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Catedra de Farmacologia de la Facultad de Farmacia de Lima
Catedravico Dr. Carlos A. Bambarén

Correlacién gluco-lipidica en la diabetes
Por la Srta. VIOLETA MORI REVOREDO

En los ultimos afios fué objeto de medilado estudio el me-
tabolismo de los lipidos, por su estreécha relacion con el fisio-
logismo .czlular, por su intervencion en la calorigénesis, por su
papel en la reserva organica y por convertirse en indice de al-
gunos desequilibrios metabolicos, como sucedé con la lipemia
de las glucopatias.

La investigacién cuali y cuanfitativa de la lipemia fué, en
principio, complicada y laboriosa, hasta que Manuel Mata, de
Matanzas (Cuba), ere6 un rapido y sencillo método, mediante
el cual se determina la grasa total con cifras bastante exactas.
Sus. investigaciones le permitieron observar una relacién lipo-
glucidica en la sangre de los diabéticos, con la que es posible
elaborar un coeficiente caracteristico para cada tipo de esta en-
fermedad, estando el déficit. proporcional lipémico en relacién
con la evolucién benigna o grave de la dolencia.

Dada la importancia que tiene este dato semiolégico en el
estudio de la Diabetes, el Dr. Carlos A. Bambarén, Catedratico
del curso de Farmacologia v Posologia de la Facultad de Far-
macia y Biogquimica de la Universidad Mayor de San Marcos,
me sugirié que esludiase el tema, brindandome gentilmente su
acertada guia, su acervo cultural y las nutridas fuentes biblio-
grificas que posee, para provecho y beneficio de la cultura na-
cional. Le agradezco su bondadosa direccién, lo mismo que al
Dr. Vitaliano Manrique, quien me otorgd facilidades para lle-
var a cabo la parte experimental en el Laboraario de las clini-
cas del Hospital “Dos de Mayo”. La bondad del método lipomé-
trico de Mata ha sido comprobada en el Pera por Julia Mercado
Reina v Fila Torres, en 1945 y 1946, respectivamente, ofre-

Este trabajo terminé de redactarse en abril de 1953.
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ciendo sus investigaciones las pautas para el desarrollo de esic
trabajo. :

Quedo reconocida al Dr. Lucio Castro, del Hospital “*Dos de
Mayo”, por-su expontaneca y bondadosa colaboracion al permilir-
me el control de los pacientes diabéticos.

GLUCEMIA Y LIPEMIA

Se ha comprobado que los trastornos fundamentales del me-
tabolismo en la Diabetes humana, son casi idénticos a los que se

‘observan en lg Diabetes experimental; por tanto, se acepta que

la hiperglucemia diabética es producida exclusivamente por la
alteracion anatémico-funcional de las células beta de los is-
lotes de Langerhans donde se eclabora la Insulina, hormona des-
tinada a controlar el melabolismo gluecidico.

Segin Puchulu y Pingaro (38), de Buenos Aires, la dismi-
nucién de Insulina suele depender:

a) De una insuficiencia organica o funcional del pancreas
endoerino, que no segrega hormona en cantidad suficiente para
las necesidades del organismo; ;

a) De un trastorno en el meeanismo neuro-endocrino de
producciéon de Insulina;

¢) Del antagonismo excesivo de hormonas que anulan la ac-
cion de la Insulina, aunque el pincreas endoerino la produzca
en cantidades adecuadas, como sucede en la hiperfunciéon del
lobulo anterior de la hipofisis;

d) De herencia diabetogénica.

En los ultimos tiempos se ha concedido importancia al estu-
dio de los trastornos del metabolismo lipidico en el diabético, en
conexion con la hiperglucemia. Numerosos investigadores han
comprobado que en la acidosis diabética los lipidos juegan pa-
pel preponderante, porque cuando disminuye, por debajo de
cierto limite minimo, la cantidad de glucosa que se cataboliza,
el dcido acelo-acético procedente de la degradacion de la grasa,
empieza a oxidarse incompletamente, en lugar de convertirse,
en anhidrido carbdénico. Aunque esta reaccién es lenta, el acido
aceto-acético se acumula en la sangre, lo mismo que e] 4cido
hidroxibutirico, que, al no neutralizarse y eliminarse, disminu-
ven la capacidad de la sangre para refirar ¢l anhidrido carbé-
nico de los fejidos.

Para explicar la causa de esle lrastorno del catabolismo de
ia grasa, se han emilido dos feorias: segiin una, el dcido acetoa-
cético se oxida al mismo tiempo que los hidratos de carbono y
al perturbarse éstos, se altera aquel; segin la otra teoria, el
metabolismo normal de la grasa tiene lugar con cierta veloci-
fad maxima y cuando por ser deficiente la oxidacién de los hi-
dratos de carbono, la grasa ha de quemarse a una velocidad ma-
vor, entoneces la combustién es defectuosa, produciéndose ace-
tona.
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La relacién entre hidratos de carbono y grasa en el proceso
de oxidacién se llama “relacién cetogena-anticetdogena’, por-
que las grasas, sustancias cetégenas, tienden a crear cetosis, y
los hidratos de carbono por evitar la cetosis son anticetdogenos.

Lukens (31) y sus colaboradores aseguran que, el tejido
muscular, independiente de su metabolismo hidrocarbonado,
¢s capaz de oxidar e] Acido aceto-acético y que el higado inter-
viene en la oxidacidén alterna, miiltiple, de las grasas.

Lawrence (30) sostiene que este proeeso normal sélo puedv
conducir a un grado peligroso de acidosis, cuando la cetosis es
intensa como en la Diabetes grave no tratada o cuando a un dia-
bético compensado con Insulina, se le interrumpe stbitamenfte
la administracion de esta hormona.

Actualmente se cree que la perturbacion del me’rabohsmo
de las grasas se debe a una aceleracion demasiado grande de su
catabolismo, producida por reduccién brusca de hidratos de
carbono. d

También se ha comprobado que la Hipofisina, hormona de
la hipdfisis, que regula el metabolismo graso, produce aumento
‘de la cetonemia y celonuria,

Tanhauser (44) vy sus colaboradores han llegado a la con-
clusion que es en el higado y s6lo en este érgano, que la uli-
lizacion del aztGear esla ligada dircctamente al catabolismo de
las grasas y de las albiuminas. Asi, cuando hay empobrecimien-
to de glucosa en la célula hepdtica, el metabolismo de las gra-
sas se interrumpe en la etapa del &cido butirico y se produce
una cantidad excesiva de cuerpos cetionicos, que inundan [a san-
gre y los tejidos.

El aspecto lechoso de la sangre del diabético, se debe a la
grasa que en ocasiones extraordinarias alcanza cifras mayores
de 15% . Joslin (26) encontré 19.9% de grasa en la sangre
de un diabético en estado de coma, y Klemperer (28) sefialg un
caso de 26% de grasa. En el caso de Joslin, el colesterol san-
guineo era de 1.429% . El porcentaje de colesterol de los diabé-
ticos ha declinado en los tultimos 20 afios, atribuyéndose esta
comprobacion a la terapia insulinica y las modificaciones en la
alimentacion, sobre todo a la mayor ingestion de hidratos de
carbono. Esta afirmacion se basa en el hecho que un organis-
mo privado de hidratos de carbono, obfiene elementos energéti-
cos movilizando grasas de su reserva organica, y esta moviliza-
cion se prueba por aumento de los lipidos sanguineos, incluso
lolesterol. Cuando se promueve una utilizacion de los hidratos
de carbono, la hiperlipemia tiende a disminuir. No hay pruebas

nvincentes que la insulina ejerza accién directa sobre la movi-
lizaeién o empleo de grasa, o sobre la concentracion de los Ii-
pidos en la sangre; el efecto es indirecto, dependiendo de su
accion sobre el metabolismo de los hidratos de carbono.

Man y Peters (33) han observado que cuando en los dia-
héticos hay hipercolesterolemia, se debe a complicaciones y se
presenta en individuos que tienen inestabilidad vasomotora. De
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79 pacientes, el colesterol del suero fué normal en 42, superior
a lo normal en 28, e inferior en 9.

Joslin (26) piensa que una canlidad de colesterol superior
a 400 mgs. por 100 ce. de suero sanguineo en un diabético,
indiea que hay o que es inminente, una complicacion seria. Sin-
embargo, las cifras anormalmente reducidas de Colesterel, pue-
den tener también igual significado. En 2,000 diabéticos estu-
diados por Joslin, 20 tuvieron cifras de Colesterol inferior a 90
mgs.; vy en todos estos casos habia complicaciones graves co-
mo tuberculosis, septicemia, anemia perniciosa, padecimientos
que producen caquexia grave.

Rabinowitch (40) cree que el colesterol del plasma sangui-
neo es indice de la gravedad de la Diabetes. Una cantidad nor-
mal de Colesterol prueba que la perturbacion del metabolismo
esta bajo control. En la interpretacion de los resultados hay que
fener en cuenta la presencia de ictericia, colecistitis, embarazo,
nefrosis -y nefritis, que aumentan la colesterolemia.

Segun Kolmer (27), la hiperlipemia se produce en la ma-
yoria de las veces porque el organismo se vé obligado a movili-
zar sus reservas grasas, destindndolas a la combustion, pues
los materiales, especialmente los carbohidratos, no existen o no
pueden ser debidamente utilizados, como pasa con la Diabetes,
en la desnutricién y en el ayuno. En la Diabetes se debe, en
parte, a hemoconcentracion por la poliuria existente.

Best, Haist y Kampell (4) demostraron que el ayuno y las
dietas con abundante grasa-disminuyen el contenido de Insulina
del pancreas, mientras que la abundancia de carbohidratos la
aumenta. Conviene recordar, también, que la inyeceion de
extractos de antehipdfisis privan rapidamente de su Insulina al
pancreas. Sugieren estos autores la hipdtesis que la reduccion
'n el contenido insulinico del pénereas, después de la ingestion
de grasas, indica que las células secretoras quedan en reposo,
por lo que Jas dietas con abundante grasa deben considerarse
como profilacticas en los nifios con antecedentes familiares
predisponentes a la diabetes.

En la Diabetes con acidosis, la lipemia aumenta invariabie-
mente y algunas veces aleanza cifras extremadamente grandes.
Dos factores combinados producen este resultado: la moviliza-
cion de los lipidos por los lejidos que llenan la demanda para
la produccién de cuerpos ceténicos y la hemoconcentracion que
resulta de la glucosuria y acidosis.

Glucosuria y acidosis producen extrema deshidratacion con
tendencia a la hemo-concentracion. Man y Peters (33) com-
probaron que diminuyen Jos losiolipidos, colesterol y proteinas
del suero en la Diabetes acidésica, paralelamente a la disminu-
cién de glucosuria y acidosis. .

Las_ cifras que encuentran Man y Peters en once pacientes
con acidosis diabética, relacionadas con la evolucién de las frac-
ciones lipidicas, son las que aparecen en el siguiente cuadro,
expresadas en miligramos por ciento.
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Concentracién incial ~ Concemtracién en la acidosis

Méximo Minimo Promedio Miaximo Minimo Media

Colesterol: 54 23 39 39.4 51 14.7

Fosfo-lipidos: 63.7 29 41 14.1 3.4 7%
Acidos grasos ;

totales; 76 33 50 46.6 5.2 18.7
Acidos grasos

neutros; 84 22 52 34.8 1.8 12.3

¥

Las cifras que anteceéden, comprueban el efeécto de la aci-
dosis sobre la concentracién de lipidos sanguineos. Las cifras
de los lipidos durante la Diabetes compensada y su aumento du-
rante la acidosis, prueban la correlacién entre los dos términos
del fenémeno bioquimico. Los pacientes que adolecen de co-
lesterol aumentado durante la acidosis, reducen esas cifras des-
pués que se compensan, aunque las fracciones lipidicas se afee-
tan en varios grados. Por lo general, los pacientes con gran hi-
percolesterolemia tienen también aumento de las otras fraccio-
nes. Sinembargo, hay casos de acidosis con lipidemia normal y
colesterolemia que disminuye durante el restablecimiento a
concentracion subnormal, suponiendo gue aumenté durante la
acidosis; esto se comprueba con enfermos desnutridos.

En un caso de Man y Pefers (32), el colesterol del suero al
comienzo de la acidosis fué 157 mgs. %, cuando el azfcar en
la sangre era 1,080 mgs. %, v el bicarbonato sérico 11.3 mgs.
Después de combatir la acidosis el colesterol fué de 85 mgs.
por %, pero en el paciente restablecido aumenté a 220 mgs.'%.

En algunos diabéticos con gran hiperlipemia se ha com-
probado .depdsitos de grasa en algunos tejidos, como la retina
y la piel, constituyende la *‘retinitis lipidica” y la ‘*xantomatosis
cutdnea”. La hepatomegalia y esplenomegalia son también di-
rectamente atribuidas al perturbado metabolismo de las grasas,
a consecuencia del cual se depositan los lipidos en las células
fagociticas del sistema reticulo-endotelial, que se conocen con
el nombre de histiocitos lipidicos. Estos depdsitos anormales de
lipidos se presentan en los diabéticos cuando la acidosis produce
gran hiperlipemia, que no depende del simple aumenfc de la
concentracion de lipidos en la sangre, sino de la acidosis.

La prueba de la hiperlipemia se ha estudiado en la Diabetes,
para juzgar su influencia e interpretar el mecanismo v actuacién
de los factores que la condicionan. :

A. L. F. Froelich (22) afirma que para juzgar sus resulta-
dos, es necesario tener en cuenta el estado de acidosis en la Dia-
betes humana y en la Diabetes experimental por panereatectomia.
El‘perro' al morir, muestra comp alteracién méas destacada, Ia
infiltracién grasosa y la degeneracién del higado.
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Mac Lead y sus colaboradores consiguieron hacer sobrevivir
al perro, impidiendo estas alteraciones anidfomo-patolégicas,
afiadiendo pancreas crudo a su alimentacién, lo que haria.pensar
en una posible deficiencia del tejido g-landu-la‘r y del tejido in-
sular, como causa de] higado graso aumentado de tamafio en
la Diabetes; pero la adicién de lecitina o colina, elementos gque
se encuentran en el pancreas crudo, a la alimentacién de los pe-
rros pancreatectomizados, evitd las alteraciones patologicas del
higado, prolongando a la vez la vida de los perros. Froelich (22)
sostiene después de estas investigaciones, que la hipertipemia
observada en los diabéticos en ayunas, estd condicionada por
alteracion de la lipopexia v que la prueba de la hiperlipemia ali-
menticia descubre un trastorno latente de hiporegulacién.

Dragstedt (16) atribuve los resultados enuneiados a una
hormona que denomina “Lipocaico” y que segregaria el pan-
ereas .

TLas alteraciones lipoglucidicas del diabético, se deberian a
insuficiencia de Lipocaico, ya que la hepatomegalia, producida
en uno de los perros de experimentacion, disminuyé al suminis-
trarle 1 gr. a 1.50 gr. diarios de Lipocaico y reaparecié a los
dos o tres meses de suspender el empleo de dicha hormona.

Umber (45) estudié Ia lipemia, especidlmente en el coma
diabético. La lipemia normal que es inferior a 1 gr. % durante
el coma aumenta a 4.6 v hasta 18 grs. %, exceso graso que da
el suero sanguineo aspecto lechoso caracteristico. Junto con
Klemperer, aquél demostré que el Colesterol aumenta tres o
cuatro veces sobre la cifra normal de la sangre. Estudiando 9
casos de acidosis diabética, encontrd que la hiperlipemia exis-
tia en 8 casos; aunque también puede existir lipemia considera-
ble (2.20 gr. %) en sueros aparentemente claros; fenémeno
que se denomina ‘“lipemia latente’.

Sinembargo, hay casos excepcionales de hiperlipemia en

diabéticos sin acidosis. En estos casos el suero adquiere aspec-
~ to lechoso durante el ayuno.

Umber afirma gue las modificaciones de los lipidos en la
sangre de los diabéticos, especialmente de los diabéticos gra-
ves, indican perturbaciones muy profundas en el proceso de la
destruccion normal de los tejidos.

Allen (1), estudiando la Diabétes latente, afirma ‘que el
diagndstico se basa en el estudio funcional de les hidratos de
carbono y de las grasas, y aflade que la Diabetes latente no es .
forma frustrada o involucionada de la Diabetes comtin, sino
perturbacién particular de la sinergia glicido-grasa.

En la Diabetes latente hay hiperlipemia como en el coma;
no se acompafia de acidosis ni de otras perturbaciones que pue-
dan explicarla. Lo mismo sucede en las formas cronlcas como
en las agudas o sub-agudas.
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En los casos referidos, la hiperlipemia total es caracteris-
tica, sin obesidad, hipotiroidismo y otras complicaciones que
pudieran explicarla.” En los cuatro primeros casos la lipemia
lleg6 a cifras sélo comparables a las del coma diabético; en las
dos Gltimas, las cifras halladas fueron comparabes a las refe-
ridas en la diabetes grave. :

Pedro Escudero (18) basa el diagnostico de Diabetes laten-
te en dos elementos de juicio:

1.— Dismetabolismo glicido.
2.— Dismetabolismo graso.

TLos trastornos del metabolismo glicido son muy €Scasos y
particulares .No hay glucosuria ni hay hiperglucemia .El dis-
metabolismo graso se traduce por hiperlipemia considerable,
producida a expensas de los Acidos grasos; también estén au-
mentados colesterol y lecitina.

La hiperlipemia de 1g Diabetes latente es considerable, siem-
pre por encima de 8 grs. por mil de lipidos totales. Estas ei-
fras sélo se han hallado en la Diabetes complicada con acidosis
grave. ! 2t

Afirma Escudero que los obesos, por ejemplo, tienen hi-
perlipemia de 6 6 7 grs. por mil y si coinciden con una lesién
de piel, puede creerse a primera vista que se trata de Diabetes
latente. :

La insuficiencia tiroidea trae hiperlipemia considerable,
siempre acompafiada de obesidad.

La hiperlipemia de la Diabetes latente, se caractériza por
los hechos siguientes: Dismetabolismo gliicido moderado, en au-
sencia de acidosis y obesidad, hipotiroidismo y lesiones hepato-
biliares . B s

Pedro Escudero (18), de Buenos Aires, manifiesta que la
Piabetes benigna y la de mediana gravedad no modifican la [i-
pemia, que sélo aumenta cuando se complican con una afeccién
intercurrente, entrando en acidosis y agravindose. También
comprob6 que las complicaciones endoerinas agregan a la Dia-
betes el cardcter lipémico que le es particular. Asi, la hipo-
funcién tiroidea se acompafia de hiperlipemia a veces conside-
rable; en cambio, lo opuesto ocurre en el hipertiroidisme. De
modo que una Diabetes henigna puede tener hiperlipemia, si al
mismo tiempo el enfermo es hipotireideo. Escudero ha compro-
bado también, que en la obesidad hay aumento de la lipemia en
grados muy variables, que dependen de ]a naturaleza de la afec-
cion. Por eso, es frecuente hallar diabéticos benignos con hi-
perlipemia cuando son obesos. Cuando los diabéticos entrah en
acidosis 0 se complican, se suman estas dos causas para expli-
car la hiperlipemia.

Los siguientes cuadros, debidos a Escudero, confirman lo que
acaba de exponerse:



LIPEMAIA EN LA DIABETES LATENTE SEGUN ESCUDERGC

Glucemia por 1,000 Glucemia por 1,000

Lipemia por 1,000

No Peso
", Apt., Ay. 3 hs. Ayun, 3 hs. Lipi. Acid. -Col. Lec. Diagndéstico
1 54.4 46 0 3.25 0.80 0.74 19.60 13.43 5.17 4.55 Eczema crénico
2 65 74.5 Q 0 1.02 1.00 12.60 8.62 3.39 5.87 2
3 25 24.5 Y] 0 1.37 1.38 12.40 9.90 2.49 2.95 Prurigo crénico
4 56.5 5 ¢ 0 1.07 0.96 12.90 9.28 3.61 2.60 g
5 64 87 (] 0 0.96 0.69 1.75 5.62 2.13 1.02 i
6 68 65 o 0.33 1.06 0.72 7.20 4.80 2.40 1.59 FEHczema agudo
LIPEMIA EN DIABETICOS BENIGNOS O DE MEDIANA GRAVEDAD SIN ACIDOSIS
; Peso Glucemia Lip. Lipemia
‘No. Edad T, Act. - 0j0¢ total Acid. gr. Col. Leo. Diagnéstico
1 27 56 46 1.44 4.00 1.92 2.07 2.3 Disbetes agravada
por mal régimen
2 70 57 121 2:.15 5.90 4.03 1.87 2.73 Dinbetes benigna
3 38 60.5 70 2.94 6.99 4.7 2.29 2.39 TB.C. pulmonar
4 16 905 -8 11 2.08 7.50 5.60 1.80 . 4.28 T.B.C. pulmonar
5 60 68 28 1.44 8.30 5.30 3.00 2.85 Obesidad y Disbetes
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DIABETES GRAVE SIN ACIPOSIS Y CON TRATAMIENTO INSULINICO

————

Lipemia Lec.

Peso Glucemia Lip. Diagnéstico
No. Edad 4 4 Act, 000 total Acid. gras. Col. acet, '
1 a7 71.3 63 1.96 6.95 5.00 1.93 2.25 Diabetes grave
2 24 61.8 59 1.89 11.65 9.67 1.97 2.82 Diabetes grave
3 <63 69.5 T4 1.48 6.30 4,53 1.76 2.04 Diabetes, arterioes-
clerosis, gangrena
himeda
4 32 63 41.5 3.75 9.83 7.90 1.93 2.09 Diabetes grave
5 61 62 41.5 2.56 8.45 #.29 2.14a 3.62 Diiaketes saparina,
gangrena htmeda
del pie
DIABETES DE MEDIANA GRAVEDAD Y EN ACIDOSIS
Peso Glucemia Lip. Lipemia Leo. Diagnostico
No. Edad T, Act. 0loo total Acid. gras. Col. acet,
1 15 54 1.86 6.60 4,26 2.36 2.16 Diabetes, acid.
quimica
2 33 64 48.5 2.50 7.70 5.32 2.38 4.30 Diabetes, benigna
a 49 50 3 3.26 6.10 4.43 1.66 2.8 Diabetes grave in
guf, ovarica acidosis
quimica
4 40 69 3 3.26 8.20 6.34 1.86 325 Diabetes sacarl-

na litiasis biliar
angina de pecho
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OBESIDAD Y DIABETES

Con frecuencia se ve la Diabetes unida a la obesidad. Tan-
hauser admite que ambos estados morbosos, por ser de origen
endocrino, corresponden a hiperfuncién hepdtica, ya que una
sobrecarga de glucogeno exige mayor cantidad de insulina pan-
credtics, para su compensacién reguladora. Sinembargo, exis-
ten trastornos endocrinos que pueden producir simultineamente
diabetes y obesidad, como sucede en los casos de sindrome
adiposo-genital acompafiado de diabeles.’

Por lo general, los obesos diabéticos no son de origen cons-
titucional, porque el cebamiento muestra la existencia del fac-
tor sobrealimentaciéon. Este factor se explica del siguiente mo-
do: El aparato insular es sometido a trabajo muy intenso por
«dos mecanismos. En primer lugar, por el constante exceso de
‘hidratos de carbono, es forzado y agotado desde el punto de
vista de la formacion del glucdgeno; en segundo lugar, las gran-
des cantidades de albiimina y de grasa, siempre que realmente
sean catabolizadas, necesitan mucho glucégeno para oxidarse
por completo.

Cuando la alimentacion se halla constituida preferentemen-
te por proteinas y grasa, agota en grado miximo la produccién
de insulina.

Allen (1) y Joslin (26) opinan que el exceso.de alimenta-
cién preduce diabetes, opinién que coincide con la de Tamhau-
ser y defiere ligeramente de la C. Von Noorden, quien piensa
que el “cebamiento” es el incitador de la Diabetes, pero que a
ello se aflade, como segundo factor, una inferioridad congenita
o adquirida del aparato insular para producir la enfermedad.

Solo por las grandes exigencias a que se somete la pro-
duccién secreforia interna del péncreas por la sobrealimenta-
¢ion, puede aparecer una insuficiencia de la funcién inecretora,
dice Umber, lo gue estd de acuerdo con la observacién de que
los obesos sometidos durante mucho tiempo a cebamiento, pre-
sentan lentamente Diabetes leve. En estos enfermos, basta, en
la mayoria de los casos, reducir la alimentacién, para suprimir
el trastorno diabético.

Es evidente que la insuficiencia funcional del péncreas por
sobrealimentacién, se compruebs determinando sucesivamente
las proporciones de azacar en la sangre, antes de la aparicién
de la glucosuria, Hoy conociendo la relacion lipoglicida, el re-
conocimiento puede hacerse con mayor precisién y rapidez, se-
gun Manuel Mata. ,

Los datos estadisticos relativos a la aparicién simultianea de
Diabetes y obesidad, son discordantes: en un material de 400
diabéticos encuentra Frerichs (21) 15%, Seegen (42) 30%,
Buchard (8) 45%, C. V. Noorden (35) 22%. Estas cifras por-
¢entuales aumentan mucho si se incluyen. los diabéticos que


http://exceso.de

LA CRONICA MEDICA _ 214

antes ya eran obesos. BEn este ultimo caso, C. V. Noorden en-
cuentra que la cifra es de 35% y E. P. Joslin, de 40% .

CORRELACION GLUCIDO-LIPIDICA EN LA DIABETES

La variacién de la lipidemia en la Diabetes, desde que la
comprobaron Joslin, Klemperer, Man, Peters, Escudero, etc.
fué considerada al principio como hecho bioquimico que se pre-
sentaba en la acidosis didbética o en los pacientes que abando-
nan el tratamiento insulinico; pero poco a poco tuvo gue con-
_ceptuarse como fenémeno coexistente con la enfermedad, por-
que la disglucosis se acompafla de perturbacién lipidica,
que es alteracién metabdlica que afecta las diversas sustancias
que integran el complejo grupo de lag grasas sangufneas.

Pero, si Gradwhol Duncan, Bloor y otros puntualizaron la
correlacién glucidolipémica en la Diabetes humana y los que
estudiaron la Diabetes experimental como Young, Puchuli, Es-
cudero, Dragstedt, Umber, etc., comprobaron el mismo fenoéme-
no que, por el conjunto de datos recogidos, alcanzé cada dia
significado semiolégico importante, ha sido Manuel Mata 32)
de Matanzas (Cuba) quien, por sus estudios sobre lipemia e in-
vento de uha técnica lipométrica, merecié que Gradwholl (23)
lo puntualizase en su tratado de “Técnica de laboratorio apli-
cado a la Clinica’, pues antes que nadie, de acuerdo eon agquél,
dijo que la relacién que existe en la Diabetes entre glucemia
v lipemia es signo semiolégico de cardcter prondstico, que me-
rece amplio enjuiciamiento.

E]l sabio investigador cubano sostiene que en la disregula-
cién glucido-lipémica, puede suceder que el volumen de am-
bos aumente proporecional y equilibradamente, o que la acom-
pasada afluencia del azGcar y la grasa, por excesivo empuje de
una de ellas y deficiencia contrapesadora de la otfra, pierda su

sincronismo proporcional, desviandose el equilibrio hacia el la-
do del elemento més desorbitado, que lo mismo puede ser, se-
guu ¢l caso, el glicido o el lipido.

Al desbordarse, dice Mata (32), la concentracién de gla-
cidos en el diabético, su precaripo mecanismo gluco-regulador
moviliza el aporte de las grasas, esforzdndose asi, hasta donde
su limitada capacidad se lo permita, por establecer entre gluci-
dos y lipidos un equilibrio supletorio de cardeter compensador,
circunstancialmente situable a la anormal altura en que el des-
mesurado deshordamiento gliacido haya colocado el nivel emer-
gente del azicar.

La desviacion del equilibrio gltcido-graso en la Diabetes
es, agrega, desproporcionada en favor de la concentracién glu-
cidica con detrimento proporcional y equivalente de la concen-
lracidén lipidica, fen6meno que se acentia en relacién directa a
la intensidad del trastorno diabético que lo provoca. En cambio,
cuando se produce la superacién o incremento; graso con defi-
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ciencia o detrimento glucidico, sélo tienen interés relativo en
diabéticos, como signo de compensacion, cuando la desviacion
es discreta, y como dato pronostico inquietante, en los cuadros
hipoglucémicos graves, cuando es intensa.

El alcance de ambas fases de desviacion puede ser facil-
mente medido, determinando glucemia y lipemia en la muesira
de sangre total en ayunas, calculando a través del valor propor-
cional y global de sus concentraciones; la diferencia entre la
altura del nivel més desorbitado y la del rezagado, representa-
ria a la vez el superdvit del elemento més desorbitado asi como
el deficiente déficit proporcional del elemento rezagado; a] de-
terminarse cifras equivalentes, manifiestan como si el superavig
de cualquiera de los dos elementos en juego (azlcar y grasas)
se produjese proporcional y exactamente a expensas del otro.

El empleo de esta forma de calcular y expresar el equili-
brio glucido-graso, dice el investigador de Malanzas, es bien
recomendable para determinados estudios bioquimicos de ca-
ricter especial. En la practica clinica de la diabetes, es sencilla-
mente preferible expresar directamente el alcance de las desvia-
clones del equilibrio glicidograso, por el valor de la relacion pro-
porcional existente entre las concentraciones glicida y lipida,
respectivamente, valor representado por el coeficiente del equi-
librio glicido-graso; coeficiente que interpretado con acierto
en cada caso y circunstancia, tiene el significado de indice pre-
ciso de intensidad diabética. La obtencion de este coeficiente del
equilibrio glicido-graso se logra con sélo partir la glucemia en-
tre la lipemia multiplicada por 100, para ser expresado el sig-
nificado en tanto por ciento.

La glucemia y lipemia asi aunadas, expresa Manuel Mata,
constituyen una ecuacidén bioldgica constante cuya proporciona-
lidad es cualitativamente expresada por el valor del menciona-
do coeficiente del equilibrio glicido-graso. '

Para precisar mejor la apreciacién de estos factores deter-
minantes del equilibrio glicido-graso, conviene destacar, tanto
en la glucemis como en la lipemia, dos valores fundamentales,
a4 cual més interesantes y valiosos: el global y absoluto que re-
presenta la cantidad que se encuentra en la sangre del elemen-
to que cada uno defermina; y el potencial de relacién o equili-
brio, correspondiente a la proporcionalidad bioldgicamente
mantenida entre los glicidos y los lipidos circulantes.

Las cifras estan intimamente ligadas en el mecanismo fi-
siolégico del equilibrio glacido-graso de la sangre. Se las inter-
preta teniendo en cuenta los mecanismos reguladores de la glu-
cemia y el valor pronéstico de la hiperglucemia; y en lo que se
refiere a lgs concentraciones lipémicas proporcionalmente gran-
des, son de signo favorable y caridcter compensador en la Dia-
betes, siendo de cardcter desfavorable las concentraciones lipé-
micas proporcionalmente bajas en cuadros diabéticos intensos.

Esta observacion global es més patente y ostensible cuan-
do- el fendmeno lipémico se acentia en sentido ascendente ¥y
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descendente, llegandose entonces a apreciar sin dificultad, hi-
perlipemias relativamente discretas en Diabetes o cuadros dia-
béticos graves, asi como hiperlipemias mas o menos grandes en
Diabetes compensadas, benignas. A esla apreciacién superficial
del valor global lipémico en la Diabetes, no puede concedérsele
en la practica mas interés que puramente de orientacion hacia
la probable existencia de un marcado desequilibrio glacido-
graso, seilalado por un desproporcionado ascenso del nivel de
uno de los dos elementos de equilibrio (azucar y grasa) sobre el
ctro. En la desviacion del equilibrip entre éstas dos concentra-
ciones estd condensada e] 6ptimo valor clinico de la lipemia en
la Diabetes. 34 Loiehed

Los lipidos en la Diabetes no pueden considerarse propiamen-
te como elementos especificos descencadenados como tales por
accion directa, pudiendo considerdrseles dentro del dismetabo-
lismo diabético, como sucede con los glicidos; sino solamente
con el caracter estricto de elemento de inseparable enlace fi-
siolégico y de equilibrio con los glicidos, movilizados en fun-
cién de contrapeso y aportacién compensadora, por los meca-
nismos de regulacion y equilibrio.

Las raras excepciones de estas cualidades lipémicas, dice
mds adelante Mata (31), las constituyen sélo determinados ti-
pos de Diabetes de caracterisfica sanguinea ultralipémica; tipos
éstos que mantienen conecentraciones lipémicds llamativamente
grandes, tanto global como proporcionales, manteniéndose en
ellos, acercada, igualada y hasta superada, con frecuencia, la
proporcionalidad lipidica a la glucidica; curiosa preponderancia
de las concentraciones lipidicas sobre las glucidicas, que sélo
pierden estos tipos diabéticos al cambiar su mejor® estado habi-
tnal, por persistentes transgresiones diabéticas, o a causa de
complicaciones, a las que, por cierto, son poco propensos. Este
signo ultralipémico parece imprimir un marcado caricter de
benignidad y resistencia en todos los grados de este tipo de Dia-
betes que lo presenta.

En la Diabetes compensada, el volumen de los lipidos en la
sangre deja de aumentar en la misma proporeién en que aumen-
ta el de los glicidos; tal desproporcion patolégica entre ambas
concentraciones, se acentia en relacién directa con el grado de
intensidad del trastorno diabético que lo ocasiona. Y como-las
cifras del “‘coeficiente del equilibrio glicido graso” son preci-
samente la medida o expresién cuantitativa de la proporcionali-
dad o equilibrio existente entre las concentraciones gluco-gra-
sas circulantes, se tiene explicado el caracter de indice de la
intensidad diabética atribuido a dicho coeficiente.

Normalmente el valor de este coeficiente es de 20%, que
representa. juslamente la proporcién de la glucosa circulante
con la de grasa.

En el diabético y cuando se le determina antes de todo cui-
dado médico o tras periodo largo de abandono del tratamiento
o régimen y sin complicaciones en el momento, las marcas del
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coeficiente, casi corresponden con el grado de intensidad de la
Diabetes padecida, segim la escala:

Diahetes grave, coeficiente entre 40 y 60%
Diabetes menos grave coeficiente entre 25 y 40
Diabetes de caricter leve hasta 25%.

Los coeficientes de equilibrio, logrados asi en diabéticos
que ain no hayan sido tratados o tras largos periodos de aban-
dono del tratamiento y régimen, tienen, ademds, del valor diag-
ndstico clasificador del cardcter y grado de la 1nten51dad del ca-
so diabético, un valor permanente que sirve de punto de com-
paracién con las obtenidas cuyos coeficientes posteriormente
se determina, ya como control de tratamientos o en cualquier
otra situacién del diabético.

Las cifras del coeficiente disminuyen con la mejoria del
cuadro morboso y aumentan en el mismo grado en que empeo-
ran. Su sensibilidad puede considerarse mucho més precisa y
menos influenciable por las falsas o aparentes mejorias momen-
tdneas de] tratamiento registradas por la glucemia y otros datos
aislados de Laboratorio.

El coeficiente es indice del grado de intensidad del cuadro
ciabético en e] momento en que se le determina; la interpreta-
cion de sus cifras estd naturalmente condicionada a las circuns-
tancias individuales, del momento en que se hace la investiga-
cién. Y

Para apreciar acertadamente el estado de] diabético, segian
el coeficiente en un momento determinado, debe tomarse en
cuenta la benignidad o gravedad de la Diabetes padecida por el
caso a quien corresponda el coeficiente que se interpreta, Un
diabético leve cuyos coeficientes habituales no pasen de 25%,
a] sufrir una complicacién grave, puede aleanzar a 60% o algo
mis, denlgo de un estado ya de bastante gravedad. En cambio,
otro con diabetes discreta y con una complicacion semejante,
podré llegar al coeficiente de 70% o poco mds, con la misma
plicacién, el prondstico es inquietante, pocas veces alcanzado
~ gravedad. Por ultimo, en una Diabetes grave con analoga com-

con vida, de 100%.

En la Diabeles leve, el coeficiente habitual es por debajo
de 25% que se mantendra facilmente en la zona normal, En el
caso de una Diabetes menos grave o discreta, al ser sometido al
correspondiente fratamiento y régimen, el coeficiente dismi-
nuird tanto cuanto mayor sea la mejoria lograda; pero de seguro
no llegard a las cifras normales mas que por excepeién ¥y a c0s-
ta de tratamiento riguroso, continuado.

Al interpretar acer‘ta,damente y con provecho los coeficien-
tes del equilibrio glicido-graso en el diabético, ha de tenerse en
cuenta. afirma Mata, la condicién y grado de intensidad de la
Diabetes padecida y las cricunstancias por las que atraviesa el
paciente en el momento del anélisis. ’
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Hay que considerar también la relativa y gradual gravedad
que significa, en cada categoria de Diabetes, el valor del coefi-
ciente obtenido; pues al igual de una cifra glicémica, por ejem-
plo de 200 9%, que para una Diabetes grave resulta extarordina-
riamente banal, instalada bruscamente en un caso leve, resulfa
de cardcter peligroso; asi, de igual modo, los coeficientes supe-
riores a 40 o 609% resultan alarmantes cuando se presentan en
casos de Diabetes leves complicadas, como lo son al pasar de 60
a 70 % en los casos discretos en las mismas circunstancias.

Para apreciar objetivamente el coeficiente glacido-graso,
Manuel Mata ha ideado una griafica que es una balanza en la cual
los platillos son la glucemia y lipemia que, segin sus cifras,
inclinaran la balanza en tal o cual sentido, dando, en forma
tangible, xpresion de los resultados obtenidos al examinar la
glucemia y lipemia de los diabéticos.

DETERMINACION CUANTITATIVA DE LIPIDEMIA

Para determinar los lipidos totales de la sangre, se han ela-

borado varias técnicas que han tratado de puntualizar, en cada

caso particular, los procedimientos mdas adecuados para que los
datos obtenidos se encuentren libres de causas de error. Entre
esas téenicas, mencionaré las siguientes:

La de Rappaport y la de Engelberg que extraen los llpldO:
por medio de la mezela étero-alcoholica, los cuales se oxidan en’
parte con una cantidad conoeida sulfocrémica, en presencia
de un catalizador cérico; se determina el exceso de bicromato no
reducido y asi se obtiene la lipemia. La de Castro Mendoza y Biel-
sochowsky (14), que emplea la mezcla de Bloor. La de Har-
lay que, para extraer los lipidos del suero, utiliza la mezcla me-
tilo y metanol. La de Kumagaya y Sutto- que usa la pesada. La
de Bang, que enuncié en 1918 en formga de micro-método apli-
cable a la sangre, que oxida los 4cidos grasos con un reactivo
compuesto de bicromato de potasio y écido sulfirico y supone
que la cantidad de bicromato reducido es proporcional a la de
&cidos grasos que intervienen en la reaccidn, siendo el exceso
de bicromato determinado por yodometria. La Nefelométrica
elaborada por Bloor (7), en 1914, que compara los resultados
obtenidos, utilizando el aparato de Bloor, con los hallados en
una solucidn tipo de trioleina, que conlenga 5 mgs. de esta sus-
tancia. La técnica de Kunke (29), quien realizé la extraccion de
lipidos totales del suerp sanguineo, basandose en la precipita-
ciéon que sufre dicho suero cuando se le disuelve en feno] al
1% en presencia de alta conceneracién electrolitica. Y la téc-
nica de Manuel Mata (32) que, por su sencillez y exactitud, es
la més recomendable, ya que estd al alcance de todo laboratorio.

Técnica de Manuel Mata. — Un cc. de sangre total, fluo-
rurada, se pipetea a punta tocante y en /pequeflas gotas sobre
un papel de filtro, limpio y desengrasado, cortade en forma trian-

B )x-;r-.'_p- A e e T I ity g T

by oy Mty
u



216 LA CRONICA MEDICA

gular, de tamafio fraccionado a 14 por 14 em., procurando no
confluyan las gotas de sangre al extenderse.

El papel de filtro que va a ser empleado, se desengrasa pre-
viamente colocdndolo en la rama inferior del condensador, em-
pleandose 5 ¢c. de éter y 1 em. de alcohol en tubo mantenido
en bafio de maria y a ebullicién durante 15 minutos, pasados los
cuales se apaga e] reverbero, se retira el tubo y también e] papel
extendiéndolo para que seque; la extensién de la sangre por pun-
teo se practica tocando levemente la superficie del papel con la
punta de la pipeta hasta trasladar al papel toda la sangre (1 cc.).
Si la circunferencia de pequeiias gotas de sangre asi formadas,
llenan el papel sin agotarla, se distribuye el resto por los es-
pacios que hayan quedado en blanco, de modo que la punta de
la pipeta toque los mismos, arrastrando suavemente el resto de
sangre que ha de quedar en el papel. El papel asi impregnado,
se abandona a la temperatura ambiente, colocindolo sobre la
boca de un embudo o base cualquiera, hasta que, por sequedad,
desaparezca todo brillp de humedad de las manchas de sangre,
y asi pueda manipularse sin que manche los dedos.

El papel conteniendo la sangre absorbida se enrolla floja-
mente alrededor de un agitador de vidrio delgado o aplicador de
sangre de madera, introduciéndolo con él en la rama inferior
del condensador, alcanzada la cual y sin soltar la extremidad in-
ferior del papel que ha de guedar afuera, ni retirar el apli-
cador o varilla que sirve de apoyo a la maniobra, se hace girar
todo el rollo de papel en sentido contrario al que fué enrollado,
con lo que se aflojan las vueltas, expansionandose y ajustan-
dose a las paredes del condensador con presion suficiente para
impedir su deslizamiento. Colocando y asegurando asi el papel
que sirve de vehiculo a la sangre, se retira e] aplicador o vari-
lla utilizando como guia o molde el canulillp formado por di-
cho' papel.

En un tubo de ensayo grande, bien limpio y desengra-
sado con éter, se pone 15 cc. de éter sulfirico y 3 cc. de al-
cohol de 96 grados, luego se coloca en el tubo un corcho, fi-
jandolo a presién, que servird de tapa o sostén.

Se establece la corriente de agua a través del condensador y
se baja hasta donde el agua del bafio cubra completamente el
nivel inferior de la mezcla étero-aleohdlica. Se calienta enton-
ces el bafio de agua manteniéndolo entre 90 y 95 cc. durante 90
minutos; en esta forma los vapores de la mezcla de éter y al-
cohol se condensan en el refrigerante, deslizdndose por sus pa-
redes, impregnando y atravesando el papel que contiene la san-
gre, disolviendo y warrastrando ‘sus grasas.

Pero si por cualquier causa o descuido, la mezcla disolvente
de éter y alcohol disminuya a menos de la mitad de su volumen
primitivo, entonces se apaga el reverbero; v, sin remover nada
del dispositivo, se echa por la boca de la mayor rama del con-
densador 10 ce. de éter sélo; el alcohol no ha de pasar de nin-
gun modo a través del papel que es vehiculo directo de la san-
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gre, porque arrastraria hemoglobina inutilizando la operacién,
y se prosigue la operacién hasta alcanzar los 90 minutos.

Sie tara un pequefio frasco de Erlenmeyer de 25 ce. bien lim-
pio y seco. Enseguida se prepard un, embudito de cristal, obs-
truyendo la punta con un torundita de algod6én y pasénddla a
través de dos o tres pequefias porciones de éter alecoholizado pa-
ra desengrasarlo.

Transcurridos 90 minutos de extraccion por reflujo, se apa-
ga el reverbero y se levanta el condensador hasta sacar del bafio
de agua el tubo del resto del dispositivo. El remanente de éter-
aleohol, como lavado de arrastre, se pasa por el embutido fil-
trador al frasquito de Erlenmeyer previamente tarado.

Se pone el frasquito de Erlenmeyer con el remanente al bafio
maria, se eleva su temperatura lenta y gradualmente, mantenien-
do la ebullicién 5 a 10 minutos hasta la total evaporacién para
lograr completa sequedad. Durante esta evaporacion, el balén
puede mantenerse sumergido en forma que el agua del bafio lo
eubra hasta la porcion inferior del gollete, a fin de evitar réten-
cion de humedad en su cuello.

Conseguida la perfecta sequedad, se retira el frasco del bafio
v se le deja enfriar a ia temperatura ambiente. Una vez frio, se
limpia por fuera, frotdndolo enérgicamente con un pafio himedo
v seco alternativamente, a fin de eliminar las particulas o sales
del bafio de agua, que al adherirsele aumentarian su peso. Una
vez asegurada la comipleta Impieza exterior del frasco, se le
lleva a la balanza y se pesa. '

Manuel Mata (32) ha propuesto también una técnica lipo-
métrica simplificada que es la siguiente:

1.— 1 cc. de sangre total oxidada, fluorurada o deshbrma-
da, se pipetea sobre un papel de filtro desengrasado de 14 em.
aproximadamente, apoyando o deslizando suavemente la punta
de la pipeta desde un extremo a otro, recorriendo asi repetida-
mente el papel en la direceion de su mayor diimetro, marcan-
do con la sangre anchas franjas paralelas y tan proximas unas
de ofras que sesunan.al extenderse, sin dejar espacios en blan-
co y formando al final una mancha uniforme.

2.— El papel impregnado de sangre se coloca pendiente
de una pieza en la parte baja y mds caliente de una incubadora,
aislandolo de todo contacto. Se mantiene el papel en esta forma
hasia que alcance un punto de sequedad en que se pueda mani-
pular sin mancharse los dedos.’ _

3.— 'Lograda tal sequedad se recortan las maéargenes so-
brantes del papel que han quedado sin sangre. Se pliega el papel
en dobleces invertidos estrechos y flojos, empezando por el ex-
fremo menos ancho. Asi plegado el papel, se le introduce hasta
el fondo del tubo de extraccién. Como tubo de extraccién se
emplea uno corriente de ensayo, de tamafio mediano, aproxima-
damente de 15 cms. de Iargo por 150 mms. de dlérnetro inte-
rior, esmeradamente limpio y desengrasado con éter y alcohol.,

-
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4.— Se cubre el papel que contiene la sangre con una mez-
cla recién preparada de éter y alecohol de 96 grados en prepor-
cién de cinco partes de éter por una de alcohol.

Cuando las burbujas que ascienden a la superficie de la mez-
cla étero-alcohdlica disminuyen o cesan, se tapa el tubo con un
corcho sin grietas, muy limpio y desengrasado con éter y al-
cohol, manteniéndolo asi tapado durante 15 minutos. El tubo
se agita varias veces durante el indicado tiempo de extraceién y
se le hace rotar entre las palmas de las manos uno o dos minu-
tos en cada vez.

5.— Se tara un frasco de Erlenmeyer de 50 cc. perfecla-
mente limpio y desengrasado con éter y alcohol. Luego se prepa-
ra un pequefio embudo de cristal obstruyéndole la punta con una
torundita de algod6n y pasdndolo a fravés de dos o tres peque-
fias porciones de la repetida mezcla étero-alecoholica para su
desengrase. Preparado asi este embutido filtrador se le co-
ioca en el frasco ya tarado de Erlenmeyer.

6 .— 'Transcurridos 15 minutos de agregada la miezcla de
&ter y alcohol a la sangre v hechas las indicadas agitaciones por
rotacién del tubo, se pasa dicha meézcla al frasquito tarado de
Erlenmeyer a través del embudito filtrador. Se agrega 2 o 3
poreciones muy pequefias de la nueva mezela étero-alcohélica
gue pasan por el tubo de extraccidn como lavado de arrastre, ta-
pandolo en cada vez y agitindolo repetidamente con suaves mo-
vimientos de inversién. Se cubre de nuevo el papel que sirve
de vehifculo a la sangre, esta vez con éter solo, durante 10 mi-
nutos, agitando el tubo por rotacidn varias -veces y repitiendo el
4 lavado final de arrastre en la misma forma que se hizo la vez
anterior.

7.— El frasquito conteniendo todo el remanente de &ter Y
aleohol empleado en la extraceion, se coloca en el bafio maria en
forma que el agua del bafio lo cubra hasta la parte inferior del
collete, g fin de evitar retencién de humedad en su cuello. Se
eleva gradualmente la temperatura del agua del bafio hdsta su
tota] evaporacién. Finalmente se le mantiene durante 5 minu-
tos mas en el bafio a ebullicién para alcanzar la sequ.dad del
residuo grdso.

8.— Pasados los 5 minutos finales de desecacion del re-
siduo graso, por ebullicién y a frasco destapado, éste se retira
del bafio y se le deja enfriar a temperatura ambiente.

Una vez frio el frasco se le limpia por fuera frotdndolo enér-
gicamente con un pafio htimedo y seco, alternativamente, a fin
de eliminar las particulas de sales del agua del bafio que, al ad-
herirse, aumentarian su peso. Asegurada la perfecta Ilmpleza
exterior del frasco es llevado a la balanza de precisién para
pesarlo .,

Céloulo.— La diferencia entre el peso obtenidc y Ia tara,
indicard los mgs. de lipidos totales contenidos en 100 cc. de
sangre total empleada, multiplicando este resultado por 100, se
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tendrd en mgs. los lipidos totales contenidos en 100 cc. de san-
gre infegral.

INVESTIGACIONES EFECTUADAS

He efectuado en 21 enfermos del Hospital Obrero de esfa
Capital, todos diabéticos, la investigacion del equilibrio glicido-
graso que, segiin Manuel Mata, tiene interés para formular el
pronéstico en este proceso morboso, asi como para comprobar
Ia influencia de] tratamiento insulinico y del régimen alimenti-
cio. Determiné la lipemia siguiendo la técnica de Manuel Mata,
tanto la primera que di6 a conocer en 1944, cuanto la abrevia-
da para efeetuar la lipometria, que publicé en 1949. Los resul-
tados han sido concordantes.

La glucemia se determind con la técnica de Folm ‘Wu, usan-
do para dicho efecto el fotocolorimetro Kletts- Summerson.

De los 21 casos, 8 fueron de Diabetes benigna, 10 de Dia-
betes disereta, 2 de Diabeles grave y un caso muy grave. Ade-
mas, realicé dos investigaciones de la correlacién gl3cido-li-
pidica en la sangre de sujetos normales. Obtuve los siguientes
resultados: :

\

Sexo femenino

[} = _—C‘
Glu- Lipe- Lipide Déﬂcli
Nombre Fechas - Grado de Diabetes ., ... mia eguilibrio mgs.

Sra. S. 19/4 Diabetes discreta 176 785 880 95
ol 1515 a régimen y trat. 173 715 885 50
3 20[5 a régimen y trab. 168 800 840 40

G.G. 224 Diabetes muy benigna 170 803 950 47
»w o 15 a égimen 130 708 50 42

P 12{5 Diabetes menos grave 260 1020 1300 280
e 18|5 a régimen 328 1250 1640 390
et 256 a Tégimen 175 800 875 5
i 57 a Tégimen 150 05 750 45

O.G, 75 Diabetes discreta 150 603 723 120
» = 155 a régimen y trat, 160 720 800 180

P, 715 Diabetes discreta 220 1000 1100 100
25 2015 a régimen y trat, 200 910 1000 20

Sra. M. 12/6 Diabetes benigna en

plena mejorfa 120 810 600 000

T.C. 25/4 Diabetes discreta 148 495 715 220

i 10(5 a régimen y trat. 125 440 625 185
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L.0. 15(5 Diabetes muy benigna 128 797 640 000
J.B. 20[5 Diabetes muy grave 188 500 940 440
e 20/5 con trat, y régimen 250 885 1250 375
8.X. 135 Diabetes muy benigna 165 800 825 25
P.N. 1715 Diabetes muy benigna 215 1330 1075 000
J.A, 185 Diabetes discreta 174 1390 1270 000
M.L. 18]5 Diabetes discreta 187 1250 035 000
o 15/6 a tratam. y régimen 140 1060 700 000
C.R. 3/5 Diabetes discreta 280 1300 1140 100
A 20/5 a régimen 250 1180 1250 70
Sexo masculine
Glu- Lipe- [Lipidel Deéflcit
. Nombre Fechas Grado de Diabetes ... mia  equilibric mgs.
S.A. 10/6 Diabetes benigna 150 680 650 000
i 18/6 bajo tratamiento 130 680 650 000
\
J.P, 12]6 Diabetes benigna 120 580 600 20
X 206 bajo tratamiento 115 595 575 000
E.O. 15|6 Diabetes discreta 200 780 1000 10
i 2116 a rég. y tratamiento 187 900 935 35
» » 3016 a rég. v tratamiento 158 800 790 10
C.8. 44 Diahetes 220 1090 1100 10
) 18)4 a rég. y tratamiento 198 990 990 000
C.Z. 175 Diabetes discreta 195 650 625 000
o ] 20/5 con tratamiento 120 628 600 000
87 255 con crisis 228 970 1140 170
= 285 sigue la crisis 300 890 1500 610
e - 208 después de tratam, 122 650 620 000
AR 3|7 en plena mejoria 115 610 575 000
E.B. §i7 Diabetes grave 540 1841 2700 860
2N 10|7 a régimen 550 1835 2750 915
™ 207 a régimen y tratamiento 398 1532 1980 458
ik o 257 a régimen y tratamiento 210 - 915 150 145
R.Hi 9/4 Diabetes discreta 209 1000 1045 45
it 20/4 con tratamiento 200 860 1000 40
gl 30/4 con tratamiento 187 900 935 35
b 6|5 con tratamiento 200 1020 1000 000
i 115 con tratamiento 224 825 1120 27
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Ln el cuadro anlerior hay cifras que sefialan una ‘‘lipemia
de equilibrio y un déficit proporeional lipémico’; tales cifras se
han obtenido siguiendo las normas de Mata (31). Asi la “li-
pemia de equilibrio” es el nivel que en el momento deberian al-
canzar los lipidos en la sangre para equilibrarse con los glhci-
dos; esta cifra se obtiene multiplicando la glucemia hallada, por
5 que es un faclor fijo. Si la lipemia total oblenida es igual o
menor a este producto, no existe ‘“déficit graso’; pero si, por
el contrario, resulta mayor, se resta de dicho producto la lipe-
mia total hallada. La diferencia serd el “déficit graso” expresa-
do en mgs. por ciento de sangre total.

Los déficits proporeionales grasos que hube obtenido, con-
firman las observaciones de Mata, pues, han sido nulos en los
casos benignos de Diabetes, alcanzando cifras medianas en los
casos de Diabetes discreta, y cifras méximas en los dos casos
graves, disminnuyendo en los periodos de mejoria.

Se establece, pues, como dice Mata, que ‘““la relacién lipoglia-
cida de la Diabetes es un indiece preciso y fiel que refleja, en
todo momento, la intensidad del trastorno diabético’.

Los porcenfajes maximos, minimos y medios que he hallado,
difieren de los obtenidos por Julia Mercado Reina (34) en ci-
fras que pueden ser apreciadas en el siguiente cuadro compa-
rativo: : :

Lipidos totales
(Sexo masculino)

Max. Min. FProm,
Julia Mercado 570 450 510 Maximo 1265 mg. %
Diferencia: Minimo 10 mg. %
: ; Promedio 637 mg.%
Violeta Mori R. 1835 440 1137

Lipidos totales
(Sexo femenino)

Max. Min. FProny,

Julia Mercado 550 440 492 Maximg 700 mg. %
Diferencia: Minimo 163 mg. %
3 Promedio 449 mg. %
Violeta Mori R. 1250 603 941
CONCLUSIONES
la.— Se ha estudiado por primera vez en el Pern, la corre-

lacion enfre glucemia y lipemia »n la Diabétes.
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2a.— La correlaciéon gluco-lipidica en la Diabeles, la es-
tudian desde hace tiempo diversos autores europeos y america-
nos; y en Matanzas (Cuba), Manuel Mata se ha distinguido en
dicho estudio y a partir de 1944 presenté nuevo criterio para
explicar el fendémeno fisiopatoldgico.

3a.— Para apreciar la lipidemia, he utilizado la técnica gra-
vimétrica de ese autor cubano, experimentada en el Per3 por
Julia Mercado Reina y Fila Torres.

%4a.— En 21 diabéticos de los dos sexos, me ha sido satis-
factorio estudiar la correlacion gluco-lipidica, comprobando que
varia, de acuerdo con las afirmaciones de Manuel Mata; esto es,
que el déficit graso se relaciona con la enfermedad, determinan-
do su mayor 0 menor gravedad.

5a.— Cuando la Diabetes es muy benigna no hay déficit li-
pidico; cuando la Diabetes es discreta el déficit lipidico es me-
diano; y cuando la Diabetes es grave, el déficit lipidico aleanza
cifras maximas. :
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