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SOBRE EL COMA DIABETICO

Dr. J. MONGUIO o

Académico correspondlenfe de la Real Academla,
Director del Instituto de Endocrinologiay Nutricién y Jefe del Dispensario de Endocrmolog[a
y Nutricién del Hospital de! Sdo. Corazén, de Barcelona. .

L coma diabético traduce el fracaso de la regulacién endocrina del
metabolismo total, orgénico e inorganico, siendo el mas caracteris-
tico .el trastorno del metabolismo de la glucosa, que proviene en su

mayor parte de la absorcién intestinal alimenticia de los aminoécidos y
almidones .glucogenéticos no retenidos a nivel del higado, debido en parte
a la insuficiente formacién de glucosa o fosfato, por una insuficiencia in-
sulinica, capaz de frenar la accién inhibidora de las hormonas hipofisarias
y suprarrenales, que actian sobré la reaccién exoquinasica (Cor1). El fer-
mento exoquinasa que interviene en esta reaccién, se encuenira repartido
entre el higado y misculo; pero ccrio la fosfatasa especifica capaz de hi-
drolizar la glucosa o fosfato que pueden formarse continia existiendo
en gran abundancia en el higado diabético y los mecanismos glucogenoli-
ticos funcionan exageradamente, aquél cede continuamente glucosa al to-
rrente circulatorio, provocando la hiperglucemia caracteristica del- estado
diabético. : : '

En los tejidos perlferlcos el catabolismo hldrocarbonado proteico y

graso se mantiene hasta cierto punto conservado, lo ciial hace que pueda
ofrecer al higado metabolitos que en vez de ser utlhzados en la lipogéne-
sis o degradados a CO: y H:O pasan por vias secundarias y por procesos
de sintesis retrégrada a constituir la neoglucogénesis, y aumentan la inun-
dacién glucémica a expensas de substancias no hidrocarbonadas propia-
mente dichas. Este proceso es el que nos explica las intensas hipergluce-
mias y glucosurias que se observan en el coma a pesar de su estado en
ayuno. Normalmente la insulina actia favoreciendo la previa fosforiliza-
cién de la glucosa, por la accién del trifosfato de adenosina, la cual ce-
diendo uno de sus fosfatos a la glucosa, se convierte en un difosfato; al

_ mismo tiempo la insulina modifica la arquitectura enzimética de la célula

hepética frenando la glucogenolisis exagerada. _
También sobre la periferia ejerce una-accién evidente activando el
catabolismo oxidativo del ciclo citrico o favoreciendo la sintesis de los
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a-"ldos grasos, a expensas de fragmentos trlcarbonatados o, dicarbonados
(MONGUIO FonT). .
La insulina, por lo tanto, ejerce una accién multlple y ello nos ex-

plica el que se haya puesto en duda su accién, cuando sé ha qherldo valo-

rar excesivamente una de sus propiedades; .asi sucede con la reaccién exo-

. quinésica, al observar que los animales hipofiso y quprarrenal ectomizados

k3

todavia reaccionaban en forma més intensa a-la accién de la insulina, nos
indica indudabléemente que la reaccién exoqulnasma no’ constituye el factor
tinico capaz de explicarnos toda su accién. - ' :

La insulina influye también en forma muy 1mportante sobre la ceto-
.génesis. Cuando por una desproporcién en los requerimientos insulinicos
del organismo sobreviene un empobrecimiento glucogénico' hepatico y en
metabdlitos infermediarios del ciclo tricarboxilico, todos los compuestos
di y tri. carbonados procedentes del catabolismo de los hidrates de carbo-
no, de las proteinas y de las grasas, en vez de degradarse por la via normal
trlcarbox111ca de Krebs participan activamente en un proceso de sintesis re-
trégrada de cuerpos ceténicos, con objeto de ser utilizados energéticamen-
te por su mayor labilidad, ello conduce a una inundacién exagerada de
nuestro- organismo en_ac;do diacético, oxibutirico.y acetona. A

- #En estas condiciones, cémo se efectia la cetogénesis? Desde los ex-
perimentos de EMpemM y Knoop, se decia que los 4cidos grasos por beta
oxidacién sucesiva, perdian cadenas dicarbonadas, llegando finalmente - al

“acido butirico- el cual daba una molécula de diacético; esta idea primitiva

“senciz de cortes de tejido hepatlco, formaban mas acido dlacetlco del que -

se tuvo que modlﬁcar ante el hecho descubierto por nosotros en la clinica
de Thannhauser en el afio 1934, de que los-4cides grasos pares en pre-

se podia esperar, si Cada molécula de &eido graso daba 1ugav a la forma-
cién de nna sola molécula de 4cido dlacetlco

Para tratar de explicar ello, MacKay formuls la-teoria llamada
de oxidacién miltiple alterna, segiin la cual una molécula de 4cido pal-
mitico de 16 atomos de carbono daria lugar a 4 moléculas de Acido. dia-
cético, mediante un doble mecanismo de beta oxidacién y condensacién de
dos cadenas dicarbonadas. Asi fué como los compuestos dicarbonados en-
traron de lleno no sélo en la sintesis retrégrada de los cuerpos ceténicos,
sino también en la- constitucién de numerosas otras substancias, de gran
importancia fisiolégica, como han demostrado los experimentos con issto-
pos de BLocH; BUCHANAN, SAKAM[ y WILSON WEeinnoUs, MeDEs, FLoyp,
LEHNINGER etc. :

Para que se efectue la 0x1dac10n completa . de los 4cidos grasos, es
necesario que los mecanismos enziméticos complejos que intervienen, se
encuentren en proporciones 6ptimas; esto lo hemos podido demostrar en
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experimentos en te]1dos con el acido adenosm fOSfOl"l"O el citocromo C, el
4cido fumérico, el succinico y el alfa cetoglutarico, cuando falta o existe
déficit en las s‘ubstanmas que intervienen en el ciclo tricarboxilico, la cade-
na di y tricarbonados no se degradan por esta via y van a engrosar aque-
lla otra de sintesis retrégrada de cuerpos cetonicos, produciéndose por hi-
percetogénesis una inundacién ceténica que no puede ser cnmpensada a
pesar de que la CetOhSlS se mantenga normal en el 01gamsmo diabétice.
Debido a ello no creemos en la- antigua idea de que las grasas se queman
en el fuego de los hidratos de carbono, lo que existe en-todo caso de hi-

. percetonemia y cetonuria es una exagerada produccién de cuerpos cetdni-

v

€Os y como consecuencia una acumulacién de 4cidos en nuestro organismo.

También intervienen en la regulacién de la oxidacién de los Acidos
grasos las glandulas de secrecién y principalmente el lobulo anterior de la
hlp‘OﬁSlS y la corteza suprarrenal, estimulando sus hormonas, la movili-
zacion de la grasa periférica hacia el higado favorece la cetogénesis; por
eso la hipofiso o la suprarrenaléctomia la d;smlr‘uyen consulerahlpmema

Fisiolégicamente . también existe una funcién transporte con fines

“enérgéticos, que corre a cargo de los mecanismos de interrelacién entre el -

metabolismo hidrocarbonado y graso, cuando ingerimos un exceso de gra-
sa o en el ayuno, pero generalmente no sé manifiesta por una gran cetone-
mia hi cetonuria, porque el misculo normal estd en condiciones de que-
mar este exceso de 4cidos (WERTHEMER). Durante el crecimiento, por la
funcién de ahorro de catabolismo proteico-que ejerce la hormona de cre-
cimiento del 16bulo anterior de la hipéfisis, fuerza a que una gran parte
de las necesidades caléricas se cubran-con grasa, de ahi la n.—,blhdad del
organismo juvenil a la acetosis (Houssay, YOUNG)

~ Pero los cuerpos ceténicos pueden proceder, ademés de los acidos

'gra%os también de los hidratos de carbono al llegar éstos a la fa de aecido

pirtvico (MonGu16, 1934); por descarboxilacién cocarboxildsica, dan lu-

- gar a fragmentos dicarbonados acéticos, los cuales por sintesis rPtroglada

- dan cuerpos ceténicos; esto es lo que sucede cuando inyectamos glucosa o

administramos hidratos de carbono y no son aprovechados para la sintesis
glucogénica.

~ Enel coma dlabetlco es en donde vemos en forma més evidente, la
claudicacién del mecanismo regulatorio endocrino del metabolismo gene-
ral. Sensibilizados exageradamente los mecanismos de adaptacién hipofi-
sosuprarrenales con sus hormonas diabetégenas A. C. T. H. (cortisona) y
por un mecanismo hiperendocrino, el metabolismo hidrocarbonado se per-
turba gravemente al establecerse una insulino«resistencia por circunstan-
clas diversas (infecciones banales, transgresiones dietéticas o insulinicas).
En estas circunstancias s6lo la hipofisectomia o.1a suprarrenalectomia -

..
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experimental, o el bloqueo con grandes cantidades de insulina, les devuel-
ve la insulino-sensibilidad. También encontramos perturbado el metabolis-
mo proteico, pero de un modo secundario, debido a su catabolismo exage-
rado y a la insuficiente eliminacién renal, condicionada por lac alteracio-
nes del metabolismo acuoso y mineral.

La hiperglucemia y la glucosuria con su poliuria consiguiente, pro-
vocan un desequilibrio electrolitico, 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 elevacién de la urea pla‘:matlca cons-
tante que. caracteriza esta hlperazoemla extrarrenal (VAN CAULAERT y

MONGUIO, 1930) .
Diagnéstico

El diagnéstico clinico del coma diabético lo establecemos a. base de
la indicacién de las causas determinantes; casi siempre coincide con la su-

presién de la insulina o con la aparicién de un proceso intercurrente mu- -

chas veces banal de vias respiratorias altas, una forunculosis o simple-
mente por una transgresién de régimen. El coma diabético generalmente
suele establecerse ‘de un modo lento, siendo los primeros sintomas de tipo
neuropsiquico, tales como irritabilidad, apatia, tristeza, indiferencia y as-
tenia neuromuscular; rdpidamente se presentan trastornos digestivos de
anorexia, nauseas, vomitos-y alteraciones mtestlnales de tipo dla rreico que
influyen desfavorablemente sobre la hidratacién y acelera que se manifies-
te el complejo exicésico del coma, que presenta el siguiente cuadro clini-
co. El enfermo estd en estado de relajacién muscular mis o menos com-
pleta en posicién dectbito dorsal, la facies livida v los ojos hundidos con
gran sequedad de piel y ‘rhucosas, presenta ademés una-hipotonia ocular

y muscular acentuadas y al mismo tiempo suele estar taquicérdico y oli-
glrico; a pesar de su resolucién muscular completa presenta como cen-

traste manifestaciones respiratorias debidas a la acidosis, caracterizadas

- por inspiraciones y expiraciones profundas, es la llamada respiracién de
Kussmaul. Por exploracién suelen enconirarse estertores crepitantes en am-

bas bases y en el corazén,un soplo sistélico, electrocardiograficamente un.

aplanamiento de la onda T, y segiin el grado de inconseiencia, el enfermo

responde ‘0 no a nuestros estimulos. También es caracteristico de este pe- -

riedo comatoso el ‘intenso olor a acetona; estando los reflejos cuténeos-ten-
dinosos, perezosos o abolidos, ‘el reflejo plantar estd en flexién; si lo en-
contramos en extensién nos indica que nos hallamos ante un coma debido
a una lesién cerebral orgdnica; el laboratorio de urgencia nos indica hi-

*
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perglucemia y glucosuria, ‘una reserva. alcalina muy descendlda, un Rhu-
tera intensamente. positivo.'y un Harvey negativo. - R

‘El diagnéstica diferencial -mas importante lo tendremos que estahle-
cer con el coma hiperglucémico, €l cual se caracteriza por su brusquedad
de aparicién; no.existe sequedad 'de-mucosas ni glucosuria ni- acetonuria,
Del coma urémico se diferencia porque no existen antecedentes de in-
suficiencia renal por esclerosis o glomérulonefritis crénica, la orina es cla-
ra y de baja densidad, los réflejos eitan- exagerados, existé: hlpertensmn y
en €l corazén apreciamos un tuido'de galope'y la respiracién suele ser de
tipo Cheyne Stokes; en la sangre, ademdis de la hiperazoemia, encontramos
una reaccién xantoproteica mayor det 25 %, lo cual nos indica el carécter
de verdadera insuficiencia renal de la afeccion. _

El coma apopletwo por hemorragla y embolia se d1ferenma del dia-
bético por su brusquedad en la apar:cmn, por. los sintomas de la desvia-
cién conjugada de la cabeza y de Jos ojos y por la paralisis de la regidn
afectada, que se acompafia en el hquldo cefa]orraquldeo de una presmn ele-
Vada y puede ser hemorraglco xantocrémico.

. - -Casos clinicos.

Todas las alteraciones metabdlicas que resumen la férmula bioqui-
mica sanguinea del coma, estin representadas en el cuadro nim. I, que re-
sume los 9 casos {iliimamente estudiados en nuestro Instituto. En é1 vemos
que todas las constantes sanguineas estan elevadas salvo las del cloro sodio
sérico y el nitrégeno total, asi como los fosfatos Acidosclubles, la reserva
alcalina y la hidremia (Cuadro ngm. I). .

De la obgervacién de este cuadro debemos deducir, en ‘primer Iuﬂar
que es constante una fuerte hiperglucemia, cuvo promedio ha sido 576 mi-
l]gramos y si bien su cifra no guarda relacién con la sintomatologia cli-
nica, nos sirve como dato muy ttil de control del tratamiento insulinico;
lo misto sucede con la determinacién de la cetonemia, la lactacidemia 'y
la urea, las cuales siempre las hemos encontrado elevadas en el coma. La
hiperazoemia ¢asi nuncd se acompafia de antecedentes renales, aunque con
frecuencia puede apreciarse una ligera albuminuria y eritrocitos en el se-
dimento, como ‘expresién de un proceso ﬁsmpatolomco acidésico de cariie-
ter temporal, pues una vez pasado el coma no deja ningiin vestigio.

“En el grafico niim. I correspondiente al enfermo ntim. 2, de 14 afios,
resumimos las modificaciones de las constantes hematicas que ge observan
en el curso y evolucién del coma por’ el tratamiento. Por-la accién de-la

" insulina, ademds de normalizarse las substancias orgédnicas, ¢l sodio se
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eleva y desciende la potasemla el 4cido fosférico inorganico desciende y
el 4cido fosférico orgénico se eleva; esto lo hemos observado atin antes de
que se normalice la glucemia, indicindonos la importancia que la fosfo-
rilizacién tiene en la utilizacién de la glucosa; al cabo de unos pocos dias
de tratamiento insulinico, vuelven a elevar,se los. fosfatos inorgéanicos y los

. CUADRO I ‘ : @
Resumen del estudio bioquimico de sangre, de cuatro casos de precoma y
cinco de coma diabético a su ingreso.-

N.° | Nombre | Edad | Sexo | Diagndstico | Cuce-| Acido c(e::é‘:ﬂ%:; ?\ecs:ll;;?a P2 0
f : mia lactico _ragre. 9/, vol. 9, inorga.
11 c6 | 21| M| Precoma | 468 | 4776 | 28 97
) AL 14 F. . Coma 760 €6,32 21 25 10,5
3| LG, 24 | F. | Precoma | 5020 | 92388 | 32 19
4 | ALM., | 26 | M. Coma | 781 | 65,76 16. 3
5 | C.B. 11 | F Precoma | 378 | 43,32 | 31 28 2,5
6 | EEG. | 49 | F. | Coma 407 | 4575 18 6. 9,2
7 M. N. 68 M. Precoma 446 39,6 24 ‘16
8 L. A. 74 F- Coma 828 28,8 19 4
9 C. D, 19 F. Coma \608 55,2 16 2
Valores promedios 576 48,2 22 1444 . 9,7
Cloro Liquido o N.°
N." | Organi. mmtal ra&f&eo Sodio Potasio Urea’ total Agua °/,
1 3.4 .| 62 | 0,903 ‘
2 | 22 | 2656 | 279 | 54 3,2 23 120 1,432 81,5
3 -1 3,78 ' 21 | 70 | 1,169 v
4 . ., ' . 17 .
513 | . N 140 1,141 90,66 | &
6 | 36 3,15 58 3,13 , 42 | 1,248 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.| 29,3 333 | 279 | 55 3,34 | 24,3 9 | 1,176. 88 .

fosfatos totales 4cidosolubles a expensas de las combinaciones dificilmen-
te hidrolizables, coincidiendo esta evolucién con el restablecimiento del
estado general del enfermo.

En el curso del tratamiento del coma, el equilibrie  acuoso salino se °
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normaliza, €l sodio y el cloro aumentan asi como la hldremla el agua plas-
matica y el nitrégeno total; todo ello contribuye al notable anmento de
peso del enfermo.

Una vez establecido_el precoma o el coma, uno de los hechos' mas

caracteristicos que hemos observado en nuestros enfermos, es la insulino
. : ' 3
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Grafica n.® 1. Enfermo n.° 2 del Cuadro 1, curso del
tratamiento de sy coma diabético.

resistencia inicial que presentan; ello lo creemos debide: 1.° a las dificul-
tades de arrastre e inactivacién consiguiente de la insulina; 2.° a la ca-
rencia en que se encuentra el organismo en metabolitos del ciclo citrico en
electrolitos capaces de actuar como catabolizadores, tales como el cloruro
s6dico principalmente y la descomposicién acuosa que llega a alcanzar,
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seglin, datos -propios jobtenidos juntamente con BLumy Van CAuLAERT, por
diversas _causas, hastaiun 30y un 40 % del contenido.global, En este des-
equilibrio hidrosalino creemos juega un papel importante, ademas de las
suprarrenales,, el, pancreas. Ya ADLESBERG y WACHSTEIN observaron en
los animales pancreatectomizados una acentuada hipocloremia y .una- hipo-
potasemia. Y en la clinica del coma diabético el factor pancredtico lo con-
sideramos tan constante que sin su rica smtomatologla abdominal de disten-
sién géstrica, . vémitos y algias-epigastricas, dudamos de su diagnéstico.

Los comas diabéticos ingresados en nuestro- Instituto representan el
30 % del total ingresados por otras causas; generalmente ingresan con mas
frecuencia en verano que en invierno, _correspondiendo el mayor niimero a
mujeres (de los 9 casos 6). El promedlo ‘de edad ha sido de 34 afios, sien-

do la enferma mas joven de 11 afios (Caso nim. 5) y el més viejo de 74

afios (Caso niim. 8). Nos parece interesante consignar la historia de esta
Gltima enferma por su edad avanzada. A

_Ingresé la enferma L. A., de 74 afios de edad, en el Instituto por un-

estado de inconsciencia que databa de ‘seis horas, siendo su glucemia de
828 miligramos por ciento y la reserva alcalina de 4 volumenes por cien-
to, no teniendo idea sus familiares de haber sufrido de diabetes con ante-
rioridad; a la exploracién representaba una taquicardia de 124 por minu-
to, que atribuimos en parte a una fibrilacién auricular que presentaba; al
mismo tiempo tenia una urea de 123 rmhgramos por ciento.

La presencia de glucosa y acetonurla intensa acompanada de una
acloruria por el método de Harvey y ante un cuadro general exicésico nos
reafirmé el diagnéstico de coma diabético; una vez establecido éste, se "=
administré por via subcuténea 50 unidades de insulina en su domicilio v
a su ingreso se inicié inmediatamente un tratamiento intenso por vi~ ir-
travenosa de 100 unidades de insulina cada media hora y una infusiée
permanente de suero fisiolégico; se le aplicaron en el curso de 12 heres
1.800 -unidades de insulina y '2.400 c. c. de suero fisiolégico; al cabo de
cuatro horas y media.de iniciado el tratamiento comenzd a recuperarse "o
enferma y descender la glucémia, requiriendo durante las tres primerac
horas una insulinizacién de 1.200 unidades; a los 8 dias dejo la clinica
cempensada con 38 unidades de protamina zinc insulina diarias v aume
tando 14 kiles en tres meses. .. - : -

Entre las causas més frecuentes df‘ deeencad‘mamlento del coma te-
" nemos entre los nueve -casos dos (nums. 1y 3), en los que se les encontré

una forunculosis del'muslo y nuca; el ném. 4. plecentaba una tuberculosis

activa y el nim. 5 se establecié el coma después- de una extraccién denta-
ria. El enfermo A. I. (niim. 2), de" 14- afios, tiene de interés el que desde
hacfa tres afios se le venia tratando por su diabetes y-estaba compensado,

&
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pero por habérsele presentado un cuadro de anorexia, nauseas y .dolores
abdominales con fiebre, se encamé y fué sometido a un régimen de dieta
hidrica y se suspendié la administracién de insulina; a las 24 horas el
cuadro clinico se fué agravando progresivamente y en estado estuporoso
intenso ingresé en nuestro Instituto; aquejaba, ademis de una intensa po-
lipnea, algias difusas en abdomen, sobre todo en la regién epigéstrica
que se irradiaba hacia la fosa iliaca derecha, presentaba una glucemia de
760 miligramos por ciento y una reserva alcalina de tres volimenes por
ciento; ademés de una leucocitosis de 14,50 por milimetro clibico, se le
instauré un tratamiento anticeténico, desapareciendo toda -su sintomatolo-
gia a las ocho horas, después de administrarle 1.600 unidades de insulina
y 2.400 centimetros ciibicos de suero fisiolégico, siendo 1.100 unidades de
indulina las que se emplearon durante las primeras cuatro horas.

Pronéstico del coma diabético

La poca correlacién entre los datos del laboratorio y los clinicos,
nos o ‘demuestra el hecho de que en unos casos se presenta el coma con
una glucemia de 407 miligramos por ciento (caso nim. 6) y en otros hi-
perglucemias de 700 y. 800 miligramos por ciento se mantienen bien tole-
radas; la reserva alcalina en general guardg una mayor relacién con el es-
tado de inconsciencia, corgésppndiendo el estado de coma completo a va-
lores inferiores al 10 %. o : :

La presencia de una infeccién secundaria concomitante determina
también el pronéstico, siendo muy favorable para su evolucién el conse-
guir su desaparicién; asi ocurrié con el desbridamiento del absceso en el
caso miim. 1, a partir del cual tuvimos la impresién que disminuyé su in-
sulino resistencia; la hiperazoemia tampoco es fiel reflejo de la gravedad
del coma por su origen extrarrenal. v

La acetonemia y la cetonuria interisa asi como la fuerte hiperlacta-
cidemia contribuyen al establecimiento de la acidosis coincidiendo los va-

‘lores més altos de éstos al caso niim. 4 (A. M.), que presentaba una lacta-

cidemia de 65 miligramos por ciento con los valores mas bajos de reserva
alcalina (tres voliimenes por ciento) siendo su polipnea la mas resistente
al tratamiento insulinico y teniendo que recurrir a la administracién de
500 c. c. de suero bicarbonatado al 5 % con buen resultado, si bien cono-
cemos que su utilidad en general es muy escasa, pues, como observé Har-
DAME, la produccién de 4cidos puede ser estimulada por el bicarbonato y
lesionar al rifion (MONSENTHAL). o

Otro factor determinante del prondstico es el grado de inconsciencia,
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la duracién, del coma; la edad .y la rapidez e intensidad con que se instau-
ra el tratamiento insulinico.. Es un hecho evidentemente comprobado en to-
‘das.las casuisticas, que la ‘mortalidad.por coma ha,ido descendiendo pro-
gresivamente,,a tenor de .que- se: ha.ido, perdiendo el miedo a.la insulina;
-nosotros. tenemos la E_impresiénl_de;que,-la, recuperacion del coma, es tanto
-mds ripida, cuanto mayores,cantidades de insulina se .utilicen, durante las
dos o, tres primeras: horas, . conjuntamenté con una intensa, rehidratacién
gota. a gota;.con- suero fisiologico, hasta conseguir, el franco.descenso de la
glucemia;y; desaparicién..del estado .de inconsciencia ¥y, slo después, com-
-plementarlo con, un régimen, liquido a base de jugo.defrutas que. por su
‘riqueza en hidratos de carbono ¥ potasio, suple su carencia, producida por
la sintesis masiva glucogénica; provocada por nosotros .con_ el tratamiento
insulinico.. .. .., . o : . o
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+"En todo caso de-tratamiento. de coma diabéticd; debemos valorar el
restadode coriciencia del -enfermo.’Si éste’‘se- enciientrd -enestado’ precoma-
"toso,"€§ decir, rio inconsciente-del todo, y-puede: beber'lo :que se le dé por
‘la*béca, el tratamiento ‘se simplifica’al poderle ‘dar liquidos-por "esta 'via
‘para ‘rehidratarla.) Pero- si~el ‘enfermo estd- comatoso; esdecir completa-
Inerite” ificonscienté; 'no ' respondiendo- a’ nuestios estimulos, 'todo’ el- trata-
miento debemos efectuarlo por via intravenosa. Tanto'en un caso’ como en

‘otro, les' principios ‘generales - de - tratamiento seran’os mismos, Y consis-
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-7 e ipgey :g;isias'é’guir-?1=affaé;sgparicmn:d'éfll'a»aemsfsﬁﬁqg‘*»imﬁeﬁ inhibit la
‘cétogénesis ' exageradaltque -¢5 14 'causaiite ‘de "la" misnia; siendo Ta” condi-
‘cion precisa e el higado’ se''enriquezci efi “glucégenio' por “inhibicién ‘de
Ta"gludogenolisis ; »6sto’ flicamerits se ‘¢onisigue mediante 1a- administracién
“de 'instilika’y €omo’ hémibs' visto ‘que ‘en” tédo: é'as‘o‘-dé'éo‘rria"é’iist'e"ﬂrié in-
"s"irlfiﬁ():"fé's'isit"e'n‘(':'i'é"ih’i@ialf ‘étiorine; aunqué térripbr?&lf'}i'vé;rj'ébl’e; debemos ini-
‘diar - €’ tiiiamiénto ¢onigrandes dosis=de “insuling” de50 'a 150 unidades
"por Vi subéutanes y al mismo tiempo” estas mismas dosis'porivia intrave-
nosa, observando a la media hora la evolucion del caadro clinico si Ho me-

jora”y la’ glucemia’ no ‘ se” modifica, ‘podemos:tranquilariente * deiplicar la
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dosis por via intravenosa, con. la seguridad de que sélo asi lograremos el
desbloqueo rapido-de; esta-insulino insensibilidad. Una. vez lograda la ini-
ciacién - del descenso-glucémico, y, esto, a ‘nuestro entender, constituye. la
principal ventaja' de-la:-determinacién:de la glucemia sistematica, estamos
autorizados a disminuir; progresivamente.la- dosis de insulina llegando a su
limite mirnimo; -de esta -formaes ‘como hemos ‘conseguidd. solucionar :todos
_nuestros casos, muchos:.de; ellos.-de .gravedad extrema y-con'mas de doce
horas de,evolumon J(casos.nims: 67y .9). También tenemos que rehidratar
simultaneamente. a nuestros enfermos, para ello. como:la-deshidratacién por
pérdida de fliido extracelular. puede llegar a ser.hastai:de tres.a.cuatro
litros, debemos suplirlo mediante una perfusién continua gota a- gota, de
500 centimetros cabicos de suero fisioldgico, cada media hora, hasta que
el sindrome hipoclorémico desaparezca para luego volverlo a repetir cada
hora, pudiendo también y sélo entonces, cuando se ha iniciado una fran-
ca disminucién de la glucemia, combinarse con suero glucosado al 5 %.
La aparicién a las diez o doce horas de iniciado el tratamiento de un sin-
drome caracterizado por debilidad muscular y xespiratoria con taquipnea

. ¢ intensa hipotensién y con una onda T, aplanada electrocardiografica-

mente, a pesar de la disminucién de la glucemia y de la recuperacién
de la reserva alcalina, nos indica la presencia de un sindrome hipopota-
sémico que combatiremos, dando por via per-os jugos de frutas, 6 5-6 10
gramos de citrato o cloruro potasico, pero si no nos es posible esta via, lo

. daremos en inyeccién subcutdnea o(intravenosa a la concentracién de 1,14

gramos por ciento, mezclado a partes iguales con suero fisiolégico, tenien-
do en cuenta que la administracién de potasio requiere una ehm1nac10n
urinaria suficiente si no queremos exponernos a sus efectos téxicos.

La alcalinoterapia, como hemos dicho antes, sélo la utilizamos en
las formas intensas acidésicas y que no se recuperan a pesar del tra-
tamiento insulinico y creemos contraindicada la administracién precoz de
suero glucosado, porque no hace mas que agravar el estado metabélico
del enfermo. Sélo en la fase final de recuperacién, o sea cuando el enfer-
mo estd ya consciente, es cuando iniciamos la administracién de glucosa,
o sea en aquel momento en que estamos convencidos de que puede ser uti-
lizada metabélicamente.

Como tratamiento coadyuvante deben darse desde el principio t6-
nicos cardiovasculares, que juegan un papel importante en el tratamiento
del colapso circulatorio, condicionado por la accién téxica sobre los cen-
tros vasomotores, que influyen sobre el mecanismo venipresor, producide
por la acapnia, constituida al eliminarse grandes cantidades de CO:. Tam-
bién consideramos muy ftil la practica del lavado gastrico con una solu-
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cidén de ‘bicarbonato sédico al 2 % y enemas de hmpleza, con lo que con-
seguiremos dar muchos liquidos por via gastro-intestinal, cosa muy impor-

tante para alcanzar el restablecimiento con un. régimen equilibrado; en

algunos casos especialmente graves hemos agregado al suero fisiolégico
200 6 300 centimetros cubicos de citrato sédico y 100 miligramos:de. co-
carboxllasa habiendo tenido la i impresién de-un efecto beneficioso.

El sacrificio que constituye la recuperacién .de un caso de coma
grave gracias al atento. cuidado y diligencia de nuestra ‘actuacién perma-
nente, quedard, compensado por el éxito logrado de volverle a la vida,

comtltuyendo ello.la mayor satisfaccién que podemos tener los profesio-
nales especialistas,

.
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