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E L coma diabético traduce el fracaso de la regulación endocrina cleJ 
metabolismo total, orgánico e inorgánico, siendo el más caracterÍs­
ticoel trastorno del metabolismo de la glucosa, que proviene en su 

mayor parte d~ la absorción intestin.al alimenticia de los aminoácidos y 
almidonesglucogenéticos no retenidos a nivel del hígado, debido en parte 
a la insuficiente formación de glucosa o fosfato, por una insuficiencia. in­
sulínica, capaz de frenar la acción inhibidora de las hormona3 hipofisarias, 
y suprarrenales, que actúan sobré la reacción exoquinásica (CORI). El fer­
mento exoquinasa que interviene en esta reacción, se encuen~ra repartido 
entre el hígado y músculo; pero CO[:.10 la fosfatasa específica capaz de hi­
droliz'ar la glucosa o fosfato que pueden formarse continúa existiendo­
en gran abundanci~ en el hígado di8.bético y los mecanismos glucogenoH-. 
ticos funcionan exageradamente, aquél cede continuamente glucosa al to­
rrente circulatorio, provocando la hiperglucemia característica del· e~.tado 
diabético. I 

En los tejidos periféricos el catabolismo hidrocarbonado, proteico y 
graso se mantiene hasta cierto punto conservado, io cual hace que pueda 
ofrecer al hígado metabülitos que en vez de ser utilizados en la lipogéne­
sis o degradados a C02 y H20 pasan por vías secundarias y por procesos 
de síntesis retrógrada a constituir la neoglucogénesis, y aumentan la inun­
dación glucémica a expensas de substancias no hidrocarbonadas propia­
mente dlchas. Este proceso es el que nos explica las intensas hipergluce-· 
mias y glucosuria s que' se ohservan en el corría a pesar de su estado en 
áyuno.Normalmente la insulina actúa favoreciendo la previá. fosforiliza-, 
ción de la glucosa, por la. acción del tri fosfato de adenosina, la cual ce­
diendo uno de sus f osf atos a la glucosa, se -convierte en un dif osf ato; al 
mismo tiempo la insulina modifica la arquitectura enzimática ni" ]a célula 
hepática frenando la glucogenolisis exagerada. , 

También sobre la periferia ,ejerce una~acción evidente activando el 
catabolismo oxidativo del ciclo cítrico o favoreciendo la síntesis de los. 
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ácidos grasos, a expensas de fragmentos tricarbonatados o. dicarbonados 
(MONGUIÓ, FONT) . 

La insulina, .por lo tanto; ejerce 'una acción mú1tipl~ y ello nos ex­
plica :el que se haya puesto en duda su acción, cuandó'sé ha querido valo­
rar excesivamente una de sus propiedades; .así sucede con la reacción exo­

.. quinásica, al observar que los' animales hipofiso y suprarrenalectomizados 
todavía reaccionaban en forma más intensa a la: acción de la insulina, nos 
indica indudablemente qué la reacCión exoq~inásica no' <;onstituye él factor 

~ único capaz de explicarnos toda su acción. . 
La insulina' influye también en forma muy importante sohre la ceto­

. génesis. Cuando por una desproporción en los requerimientos' insulínicos 
del orgal}ismosobreviene un empobre.cimiento glucogénico' hepático y en 
metabólitos infermedÍarios del ciClo tricárboxílico, todos los" cpmpuestos 
¿i y tri. carbonados procedentes d~l catabolismo de los hidratos de carbo­
no, de las.proteínas y de lasgrasas, en vez de degradarse por la vía normal 
triea~bo~ílica' de Krebs participan activamente en un proceso de :sfntesis re­
trógrada de cuerposcetónicos, con objeto de ser túiliútdos energéticamen­
te por su mayor iabilidad,' ello conduc~ a tina inundaeión" exagerada de 
nuestro' organismo en. ácido diacético, oxibutírico.y acetona. 

¿En estas condicio~es,eómo se efectúa la cetogénesis? Desde los ex­
perimentos de EMDEM y KNOOP, se decía que los ácidos grasos por beta 
.{)xidaCÍ'ón sucesiva., perdían cadenas dicarbonadas,llegando finalmente al 
ácidobutírico el,cua:l daba una tTIolécula de dJacético; ~sta idea primitiva 
se tuvo que modificar ante el hecho descubierto por nosotros en la clínica 
de Thannhauser en el año 1.934, de que 16s' ác"id0s gn~sos pares en pre-
sencia' de co rt,e s de tejido hepático, formaban más ácido diacético del q'ue 
se podía esperar, si 'cada molécula de ácid'o graso daba lugar a la forma-
eión de' ¡lna. sola' molécula de ácid~ diacético. . .' . '. 

Para tratar de. explicar 'ello, MACKAY formuló la' teoría llamada 
d~ oxidación' múltiple ~lte'rna, según la cual una molécula de ácido pal­
mítico 'de 16 átomos de carbono daría lugar a 4 !1101éculas de .ácido dia­
cético, "mediante un dohle mecanismo de beta oxidación y ·condensación de 
.dos cadenas dicarbonadas .. Así fué como los cOITlPuestos dicarbonados en­
traron de lleno no s.ólo en la síntesis retrógráda de los cuerpos cetónicos, 
'sino también en 'la ·constitución de numerosas otus substancias, de gran 
importancia fisiológica, como han demostrado los experimentos con isóto­
pos de BLOCH; BUCHANAN, SAKAMI y WILSON; WEINHOUS, MEDES. FLOYD, 
LEHNINGER,etc. " 

. Para que se efectúe la oxidación completa,. de los ácidos grasos., es 
necesario que los mecanismos enzimáticoS" complejos que intervient>n, se 
-encuentren en proporciones óptimas; esto lo hemos podido demostrar en 
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exp~rim{mtos en tejidos con el ácido adenosin-fosfórico, elcitocromo e, el 
ácido fumáricó, el suécínico y .el :alf a cetoglntárico~ cuando falta o' existe 
déficit en las substancias que intervienen en el cicló trkarboxílico, lacade­
na di y tricarbonados no se degradan por esta vía y van a engrosar aque­
lla otra d~ síntesis retrógrada de cuerposcetónicos. produciéndose por hi­
percetogénesis una inundación cetónica que no puede . ser compensada a 
pesar de que la 'cetolisis' se mantenga normal en el. organismo diabético. 
Debido a dIo no creemos en la· antigu,a idea de que las grasa:, se queman 
en el fuego .de los hidratos de carbono, lo que existe en ·todo caso .de hi­
percetonemia y cetonuria es una exagerada prodUi~ción de cuerpos cetóni­
cos y como cons.ecuencia una acu~ulación de ácidos en -nuestro organismo. 

También intervienen en la regulaci'ón de la oxidación de los ácidos 
grasos las glándulas de secreción y principalmente el lóbulo anterior de la 
hip'ófisis y la corteza suprarrenal, estimulando sus hormonas, la movili­
zación de la grasa periférica hacia el hígado favorece la cetogénesis;. por 

_ eso la hipofiso o la suprarrenal,ectomía la disminuyen con!;iderablemente. 
Fisi<?lógicamente . también existe una función transporte con fines 

energéticos, que corre a cargo de lo~·mecaúismos·.de interrelación entre el 
meta:9olismo ·hid~ocarbonad-o y graso, cuando ingerimos un ~xreRO de gra­
'Sa o el1 el ayuno, pero generalmente no sé manifiesta por una gnm cetone~ 
mia ñi cetonuría, porque el múscúlo normal está en condiciones de que­
mar este exoeso de ácidos (WERTHEIMER). Durante el crecimiento, por la 
función de ahorro de catabolismo . proteico que ejerce la hormona de c~e­
cimiento del lónulo anterior de la hjpófisis, fueria a que una gran parte· 
de las necesidades ciüóricas .se cubran· con grasa, de ahí la labilidad del 
organismo juvenil a la aoetosis (HOUSSA Y, y OUNG ) • 

Pero los cuerpos ce tónicos pueden proceder,además de los áci(los 
. grasos t~mbién de los hidratos de carbono al llegar éstos a la fase de ácido 
pirúvico. (MONGUIÓ, -1934); por- descarboxilación 'cocarboxilásica, dan lu­
gar a fragmentos dic.arbonados acéticós, los cuales por síntesis· rPlrógrada 
dan cuerpos cetónicos; esto es lo que sucede cuando inyectatr).os glucosa o 
administramos hidratos de carbono y no son aprovechados para la síntesis 
glucogénica. . 

En el coma diabético es én' donde vemos en forma más evidente, la 
claudicación del mec.anismo regulatQrio endocrino del metabolismo gene~ 
ral. Sensibilizados exageradamente los mecanismos de adaptación hipofi­
sosuprarrenales,con sus hormonas diabetógenasA. C. T. H. (r.ortisóna) y 
por un mecanismo hiperendoc~ino, el metabolismo hidrocarbonado se per­
turba gravemente al establecerse una insulino-resistencia por circunstan­
<:ias diversas (infecciones banales, transgresiones dietéticas o insulínicas). 

En estas circunstancias sólo la hipofisectomia o.la suprarrenalectomil.l 

~ 
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~xperimental, O el bloqueo con grandes c~ntidades de insulina, les devuel­
ve la insulino-sensibilidad. También encontramos perturbado el m{ tabolis­
mo proteico, pero' de un modo secundario, debido a su catabolismo exage­
rado y a la insuficiente eliminación renal, condicionada por las alteracio-
nes del metabolismo acuoso y mineral. ' . 

La hiperglucemia y la glucosuria con su poliuria consiguiente, pro­
vocan un desequilibrio 'electrolítico, sobre todo del sodio -y del cloro, que 
modifica la permeabilidad celular, con salida de su potasio y estimula la 
proteolisis, ello se traduce por una elevación de la urea plagmática cons­
tante que. caracteriza esta hiperazoemia ,extrarrenal (VAN CAULAERT y 
MONGUIÓ, 1930). 

.',' 

Diagnóstico 

El diagnóstico clínico del coma diabético lo t'stablecemos a base de 
la indicación de las causas determinantes; casi siempre coincide con la su­
presión de la insulina o con la aparición de un proceso intercurrente mu- , 
chas veces banal de vías respiratorias altas, una forunculosis o simple­
mente por una transgresión de régimen. El. coma diab6tico generalmente 
suele establecerse de Un modo lento, siendo Jos primeros síntomas de tipo 
neuropsíquico, tales como irritabilidad, apatía, tristeza, indiferencia y as­
tenia neuromuscular; rápidamente se presentan trastornos digestivos de 
anorexia, náuseas, vómitos y alteraciones intestinales de tipo diarr~ico que 
influyen desfavorablemente sobre la hidratación y acelera que se manifies­
te el complejo exic'ósico del coma, que presenta el siguiente cuadro cHni­
ca. El enfermo está en estado de relajación muscular más o menos com­
pleta en posición decúbito dorsal, la facies lívida y los ojos hundidos con 
gran sequedad de piel y ·mucos.as, presenta además .una' hipotonía ocular 
y muscular acentuadas y al mism'o tiempo suele estar taquicárdico y oli­
gúrÍ-co; a pesar de su resolución muscular completa presenta como cen­
traste manifestaciones respiratorias debidas a la acidosis, caracterizadas 
por inspiraciones y expiraciones profundas, 'es la llamada respiración de 
Kussmaul. Por exploración suelén encontrarse estertores c.repitantes en am­
bas bases y en el coraz'ón I un soplo sist01ico, -electrocardiográficamente un 
aplanamjentode la onda· T, y según el grado de inconsciencia,' el enfermo 
responde o no a nuestros estímulos. También es canlcterístico de este pe- . 
ríe do comatoso el' intenso .olor a acetona; estando -los reflejos cutáneos' ten­
dinosos, perezosos o abolidos,' el reflejo plantar está en flexión; si lo en­
contramos en extensión nos indica que nos hallamos ante un coma dehido 
a una lesión cerebral orgánica; el laboratorio de ~rgencia nos indica hi-
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perglucemia y giucosuria; 'una' reserv~. alcalina muy descendida, un Rho-
tera intensamente, positivo y un Harvey negativo~ " 'J' 

El diagnóstico diferencial 'más' importante lo tendremos que estable­
cer con -el -coma hiperglucémico, el cual 'se éaracteriza por ElU brusquedad' 
de aparición; no. existe sequedad ·de· mucosas ni glucosuria ni· acetonufia. 
Del coma urémico se diferencia porque no existen antecedentes de in-

I!J suficiencia renal por esclerosis O'gíoi~erulonefritis crónica, la orina 'es cla­
ra y de'bajaderisidad,' los 'réftejosestán exagerados,~xisté' hipertensión y 
en el -corazón apreciamosbn hiidó,de galope 'y la' respiración suele ser de 
tipo Cheyne StO~éS;l en la saygre, acle.más de lá hiperazoemia, encontramos 
uná reacción xantoproteiéa mayor: del 25 %, l~ cuai rÍos indica el carácter 
de verdadera insuficiencia renal de la afección.. -, ' .' . 

El co~a apopl,ético p'~r hemo~ragia y embolia se diferencia del dia· 
bético por sU brusquedad. ~ri la ap~~ici6n, por. los síntomas de la desvia­
ción conjupadade la cabez'~,"~ de Jps ojos y' por la parálisis de lá regi6n 
afectada, que se acoITlpañae~' el líquido cefalon:aquídeo de una presión ele-
vada y puede ser hemorrág~éó xantocrómico .. , . 

'. .' .' _ ~. r ~. • . ~ 

> :;Casos,c:;1ínicos; 

Todas las alteraciones metabólicas que. resumen la fórmula bioquí­
mica sanguínea del coma, están representadas en el cuadro núm. 1, que re­
sume los 9 casos últimamente estudiados en nuestro Instituto. En él vemos 
que todas las constantes sanguíneas están elevadas' salvo las del cloro sodio 
sérico y el nitrógeno total, así como los fosfatos ácidosolubles, la reserva 
alcalina y la hidremia (Cuadro núm. I). . 

De la observación de este euadro debemos dp.ducir, en'primer lugar, 
que. es consta~t~ una fuerte hiperglucemia, cuyo promedio ha si,lo 576 mi­
ligramos, y si bien su cifra no guarda relación con la sintomatología clí­
nica, rÍos sirve :como dato muy útil.de control del tratamiento insuÜnicó; 
lo mismo sucéd~ con la' determinación deja 'cetonemia, la lactacidemia ,y 
l~ urea, las cuales siempre las hemos encontrado elevadas en el 'coma. La 
hiper azoemia ca~i nuncá se acompaña de antecedentes renales, aunque con 
freeuencia puede' apreéiarse una ligera albuminuria y t>ritrocÍtos en el se­
dimento, como expresión de un proceso fisiopatológico acidósico decarác­
ter temporal, pues una vez pasado el' coma no deja ningún vestigio. 

. En el gránco -núm. I eorrespondiente al. enfermo' núm. 2, 'de 14 años, 
resumimos 'las modificaciones de las constanteshem'áticas que' se observan 
en el curso y evolución del coma por' el tratamiento. Por . la: acci6n de-la 

. insulina, además de' normalizarse las substancias orgánicas, él sodio se 
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eleva y desciende la potasemia, el á~ido fosfórico inorgánico desciende y 
el ácido fosfórico orgánico se eleva; esto lo hemos observado. aún antes de 
que se normalice la glucemia, indicándonos la importancia que la fosfo· 
rilización tiene en la utilización de la glucosa; al rabo de unos pocos días 
de tratamiento iQsulínico, vuelven a elevarse los fosfatos inorgánicos y lo's 

CUADRO 1 

Resumen del estudio bioquímico de sangre, de cuatro casos de precoma y 
cinco ~e com,a diabético a su ingreso.· 

Cluee- Acido Cuerpo! Reserva p. O. N.· Nombre Edad Sexo DiagDó6tic~ cetóniC08 alcalina mia láctico , rngre. 0/0 vol. 0'0 inorga. 
-- -- --

1 C. G. 2\ M. Precoma 468 47,76 28 27 
2 A.1. 14 F. ' 'Coma 760 66,32 21 25 10,5 .-
3 1. G. 24 F. Precoma 529 23,88 32 19 

4 A.M. 26 M. Coma 781 65,76 16. 3 

5 C. B. 11 F. Precoma 378 

I 
43,32 31 28 2,5 

6 E. G. 49 F. Coma 407 45,75 18 6 9,2 
7 M. N. 68 M. Precoma 446 39,6 i 24 '16 I 
8 L. A. 74 F· Coma 828 I 28,8 19 4 
9 C. D. 19 F. Coma 608 

I 
55,2 16 2 

Valores promedios 576 46,2 22 14'4, '9,7 
\' 

Cloro Líquido " N.O 
N." Organi. t·ef. Sodio Potasio Urea Agua '1. 

Suero San. total raquídeo total 
--' 

1 3,4 62 0,903 

2 2,2 2,65 2,79 . 5,4 3,2 23 120 1,432 81,5 
3 3,76 21 70 1,169 
4 , 117 

5 30 140 1,141 90,66 
6 36 3,15 5,8 3,13 42 1,24fl 84,48 
7 3,6 29 106 1,134 61,56 
8 123 1,141 90,89 
9 82 1,232 89,65 

V. p. 29,3 3,33 2,79 5,5 3,34 24,3 96 1, l76 . 88 

fosfatos totales ácidosolubles a expensas de las combinaciones difícilmen~ 
te hidrolizables, coincidiendo esta evolución' con el restablecimiento del 
estado general del enfermo., . 

En el curso del tratamiento del coma, el equilibrio acuo'so salino se 

'. 
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normaliza,elsodio y el cloro aumentan, así, como la hidremia"el agua plas­
mática y el nitrógeno total; ,todo ello ,contribuye al notable aumento de 
peso del enfermo. 
- - Una' vez establecido _ el precoma o el comá, uno de los hechos' más 

característicos que hemos observado en nuestros enfermos, es la insulino 
) 

Agua sérica [95 _ 

Rese~va [40 ~g r----: 
"""'fl:ii ff: ~ 

, 125 t 2.5 ", 

'U rea ¡:~ 

Glucemia 40 I~~~ 
500 
400 

1

65 ~gg 

Acido 
láctico 45 

1

1.5 

Nitrógeno t:t:1 1. 

O.s~ , 25 
Cuerpos r " , 

eetónlcos [20 45 . 

V • 10 t 40· olumen Globular 35 
Hem •• ocrilo 400 3 O • , 

Sodio f375 250 
.350[200 

PotasIo [¡50 , 
p O [10 

Ino~~á¡,rGo [8 40 ' 

p.Os r 30 ~ 
, Or~ánlco [10 /" ' 

Enfermo 
Cas02 
A.I. 

di a s O' 2 5 10 'ZO 
Insulina 1600 150 80 64 68 

Suero fisiológico 2100 
Acetoriuria +++ '+ 

Gráfico n.o 1. Enfermo ~.o 2 del Cuadro 1, curso del 
tratamiento de su coma diabético. 

resistencia inicial que presentan; ello lo creem05 debido: 1.0 a las dificul­
tades de arrastre e inactivación consiguiente d~ la insulina; 2.° a la ca­
rencia en que se encuentra el organismo en metabolitos del ciclo cítrico en 
electrolitos capaces de actuar como catabolizadores, tales como el cloruro 
sódico principalmente y la descomposición acuosa que llega a alcanzar, 
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E-egún:Q.ªtos 'PFopjos ;obt~Ilidos juntam~nte con BLUM'y V fl.N CAULAERT, por 
divers~s.'causas, h.asta, ~n 30 ,y 'un 40, ro del contenido. glo,baL En este des­
equilibrio hidrosalino creemos juega un papel importante, ade1'!lás r1c las 
s.uprarrenales" el, pál).creas. Ya ADLESI;JERC y W ACHSTEIN observaron en 
los' anirhaJes pancr.eatee:tomizados un~ acent~ada hi'poclor~mia y :una h.ipó­
potasemia. Y en la clínica del coma diabético el factor pancreático lo con-
sideramos tan constante que sin su rica sintomatología abdominal de disten- ~. 
sión gástrica,. vóniitosy algi'as',epigástri¡;:as, dudamos de su diagnóstico. 

Los comas diabéticos ingresadosev nue'stro- Instituto representan el 
30 % del total ingresados por otras causas,;. generalmente ingresan con más 
frecuencia en verano que en invierno, .correspondiendo el mayor número a 
mujeres (de los 9 éasos 6). El promedio de e~ad ha sido de 34 años, sien­
do la enferma más joven de 11 afio~ (Caso núm. 5) y el más viejo de 74 
años (Caso núm. 8). Nos parece int~re~a~te consignar la historia de esta 
última enferma por su edad avania'(fa. . .... 

.Ingresó la enferma J:,: A.., de 74 años de edad, "en el Instituto por un' 
estado de inconsciencia que databa de 'seis ,horas~ rsiendo su glucemia de 
828 miligramos por ciento y la,reserva ~lcalina:de 4 volúmenes por cien­
to, no teniendo idea sus fámiiiares de haber sufrido de diabetes con ante­
rioridad; a la exploración repres~ntaba una taquicardia de 124 por minu­
to, que atribuímos en parte' a una fibrilaCÍ'ón auricular que ,presentaba; al 
mismo tiempo tenía una urea de 123 miligramos por ciento. 

La presencia de glucosa y acetonúda' intensa acompañada de una 
acloruria por el m~todo de Harvey y ante un cuadro general exicósico nos 
reafirmó eIdiagn6stiéo de coma diabético;'~na:' vez establecido éste, ~P, - •• 

administró por vía subcutánea 50 unidades de insulina en su domici1io v 

a su ingreso se inició inmediatamente :un tratamiento inten so por ví ~ ;~-
travenosa de 100 unidades de insulina cada media hora y una infu"i;:" , 
permanente de suero fisiológico; se le aplicaron en el curso (le ]2 ],0r"R 

1.800unidacles &;e insulina y 2.400 c. c. 'de suero fisiológico; al cabo de 
cuatro horas y media .de iniciado el tratamiento comenz·5 a recuperarse;" 
enferma y descender la glucemIa; requiriendo durante las tres primf'T?" 
horas una insulinizaciónde 1.200 unidades; 'a los 8 días dejó la cHnir:a 
compensada con 38 unidades de protamin?- zinc insulina diari:1.s v oump" 
tando 14 kilQs en tr~s meses: . - .' ,-

Entre las causas más frecuentes de desencadenamiento del coma tf'-· 

nemó~ entre los nu'ev~ 'tasos ,dos (nÍíms.·l y 3),. eri' los que se les' encontró 
una forunculosis del'muslo'y nuca·; el núm. 4.pÚ:~5entaba una tubercul(lsis 
activa y el núm. 5se estableció el coma después. de una extracción rlenta­
ria. E.l enfermo A. I. (núriJ..2), de 14· años, tiene de interés el que desd<" 
hacía tres años se le venía trafando por su diabetes Y' estaba compeÍl"ado~ 
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pero .por habérselepresentado un cuadro de anorexia, náuseas y.dolores 
abdominales con fiebre, se encamó y fué sometido a un régimen de dieta 
hídrica y se suspendió la administración de insulina; a las 24 horas el 
cuadro clínico se fué agravando progresivament~ y en estado estuporoso 
intenso ingres~ en nuestro Instituto; aquejaba, además _ de una intensa po­
lipnea,. algias difusas -en abdomen, sobre todo en la región epigástrica 
que se irradiaba hacia la fosa ilíaca derecha, presentaba una glucemia de 
760 miligramo~ por ciento y .una reserva alcalina de tres volúmenes por 
ciento; ade~ás' de una leucocitosis de 14,50 por milímetro' cúbico, se le 
instaul'Ó un tratamiento anticetónico, desapareCiendo toda· su sintomatolo­
gía a las ocho horas, después de administrarle 1.600 unid~des de insulina 
y 2,4,00 centímetros cúbicos de suero fisiológico, siendo 1.100 unidades de 
insulina las que se emplearon durante las primeras cuatro horas. 

Pronóstico del coma diabético 

La poca correlación entre los datos del laboratorio y los clínicos, 
nos '10 . demuestra· el hecho de que en unos casos se presenta el coma con 
una glucemia de 407 miligramos por ciento (caso núm. 6) y en otros hi­
perglucemias de 700 y 800. miligramQs por ciento ,se mantienen bien tole­
radas; la reserva alcalina en general guardó uIta mayor relaci6n con el es­
tado de inconsciencia, corresppndiendo el estado de comcll completo a va-
lores inferiores al 10 ro. . 

La presencia de una' infección secundaria concomitante determina 
también el pronóstico, siendo muy favorable para su evolución el conse­
guir su desaparición; así ocurrió con el desbridamiento del absces,o en el 
caso núm. 1, a partir del cual tuvimos la impresión que disminuyó su in­
sulino resistencla; la hiperazoemia tampoco es fiel reflejo de la g~avedad 
del coma por su origen. extrarrenal. , 

La acetonemia y la cetonuria intensa así como la fuerte hiperlacta­
cidemia contribuyen al establecimiento de la. acidosis coincidiendo 16s va­
lores más altos de ésto's al caso núm. 4 (A. M.), que presentaba una lacta­
cidemia de 65 miligramos por ciento con los valores más bajos de ¡;eserva 
alcalina (tres volúmenes por ciento) siendo su polipnea la más re~istente­
al tratamiento insulínico y teniendo que recurrir a la administración de 
500 c. c. de suero bicarbQnatado al 5 ro con buen resultado, si bien cono­
cemos que su utilidad en genera!" es muy escasa, pues, como observó HAL­

DAME, la producción de ácidos puede ser estimulada por el ,bicarbonato y 
lesionar al riñón (MONSENTHAL). . 

Otro f ac~or deterrp.inante del pronóstico es el grado de inconsciencia, 

/ 
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la duración.del.coma; la edad. y la rapidez e intensidad con que se instau­
ra el tratamiento insulínico:; Es un hecho evidentemente comprobado en to­
das)as casuísticas, que Ja mortll.lidad, por coma ha. ido descendiendo pro­
gresiv.amente, .. a tenQr de :que se ha:i~o, perdie~do el miedo aJa insulina; 
.nos()tros. tenemos.la :impresión,de;quelll-recuperación del corn.a, es tanto 
,más rápida .. cuanto ,ma,yore~ ,cantidades de insulina se .,utilicen,.. durante las 
dos,: o, .t:r:es p.ri~erás: horas, .. conj~n.tarnerité ·con )lna, inteIlsa> ,rehidratación 
gota, a: gota: ,con,· suero f,i!?jólógico.hasta, ,Col1seguir;, el , franco, ~descenso de la 
glucemia; :ydesapl;lxición. ,delesUtdo :d~ inconsciencia ;y, s'ólo dei'lpués, com-
,pleITl~ntarlo con,un régimen; líquido a ,base de jug91,de,!fr~tas,quepor sU .. 
'~iqueza en hidratos, dé,carbQno y potasio, suple; su carencia" producida por 
la ,sínt,esis ,masiva gllJ,cogénica; :provocada por nosotros, ,con" e}, , tratarnie,nto 
insulínico., ! "" .. ;'C :"!i J , , 

"~ 1En todó caso de tratamIento de coma: diabéticd;' 'debemos' valorar el 
. estado'ldeéoncieneia del 'enfermo.' Si 'éste' :se, eneüéntrá :en' estádoprecoma­
toso'/e~ decir, rioindmscientedel todo; y 'puede' heber~;lo :qué' se le 'dé por 

'lá! bóca~ el 'trátamiento 'se 'simplifica" al, ·poderle ;:da:t 'líquidos' 'por 'esta vía 
'para 'rehidtatada. 1 'Pero' sr, el' 'enfermo' está" cómatosó~! es" decir cbnioleta­
fuerite'íiiiéohscieafé,. 'no' respóndiendó" a;n:úestfos:'estÍhlUlos,.rtodo el, ·trata­
miento debemos efectuarlo por vía intravenosa. Tantó' en' un'cas.o' como en 

-'ot:ro,' los, principios 'genérah~s·de'tratamiehto se'f.án::los~;misrrios, y' consis-
·,t'en'en:"'; íll~ ~'::i~'f;~; ~~;... ;, .. !.;; . :,,;1 ~ 1,1:. ¡ P~-.;- o'~',(i~\"i:r':'I ;") :::: 

'1" ( "')"-'L'~J [,-='L ()~ti J:,t~!;;~;· .' .. :. '¡i,', , .... )~&d..:;) ~-:;, ~;!t:r'J.t·l.r\I~-;-: ~:j :'. 

,;; i ,1 - ~ '(!JtrfA!?,oJi~JJ~51 : ,aqetqsjR', lO; "'.1 ¡.:, J' j',. ';:: 1 :,,; ,J .; • i, iJ!' 

:"i.r':;:;2~o ,JRehidr~tar,áí enfermo/!: . ::::.~,,,:~; .'i',: :.:' ',¡;: ¡':"J.;~'. 
" 

3 0 N r d ." .J ~lr.l··l. I.J·~'''l:''·) I!C,:~¡".::G .';- "!iHt _.){.~ . 

·',1 ¡·,r'''1ir¡ ',: !~~q¡.~,Iz~r,¡,~~ ~~ta".O!qtllC,8·~;Hf,;j"'·' ;;: '1."'¡,!':i2"!"':; c, 

-u ;.(, íPa'fa ;~~hseguir' ;lá :des-apariCióh :déia: )cetóSi's ¡iios"int~fesá inhibir 'la 
'6etd~éne'sis')!e?ia:géradá;iJque .~~ lá 'causante' de "l~'> misrrla,;; 'siendo la" cóndi­
;ci6ñ"pre'cisa)íqtle"~r hígado I se"entiqtie'zci"en "gluc'ógen'¿: ipóf':inhibición'de 
lái 'gliicO'geriblis'is; :'eSt'ó' 'UÍÍic'amerlte 'se ;éonsi;gué' 'tnedüinte ,h, adininist-~ación 

·<le jiii~üIik~!'Y'¡~ó'm.o r heniÓs'visto'que 'eh - tÓdó caso' ,d~' coma')e'xiste ';liriá. in" 
'sulino 're~i¿feric'ia Jiñí'éial 'eridrme; aunque témpor.al! Y' váriable; d~bem'os 'ini­
'éia'i, ~l' tr'8:Úiníientocón i grandes dó:sis""de ':in'siiHn'a de';:50 t á 150!;U:nidádes 

• , I , ' , ',. " 

'pót '-'vH(l's ubréutáhe a 'T t'áJt, niisrl1ó' tiempo' eSias'riiis-mas d'osi~"póf vÍá: intrave- ' 
nos a, observando a la media hora la evoluci'ór(déI'éú¡Úlro Clíúico:;' si:no me­
:jbra"y'-la) giucémiaí'ho 'se'modifi~a; ;poctem'os:·ttanquilaIñente: dúplicar la 
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dosis por vía intravenosa, .. con.la.seg1:lrida'd de .. que :sólo así. lograremos el 
desbloqueo rápido' del esta.insuli.no insensibilidad. Una. vez lograda la ini­
ciación· del descenso-.glucémico, y, esto; a :nuestro entender,cons.tituye la 
principal ventaja' de·la:··determinación:de la glucemia sistemática, estamos 
autorizados a,dismimiir. progresivamenteJa- dosis de insulina. llegando . a su 
límite mínimo.; ·de ,esta:Íorma"es 'comq hemos :conseguidósolucionar :todos 
,nuestros casos,_muchos:,de~.ellos,de ,gravedad extrema y"con'más de doce 
horas, det~evolución ;1casos'jlúms;, 6,'y .9): También tenemo& que rehidratar 
~irilUltán~all1enté, a: nuestios:enfermos" para ello:como)a:d~shidratación por 
pérdida de flúido extra'cel!llar, ,puede .. llegar a ser. ha'stal :de .tres. a . cuatro 
litros, debemos suplirlo m'ediante una perfusión continua gota a gota, <;le 
500 centímetros cúbicos de suero fisiológico, cada media hora, hasta que 
el síndrome hipoclorémicodesaparezca para luego volverlo a repetir ca4a 
hora, pudiendo también y sólo entonces, cuando se ha iniciado una fran­
ca disminuci'ón de la glucemia, combinarse con suero glucosado, al 5 %. 
La aparición a las diez o doce horas de iniciado el tratamiento de un sÍn­
drome caracterizado por debilidad muscular y I,espiratoria con taquipnea 

. e intensa hipotensión y 'con una onda T. aplanada electrocardiográfica­
mente, a pesar de la disminución de la glucemia y de la recuperación 
de la reserva alcalina, nos indica la presencia de un síndrome hipopota­
sémico que combatiremos; dando por vía per-os jugos de frutas, ó 5ó 10 
gramos de citrato o cloruro potásico, pero si no nos es posible esta vía, lb 
daremos en inyección subcutánea o;'intravenosa a la concentraci'ón de ] ,14 
gramos por ~iento, mezclado a part~~ iguales con suero fisiológieo, tenien­
do en cuenta que la administración de potasio requiere una eliminación 
urinaria suficiente si no quere~os exponernos a sus efectos tóxicos. 

La alcalinoterapia, como hemos dicho antes, sólo la utilizamos en 
t¡) las formas, inlensas acidósicas y que no se recuperan a pesar del tra­

tamiento insulínico y creemos contraindicada la administración precoz de 
suero glucosado, porque no hace más que agravar el estado metabólico 
del enfermo. Sólo en la fase final de recuperación, o sea cuando el enfer­
mo está ya consciente, es cuando iniCiamos la administración de glucosa, 
o sea en aquel momento en que estamos convencidos de que puede ser uti­
lizada metabólicamente. 

Como tratamiento coadyuvante deben darse desde el principio !ó­
nicos cardiovasculares, que juegan un papel importante en el tratamiento 
d.el colapso circulatorio, condicionado por la acción tóxica sobre los cen­
tros vasomotores, que in~uyen sobre el mecanismo venipr.esor, producido 
por la acapnia, constituí da al eliminarse grandes cantidades de C02. Tam­
bién consideramos muy útil la práctica del lavado' gástrico con una solu-

I 
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ción de bicarbonato s'ódico al 2 % y enemas de limpieza, con lo que' con­
seguiremos dar muchos líquidos por vía gastro-intestinal, cosa muy impor­
tante para alcanzar el restablecim.iento con un régimen equilibrado; en 
algunos casos especiiümente graves hemos agregado al suero fisiológico 
200 ó 300' centímetros cúbicos de citrato sódico y'lOO miligramos: de co-
carboxilasa, habierido tenido la impresión de· un ef eéto beneficioso. ' 
. El sacrificio que constituye la recuperación de un caso de coma 

grave, gracias al atento cuidado y diligencia' de nue~tra 'actuación perma­
nente, quedará_ compensado por' el éxito logrado de volverle a la vida, 
constituyendo ello .la mayor sati~facción que podemos téner los p~ofesio­
nales especialistas. 

• 
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