritas por mí, estan: "' 

a) Diabetes iniciante, a disting-uirla dc las gluco-
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surias cíclicas, benignas, que no responden a un dis­
metabolismo glúcido. 

b) La diabetes suspendida, forma dc cmacwn clí­
nica de la enfcrmodad, sca espontaneam('nte o mt>dian­
tc la terapéutica (5). 

c)La diabetes latente, cnfermedad nucva y Cll estu­
dio, caracterizada por manift>staciones paraespecíficas 
de la afección (6). 

lja diabctología ha entrado en una nut>va c1·a dP 
cxperimentaeión y de investigación clíniea; la mayo­
l'Ía de los hechos fundamentales de la enfermedad es­
tan por descubrirse. Pero si la patogenia es un capí­
tula en formación, en cambio el tratamiento ha llega­
do a tal cxactitu.d, que se justifica que mantengamos, 
cada vez mas convencidos, la verdad de nucstro afo-
1·ismo: ningún diabético bien asistido delw vivir glu­
cosúrico ni. morir por su enfcrmedad. 
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H/IJ.'-!UJ!i>J 

JJnuteu¡· clécrit pas eles e.rrmples ce qn'U appelle n'action 
¡¡aracloHf./e de la ilyperyTucemie rliaynostique. e'e.<d-t/-dire 
n'aetion 1J08ifive () /(1, prenre ne la yluco.,e che.~ ile8 iurli1'Í illl-' 
que l'on uonstate qui ue Nont 1JII·' des diaiH'filflle8. /)a11teur 
étuclie les condition8 ¡¡¡<'f¡/able8 li tou te preu re cle la r¡luc·o8r 
et l'iufluence que le reoi111e 1111terieur auquel fe malnde r'tail 
~oumis ont .~ur /(1. même. 

I7 aff'irme rntin, lfl.t'uucun 1lialiétique l!ien 118Ni.,té ne doit 
1)(18 1/ Ït'l'e gluc·osurir¡ue, ui mourir à cau.,e de sa mala!lie. 

S U .1111[ 1LRY 

'l'he CHtthor pre.~ents exam;¡Jies ot 1chat he ferms pm·ado­
xical, 1·eaotion o f tll e niagnostio 11 ypergl yrem i a, that is, 
posUive reacti,on to t11e ul1wose te.<d in patients 8ll01cn not 
to be dialietio. He .<;tucliP8 t11e vonclWons prerious to au¡} 
sugar test anà tlle influence ot tlle torm-er regime. to 1rhich 
the pattent was bejo1·e 8ulimitted, upon tlle Mnne. 

He finaUy litates tllat no clia/ietic per8011, i! trell attende!l, 
87wulcl lit·e glycosuric nor clie from ltis illnes8. 


