


el oxfgc.ii;, (2il la sangt-c con 1as ;~lt.c~-acioiie:; ilc 1;:1:; colistantes 

l l i - ~ i i i  dr.1 r3ti;t. 10s c7s1il~los ilc. liipoglucemia 

L.OII ; ~ o ~ ~ : ~ ~ ~ ~ o ~ ~ i i l ~ l i l  ; I  1;) ~ i ~ i s ~ i ~ ; ~ ,  ~ O I -  i 1 ~ ~ ~ 1 ~ 1 c ; i : i ~ ~  clc 1i.1 ~~ ;? l ic , .~c id~i  

ilc la -I7cr;lpi'~lric~ l )o~l ;~+i~i  i c l  ( L C I - ~ I ~ C L I ~ ~ C ~ I  cclular ? c r  el Cs-3- 

b i z  de  les c3nstm--bes b i ~ f i s i c ~ - r ; _ u f r , i c ~  smguheas ) .  

l < 1  i~it,c~-c~lmbio cle gases cntre cl ail-c 'ilvcolar y la 

sangre, que sc cfcctl'.i n rl-uvCs d l - .  13 p~~rcc t  dc  10s pulniones, 

sc clcii:)li i i t i  1 113:niatosis. lia lo In presj6n clel ~iirc. 'llveol:ir, la 

3 sang[-c a I-tc1-ial ~~,litic.iie 19 cm ( 1111 ) clc ox1'geno pol- cnda 

I00 1n1 LIP_ .;ang1-c1, itc los c- l r ;~ lcs  0. 3 rill sc. !I;I 11;ml ~.lis:~cltos en cl 

pln.;ma. l:1 I-esto s e  conibina con 111 Ilc.nioglohinn ile lo; 

el-i troci cos, en 1111~1 I - ~ ; I C C ~ O ~  C ~ C  tip0 L-eversible. 

Ilb + 0 1 lbOZ 

Flc>n~ogl ohilia Oxigc.no = Osi henioglobina 

1:s:o.q in~ct-carnhic.)~ sc lle\~;l~l a cabo niedja~itc lcycs fisicoqul~nicas, 

~ - o : ~ i o  e ~ i  t.! c i ~ s o  d e  1i1 Ile~li;l ios is . El  oxTgciio !?;Isa 3e 1:i sangre 

a rtcrial a 10s tcj idos, cii rnnto que el bi6xido cle carbon0 parie de  

10s tejidos litici~i 13 sangl-c. Ida tcnsi61 dt.1 oxygcno en la sangre, 

ilctivada pol- r?l gas clisi~elto, ?s congrirente con la disociacihn dc 

In oxiliemoglobina, 111 cual cede el oxrgeno a lo; tejidos . En es tas 



Lil l-rg:~liqcitin de la  venli l~ic'irin pullnona 1- escB constituicl;~ 

por  iln n~c~ca~i isnio lnuy c o ~ i i p l c i o  iietel-niinado por factores qufrnicos 

ne1'vic)sos. 

1,o; l-;lc;ores cl:.lrlnicos son de clos clascs: 10-4 rc; l l iz~~dos 

di rcccanicnrtJ c.n la s a n g  I-c a I-;? cia 1 \. 10s efcctc~ados por vfa 1-eileju 

n pa I - t i  I- clc 10s qul'rnio- 1-ccep',ol-es . 

I:nt~-e 10s factor-c.; q u h i c o s  d e  la sangre arterial  se cclenran 

rl bi6xido d e  cal-bol~o, cl~ic c3s (In cts~inlcrlal~te del cen11-o rcspi~-atorio 

p p ~ - o d ~ ~ c c  a Llmento de In vcnli laci6ti p ~ ~ l n i o n ; ~  I-;  la acidosis, c[uc clcva 

la ven~ilacii,l~ pul~i~onnr-, y la ;1lc~110sis, CILIC 1;i iilsrninc~ye poi: ilcpt-esi6n 

ilcl ccli r 1-0 I-es ni 1-a mi-10. 

I .CIS rluimio- I-ecep~ol-es son  escrucru ras  muy sensibles a 

10s c*nrnbios qur111icc1s rle la sang1-c pi-od~lcen pol- vFa refleja Ia 

esti~i~~llricitin de1  centro I-espi l-alo~-io. 

Esre r s t u d i o  es uiia sec'.!leIi-1 cle Ios c l ~ l t '  h e ~ i ~ o s  pctblicado 

con unte~:ioriclnd. ! !lia vez n1;is nos i7t:oponemos escab1ecc~- cia ramenre 

10s efecros de la i~isulina sobce el oL-g~tnisnto cliabcrico el no 

clinbCrict~ pot- igual, a efecto dc clcrc~-mina~- el grade de dcllio en 

cualquiel-n dc 103 dos casos. -\ST, cl actu;ll cstudio nos ayi~d~lrci 

ndem5s a confirm~tl- qlre 10s cambios b i  o f r s  i co - q  u l 'mi  c o s  

en el mnmc~itc, pi-eciso ( i\lCII\ll ENTO TEL<XI'IXr-l'lCO ) f a  c i 1 i t a n 



la acc.icin ciil-ari \.;I d r  10s ~n;edlcnnien:o;;, clebido a que las 

a l \ e ~ - a c i o : i e s  cjel 1n2310 i - r i~- ; i~: t . I~~la~-  acr~iali sol~i-c el medio 

inrl-ac.elul;t L-, ilolicit. lime S L I  base 13 I Z I ~ L : C L - L ~ I C C I ~ ~ I ~ .  

Y o  s t i lo  st. tl-arn t i r  d~j~ios i l -a l -  10s vfer-~os ben6fic.o~ cle 

la insulina. si~ic) ttil1ii,i6n dt .  inves~ignr S L I  nocj~riclacl p(.)sible.  

H a y  cl i rc  c-onoc.c.1 los t-~it.c.tos i l~ i i i~ ios  1x1 I-;) poclt>l- cunipl i r el 

~ I - o ~ O S  i 10 L I ~  51 i ~ i i i ~ i a  L-10s. 

I .a 17'-i liiel-;l r n ~ l c t s r l - n  ~ i t .  s a n g ~ - ~ ,  antes L I ?  la aplicacidn 

clc I t 1  i~isul  i11;i, s e  I ?  :otiin ;iI paciclicc> c n  avcrnns .  I ,a sesu~lcia 

tonia cle ~~111s I-c se i ' f ~ ' ~ ~ l i i l  d u r a n r e  el Iilol11ento tertlpCutico , - - -  - - - -  - ---- 

c.~l;lnclo sc. ~ l a  el ,q1-:13o iii;lxi~iio de liipo~I~lc~cmi;i, ;1~~1-osin2ddatnentc. 

;rein ta n i i n ~ ~  to5 clcs -;l)~tks clz la apl icaeici~i . /,;I L~ I-cr L-;I y illtima 

nlllesrra d? sangre s e  le roma a1 f i na l i z a r  la aplic;jci6n cie 10s 

mcclicamcnto, y cua 11do htin cesa~io 10s srti tomas 

hip~~glucCniicos, ~ , i l cs  corno scd,  ha liibrc, s u d o c  o dstcnia. 

Con fines c:scaclis tico:;, 1:)s t L-es mLlcsrc;i.-; lc f ~ ~ c r o n  

o m l ~  I 0 I C ~ I  . Dt. en1 L-e t.1105, 100 t. ran diabf t icos; 

10s dcn~lis piicle;ci:t~~ divel-sas enfe L-n~ecli~cles . 



1,a mcclin , I (  o\;igc:n,> p;l L-'1 105 Iiitbi tcln ~ C S  CJC' 1;) C i i r j ; ~ ~  I de 

A'lCxico cs cic 8.019 \ 01 \IOI- L - ~ L Y I ~ O .  

71-orn~~~iclo como b;i~.;e 1'1 cifi-;I an~c ; : io r ,  s:? Iir1ll6 que en  

cl 100 por ciento 1 . 1 ~  10s .:;l:j-)s . - i ~  liipogluccrnia , el indict-: de 

oxigcilo ile 10s pi~cjcll tcs ilsccncii;l ;.I 10. 2ri.S I ~ L -  ciclito ; 1 ~ 1  

cif1:a cn cl 100 ;>or cieiiro (.ic 10s casos ile postliipoglucr-.rnia, la 

cif I-;] pcl-rnL1llecc cn 8. 966 \?ol 1x1 i: ~ icnr -o .  

(;on 10s ~ ~ r i l i ~ c  1-0s s Tr~ro;ii;l ; 1 . f ~  I~ipogluccmi:~, el oxl'jieno 

comicn:?:~ ; I  ;~:;erriiclc~- en la ci l:cul;~ ci6n s.l:igul'ncir, i l l  Cinalizal- 

1 ~ 1  ~ipl.ic~ici6:i tlc lo:; nii.clicnnicntos cn solucicin glu~:o.;ad~~, o 

sea cn cl cstado subsiguie:ite ;I I1 hipo~luccmia, el valor del 

oxigcn:) pcrrmilnece iln poco n i i s  alto con relaci611 :I la cifra 

inicial, yn qcrc clc 8 . 0 ; 9  .rilrnc?nta a 8.966 Vol por ciento. 

I,n insulinn nulnetl:a >! n ~ v e l  del osigeno ci cculante 

J l ~ r ~ i ~ ~ e  la liipoglucemia, clc~cendieli~lo ~ i i ~ r ! ~  ligeramente la 

cifra dcl bici..tido (i( :  cr1l-bono, lo cjirc l~ace  que aumente la 



,- 
21 I,ifi\;iilo ,lc ~ . ; l ,  1-5(11jo c \ s r i  nil!ln cl C ~ ? I ~ : L - O  rcs;,i~-atol-io. 

1 .a l ~ l  j ; I  ;11 \ ~ O 7 l i : i l ~ ' ; l  .I;. .-,:; l c '  c.onipclclso ~ i u  L-an LC lrl Iiipc~~luct.rniil 

c;sl?lic:;~ cxl I~c'ci~o clc q ~ c .  c'! . i  Iillr'iiTo c l ~ '  la f L - C C C I ~ I ~ C ~ ~  

i-cspi I-;\ 10 , - i i ~  11 .) -; .: p I - , : ~ L > I I  [;I "11 1;) ~ i j ; ~  ~ I O I - ? ; ~  ~ i c  10s cnfe I-TTIOS . 

1;s 1;1 insillin 1 1;) <lili. ;-cjgulcl cl centro L-cspiratorio 

I I I ~ I I  o 1;l ;11c;iIincmi3. - S O  x i s t c '  1~1 baja 

ilcl COa y scg?'i'!1 lo+; I-(:C~~.IV 1.i mic111os clcl mon2ento ;lun>enta la 

F:\riclcbr~[c;~lc~l~c l a  ii l .- ;ulina ~ ~ c t c i : ~  SOSL-c taclr~s 10s 

j ~ ~ - o c r - ~ o ~  1 1 7 ~ t ; 1  hfil i c-0:; <.IC! ol-g~llli ~ 1 1 1  o, c:oIno succcli: con 10s 

1 1 o i o s  . I ,i)s cs 1.i111111il ;1 t ~ i . l c ~ ~ ;  , ;~~~~rnent~incio In 

oxi tlo I-cclucci6~1 -11; lo,; i.2 t-oc.csos qirl'mi cos jr ii~lndo lugar ;I 

i~I1I .nayol- clespr-cneli~nicn~o clel osfgcnc~, lo ccl;ll indica tambi@n 

glxn 41c..ii~idad int1-;1cclula1:, clc~c lo largo (11: c;se momento se 

cs t ~ i  Ilcvi~ncll.) c.:~ bc) e n  01-g~lnismo. 1'01: ~ L L - L I  pa t-re, culno 

s c  $;I bc, ] ; I  osigi,rl;l ci cin c l ; ~  l~lgn L- :I nri;~ l-cproducci6n c e l u l ~ ~  L- 

I I I L I ~  i rif(~:-t . i i  tc) :I 1;) qcle si. obse t-va en 10s cnfct-mo; Jc cincer  



cii 10s c ~ ! L ~ l ~ , s  L,!;~,L[C i i i ]  ! ~ - ~ I S ! O I . I I L )  c ! ~ ' l  ~~ i c \ :~Lx~l i s i i~o ,  con 

!, ;-~?;._~ilc~tr ,IL: ;in:tc. I-obiosi-; p !-ocl_>it)i  : i ~ ~ ,  I't~~.-~mc~iit~ic.i(in nocivos 

1x1  L-;' Ii1 cClul;l \. ?I  o~:g;lnisiiio cn gcncral. i\.-;imismo, es 

iniluclnhlc cpc cl ~ s i ~ ~ ~ i i l )  i.lc! ~ncilio ;lmbi.cntc inspis:lilo PO:? 

el cnl'cl-mo se f i j i i  niejo~- ccn SLI  org'l:iisriio. Sin crnba~-go, aunque 

; l lg~~nos elifel-e nos  pi L-an con f1-cc:urncin, i niplic,-l~ido cl 

aumento clel osFs~.no 211 ~ i - i  :;iinsi-c., csto s6lo ocui-rc en In 

minori';i cic 10s casos . En o r  1-0s c;lso;, 1;i :'~-ccl.lcncin L-cspi ra - 

ro~-i;l ilisrliini~:\'c~, pese LI quc cn es tos rnis~iios c:nfertiios la 

cif r n  clc oxfgeno t:~rnhii.i~ 5:: cn(:~l?ii tl-n clc>vt~cin. 

1.n l i  tcra rul-a 1iii.clic~1 miinclial no aporta ningila data 

.a! I-c.;l~ccto. I )ehiclo ;I csto consiel,;;:~ ;ni s i-csultados cllriicos 

ill1 i co:;, ! r  iio cn cuen t 1-0 ba .s c n lg~in~i p ; ~  I-n c ~ > i l i j ~ l  I-;[ rlos con 

1 os I - V S L I I  lnclos ~ 1 . ~ :  ot 1-05 ili\rc~stignclo 1:cs . 

Conclusion -.a - - - - - -  

[>a insulina cs  uncl l i l~~-mot i~  ,lctivnilo~-a de 10s procesos 

rnc,::~ b611 cos . i\ctiln cn cicrc~-niindclo.; rnoniccncos como catnlizadol-; 

inrcl-vie11 e en 1;1.-; t-e;lc.cio~~c.s ilc. osiclo- ~-c:.lt~ccicii~, cn forma 

ini l i  ~:i.c.~i~ ~1ctiv.l 1 ~ 1  ~-t:;io-i;lcii,n cc1ul;i r ~lc! ~c~i lo  cl 0:-g~iiii s m o  

debiclo a quc tiulncnta el \~olurn(m dcl ourgeno asimismo participa 

,211 10s p I-ocesos de LIPS Iiiill-ogen;~cicit~. 



( :orno ~ - e s i t l t ; ~ ~ l , ~  i.112 mi s invcs tigiicioncs y iie mis 

0i3s 2 : - \ r 3  C ~ O I I C S  c ~ ~ I ~ ~ c ; I s ,  I I C  hillla ~1:) Lli.l!' I I , ~  i l ~ ~ p o r t a  el proceso 

m6rbii lo !IiI,? lo :)I-igine, J~ qite itna vcz in)re;:.;:a11;1 13 insulina 

t? iil~ici;liIos 10s S ~ I I L ( . ) I ~ I L I S  cl? I~ ipo~l i tcc~nia  cl ilolol- tienilc 

:I disn?itlui~- a dcsapa 1-ecc I- totalmeiite 111 90 poc cienro 

! ie l!;s enf~>~-niot; :qili. p:~ ~ l c z c a n  cua 1quie~- LI-astorno patol6gico 

( no L t-'~urncir ico ). 

c l c  Ia anoxia  liz'sticcl y s.2 iniciil ec'n 1'1s fel-mentaciones origina- 

5 0 ~ 3 ~  J e  13s ; o l i n & ~ t i . i s s  - - ?.-.1g6jzn~r=. lists anoxia cla lugar 

cil 1;) zona de l  ilolor. 

T,a i r i : ; i ~ l i n ~ . ~  c,.~nmt>i pot- completo ta l  estado quimico. 

S;; !1o1_1 [-fa pensa r que si so Ic psoporciol~l  oxfgzno mcdiante 

inhalaci61i :I algiln enfe::rnl~: se  l og ra rh  suprilni r el dolor, pero 

na .;;lceile a;z' debido a clue con 1'1 administrnsi611 del as1'geno no 

sc log~-c~  ninguni~ alteracicin fisicof.lili~nica del medio estracclular, 
xue ~ - ; .7 r l~a  3 dis:?ix~uya e l  dolor, 
v ~n:~chc> I I I~? I I I I~ ;  dcl  Bmi7ito intracelular, como s e  a5tiene con 



El i1olo:- i l ~ t  :;::I !;I . ~ ~ r u . l  lidacl 110 teni~i explicacidn 

bioqq.1Yrni(: ! . I  lgr;:111 I quc .-;c> pi~clicra co~i ip  rot);l I- clinic;lnil;'i~te 

20111.,) ~~ '11  C I  I ; I  00 I- ;I  l o  1 . i ~ ) ;  s610 s c >  cspli cclbn I I I C ' L ~ ~ . ~ I ~ ~ . C  ];I 

ana toti~l'ci I'LI~L-iori;i l , loc,.l l izii11 .lo? o cs:i . ~ l ~ g ~ ~ i i o ~ ;  ~:c?li t.1-0.i del 

S ~ S  Celnil llc l I r i  Oso cc;lt I-;I 1. I ,(.! (.[[[L' .)<:I I-L-c L'S ~I IC:  ?iI cs  LOS 

c.cmrl-os se iniciil Lln ~ . - ; i a ~ l ~  c . 1 ~  :~:io:<i.;l C~D:I clisllli11~1ci6n c i ~  13s 

~ c o c  I o l o -  - 1 6  . objcti v o  ile cxplica r 

el ciolor, cs clu-3 p ~ ~ e d o  scli; i l~~l- que se  tl-at~i ~dz ill1 i~l.:e:~nismo 

funciontll, 16gico y t~ nivel ~ i ~ c ) l c ~ i ~ l a l - .  Consiclc~-0 que es te  

rema es  clno tic :  13s rn;i i coniplejos y ilpasionautes dt: la 

me:.liciIl;l I C ~ L I ~  I .  

(:onlo se  s t ~ b c ,  c11 todo tip:, de clincei:, debido a 

ilefectos en el metabolisrno dc. 10s tiid~:a:os ,.i(? cLi~-b3no, s e  



111 ai1117cntal- la 0 .~ ' ; f i~h .1~~617  e : ~  e l  cnfcrmo canceroso 

ni-d ia:~r:c la  i n  .;:.~lina, ( secundariamentt;e IDS,  den& :xdiczxen- 
t o s )  s e  n o m a l i z a  uno de 10s a s g e c t o s  que l o  
.~fcct-;~n, ~ L I C  a1 nlrcl:n I-se 1;) pc~-~n~; l l>i  liclcici dc  la membrana 

ce lu l~l~ .  con la ~plic:~l:iCj~l ~ i e  111 I~ormonli s r  ;I L-~noniza cl 

con la osigcnac16n i i i  L-c>c;:a ,112 1;) c>1~11;1 ctince~~osii, a s i  como 

clel estado dc tosi cosis \r anemia .1(31 c:l hCCi:O:;13. 

(:on I;I dcgr;~ili~cii,n osid;~ rim g r:.rcl~1~11 inrcgrada d e  

toclas Ias ~:c:i c,cione.; mc::i !~ci'.ic~ls clc maneri~ acelerada, la 

in_;;ilin;l libera cnel-gh cn fol-ma de ATP, 1;1 cunl es cl~rovechada 

c ~ l  rnci xiiiio 1301- el ol-g~~nis tilo il(;.;i~i-o\:is:o ,Je e:1e~-g6cicos por 

el pl'oceso :l:o!3S,i c > .i C O .  

13 mi s cxpcric11ci;l.s pel-sona les sr+b:.-e individuos no 

i , n f c  l - n i : ) ~  Iio obsc  tq\r:r .. lo {.-li~c !;I insirlil~;~ 3\31 i cnit;~ pa rii provoca r 

Iiglni->~-e oxida lo5 s~~bstr;i tos moleculares nlinientnrios dc: manera 



\riole~i t;i 11'1.; ::I :L15 pi-0-1 .!,::~.j-; t l 1 1 . 1 1 ~ ~  , sin c)c;~sioti~l 1- --;il nlelios 

si lh l  C:I \YI I ~ ~ L ~ I I L C >  -- t ~ i ~ i $ i ~ ~ i . i  132 ~ - ~ l i c l i i  de ,>ii t? ; :gY~~,  g2i~?r:i~1do9 por 

cl conrra 1-io, l!nn .;,:n.;;~cii)~l .IL> :_.iifo~-ia ilc.1-ivnda cle l a  escelcntc 

.!.+imili~citili ,Ic 10s illimcn~os. 

I'ucclc i l > i l l - ~ ~  '1~1c. c: caralizador m5s importante dul 

o~-~;r:~iiis!iio jxi I-;I c i~a lqc~ie~-  171-occso cic oxido - i-;,.ii:~ccicin es la 

insc~l i r ic l  o, diclio clc  or^-:-^ ma-ie;::~, la inscllin;~ c~ un fc~-~iiento 

o x i c l ~ t i v o .  

1-0s enfcr11i1 ).s !.lc:l)~n 2 iresc:itn~-sc. en n yunas, para 

tomarlcs la ;?;-imcra mucstra dc sangre, nntcs CIz lil a~licaci611 

cle I n  i n s i l l i n 2  1301- la vfii i l i~ l - a  -.rpii;~:;n . Ida svguncl~~ muestra d e  

S L ? I I ~ I - c  sc  1cs tOi21ir en el moniento que y o  l ln~no terapeutico, ----- 

cs decir:, c.uaniio la hiposluzcmia se encilenrra en su nivel 

rnlisi m ~ ) ,  la njilesr 1-11 tcl-CCI-11 v final sc coma cn 61 cscado 

pos tcl-iol- ;I la hipoglilcclnia, o 5.x 11 terminal- 1:i aplicaci6n 

d e  lo; ~nc~~ l i c i lm~~nros  c.n soluci6n g l i~cosn~l l .  

l'o u~j l jzo  cl m~c~-c~;;.-~scin~ctro ile Natclson para la deter1ninaci6n 



dc ease5 c- \ -  Lit, 11iic ~-o,le:~,:-i!-. i 11:) :io,lcs, :lpcs:indosc '1 1 inscsuctivo 

. ( 1  i 1 i ; I 0 1  1 I - i  1 I 3 .  

l ) ;~ r ~ .  21 bi6 ; i d ~  ,ic c,Irbono : I ,;I cif ra  media para 10s ----- - - - - - - -- 

I~ahit :~-~:ci  -1.2 1'1 ( : I ! I L I ~ I ~  L ~ C  h16sico cs  :1c 4 1 .  061 vollimencs por 

cienm. :.Jtilizclniio ?;re pi:orn.~.;lio como base sc ciene qc~c:  

;I ) I Iipo!;liic.c;ni a : ~3- e l  3 0  pc'r cicnto clz 10s enfermos 

la c i  fl-11 cie hii,sicil) idc: ~-i)o,lo clcsc~cndc a 40 .  358 voli~nicn1-.s 

poi- cl en to; 

b ) - 17ase ulterior :I la I~ipogluccmin: En 21 100 por 
--A - - -- 

cicnco de 10s cnfel-mos la cifi-a 13crmc~nccc on 36.668 volilmen2S 

por  ciento. 

I,a cifra dc2 I->i6::idl1 cle carbono empieza a descender 

a 10%; pt-ini(31-os sin tomiis clc I1ipoglii1:cmia. !\I f inalizar la 

~iplicuc.ion dl? !os inecii cr .~niento  -glucosa, es decir ,  en la  etapa 

~llceriul- a la I~ipogluccmic~, 1;1 cifl-a initial ocilpa iln nivel 

cornpa t ~ - a ~ i v ~ l m c i i ~ c  m:Iv ba io. 



fu!lciones complcjos ciebiclo -1 cli~e oi:igin.? (in sistema 

;lmorl-igi~ado~- d 2 gi::ln : rnpi~rrancin piIra la 1-cgulnci6n del pr-i 

-11: !o<; I rcli~iclos col-pol-a lcs , c lc  la si111~ 1:e (en cspc.ciil I .  Se 

f o ~ - ~ n : ~  a s i  cl s i s  te:nz! 1112) 5 ciclo ca I-b6nico-i6n bica rbon~~to ,  

q1-1~ ~-ctaccio~la como ~neci inisn~o rim-. :.I :g~il.,i~l debiclo a quc el 

~:ilii)n L-012s t i l i l y ?  i ' l  I-C:SLI l;~ilo I- IJC) I - I I I ; I I I ~ I I I C  C I C  10s clcsequilibrio3 

hid roe1ectl:oliricos. 

111.1 rn~itc la Iiil?ogl~~(:c.ini~ el pI1 de 1~1 sangre en el 

60 pol- cjcnro 1-12 !or; enfc.r~iios sc vuelvc Scido, co-110 ha siclo 

repol-tad0 en t r ~ i  bajos an tei-io:-e.;, pa 1-rienclo de 13 cif rn promedio 

quc' 12s 7 .  2 6 .  No obstanrc, ~c ricJne qne C I  va!i~.nen por ciento 

clel C:O? ilescienci~ ,.Ie 4 1 . 061 volumc~~l pol- cicnto a 40.358 

volu!nc.;~ PO:- cicmto, lo qile j n~plica hipoglucumi-1. Este dato 

contl-aclice 10s c o ~ o c i  l i ~ i t ; ~ r o s  cliisi cos, quc s e  tiene por 

clel-to quc d i ~ ~ a ~ ~ t c  1,) Ii~pogluceniia 1'1 hjp~~rventil~1ci6n proclucirci 



i ~ n  Jescenso dcl iiciii(~ ~:il l-i~Ollii'o, con ~xpi11si611 cfcl CO?, u 

~11tc1:cinilo.i~. de esra 1xanei-;1 In ec11,lcioi1 -1:: 1 Icnclerson-I-Iasaelbach, 

113 , 3 ,~ns0  quc 13 .l.ln 111 or  igen a un alcalosis 1-espi ra tol-ia . \'o . : ; 

I l i ~ o ~ l i ~ c c m i n  cot- resp0i1~i.l ~ ; i c ~ ~ i p ~ - c  a1  cu~lilro cllisico, lra que 

d i ~ r a n t e  clla 1 ) Ilay I - I I ~ \ ~ O I -  ~ lescenso  A?! p1-I ( 60 1301- ciento ) 

de 10s cnfcl-mo,; :.ii I-claciiin ;I $11 elc\7aci6n: 2 ) las dctecmina- 

ciones que lie lle\~acfo a c.t~bo 'ian sido I-egistradas en numerosos 

e n f c r ~ n o s  con lnillriples paileciniicntos incluyendo diabetes; las 

mcdiclo:~es clSsicas s6!o 'la-i i ida  r e g i s t r ~ ~ d a s  en e ~ ~ f e r m o s  

clc ~ l i a b c r c . ~  ~ n ~ l l i r u s ;  :3 ) 1301- Iiabcr s i do  11cct1;is las determina- 

ciones del C02 en , l i a  betic.os, obviamcnte exis te e r r o r ,  ya que 

lnis da tos rcpol-tan lo opi~cs  to, pen_;:.lndo c ~ u c  ilebo rcner la r:lzi>ii 

ya qu12 i's~a-il'sricamence mis cifras  ab;irca;l un rnilyor nGniero 

dc  padcci~nicn to3 y a toJ 1; cllos lie cotnpl-obado lo anteriorui~ente 

cxpi~csro. Ils n ~ u y i n i p o r t a n t c s : - . i i ~ ~ l a r q u e l a s c i o s i s  dcinsulina 

uti1iz:il :ls pol- [ m i  en tocios 1 os padeci tnl encor: ;on m5s elevaclas 

e n  t-claci6n con 1m cift-115 qcle s e  urilizan dc manern llabiti~al, 

asl' como qile cs aplicncln cn fol-rn~l mi-~sculnr o intt-avenosa, pero 

n1111ci1 s:~bci~trinca. 

J.,o qy-lc si~ccdc. c1s q u e  tlui-~11nre la hipogl~rcernia e l  

bi6xjdo cle carbon0 cs retc~iici:, par  el  01-ganismo y e n  la mayorl'a 



:lc. 10s enfcr!iio.-; hay br:lclipne;l ;~~l:_!:ii,ic; cic. pcnctl-acicin clcl C02 

a1 in~crjol-  cl? las 2 C l i 1 1 3 ~ .  Ta1 t~-ansfoi-rn;~cii)n cs utilizacla 

pa I-;' a\.i1<1~1 t- a 121 fo rm 1 cj6.l i i c l  cicido ca 1-bhnico, lo cud1  origin^ 

la acidcmia. Di~rnnte la ctilpci 111 tcl-iol- 3 1;) Iiipogli~ceniia, la 

acidzr71i;l contini~a sienclo 1n5s a c e u t c ~ ~  :{;I y 2! pt~I cle la sangre, 

a1 igii;] 1 qiic 111 c-if~-:l _If:?! bi6siclo dc ca I-bono, desciende m,i; 

( pl I 6.25 mciximo C.02 36.669 vo!G mcnes pol- ciento ); la 

orinc~ cs nicis :icicia, l a  i r c c i ~ ~ n c i n  I-cspi 1-c~toria se normaliza, 

lo c ~ ~ a l  sci i~il ;~ clile ~liij)ic.z~1 :1 ?ia'~c:: I - I ~ ; ~ V O I -  climinaci6n de 

iones hid r6gei10 o que se ioniza el Bcicio cal-b611ico sn el riii6n, 

cn  ntrn6sfe~-a cle ;.lnIiidt-~lsa ca~-b6nica. 

En un 40 POL- ci ento lo-; cnfermos en 10s que el pH sanguine0 

;e vuelvc alcalino tiene ~ O L -  C;ICIS:I ;I dl=scenso cle la cifra del 

cicido c,l l-I,S~iico; c.; to C~L-I-csponcie a1 cfecto cle la insl~lina y 

113 siclo ot)s~rv;~Cjo Gliic;lnicnt~ CII 10; enfernios cle diabetes 

mellitcl; . 

&bid2 (11 dcseonoci miento de muchas de las p ropiedades 

cle I;i insillinn s c  Iian fol-niulacl;> ?or1 ~127'  os 11;is t;l cierto punto 

err6neob;. 5610 sc  conoce s u  acci6n en el  d i a b e i i c ~  y no a nivel 

molecular, sino n.~;l ;~rn,i ;  cli~nico. 



iC11'il iic 10s ~ 1 s t ~ ' m : ~  ; 1rno1-tiguadores cs  el m5s 

imporisnre? 

- 7 i 1 enclrci el L-.-iii(in la imporc~11tc5a q:le s e  lc ha 

otol-gado e n  la regi1lnc;611 d 31 eqi~ilibrio ricido-bssico? 

I ;fccLivamcnrc, el biosiclo cle c ; ~  rbono influye en el 

equilibrio iiciilo-blisico dcl o t - g ; l ~ f s : ~ ~ o .  SLI importancia no es 

la del rifi6n q ~ ~ c  l-egula In ~1cci6n de las protein,nas plasm5ticas. 

I'rjncipnlln?ntc 10s e!eci~-olilos y cl bioxicio cle carbon0 sufren 

g randcs va ria cio~lcs incli cn r i i ras clcl qi.11;: I a I l i  poglucctnin provoca 

cl descenso ;~lxol-io ilc In cifi-n del C02. I'ste dessjuste 

provocarfa la mucrtc ilel in~livicii-111, ya qile merced a sus 

clecrrolito:; lc. :-.rl 'c~ I mposible L - ~ C L I ~ ~ L - 3 1 -  el equilib rio. 

I'>i~r:~nre la h ipog l i~cc in~~~  solamcntc !as protcYnnas propician el 

res raSlecS mien to cfel eq~lilibrio hid rozlecirolitico. 

La explic~1ci6n 1-cs~11ta sencilln: es cuesti6n d e  recor-  

dar  las pcct~li;i  ricl;ldes qui~iiicas y fl'sicas de  cstos compuestos 

qgitnicos, :I s i  ci>mo :;:.IS 7 roi3iedades y el pa pcl que desempeiian 

cn cl organisrno. Ilcsi~lta parad6jico CJUU Llna de las substancias 

mAs i mpol-iantes para es  rablecer el equilibrio fli~ente sea la 

misma insulina, ya q ~ z  eats es una proteina. 



I >;I cif 1.a ~ l c  osTgc::.i 3 l-li-~ ranrc la liipogluccmic?, a 

d i fe  t-cnc.la ~1;. In cif I-a dcl bj6xido cle C;I rbohil, se eleva nocoria- 

menre  t>n el 100 por cictnyo 1-11?  10s cnfermos, obreniendose una 

cifra ile 8.  019 volilniencs por ciento como valor promedio en 

10s i n c l i  viilu:):; i ~ o r r n ~ l  lcs y cn la liipogl~~ccrnia asci ende hasta 

10.26.5 volil~ncncs pot- cicn:o. 

Iin la fase i11rerlo~- a la hipoglueemia, el oxlgeno 

riende :I dcsce11dc~-, pel-rnaneciendo con un valor m5s alto que 

cl inicial tle 8.966 volGmznes POL- cienro zn el 100 por ciento 

de 10s cnfel-mo:;. 



71'oc!os 10s cnfcrriio.; ingic rcn un laxante la noche 

an t e  I-, clebicndo pl-escli ta rs.2 2;i a !.ilnils a 1 dra siguien te .  

I,a prime:-a ni\.lestl-u clc s a n g r e  para  la  medicl611 de  

la sccli1iic1ltaci61i cl-i t roz i t~ l  l - i ~ i  cle In cif ra tle licniat6cuito, 

s'3 :oni;i nnrcs de aplica I- int ~-arn~~:;ci.~la t-rncnre la insulina,  

m i s  e l  colnplejo 13, anotando e l  resul tado.  

1)u t-a-ite 21 kiONiENTO TERAPEUTICO, es dec i r ,  

en el  l apso  d c  la hipoglueemia mtixinia buscada pol- m i  

s is te ; i~;! ,  s c  t o m  1 ~ 1  seg~unclil niucs tl-a d z  s ~ x g  t-c pa ra  de t e rmina r  

la vclocidad :Ic sc~i l im(~ntac i6n  e r i t roc i t a r i a  y In c i f ra  del  

hcrnar6c1-i to,  anorand3 rn:ni?ii.n 10s va lorcs  . 

1 ,a t c r c e r a  ~iiue.;:ra c l c  a?llgre se roma a1 f ina l izar  

la  : i?l icc~ci6n ds la - tei-apeutica -- cclula t- por  c l  cambio  ide l a s  

conslanlcs  biofisico-cluFniicLls cle 1,) s a n g r c  o en la f a s e  u l te r ior  

la hipogluceniio. Es to  es lo  q1112 s2  ll:~mii Terapi.utica Donatiana. 

1i1 nilmct-o clc. p rucbas  pi1 ra It1 dc.:erminaci6n del 

va lor  cle 1i1 seclimcii:acicin cl-it~-oc'it;l~-ia f u c  d c  173, y e l  d e  la 

detcrminacion d e  l ~ i  cif I-a dl? hm16crit0,  169. 



I I c 2 h : i i ~  I I i ( ~nlixi m a  

l i ipogl~~ccmia  ) ? c l  nilmcl-o ;lz ?ruebas real izadas para la 

dc tc  1-11ii11 1ci6n dc.1 va 101- clc la sec l i  lnl:n taci61i er i r~-oci ta  ria 

l'uc c l c  163 lr para Iic:ni!~cicl:i~o clc 166. lS11 la ct~1p.l ul ter ior  

a la l i i p o g l u c c ~ n i ~ ~  ( a1 final  de! h/lonicnto -I-c1:ap6utico ), el 

n6!n,21-o clc pruebns cle la seilime11raci611 ?;:irrocita~-ia file d e  

173, cn tanto ql-12 1x1 L-a la derc.1-minaci611 del Iicrn;~ t6zrito 

illcanz6 cl cle 179. 

1.':1i 1;1 hipogluccmia, la  insulina pt-ovoca un desequili-  

b r io  1iumol:nl clue afc1c~;l las  prorel'nai pliis ti  cas  ~ i ce l e rando  su  

s h t c s i s ,  lo zual se luanif ies t~l  po r  cl auml:nto ~-lc. la rclaci6n 

del fibl-i116ge:l~ ~:i>iI l a s  globulinas. 1,:1 insulina au?lcntti la 

I-ca c c i h ~  ~ ~ - g ; i ~ i i c ; ~  p;1 I-il comi):l ri L- 1;l Ics icin s o ~ l ~ S r i c a ,  c~umentanclo 

>! v o l u i n e ~ ~  silnguihco ci L-culante, raz611 por  la  cunl la c i f ra  cle 

la scd :m:7raci6n e r i t roc i t c~  ria se incrcmentn . 



Coliio .;'; iia oh:;cl-\rado e n  cl final cle la -Erapdilric;~ 

19onarian;l, 111 \~clocidacl de ; ; \ e k I  nicnrrlci6n cri  troci taria clesciende. 

i\l termina r el tl-atamiento sc lost-;I 13 disminuci6n cle la reacci6:1 

fo(-i.ll, el descenso dc l a  mclgnitud tic.! f o x  pat6gcno y abatimiento 

cle! gi~1d.1 :le aislainiento dc In  s a n ~ l - e  i . i r ~ i . l I ~ ? ~ t ~ .  

T .os cnfert~ios que ru,?ic 1-02 una cif ra de sedimentaci6n 

eri troci ta ria jnfel-ior a la uorm,~l clc :3 :I 10 rnm/h~-,  a1 final 

cle la aplicCl:i61i de  la Tet-apcutica llonntian 3 dicha sedimentaci6n 

aun~cn t ab~ l ,  no ] - ma l i~ l i ndos~ .  !%I-a 10s enfcrmos con cifras  

supcl-iot-es a 10 mm / h r ,  la secl~mcnracicin tcndi6 21 cl(~;censo y 

en nlgi~nos casos sc na1-rnaliz6. 

Clhicamente  s e  observon cambios favorables s n  10s 

padecimienros con p~-occsbn-; iinflam~irol-ios agucios o crbnicos, 

colno las  cervicitis aconip~~fiadas d ?  :.1lccraci6n del epitelio 

edema ro.513, cidn6t ico con secl-eci6n purulcnrtl ab:~ilJante y 

fkrid'l o c n  Z J S  L I L - ~ T I L ~ S  i l ~  < ! I  l l q u ~ c r  et~ologra.  



. \I  ilTr1 s is i~i~antc ile la np1ii:acicin c l c  1i1 -Te:-ape:ltica 

I-Ionati~lnil se ohscl-van lo.; sigclicnrc.~ cnrnhios : 

ISn 1:i cnf~~:riia i l ?  c ~ ~ - \ r i c . j ~ - i s ,  coli cuello ulceriido, la 

sccl-ccicin mircopt~l-illenin ~iisniinti\~c. \. cl cpi relio clc la mucosa 

it(-.] ci~cl  lo ~ l c .  1:) \ragina :ic clcsill flanl: , c.;.l~l~biiiriclolc 1ci coloraci6:i 

- l a  ci~al n l  p~.incipio el-a cinii6tii-;I :, rojo sangrl~ntc-- para 

rransfol-mil I-sc c'n Y.OS;IC~;~ y no ciolo~.os;l ;I 1 t~lcto. 

Izn el cnfe~-1110 i ~ r t ~ i t i c o ,  ci~sn-llo ,-.I coinienzo es  

silbito, el dolor \i :;I ~111-gc~icia dc la:; :I 1-rjculacioncs aparecen 

con L-a piclcz !/ v~in t~compaliadl~:; .JI i.;cnlof~-ios, ficbre, pos traci6n 

y or 1-0s s iiitomxs gcnc I-ale,.; c l i .  itifcccicin agi~da. 

,\ 1 dill sigi[icnLe cle :aplicail;l la TcrapCutica Donatiana, 

10s p:~ zic;lrcs ncilsan ciisminucicin no-~i 31c. cltd tllolor y In 

tumcf;lccion, ~ i s r  ct~:iic~ ciesnpa ricicin dc  10s escalofrios, la 

f ich~-c,  la postraciiin \r 10.; siiiro~iios gclicl-~lles de 1;i infecci6n 

aguda , indepclidientelii ?il:c (it: !:I fornia c-omo principie el 

p a d x i  mient-o y cie 10s signos ca~-iic~c~-l'st.icos de In ar t r i t i s ,  

r c u m n ~ o i d o ~  conlo la tu~:gc~lcia dc li1s 3 ~ t i c i 1 1 a c i o . l ~ ~  d e  10s 

cledos, Iris man:).; !r rod; llas cn c\special: lc l  ilistl-i b1_1,56n 

siniCrr-ica cie 1;is i-cacl:io~ic,; innii~ni~a rins ci r t ici~lares;  el 



cal-5c*re\1. migl-a ~OL- io  Je lo..; si11~o:n;is ~ l c  flogosis; la tendencia 

(la>? patlc\c:j liii c11 to ~ ' o l  \ - ~ ; ? - s ~ .  c I-6:i ic-c? I;, {ilia l~i ie~i te ,  en In fase 

i i ia l ig~i ,~ ,  l a  ]~i:oci~1cc'i61i iic :~nq~l i l~)s is  y 1;1 d2for111i.di~d c l ~  1as 

; ~ ~ - r i c ~ r I ~ ~ c i o ~ ~ e s  c.i,.i in\~ilIiclc~z dcf i~~i r iva .  ITo~It) csto ticilde a 

1nejo1-:1 I-: !i en oc;lsioncs ..I i l . 1  t-;I 1-SL', ~ L e p ~ ~ i ~ l i c n ~ i o  ciel daiio 

i n m : ~ i i ~ a  I-io. 

I .a Terap6clticn Ilona tion2 pz rn~ i t e  atestiguar, de 

manera oioj  etivti, 1;i cvoluci 6n frivol-able de! padeciniiento mediante 

la npreillnci6n ciel dcsccnso de la sedimr2ntaci6n eritrocitaria 

-inicia lmcnte elcvad~i-- 11;ls ta cl nivel di-. las cif ras normales . 
Pa [-:I hoce:- :a1 ilscvernci611 cs  menester corlta r con una prgctica 

clinica coilsidel-a ble  conva lidada por Llna ceriificaci6n estadl'stica 

sis tc:~~;ili cc? . Se ticne pol- cu cad0 a 1 pacierire qrte alcanza la 

3sin~omaticid;iiI ~.l(:spclCs dc? pasar por todos 10s exlimenes, t ras  

un pel-iodo q ~ l c  pucde pi-olong~1~-sc Ilascn pol- cinco afios. 

1Ie corroborado q u e  un gran nOinero d e  10s 

pacientes de e n l ' e r r n ~ ~ i ; ~  lcs incul-ables como las arcriris, la3 

rleoplosias olg~lnas infccciond; vi 1-ales, meloran gracias a la 

ap!icnci6n clc insulina con al-reglo .I l a  Tel-ape~ltica Donatiana, 

lf ail11 s t  cclran con aunicnco --por lo gene ra l  - del anabolism0 

y In 1 . ~ 1 ' ~ i ; ~ i i ) : i  ( I c  10s 131-occsos inmuni ra I-io.3 inicialmc2nte 



T,a :~zcicil~ de ?str sisrcma cul-ati\ro 5951-c la velocidad 

tle la  sedirncnra.:ici~ c~-itl-oci 1-in !, ];I cif 1-2 (121 licni;! t6ci-ito 

( I ) cs c. I-gonor L-6fi c;1 ( [I..II 1-ic11 te cle cnergfa ); ( 2 ) nctila 

di rc\cr;ltllcn1c. sobt-c la alrci-aci6n Ill'sricil ~naligna, clirninmdl~ 

111 anoxiii !r la ~lcidcrnia, ( :3 ac : - i l~~ s l ~ ~ b r e  la medula 6se~1, 

clc~priillii~n.l~)l~~ n l  pl-incipio . para - - t  r ,  .- :-III lapso que va de 

clos ;I \reinricua r 1-0 \loras -- cs timula rla a un~entlin.lo~e la producci6n 

de erirrociroa, c le  :ictrnc~globinti y cle 10s clcmlis elernt.ntoa 

ce1ulal:es cie 111 sangr-c, !: ( 4 ) ejercc. Lina ilccicin ci~rativa y 

pl-on6stic~1, tor~llmentc posi riva cn ~divet-siis enfcl-medadcs. 

No sc p l t > n s ; ~  - rl:~c i~na sola aplicaci6n es suficlente 

pa I-;I cu ra  I -  a1 pncicmtc. 1:1 nli!nt.~-o clc 10s [I-atamientos dependsrri 

tlc la e\rolilciii~~ obsct-\r;~di~ [ I - : I ~  c;.~:ia scsi6n ~ct-;lpi.cirica. 



I:1 colol- I-ojo cle la salicl; I-e i.3 pl-odilcido por el 

contenido :it? hc.;noglobina de 10s c ri t I-ocit.05. I-Iay aproximada - 

mcntc. cn t l - e  12 !, 17  g. cle lic1i1oglobina/100 1111, seglin la edad 

v el s c so  del inilivicj-111. Iln condiciones normnles, toda la 

Ilcrnoglobina ile la sangl-e se 113113 clentro de 10s eritrocitos. 

1-a ticmoglobina s e  sintetiza en 10s el-itroblastos en la medula 6sea 

sit lapso cle supervivencia c t a t ro  ilel torrente sangilineo es de 

1 2 0  a 13*5 ~Iias. 

1i1 centl-ifugac.;61.1 de una muesrra de sangre liace qrle 

las CCICII;IS s c  ; ~ g l ~ l t i ~ i ~ i l  L';I CI fonilo ilcl tclbo d e  centrifc1gaci6i-1. 

I3tas  cCluli~s ocupan cntrc i.ln 40 )I LIII 47 pol: ciento ilel volilmen 

sanguinco. 111 pol-cent~~jc de lo:; cl-i trocitos ;lgliltinados s e  

denoniinn 1iernatoc1:i to. Como casi rodas Ins  cclulas son eritrocitos, 

c! 11;.;n;1 r6cri to cons ti r u v e  i lna  ni 2ci id 1 de la cantidad de  hemoglobins. 

I,a li:.moglobina normal --la A-- contiene dos subunidades 

de  globina iden ti€ i cacias como cadenas ax ia le ,~ ,  y dos subc~nidades 

cie globins conocidas como cailenas B. La hemogloSina A se  

represen ta como Ax2B2 En mircllos aspcctos bioqul'mjcos, las 

cadenas Ax !I B son se:ncjantes a 1.a mioglobina. Tiene residua; 



nn~inoiici~ios ile I . -\la I i  1 1c r111i11a lcs y conio1-mati varnciltc m a  

p~-o l~o~-c - i ( \~ i  L ~ I L ~ V ; I L I ; I  clc SC\:;IIIC~II~O:;  l ~ c ~ l ~ c o i ~ l ~ ~ l c ~ s  it xi;) lvs .  La 

ca;.ll:n~ :1xia1 riene 141 1-esiduos de alnlnoGcidos complernentados 

con uii cnrbosilo I,-;I rginina terminal.  1,as C L I ~  tl-o s~~bun idades  

con iclCnric13:< 1-esicluos clc I~cnio se empacan en un tetr5rnero 

con iln pcso 1n01ccilla 1- de 6.3, 000, que pi~edc hendirse prirnero en 

dos subunidades dirn6ric;is f\xB y finalmentc en 10s rnon6meros 

A x  y B. ;.\I elilninnr el rigenre ~lc.moledor ( 5cido o rilcali ), 10:s 

Variances ,lc !ien1o;glo5in;1 - - -  - -  

E:I cl et.lrsl3 LIC la vida, l a  mayorFc~ d c  l o ~  l.lumcl~io~ 

.;il~icrizan cinco cadcnas difcren tes dl: glob in:^. Todas las 

hemoglobinas ~-eu~iici;i~; :2n 19s cinco cadenas contienen cadenas 

n i ( i . 1 1 ' ~ ~ .  l > n ;  .\~,~t-icintcs so11 la I~c~i~oglobina  fetal ( Ell) F ) 

( i2s2v2 ); la hcmoglobina -\2, y a!1;1 ~ . ~ . - i a ~ i i e  qt-~c comprende 

alrededor dc 2 .  ;i j x ) ;  i e ! i t 3  (A:? !a Ii~2moglobina del ndulto y 

1iemc~gI:~i)i i1:l.s 5inhl:iona I-ias, como el Ax2e2 .  Idas es:r!lcilji:ds 

prima r ias  normales enti-e s i  cie es tas globinas son 1nujr 

semejanres y cada una de ella< eo11:iene una envolcura tridimen- 

SSot~il! en aqi I C  ecibe11 10s 1 - C S ~ ~ U O S  hemo. 



Ilcbiclo a ~ ~ ~ i r r a c i o n e s  alcatot-;a;: S? p:oducen subsLiru- 

cioncs clc :III 5411:) 8-esid~ro clc i~iilinoiicido en 1111 solo !ipo t l c  ~:iile11;3 

rlobTnica. 12s tas n~irtncione:r; ;3~12~1:311 ~-e:;i11 t a ~ -  i~lofensivas 0 J 

mortales .) dl-.pcndiendo cle la na rill-aleza cie la s;.lr;ri tuc1.6n y el 

punto de la cadenn en quc oc..l--t-all. Por ejemplo, e n  la anemia 

dc c6 liilu;; cn hoz, c.nf'c.1-li~eclud I~ct-eki. tcn~-in gr;lve, 111 mutaci6n 

sobcevic~nl~ pol- 1 3  p~-csc;nci i~ cle l~emoglobin;~ S ( 113s ). En 111 

hemoglobi~la S el ses to  1-esidio ~nminolicido terminal )r de 

cada ca:lenci 13 es  la r e s i ~ l t a n t ~  cie la niutaci61.1 en \~:~linn; en la 

cadena I3 nol-inal, el Scjdo gliiiimico. 130r lo tanro, en la 

' lei~~oglobina S irn nminolicido cjV_rc c c ~ ~ ~ t i e n e  itna cndena lateral 

anicimicn 12s i:ecml,lnzndo por ilna cadena cons tiri~idil ;I si.1 vez 

POI- c:~clcnas c-a rbohid 1-a ~ n c  I . a .  Ikbido ;I e s  to, el 

gi-nclo ~ l c .  n~igrrlcii,ii elcc'troforCsrica clc la IIRS cs ijiferenre a la 

mig cncicin elec:ro:'al.-;i tica dc la I Lbi\. 

El1 muchas oti-as V B  ~-ian:es anormales de la 

hemoglobin,-i, descri  tas ya, iuiicaniente hay  11.1 res jd~~c,  de 

arninoricido diferentc dentro ri I L I ~  ::a.d(-7nas axiales o etl las 

caclcnas 13. Coil ' L - C C ~ . I ~ I I C ~ ~  Inay 1111 t-es j clue dc  amin 35ci ldo 

~Jiferente clcn t L-o de  laa  caclenns :qi.lc ci enen irn~? arborizacidn 

i6nica lateral .  1% te resitiilo debe r~ i  sust i  tuido para qu13 la 

carga sobre  la cadena carnbie y !a vuriante sea fjcilmente 

desc,~tbic;-i;l iut?cliantc elect r ~ t ' o ~ c s i s .  



111 1 1 ~ ~ 1 1 :  !5:1-i I ( >  I-~-!?l-c.scnta 1~ ~ .~~lac ' i t i~i  2;-itroci tos/plasma 

ilc 1 ~ 1  s'lnsrc. ci !-cl.i';i~i'c. -,. 1;:: $ : X ~ I - L ~ S ~ I  l ~ ~ c i l i ; ~ n r c  ilna ci lra vGlid;l 

cn valciln~ncs 1x11. cienro. I .a i~is : .~l i~i~i  I lis!ninuve el voli~mcn 

el-iti-ociral-io ;7la~iii7.itico, n l  actual- por I-ct'ccci6.1 s o i ~ r e  10s 

trnstornos ncopliisicos ;iutoin:nu litarios, 111etab6licos o genecicos. 

Como espl-es6 . I  p rophi  ro ilel expcrimento cie la 

m 2cli ci t i n ,  i l l  finalizal- 1;1 tcsapduri c:i ~1o11;~tiana el nfiinero de 

10s cl-i trocito~: ilcsq:ieiide, conconii tantcmcnre con e! 1ll?mat6crito, 

q11e tamhien ilcscic~lclc. <:orno cs t : ~  es la propt:ci611 J e  eritrocitos 

en el plasma, ..;a2 obs::::v:l q1 .1~  la insulinn actfia sobre la m@ilula 

ciciea y sobre I n s  PI-o~einns de la Iiemo~lobin~i por inecanismos 

ilc cambiot; :I(: rcil ;ibn supcl-fici~11 en la clisposici611 tridimensional 

clc las c.:~clen;ls ]>I-0'2; c ; ~ s  . 



1,03 :_'stllcti3~ hei:i111:; a ,500 enfcrmos respccto a las  

v3 ri31:1<111es Sjoqul'micas c11 la sangre  bajo la acci611 ,dc la 
( en  la yrinerz e t a ~ e  g la 2e 10s aediczmentos) 

i n s  ~rlina $ sci ia  lan i 111pori~11 te; camblos en 10s Cnclices dc 

~ l ~ l c ~ : : > i - : ~ : ,  c I-e,ltinina !I glucen~ia ,  dcl pII dc  la stingre ;I de 

la c u c n ~ a  celular sangul i~e;~ .  ToI.~o.; ,>st-os estudios han tenido 

10s pacici~tes --en iyunas y previo lnxante d e  la nochc naterior-- 

pa r-:I cictcl-rninc~ r 10s ~ I I  Ji ct:s :.1.: ~o:~:stcrol, creatinina, glucosa, 

pH d.2 I r l  .;,?tigi-r': cr.lent;z lciicocita cia, cle critrocl tos, mo~loc;'tos, 

nei1tr6filo:;, bnsdfi 103, c~osinofilo.;, lincoc:iro:;, plaqi~ctas y el 

tiempo cle cong;.1la,-i6n. 

lIzspu@s se invecta insulin3 --par vk: ;  in:ravenosa 

o intramusculn r - - ,  con lJ(.~i;is :qi112 aacilan entre 30 y 100 un idad?~ ,  

s:?gCin '31 tjpo de enfermo cle padecimiei~to, Sc vigila hasta 

adver t i r  10s sin tom;ls fnri xi mos cle hipoglt~ccmin impidiendo 

q71e llcguen a grad0 comatoso ) en 3ste mcr-nento s e  coma una 

' nueva ~nuescra  11t.3 s ~ i ~ ~ r e  p:lra detesminar nuevamente Zos 

pilrdmctl-os ya mencionados an tes ,  



Iiiprrr tin i ~-11 ~ I ~ ~ c ' c - ~ ; I L ~ ; I  PO:- il?ll-;l\:~\11osc?, junto con lo3 

sc lotnil c r i i ; ~  tcl-CCL-;~ 11iucst1-;i cle sangr-e para  m d i r  10s 

profi~nclos cambios hioqurrnico.< ! r  b~ ofisicos il=iclr,c',cs T o r  12. 

insulizz, nmtLr_u2dgs T o r  12 z , ~ l i c c c i S r -  -?e 13s zedica-  

mentos y ver si se ha estimulado la m6dtrla bsea ,  media- 

te una nueva cuenta de cd1ula.s. 

Acci6n de la ins;-llina y ~edic~entos 
s o b  1-e t.1 cole;terol 

r:s:c~:oles. Con cs te nornbrc: s e  deno-nini~n l a s  

s~rsLnncins $.?I-@I~ i c;is IIO 11 i 1 l-og.:ll~l Iils ci~ya ccs trilctilrcl qul'rnica 

171-0.~ien 2 ;Ic LIII hid roc3 sbi~ 1-0 llnm~iclo zi c:opentailoperl~idrofenantreno. 

?!I :-cpl-c.:;enranre ni5s i rnport;l~~tc cs c! col.cs terol --es un alcohol 

hid 1-o;.~ rom,i ri  co no sn  till-nclo, rnol~ovnlenre, con i11ia cndena 

alifstica --, qi~c  pl_~ildl_' ~ . ) ~ ' ~ I I c ~ - s c  con t'aciliililcI cle 10s c5lcu!ou 

vesicula r-cs o bilial-es . 

Y es pl-ci:is:~~nence con el coles terol, t an  cornin tido 

actilaliner~l~ ~ O I -  ser c! C;li-l:;:l~';~ i-1c n i u l t j t i ~ d  de enfermeciadea 

-m(~:.i-ales, casi rodas-  a1 acurni r I ;~~-s~~ Zi1 el interior cie las 

a rtel-ins , coil el que la Te uap@urictl IJonatiann ha 3bteniclo mayor 

6xi LO a 1 regist  1.a r g ~-:lnclc?s moclific-aciones b:ljo la ~113ci617 Iiipoglu- 



1.a ;lplic;~cici~i clel niCt-o,fl) I - ~ ~ L .  !'-icbcrmann-Burchardt, 

quc. pci-1nitc ilosifical- cl colesrcl-01 en la snngrc, ha 1-egistrado 

cif rns pi-o~nedio d: 1 75 rng :'I00 1nl. , con varian tes obtenidas 

eolno ..;igue: e n  el momento d e  la hipogluiemia nscendi6 50 mg. 

por cicnco 715;; respecto n In  cif 1-a inicial deter~ninada en el 

99 por cjento tie 10s enfe;-(no,;; a1 finalizar el tratainiento, la 

torcl->i-a ~nucst  ra de sang L-e revel6 .-I!I ~iescenso has ta de  100 

mg/100 ml . respecto a la cif L-21 jniciab de r jvak i  J(: glucemia 

ma VOI-. 

- 

TIEMPO 

La primera muestra de sangre Csti indicada con la.,la segunda 
con 2a y la tercera con 3a. 



I ,as I-ci~ c-cionc.5 I-cgisr I-a,i.i 3 p3r  toclos 10s enfermos 

f~rcron milal-es. Es miis, el 70 por cic;iro cl~r i~ll03 selial6 

co1csrc1-ol mris l,,ljo qil~' a 1 inicio clcl rl-;l tainicn~o: e! 1-esto 

2c1-m;1nccii, ell su nivel ol-i$in:ll. l:n siritesi s ,  se comprob6 

q i ~ c  l a  .li:c:iOi~ I ~ i p o c ~ l ~ ~ t ~ ~ - o l e m i ~ ~ n r c '  dc la 'PcrapCurica 

13onatii1na cs miis I-Aplda, cnbi-gica v duradera ,  qx,: !a obtenida 

c.on la  rncdici11;l cspi~Yfi c ; ~  . 

I'a L-liendo dc-1 I~echo de que 10s animales puecien 

engot-clar con suminis: 1-0 .~b~mdante dc hid I-a tos de carboxo o 

,?~-o:cT~l;ls, sc cleiluce quc 10s ;icido:; 2 ~-;~s.os pucdcn forma rse 

e n  gi-an c'.i~itid:.~.l I parril- clc oti-os tipos tlc sirstanzias. 

l:sta si'ntcsis t i - ~ i , o t o - a  cs un proceso reductor. 

1,a srntcsis dc Ias gl.ns:ls, n p,-li-:i~- d c  10s cal-bol~iclratos, s c  

Ile-,T:I .i 2abo c.mpezando e n  col-tos eslabone:; ;Jl? ;_lo; citomos d e  

carbol~o ( acctato ) .  ['or cllo, 10s azGcares rendrsn 31.112 

iiernolerse a f ragmentos cie do3 zc~rbo;los v s61o a part ir  de 

&to,; s? sin:e:izan las caclenas de 10s 5cido; grasb337 por el 

~.?i-oce.so de  la bern osid.~cici:i de lcnoop. 

l le  todos 10s csteroles solo el colesterol es fcicilmenre 

reabsorbiblc. Sc han seiialucio c i i~~d ; - s f ix  lugares para la sintesis 



I,os +-.:;ncriln?nt-os L-calizados con licido ac6:ico 

ma]-cado con radioacrivicitl .A, I~an demostl:~~clo clue c~iciente~mente 

eonstir-uye cl acetaro 13 fucnte prinslpal LIC carbon0 en la sl'ntesis 

de! colcre:-ol y quc scilo clclsvn considernrsc I=o!no utilizables 

10s compuestos qut. ;"r6n I-clncionados con el acetato ( Blozh ). 

Esto ~:onsriruvc u n  hecho mxy not-orio porqtle reafirma la gran 

imporrancia dc: Ins sonibinaciones clc dos 6tomos de zilrborlo en la 

sl'ntesis biolhgica d e  rodos la3 si~.srnncias posiblcs. 

Aunque no 3.2 113 ~:lernos trado con segi~ridad que el  

lugar dc  !a .;intesis sea el higado, la accicin d e  !a insulina e s  

definiriva e n  el metabo!ismo del colesterol, eslabon5ndl3lo con 

10s carbohidratos para s u  sinrc:;:'~ v s : ~  reducci6n. Se sabe 

--adem53 -- qilc e! colestel-01 e s  la sustancia primordial para 

la s f i~ t e s i s  de liormonas ::oino la progesreronn, a s<  como 

lot; 6-ganos miis iinporrant-cs cn la formation de es teroles 

--cortem dc la3 a:jreilales y 10s tcs t~culos ,  ~ L I L ~   SO:^ muy ricos 

en colesterol--,  nl obsc l -V~L-  la irlrensa accicin qile la insulina 

ticnc c-olno cstimirlanrc i.n dichos organos. 



Ida c:-c'i t in in- I  ..; la 1-esiiltantc cn el cuerpo h u m a ~ o  

del nic~tabolisrno cle  Ills proternas. I'riin(:~ :-li cllmente s e  encucntra 

en el tcjicll~ ~ ~ L I ~ ; : L I ~ J L - .  ],;I sintcsis cie  12 creatinina s e  cfectlia 

cn 21 niilscc~lo, t t-ansformancl la c~-?a:in;I t+il crearinina, en tanto 

qile la crcar ina :;!: fa;r~i-i:~ e n  el 1-iiii)n c higado; para ql.le el hlgado 

y el ri ii6n sintericen la ci-catin.1 ncccs i tan del es  tl'mulo osm6tico 

y a :;-i va(.lor cle! 3. 5 monofosfa to crclico de adenlxjna y de la 

insulina, liberada pol- 10.3 i3lo:es dcl psncreas. 

Ida creatin in.3 , en 9ipoglv-cemia , desciende 

d e  I mg. a 0.2 mg/100 ml . clespu6s ~ l c  la inyuccion de insulina. 

Cuando te r ~ i i i n , ~ n  lo:; sin tomas de liipoglucen~ia y a1 esca r incro- 
-medic,.;ser~-;os 
r( ciuciendn 13 solucicin con ~liicc~.;.-i hjpcrt6nica en la sangre, la 

crcatinina ;c c>?cvn clcl I mg/100 1111. a 2 nig/100 nil. 

En 1n5s cte! 90 pol- ciento de enfermos tratadoc- _, Coil 

la Tcrapeuti ca Ihna tiana s e  ha obs :-;rv:~!:lo el fen6meno de descenso 

y ascenso cle In :~:-.n-ininl: el descenso, motivado por la 

hipoi;lcicernia prociucicia pos la insulina, y 31 a:;ceiwo, resultado 

dc la i n t  I-oclucci6n --PO- \ r i a  ;ncravcnosa-- dc solucj6n glucosada 

3 5 s  ae?-icamentos. 



I,n ' ~ ipog l~~ccmia  ~notivacia poi- In nplic;i-i6n de la 

i n s u l i n : ~  lllega a1 in5ximl-, 3 10'; '3.5-5i) ~njnutos y con ella e l  

desccnso noral?lc. [I2 12 crc ' l t inina.  I:] ascenso de glucemia y 

de1 vale:- de la crearinina es producido por la introducci6n d e  

glucosn mezcla d?  z1311 135 -n i '~ljcimc~~tos cspecl'ficos para 

zom5atir la enfermedad. r\l final de! rrararniento la cifra de  

creatinina q:-~ccl;l ~:lev:.tcl:l respecto de  s u  nivel inicial y dentro 

dc la:; c i f  ras normnles 
-. - - - - 

I . --- 
. . 
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.I lo.;':l:e min. 1:i ! : l ~ ~ c r ~ < n  113 cl(-scc~r~tli,io I1.1.t:i 20 rnl~r.;. por tit-n c. c. C o r r ( l ~ -  
pontlk, a I : )  LC, : I I I I~ : \  n. ,uc~tr ; i  de ~ ; I I I ~ ~ , I ~ ~ ~ .  1,;r1 I:I t t , rctar:~ nti~o+trn dc mncrcb la 
c I t c + * r n i ~ ~  - I I ~ I V  I I I I < ~ : I  I T 1 1  nili:.. pabr (.ic,t~ 1.. c .  l ' ; ~ r : ~  ~ I I I ~ ,  f i ~ r i t l n l en t e  q u i ~ t t ,  t-n 

I,? mcdiclll tfcl /)I1 t ic~nc pot. ohicto tlvte!niinnr la conccntrn- 
cirin d c  los ionc!s d c  Iiitl~~c;fi.c~no clue c1st511 contcnidos en  In snnxre.  

Son 10s ioncs (lei I l idr6ge~lo las ni:'is climini~ins pnl.ticulns mn- 
teriales qu,:  11uodc!l csist il. cn lil)ctl.t:td, cst  :inclo constituid,?!: por cl 
ni~cicw d(>l :itonlo tie I!iclr.('~~:c~nc~ c o ~ ,  llrln r : ~ t - y : l  positivn; los iones 
dc l~irl~.!i::crlo. :1 c:111s:1 I!(! s11 ( ~ ~ i r n n r . c l i r ~ n ~ . i : ~  ~)tlquciicz poseen rlnn 
grnn rnovilidn(1 1. Ilr!:l ~ ~ n o r m r ?  c:~rir~c~idnd tit> ~.cnc~citin, e j ~ r c i c n d o  por 
c>stos mo! i1.02 11n:4 i11flr1rnc,ia rnl1.v m;~rc.ntl:~ c n  I:I p:l!.nr pq r t e  d t b  



los proccsos qaimicos. Se formnn por desdoblnmiento (diaocinci6n) 
dc Ins mol4culas del a w n ,  la8 cunles esthn con.*tituidus adcmas de 
otros elementos, por 5tomos de Ilidr6geno. 

La medin que nosc,tros hernos tieterminndo para el pH de la 
snngre en In C. de 316sico es dc pFI 7,28; par3  10s uutores norte- 
;i,nericanos In media dcl pII es dc 7.40. Lo que quiere decir que es 
nxis a l ~ d i n a  In s:itigre rle los nortenmcricanos en ~elacicin con la 
dr! nosotros-(esto e3 tle1)idn principalmente 3 nuestrn olimentacirin). 
Poi. mcdio tlcl potcilci6mctrn Reckmnn lo detei-rninnmos cn 13s t res  

- 4 5 min.- - 8 d i a s  - TIEMPO 

La primern muestra de sangre e s t i  indirnda con la ,  la segunda con 24 ). In 
trrwra con 3' 

4 
l a  indirn In prinlcra mut~stra  tlr hanure (.on un p l l .  dr 7.28., En h i p o ~ l u c ~ m l a  
el  1.111 d c . ~ r i ~ , ~ ~ d ( s ,  n 1 1 1 i  7.12 rorrr.sponde r i  13 ninrrn Z* Irn In marc:, :I) cl 

j r l l  c.s I 'r~~nrnnicmtc- itridn ptl 6.t):. 



milcstrns rlc cnngro, ol)toni~nclo lo.; t+r~ultnrlos siguicntes: tomn 
irlicial 1 ~ 1 1  7 2 8 ;  cn rl morr~cnto I~lpogluci,tntcn en el (iOTb de 10s 
c:isos el j,Il se hnce :icido. In nc irlcz cs v:~l.int)le rle..;de dos dhcimas 
hasta un  1111 ft'allcmllerlte Acid0 ( J c  pTI 6.2.5. 

En cl restante lwrccntnje el 1)11 se tornn m5s alcalino llegan- 
do el promedio hastn plI  7.40. . . 

1.3 prin~rrn muclstrn do qangre f i t6  indicada con la, la s e ~ u n d n  ron 2" y la 
trrcrrn con 3a 

la  lndica la prin~clra ml~rs tra  cle snngre con un p f l  dc. 7 .28  1.h hipoalucemia 
el 1~1i  aqrit.ndc n pi1 7.10 correspnnde a 13 mnrrtl y eq cln pff  mirs alcnlino 
q11e cl inirial. Ell Iu mnrca :V1 el I J I I  t lr-cie~~dc. pl1 G.9i pnrn qucdar nucbvnmentc 

Ct l  1111 7 , l S .  



I,os ; I Z L ~ C ~  I-es con tciii -10:; t2i-l ' a  limcntacion son 

genern1m~n':e rno~i~x:.~c;i L-ielos C) d i sac~ i  1-idos. IZnl:rd los 

:~~o-~xac;ii-idos , 10s m5s iinporiantex ,so11 la glucosa y la 

~ T U C ~ O S ; ~ ,  enti-c lo:; ,.lit;nc:,.Tricl..~s cstiin la sacilrosa, la lactosa 

y 1,) nialtosa. 

ill gluc6geno cs 1-eprest-.nt21ice esl:lusivo de 10s 

polisac5ridos ante 1 ~ s  !i~irn,~ 113s y 10s maml'feros. La sacarosa 

,2.s e! n ~ f i c a r  d e  la caiia; la lactosa es el a.zfic;lr d e  la leche, 

y 111 iiialtosn cs cl azlic,ir clu I n  n l i~ l t~ l .  Por su partc, el almid6n 

co;ls.:itu:~e cj polisacrirido y es  el cleniento de mayor importancia 

prlrrl 111 alinicil~~lcl611 .1~:1 st;.:- i1-1111;lno. 

I ,as ci~zimas que dcsclob!;i~i --pc>~- I l j  J r6lisis - 10s 

carbohidi-21-0s cn la  -n:!l:ot;.~ inrcsriilnl se clividen en dos grupos: 

ru' 
la 3 glucosidasas que actilan s&re !as ml~c1.33ac~ridos y las 

poliasc~s, qu 2 i-l(~s:~;)in?~)~l~>i~ 10s polisacli ridos como el almid6n 

y (sl gluc6geno. 

La velocictad COII !a ~ 1 1 ~ 1 1  son absorbidos 10s distintos 

mo11:1s.1>:6 I-idos e;l la mucosa intestinal es t;li r e l a c i o l ~ ~ d a  con la 



vclocicl:~lI clc ~r*~iliz;~ciO~i c l u s ~ ~  L;I . - ;~I  clc'  r'o.-;fot-ilclcicill, c ~ t  funci6n 

dc si~ cfccco osn~cicico . ; : , i , ! - ~  !a ;7.?r111c;li3ilici;lcl JC 1;1 lnembrann 

ilc la  ; c(3!ultls. 1 .;I t'o..;fo~.i lncicin e11 el cpi rclio iaces tinal s e  

efcc~li;~ ~iict l ion~c 1 ; )  1101-111: ,II:I i 11:;: 1 1 i n ; l v  1;) hor-mona o mensaj ~ l - o  

. S ~ ~ C ; I ; ~  .1:1 rio --i.1 3 -5 ' monofosfn~o cl'clico ,-lc ; I :  le~~o,c;in.~-, 

intervinicndo en ~ O L - I I I ~  vi till ~ - ? s ; ~ c z ~ o  111 ~ n c t ; l b o l i s ~ ~ ~ o  de 

subs tanci n s s ~ . I I ~ ~ I . ~ : <  :-.n las cClulas epi teliales . 

1-0.; i-.!r'r~ohi dl-atos son osida dos por completo has ta 

C02 y 1120, pero tamt,ii.n ?uccien s e r  degrad'ldos en condiciones 

. I I I : I~ , ' ~ -  )i~;;ls, fencimcno clue sc clenominn gluc6lisl's. 

En la fcrinentaci6n que pro~_itlci? cicido lrictico s61o 

qucda librc una fs;lcci6ri ( 1 ~  la energia dcl carbollidrat0 producido 

en la re:.) cci bn 1-cspi ~: ;~tor ia ,  1 3  sistenl-1 enzi 1115 tico glucolitico 

es t2 e : ; j ~ ~ ~ i : l ' m ~ ~ ~ i i  te  bi en tlesarrollaclo para que func io~~c ,  el1 

fornl ;~ clclica, en  ci ercos ~ c j  idol; co11 \1e Eici C I I C ~ ; ~  de oxlgeno 

como el inlisci~l:,, 

Todo tejido animal y I~ulnano empiezcl ~1 producir icido 

15ctico en condicio~~ .3s ;III;I e~:oSiils. Con la osigenaci6n, la 

gluc6tisis desaparecc por complcto. La ? i c 1  yor paste d e  10s 

tejidos con osigennci6rl ;ipropiada no producen 5cido ltictico; 

esto ~ 6 1 0  sucede cuaudo fnlta oxfgeiio ( glucGlisis anaerobia ), 



i3er.j esis ten c lc tc~- i~~in;~i io j  ic.jiclos cl'i.: !I,: ~c.l:iccn ;ici.do llictico 

I ] ~ s l l c i  L C  . I  l c i s i s  1 ) UIIO ii(2 10.5 

mci; jnl,~o~-tilnres es  el tejiclo cumol-a1 ( i r  ) En muchos 

enfc r~nos  dc  clincel- icl gluc6lisis 'lerobia cons tituye la exp czsi6~1 - ----- - - - --- 

de su padeci~niento. 

Los tumores malignos, en especial 10s cnrcinom2s y 

10s sa rcomas ,  pi-esen:an --scg61 Warburg- un tipo especial 

tic mctaholism3 d c  los ciirbohidra tos . Clucoliz,l2 tambien en 

presencia de oxfgeno c,:)lnlJ (;ontras te con 10s tejidos normales, 

10s cualcs en condiciones cle salud s61o r-.spil-dn. 

L,as celulas tumorales soil igunles a las celulas 

embriona r ias ,  ya q*-13 6 s  tqs tn rnbicn glucolizan en presencia de 

c~::ige:li), m<-~nifcs tando una  a1 teraci6i1 en el  cic1.0 del 5cido citrico. 

Los orgil!~i;lo:; jntr :~lzel~~lares d e  Ias celulas tumorr~les, q u e  son 

111 base de  10s 131-ocesos de oxid.lci611 ( mitocondrias, ribosomas 

y lisosr>m..l;, prim3rdialmentc ),no pueden oxidar el 5cido 

oxalaceti co. 

ACCION DE LA 1NSULlNA 
SOBlIlZ I,i\ ClTOLO(3 !.A HEMATICA 

C O I ~ O  y;~ s e  cspres6,  :11 n~ is rno  tiempo que se dosifica 



a171 ic~lcicin cle In Tcr:-~pC;~tic.:l I I o n a t i a ~ ~ a  . 

iin toclos 10s eil'I'c;:n~r); e n  que 111s c i f r a s  

insl.11inn --7, 000 lcucocicos,'mm3, pol: 2j:jc.ml~lo-, durante  la 

hipogliccc:1ii:1 ,I:;CCII< lieron a cas i  c l  iloblc ( 14, 0013 ), para 

q i ~ c  .iI f inaliza s cl t~-at;7niicnto p21-1n~11ccie1:;ln cntcc 8, 000 y 

9 9 ooo/ lllll1:3. 

JZs:os ea~mbios dcmuestl-an que 1~1 ins:.~linal, junk0 con 
10s nedicamentos, no sdlo 
n o  I-tii:l liza It1 I ~ i p c r g l u c c : ~ i i ~ ~ ,  s i~ i l )  que cstimulu 1;) forinaci6n 

dl; Icll;::~cl tos ,  m e c a n i s ~ n o  que li,~cc. qilc (21 cliabetico se  ctefienda 

cle Ins  i nfcch:io~i ?; !r no q i ~ c  sc clebn esclusivc~men te  -.-;om:) sc 

lo;: 1eul:oci tos con tl-elan In j nmuniclad del  a 1-,r:~nisrno a t rav6s  



Los eritrocitos tambikn son objeto de importantes 

cambios con la Serapkutica Donatiana: Durante la hpoglucemia, en 

el 50-60 por ciento de 10s enfennos se incrementan y en el  resto 

descienclen hasta cifras menores n las  registractas antes del 

tratamiento. A1 termino d e  este, 10s eritrocitos disminuyen en 

el 90 por ciento de todos 10s enfermos respecto a1 inicio de 

la terapeutica; sin ernbargo, despues 3el tratamiento, entre 

las  2 y las  24 horus siguientes, 10s eritrocitos Ilegan a cifras 

mayores que las  iniciales . 

En 10s enfermos de anemia por perdida de sangre 

--hematemesis, melena -, la insulina tiene un efecto eritropoyktico, 

lo cual hace innecesaria la aplicaci6n de transfusiones. Esto 

prueba que la  funci6n de 10s eritrocitos tambien e s  estimulada 

por la hormona. 

Las plaquetas regis tran igualmen te incrementos en 

el  momento de la hipoglucemia y a1 finalizar la acci6n terapeutica 

permanecen en cifras mayores a las manifestadas en la primera 

toma de  sangre.  

La coagulabilidad aumenta cc~n el  efecto de la  insulina, 

coincidiendo a s i  con el efecto registrado en las  plaquetas. En 

sfntesis,  ademjs  del objetivo especiiico de la insulina -permitir 



la introducci6n d e  medicamentos curativos en la celula-, s u  

acci6n abarca diversas reacciones favorables a1 organism0 

dentro de la Terdpeutica Donatiana. 

I 0 35 45 
MINUTOS 

LL# 7,000 corresponden a la primera muestra de sangre siendo normal. 
tj, la 2a, muestra de sangre, momento hipogluc6mico. se ve claramente 
cdmo aumenta el nlimero de ellos. En la tercera muestra de sangre, 

1 "uevarnente, 10s leucocitos descienden a cifras normdes. 
I - - 

1 MINUTOS 

, La primera muestra de sangre nos indica un grave proceso infeccioso. 
I En la segunda muestra de sangre (momento hipoglucdmico) empiezan 
' a descender, en este momento, junto con el suero glucosado, van 10s; 

nledicamentos especificos. A1 terminar la toma de la tercera muestra 
& sangre 10s leucocitos presentan una cifra norma!, 



31 todos 10s Droceaos infecciosos,  l a  1nsv.li.n~ zmen tz  les de- 
fensas del  o r , ~ z n i s n o ;  no ~ 6 1 0  a~rcvecharnos ksto, s ino lue a. l a  
vez c g r e ~ z n o s ,  en ese mmento hipogluc6mico, l o s  -n t ib ib t icos  
especfficos,  se& su espectro y e l  germen que se  vzya z combr- 
t i p .  Cabe s g r e g r r  pdquf lue ,  inclusive cu~ndo  10s enfemos nos 
han presentado e x h e n e s  ?ara  determinar su r e s i s t e n c i z  a deter-  
minado z n t i b i 6 t i c 0 ,  hemos a9liczdo e l  que s e d n  dichos exsmenes 
rnenos efecto t i e n e  en e l  orgmismo, observando que con l a  h s u -  
l i n a  no hay p r o b l e ~ a  a,lgmo, ?ues l a  acci6n terepdutica es 36s 
en6rgica. 
La incul ina  ?or s f  s z l a  c ~ n t r a r r e s t ~ ~  l o s  fendmenos de s l e r g i a  e 
inf ecciones, a c t u ~ n d o  yositiv-xente en e l  s i s t  5x2 i n r u n i t ~ r i o ,  
por e l  hecho de est i-nulzr  l a  forxzci6n 2 e  leucocitos.  
Los e r i t r i c i t o s ,  mnoc i tos ,  neutr6f i l o s ,  eosindf i l o s ,  b.zs6filss,  
tmibidn aurnent~a su  r ~ i v e l  i n i c i a l ,  corn3 y~ s e  .zencionb m t e r i o r -  
mente. Esto s e  debe a que 12 i n s u l i r , ~  zctda sobre l a  medula 
esp ina l  dsea y a c t i v a  en 4 s t a  l a  fuqci6n generadorz. A 1  amen- 
t a r  10s elernentos de l a  sangre, increments 12 ox i~enac ibn  y l a  
n u t r i c i d n  de todos 10s t e  j idos y de l a s  c6lulas,  asf  como una 
mejor eliminacidn de 10s productos de desecho y de toxines, pm- 
piedades que henos zyrovech~do y coasta3ado durmt e todos es tos  
aEos de e s t a r  u t i l i zando l a  insu l ina  pzre l a  s d i c z c i 6 n  te rapeut i -  
ca en nuestro s i s t ena ,  l o  cual  y r o ~ i c i a  reacciones bioqui;nicas 
mejorando las  condiciones de todo e l  org~aismo, 31 terreno de  l a  
enfemedad s e  modifica y s e  obtiene nuev~mente l a  normalidad en 
l a s  Fmciones ?ue se  habfan al terado.  
La insu l ina  tambidn t i e n e  eccibn sobre e l  sistema l i n f & t i c o ,  pues 
s e  producen l i n f o c i t o s  durante l a  hipoglucemia. Ses& estudios 
r ec ien tes ,  e l  pzuel de 10s l i n f o c i t o s  en e l  org~nismo e s  e l  de 
r roduc i r  cuerpos innunizantes, Tue s e  co~5binm can ba.cterias y 
toxinas  para hacer las  inocuas a1 orgaismo . Z s t p -  l i n f o c i t o s i s  
provocada en la. hipoglucemia p e r s i s t e  a 1  f i n a l i z a r  nueetro t r a -  
tamiento. 
TODOS LOS MECI4NISM0S DE DEFENSA FISICLOGICOS DZL ORGANISM0 52 
ENCUXfiT%LN ESTIZIULADOS , 
E l  amento de las  plaauetas t r z e  c 2 n ~ i g o  una rnejor. hemostatzsia,, 



Fues 1~ funci6n ccnociCa h a s t 2  ~ h s m  e s  12. de 1, coc,l_;lcc=bn; 73r 
~ s t o  ?e  llm?, t ~ s . b i & n  ~ r o m b o c i t o s ,  L a  t ro rnSoc i to~en i? ,  :ue s i g -  
n i f i c z  scncillz,mente deficiznciz.  de ~ l a 3 ~ ~ e t ~ s ,  e s  l a  enfemedad 
en l a  m e  10s pzc ien tes  t i e n e n  t endenc ia  a las  hernor r~~z ias ,  21  
tiempo de c o 2 ~ l a c i 8 n  e s  n6s r 6 ~ i d o  durznte  l a  hiyoglucenia y a 1  
finEILzca.r, cose  7pe yz. sefialzaos en g6 r r s fo s  ~ n t e r i o r e s ,  For  e s t o  
e s  que en l o s  enfermos t r a t a d o s  con l a  Terapdutica Donatiana, que 
nadecen 6 l c e r a  ga s t roduodend ,  u t i l i z a n d o  no so1:mente 12  in su l i na ,  
s i n o  10s medicamentos espec i f i cos ,  cuzndo present= hematemesis o 
m e l ~ n e ,  d s t a  cesa ,en  e l  90 de 10s czsos,  i nqed i a tmen te  despuds 
de l a  p,r,licacibn pri-aera de l a  tera ,pdut ica ;  en e l  10  $ r e s t a n t e ,  
e m ~ i e z a  a disrninuir  notablemente,  h a s t a  c e s e r  nor  c o ~ 7 l e t o  a1 cab0 
de s e i s  t r z t amien to s  con e s t e  s is tema,  Los procesos hi-per e 
hipo-s.tr6ficos fie todos 10s t e j i d o s  son r ~ r m a l i z a d o s  lpor medio 
de e s t e  s i s tema,  
Nos encontranos con una homona que, por  d e s p ~ c i a ,  s61o ha s i d o  
zp l i cnda  p a r a  l a  d i abe t e s  m e l l i t u s ~  poco es tudiada  y h a s t a  c i e d o  
punto temida, Sin embargo, e s t a  hormona t i e n e  propiedzdes p o r  s f  
s o l a s  c u r ~ t i v a s  que ac-blan sobre  todo e l  organismo, nr inc iaaknente  
permezbilizando las membrsnas ce lu la , res  y cambizndo e l  t e r r eno  de 
1e enfemedad,  
E l  c h c e r  e s  un y~.decilniento en e l  que e l  t e s reno  s e  encuentra 
a l t e r ado :  e s t a  nodif iczdo e l  a e t abo l i s ao  de 10s h i d r a t o s  de car -  
b o n ~  ( Acid0 l & c t i c o  ), d e l  c o l e s t e r o l  (h ipe rco lez  " e r o l e n i ~ ,  se& 
Thomas y Eloffo) y de 10s yrb t idos ,  Sn f i n ,  e x i s t e  un distur5i.o 
de l a s  cons tan tes  ffsico-flufinices d e l  orgznlsao,  
Lz zccidn benef ice  de e s t a  fiomona no s61o ha s ido  comprobada en 
10s h i d r a t o s  de carbono, s i n 0  en e l  c o l e s t e r o l  (producto metab6- 
l i c o  de 10s l f y i d o s )  y l a  c r e r t i n i n a  (producto . ~ e t r b b l i c o  de l a s  
p ro t e ina s ) ,  A todo e s to ,  hay Tue z.greycr 12 pe r r eb i l i z ec i6n  que 
~ r o d u c c  en t odes  12s cd lu lns ,  P o r  todod e s t o s  hechos c i e n t f f i c o s  
e s  rue es t~anos  t r a t ando  e l  cheer con r e su l t ados  zuy helagado- 
res .  



P o r  todos  e s t o s  fendmenos ~ u h i c o - x e t a b d l i c o s  e fec tuados  b a j o  
l a  a c c i 6 n  de  12 insulina y p o r  l a  c o r r o b o r s c i d n  de 10s es tu -  
dies hechos p o r  Boffo y Thomas que dicen:"!3as&c?.onos en  l a  
ecuz1ci6n n e o ~ l & s i c a :  TER-%NO CANCERIZABL3 n&s AGEI?TE CANCZ- 
'IIIGENO, i . g a l  A CANCER", a t e c m o s  F~ 10s e g e n t e s  cancer fgenos  
y cambiamos e l  t e r r e n o  c m c e r i z a b l e .  ................................. 
"En 10s a c t u a l e s  t r ~ t z m i e n t o s  s e  c l v i d z  que e l  t e r r e n o  c m c e -  --------------- 
r o s o  -.ueda i d d n t i c o  a n t e s  y despugs de 12 i n t e r v e n c i d n  c - u i d r -  ............................................................. 
g i c z  y de 13s d i v e r s a s  r z d i a c i o n e z ,  y aue e l  enfermo f a t a l ~ e n t e  .......................................................... 
p r o d u c i r 6  un nuevo tumor, una nueva r e c i d i v e ,  una m e t 6 s t a s i s ,  o ----------------------------------------------------------- 
b i e n  un tumor zut6nomo s iempre como consecuenc ia  d e l  segundo ---t--------------,---L------------------------------------- 

f a c t o r  i n d i s p e n s a b l e  e n  l a  ecuac idn  neon l&s iczn .  ( ~ o f f o  y 
-----------------------------------s------ 

Thomas ) . 

D r .  Donato P6rez  Garc ia  y Bel ldn  



ACCION DE LA INSULINA 
SOBRE EL ION CALCIO 
- 

INTKODUCCION 

En es te  trabajo se describe11 10s resultados obtenidos 

en las  investigaciones de laboratorio con enfermos de mliltiples 

padecimientos, en relaci6n con las  alteraciones del calcio en 

sus organismos . 

El obj etivo principal de es tos es tudios -iniciados 

, . .  , 

hace m5s de  30 aiios-- es trasmitir  la valiosa experiencia . . ,  

, . .  ! . . . 
% . .  . . ,  
, .... .. 

adquirida a traves de  la Terapeutica Donatiana o Terapeutica . , 

. , 

Celular por el cambio de las constantes fisicoqul'micas de  ia  
. , 

, . 

sangre,  que conjun ta conocimien tos demasiado valiosos para 

t ra tar  con &xito las  enfermedades neoplgsicas y de otros tipos. 

La bondad cle la Terapeutica Donatiana es ilimitada 

debido a que ha sido probada en diferentes parses con grandes 

con t ras  tes de  clima, altura, a l imentacih ,  costumbres, etc. 

No s e  pretende resolver con un metodo simplista. 

10s complejos problemas que surgen en e l  organism0 humano, 

sino significar la realidad del versati1 uso de  la insulina como 

J * no hica* 
. . 

a rma  complementaria para t ra tar  un sinnlimero de  padecimientos . :'":? ::': 
, ,., 

, .. , ,. 
-este sistema abarca casi  toda la  patologia humana -, acompaiiada .. '. ,,,, 

, ,  a 

3 L. . . I- 
, %  . 

invariablemen te del medicamen to especffico para cada caso. 
, ,, ;, * -  > 



Previa toma de laxante la noche anterior, se l e  

aplica a1 paciente una dosis de insulina igual a la mitad del 

peso corporal -en unidades- por vlh intravenosa, en ayunas. 

Las tres extracciones de sangre s e  le  practican 

en el siguiente orden : 

1. Antes de la inyeccidn IV de la insulina 

2. Durante la maxima hipoglucemia (momento terapeutico ) 

3. En la Posthipoglucemia ( a1 termino de la aplicaci6n 
glucosa -medicamentos 

M a t e r i a l  

En 10s estudios de 195 enfermos se emple6 el 

Flam6metro doctor Lange -aplicando las tecnicas correspondientes - 

para la determinacidn del i6n calcio. 

R e s u l t a d o s  

En la sangre : En la Hzpoglucemia, el calcio 

descendi6 su nivel sangul'neo en 93 por ciento. En la Poshipo- 

glucemia, el calcio descendi6 su cifra normal e n  87.5 por 

ciento de ese  ndmero de pacientes. 
I ,,I. 

f 



En la orina : En la Hipoglucemia. Aumenta la 

cifra de calcio eliminado en un 63 por ciento de 10s enfermos. 

En el 37 por ciento restante disminuye tal eliminacidn por 

la orina. En la Poshipoglucemia, aumenta la elminaci6n 
I 5 

de calcio en el 67 por cien to. En el 33 por ciento disminuye 

la excrecidn urinaria. 

R e s u m e n  

Durante la Hipoglucemia la cifra de calcio disminuye 
. . 

aunque aulnenta la eliminaci6n del mismo a traves de la orina. 
- I  

( G r 4 f  ica)  . , .  , 

%i . 
Tambien durante la poshipoglucemia la concentraci6n 

' .  del calcio en la sangre contin6a en cantidad menor, per0 persiste , , 

en la orina la eliminacidn en mayor volumen. 

MECANISMOS DE ACCION DE LA INSULINA 
/ '  , 

' ,  . - 
1. Acci6n directa sobre la glzndula paratiroides, con . * 

estimulo de la paratohormona. , ,,. 

. . . , . I  

. . 
, . 

, .  . . ._ , 
. <  ' 

. ' . a'.. . . ..'_ , , .,I 

2. Accidn indirecta respecto a la secrecidn hormonal 
I , #. . . ,;,. . .  . 

. . .. , . ,-. . 
de las paratiroides, para que la paratohormona esdmule, mediante . , :,, 

, ... 

. .. 
.A,> refeccidn -feedback - a las paratiroides . .. , . :,.. , . . .  . I 

. . . '  . , , ,  ' . # I , '  
.., . ... 
, , . I, .A 5. . / I  

' ..' *..: * . . , .  . 
, , . ;  . 3.  Accidn directa de la insulina 

' . . < . . >  . .!, !.. ,,,<., . :  . . ~ .  . . ,  
, ... : 

. . . .  . 
' . ,; 

.. . - . . , . ,  . . .,. 
. , ! I  I 

4 ,. ,;I ' .<  
,; . , : 

4; Acci6n mancomunada. . , 
, . . '  . .  . . .... ., .:. ... .:;>;.,: ;.: . . . ..., ;. . . 

, ,,. ..: . ..; :?i..;,I.- 
. . , . ,  , . .,. . ;>f-.; . . .  . , ;.;:,-Lv+ $7 , .,,,, ::,:>:..x . . ::: !,,, - , :.i5,s,,r. ;. . .. 

, , .., ..,: , ; , 
' .... : i, $? ?<$?& .'>:i: ,a 

,, .. ,. .: :,!;::;LC. . I?; . . ,  k!.~?;:: +, yi. . .., 5,; , - . 
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Por lo observacio, s e  piensa que durante la 

Hipoglucemia la insulina estimula las paratiroides para que 

secreten su hormona y aumente la fijaci6n del calcio en 10s 

huesos, formjndose 10s fosfatos dic5lcicos con mayor 

rapidez, aumenrando el aporre de iones, calcio, fosfato e 

hidr6xido y terminando con 13 formaci6n tljica de 111 

hidroxiapatita, que es  la srtl principal cjlcica que s e  absorbe 

a las  proternas del hueso. 

Asimismo, a1 descender la cifra de calcio en la  

sangre, es absorbido por 10s huesos y seguramente s e  forman 

nuevos os teoblas tos, 

La insulina activa tambien la formaci6n de 10s 

os teoblas tos median te la fijaci6n ciilcica, permeabilizando 

la membrana celular. Igualmente, estimula la producci6n de . 
. , . . . . 

.I. . ( ' 

. . . . . . , .  , . .  
. .< 

~. 
: . .  . . . . . .  . . . . paratohormona, que a su vez hace lo propio con laresorci6r1 . . 

, ',.. : . . . . .  . . .  
. , 

.... 
\ ,  . " , . ,  

. . . .  li . . ,. . 

. . . . . . .  . . '  .; .>..:.. :;. ~ . . . .  
. , , . - I .  . 

,;" ,> . , , . .  . . : -: . . .  - . . . : .  . ACCION DE LA INSULWA SOBRE . , . . . . 
; ,,, ..;. ,',. , . 
: , * ;  > , * :  " 

. . . . .  . . . . . . . .  , . .  I . . , .  . '. . *  
,. . . . . .  . , 

.'."'LA MEMBRANA CELULAR 
. . .  

A1 aumentar la permeabilidad celular, la insulina 
. . . . .  . . .  . . . . . . . .  4 " , ..,,> , .- . . . .  . . . . . . . . . . . . . . : .  : i : . . ,  . . ;  

. . . .  . . , . 
. . . , . ., . , 

. . .  . . .  , .. . aumenta de igual manera el vaiven de .en trada y,, . s a ~ i d a  . . . . . . . . . . . . .  del. i& . ,'! j::;': ':;. :.. , ' 
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ACCION SOBKE EL CORAZON 

A1 iniciarse la hipogluccrnia aparece la taquicar&a 

como resultado de que 10s iones calcio pueden pasar fgcilmente 

a traves de la membrana celular dcl mlisculo cardiaco. La 

glucernia con tinlia dcscendiendo has ta el  Momento Terapeutico, 

De no s e r  por 10s sistemas reguladores del corazon, el  exceso 

de calcio en la fibra cardiaca pararra a este en dijstole 

tet~inica, provocando el fclllecimiento del enfermo. Sin embargo, 

como pasan simultcineamente a1 mlisculo cardiaco e l  calcio, el 

sodio y e l  potasio, s e  constituye el ion potasio -antagonists 

del ctdcio- en el momen to miiximo de la Hipoglucernia ( Momento 

Terapeutico ). 

En consecuencia, cesa la taquicardia y aparece la 

bradicardia debida ;I 1~1 penetraci6n del potasio a1 interior 

del m6sculo cclrdiaco. Como tambign hay absorci6n del sodio, 

este facilita la actividad electrica ( conducci6n ) del corazdn. 

La Hipoglucemia desaparece a1 introducir en la  vena soluci6n 
, .  , . . . 

glucosada a1 50 por ciento, mezclada con 10s electrolitos,. , .,. . . ' . . .  . . . .  _ . . .  



ACCION DE LA INSULINA 
SOBKE EL RIRON 

Con la insulina s e  incrementa la filtraci6n glomerular 

y disminuye la reabsorci6n tubular. Es  muy importante rei terar  

que por la gran concentraci6n del calcio en el organismo 

( alrnacenamiento en 10s huesos ), la pgrdida del mismo por la  

orina --aunque es  m a y o r - ~ e s  muy importante para la economia 
2 0  

del organismo en un lapso corto. 

ACCION SOBRE LA COAGULACION 

E l  calcio intewiene en la coagulaci6n eslabonando 

las  enzimas en el mecanismo de cascada y sirviendo como puente 

de uni6n bivalente entre la protrombina, la trombina y el 

f ibrin6geno 

MECANlSMO DE ACCION DE LA INSULINA WLS LZ3ICX,'IL.:TOS 
SOBKE EL CALCIO EN LA POSHIPOGLUCEMIA 

. . - : ~ ~ : n - = g z t ~ ~  

La acci6n in~u1l'nica'~ersiste sobre el i6n calcio. 

Es notable la  irnportancia que tiene la insulina a1 actuar 

como permeabilizante para que actiien todas las dem5s 

hormonas y mensajerus secundarios mSs :zE.~~.;.c-;"z~z~"s. 



RELACIONES DE LA INSULINA 
EN DIVERSOS PADECIhilIENTOS 

En el infarto del rniocardio. - La utilizaci6n de la  insulina 

-en este caso- hace disminuir la concentraci6n clel colesterol 

en la sangre, aumenta la permeabilidad celular y fija el  potasio, 

A solo y calcio en el  interior de la fibra muscular cardl'aca, 

favoreciendo a1 intercan~bio i6nico la conducci6n electrica; 

aumenta la fuerza de contracci6n ( efecto inotrdpico ) del 

rniocardio por la acci6n del potasio sobre la fosfocreatina, y 

la uni6n de 13 actina con la miosina en atmdsfera de magnesio. 

1. La insulina regula la relaci6n potasio-calcio 

de la fibra cardl'aca. 

2. Controla el influjo y eflujo del calcio a traves 

de  la membrana celular de la fibra cardiaca. 

3. Facilita la salida del sodio, aumentando el efecto 

inotr6pico y manteniendo en 6ptimo valor el potencial de 



4. Xumenta la polarizaci6n ( conservaci6n del 

potencial d e  reposo ) de  las c6lulas del miocardio durante la 

diiistole, facilitando la penetraci6n de potasio y la salida de 

sodio de la fibra miocgrdica. 

Arteriosclerosis 

Se reitera que la insulina disminuye la cifra del 

colesterol en la sangre. Parte del colesterol es  transformado 

en vitarnina D3, substancia que fija el calcio en el  organisrno. 

La arteriosclerosis s e  produce por el dep6sito de colesterol 

y de triglic6ridos en la intimidad de las ar ter ias .  A1 

disminuir el colesterol con In insulina, 6ste s e  depositarg en 

menor cantidad. Ademiis, la insulina facilita la liberaci6n 

del factor lipolitico del hipotSlamo, el cual desintegra 10s 

triglicitridos a jcido l5ctico y Gcidos tricarbox~licos . 

Si la insulina baja la cifra de colesterol, de seguro 

interviene directa o indirectamente en la regulaci6n de la 

producci6n y secreci6n de es tr6genos y andr6genos. Hasta 

aqui s e  ha descrito c6mo desciende la cifra de colesterol 

-hasta la normalidad- en la sangre. 



Coleli tiasis 

Sj la insulina baja la cifra de colesterol en la sangre 

para transformarla en otras sustancias ( progesterona, 

estr6genos ) y de  10s iones calcio ( incorporacidn a 10s 

osteoblastos ), s e  bloquearj la formaci6n de ciilculos 

vesiculares , con cen t ro  de coles terol . 

1. A1 modificar el pH de la sangre no habr5 

precipitacidn de 10s fosfatos dibgsicos c5lcicos, pues la acidemia 

evi ta la precipi taci6n de  dichas sales.  

2. Mediante la acci6n de la insulina disminuye la 

tensi6n superficial en la emulsificaci6n de las sales del 

coles terol, formjndose emulsiones con micelas de mol6cula 

pequefia . 

En la colelitiasis la formaci6n de 10s c2lculos estS 

en relaci6n estrecha con el  metabolismo alterado del colesterol. 

La insulina lo restablece regulando el rompimiento del equilibrio 

de la relaci6n pigmentos biliares -- colesterol - sales 

biliares , a1 provocar el  descenso de coles terol sanguine0 

( tanto la cifra del colesterol total como del valor del colesterol 
. .. 

esterificado ). ( Gr$.c.-cica ~ 1 . 7 ~ ~ .  2) 
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MODIFICACIONES DE LA TENSION SLiPERFICIAL PRODUCIDAS 

FOR LA INSULINA, DURANTE L A  APLtCACION DE LA 

TERAPEIJ7T1CA CELLTLAR POR EL CAMBIO DE LAS CONSTANTES 

FISICOQUIMICAS DE LA SANCRE. 

Siendo la sangre  el  medio conductor mediante el  cual 

son llevados p tl-aidos todos 10s eIemen tos que necesitan las  

celulas del orgnnismo, estos deben vencer dos fuerzas : la 

tensi6n supelficial y la presi6n osm6tica. La presi6n osm6tica 

depende d e  la concentraci 6i-1 de las proteinas, l lamjndose presi6n 

onc6tica y la tension superficial dc  sustancias tensioacticas que 

permiten el estiramiento y dilatac16n de Ins membranas. Del 

estudio hecho sobre  la tensi6n superficial en las  celulas de 10s 

tejidos Ilumanos --en rclaci6n con la Terapeutica Donatiana -, 

s e  hnn obtmido las  siguienres observaciones : 

TENSION SiJPERF [CIA L 

Las  mol6culas interiores de un ll'quido homogerleo son 

atraidas igualmente e n  ~ d a s  direcciones por l a s  moleculas que 

las  rodean. Sin embargo, 12s mo1i.culas de un liquid0 en la 

superficie son atraidas hacia abajo ( exceptuando la pequeiil'sima 

atracci6n que ejercen las  mol6culas del a i r e  ). El resultado 

es que ias moleculas de la superficie no son tan libres de 



moverse cnmo lo son las mol6culas del interior. Estas s e  

mantienen juntas formnndo un efecto cohesivo. La fuerza con 

la cunl las 1nol6culas s e  mantienen unidas s e  llama tensi6n 

superficial del 11Tquido. La lnedida de la tensidn superficial s e  

expresa en dinns/crn2. 

La t e n s i b  superficial de un liquido multiplicada por 

la superficie del ll'quicio proporciona la energia de superficie 

l ibre del 1Quido. 

Cusndo la superficie del ll'quido e s  grande, la energfa 

l ibre  de In superficie es tambien grande y s e g k  10s principios 

de la termodinZimica, la  superficie del liquido tiende a bajar 

lo  mcis que se puede a medicla que baja la energfa de la 

superficie. La tensi6n superficial disminuye cuando aumenta 

la temperntura . Muchas sales auinentan la tensi6n superficial; 

el aumento de la tensi6n e s  t5 e n  proporci6n con la concentraci6n. 

Los Alcalis aumentan la tensidn superficial, pero el 

amotlkco la disminuye lo mismo que 10s 5cidos minerales 

fuertes.  Las sustancias org5nicas disueltas en un liquido 

por lo general bajan la tensi6n superficial. Segiin el principio de 

Gibbs -Thompson, las  s u s  tancias que bajan la tensi6n superficial 



s e  concen tran m5s en el es trato de la superficie. Sin embargo, 

las sustancias que aumentan la tensi6n superficial se concentran 

miis en el interior del liquido que en la superficie. 

El principio e s  de fundamental importancia en relaci6n 

con el  fen6meno de la absorci6n y consecuentemente en el 

aspect0 bioqul'mico. Muchas de las propiedades caracterfsticas 

de las sustancias coloidales ( el  citoplasma es  un sistema 

coloide ), como la floculaci6n, seclimentaci6t1, cargas electricas, 

la tensi6n superficial y la viscosidad, est5n relacionadas con 

la absorci6n. 

Toda clase de superficie tiene campos electricos no 

neutralizados de fuerzas electromagneticas o de valencias 

l ibres,  que tienen el poder de a t raer  y detener a otras moli5culas 

sobre s u  superficie. Langlnuir ha contribuido especialmente 

a la teoria de la absorci6n sobre 10s s6lidos. El considera que 

cada s6lido tiene caracteristicas de un cristal  entretejido y que 

la superficie e s  como una celosia con 10s Zitomos de cada molecula, 

dipues tos en elegantes posiciones tridimensionales . 

Los ll'quidos tienen electrolitos diferentes : tanto 

10s intracelulares como 10s externos y las reacciones el&xicas 

que ocurren en la membrana celular ayudan a regular las funciones 

de las propias celulas. 

- -.- 



Esto 6ltimo es de lo m5s importante para explicar 

.. . . . . .  . . 
I . '  . 

, . . . ,  . . -  
' . 

el por que pensamos que efectivamente la insulina ayuda a 

regular o probablemente regula la entrada o salida de 

s u s  tancias quimicas -nutri tivas y productos elaborados - 
que sirven como desecho para otras partes del organismo. 

Esta deducci6n s e  basa en 10s cambios que sufre la 

tension superficial durante la bpoglucemia y la poslfipoglu- 

cemia, o sea, despues de haber inyectado la solucidn 

glucosa -medimen tos . 
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PARTIENDO' DE LA MEDIA (74 dinao) n lo8 cero rnlnutos, antes de la aplicacibn . < ;  - :  *:'.',, . .' 
, .  , 

. . 
. ,d->. . {  * '  . 

. , , Iutravenusa de la Insulina, ronformo baja la glicemia In Trnsibn v a  disminuyendo ,..::$;'-!i!>.~, .. 
. . .  , # ,  , . ,  

.. , - : ,.. . 
, . , . % ,  . , , : , , . a ,  

. .  . hnsta Ilcgar a 61 dinns. . . ; .  . . , '  :,,,,. 
. , 
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PARTIENDO 1)E LA M E D I A  (7.1 dinaw) n Joe rero minuloe, o ;ea'';aniee'.:q8'''~a' .'. , ~ 

nuliraci6n intrnvrnosa de la In*ulina. En esta rr i f i ca  obsrrvamoe chmo la ~ e n e i b n .  
. ,  . . ',, ', 

Ile quedndo bnia dcspufs de terminar la aplira'ci6n dc nucstro . s i ~ t e m a . ' . . ~ ~  d k i y .  
i ' , ,, 

hsbiindose cortndo todos 10s sintomns de hipo~luccmia.  En estc r&o l a 8 . ~ ? & i 6 q :  - - 
. ,  

qucd6 en 39 dinan. 
- - - 



LA LETRA (a) indica nnteu d e  la  aplicaciljn de  In Insulina crrespondiendo a 67 

din= La letra (h) a 10s 35 r n i n ~ l t o ~  ~ C R P U P A  de la aplicaci6n de  la Insulina, en el 

momcnto mfixirno dcterminado ynr nosotro~ y gue le  llamnrnon mornemto T e r a g u -  

tim obierrando nqui chmo In Tensitin ha  ~ u b i d o  R 76 dinasp finalmente n 10s 45 ! 
minutoa cuando ee h a  terminado l a  apiicnci6n del sis teme y 10s d g n o s  y ~ i n t o r n a ~  1 
d e  hipogluccmia han d e s a p a r e ~ i d o ~ e n  es te  mornento la Tensi6n h a  quedado en 72, 
dinas Indieado por l a  le t ra  (c). E n t r e  cndn t i a tamien to  hay un inLmvalo de  8 dins. 
Eetae grificna son la expmsi6n d c  un rjemplo de  cnmbiw que se efectGan e n  In 

, I .. .. Tensi6n Superficinl. 
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PARTIENDO DE LA MEDIA (74 dinan). A1 finalizmr la aplluci6n del ~1st.m. 

Terrp4etlco Celular por cl Cambio de Ins. Const;lntcs Fisicoquirnieo Sangufnean, 1. 

Teneicin Superficial queda 31tn en 86 dinas. 
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I,A 'I'Kh'SIOS SI.'I*E:ItI~'I(!IAL e n  un rumirnzo r k  d r  77 dinas. A loa 33 m i n u t u n - d s  

haberse apllcndo la inuulina IJ sen r n  el mumento rniuimorbuacado por nurrutroeIdc 

h i p o ~ l u c e m i g c ~ u e  coinctdc con signus j sintoman del enfcrmu, ~ l a m a d a   ome el). 
to 'l'ernv6utic.0, la t r n ~ i t i n  ha  di*ncendido n 66 dinas,  para clue a1 t e rminar  la npli-' 

2 
rscicin m a n d o  10s n i ~ n o s  ? .cintontn.r tlr hipo~ltrccvnin hen  de.ulr)nri.cido, la t e n d &  

~ c c t i v a m e n t e .  ('on un interval" d r  n din. nue \nmente  u r  ap l i r a  b ~ e r a r 6 u t i c a . :  ..- 
s e  ponen 3 y r a f i c r s  nurraivnn quv c o r r e ~ ~ o n d e n  n un nlirimo enferrno dondg B* ob- . , 

I .  

aerban Ian modifirrcloneu quc  au f r r  la Tensicin Super f ida l .  ' , -. .G; i' 
- - -;.*. ' ,  ' 



Despues de haber ~nedido en 300 pacientes la tensi6n 

superficial, hemos determinado colno promedio 74 dinas para 

10s habitantes de la Ciudad de Mexico. Partiendo de tal 

medida, durante la Hipoglucemia aumenta 5 dinas, y a1 finalizar 

el tratamiento el  promedio e s  de 3 ciinas, que e s  rn5s bajo que 

el inicial. 

La tensi6n empieza a aumentar desde la Hipoglucemia 

debido seguramente a que se inicia la absorci6n de 10s elementos 

que en ese rnornento rodean la membrana celular; es decir ,  

cuando s e  introducen 10s mediarnentos .  

Corno tarnbien hemos observado descenso de la 

tensi6n superficial de acuerdo con el promedio determinado de  

'74 dinas, pensamos que la celula tiene dificultad para expulsar 

las  sustancias nocivas 

Se presenta -muy frecuentemente- el  caso  de  que 

sustancias disueltas en una fase  en el medio de  dispersi6n 

de alglin sis tema coloidal --por ejemplo- se acumulan en la  

superficie limite ent re  l a s  fases .  A es te  proceso se l e  denomina 



absorci6n. La cantidad J e  sustancia tomada de una disolucidn 

por unn determinada superficie depcilde dz s u  concentracidn 

( ademlis de la n,lturaleza clel nledio absorbente y del disolvente ). 

Las fuerzas que determinan 13 nbsorci6n en las superficies son 

las mismas que determinan la uni6n de 10s Stornos en la molecula 

o la uni6n de las mol6culas entre sl'; e s  decir,  las fuerzas de 

Van Der Waals, Ins fuerzas Loncion, la atracci6n electros t5tica 

entre iones p dipolos permanentes o mol6culas polarizables, 

fuerzas de redes c r i s  talinas, etc. 

La superficie Ifmite entre dos fases es  el asiento de 

una energfa potencial; por consiguiente, la superficie ll'mite 

tiene tendencia a disminuir ( Ejemplo: s i  dos gotas de sangre 

caen dentro de alguna soluci6n acuosa, tienden a junturse ). 

Inversamente, oponen resistencia a1 aumento de superficie, 

la cual tiene que s e r  vencida por alguna fuerza determinada. 

Cada sistema tiende segfin las leyes de la 

termodin5mic,?(bioenerg6tica ) a un estado en el cual la energia 

potencial --en este caso la energfa de superficies- sea  mfnima. 

Por lo tanto, una sustancia que haga descender la tensidn 

superficial tiene que acumularse sobre la superficie limftrofe; 

e s  decir ,  ha de s e r  absorbida porque con ello la  energfa 

superficial disminuye. 



La absorcidn y la actividad superficial desempefian 

un gran papel en 10s procesos funcionales. En las  celulas 

y tejidos existen por doquier superficies limrtrofes -entre 

fases -- de gran extensidn. La disolucidn acuosa que impregna 

toda sustancia viva est5 en contact0 con 10s componentes 

estructurales s6lidos o liquidos. Debido a que estas 

superficies limlctrofes son muchas veces asiento de procesos 

catall'ticos, pueden i.s tos hallarse influidos por sustancias 

superficialmente activas ( sustancias tensioactivas ). Muchos 

efectos farmacol6gicos pueden explicarse mediante es te  mecanismo. 

Se ha encontrado que en muchos procesos biol6gicos, 

una alteracidn en la concentraci6n determinada por la ecuaci6n 

de Freunlich modifica 10s fen6menos de absorci6n. 

Se puede mencionar la ernulsificaci6n de las  grasas  

para que puedan s e r  absorbidas, constituyendo un papel vital e n  

la digesti6n. Se sabe que la separacidn de una grasa lfquida 

( aceite ) resulta muy favorecida por la adici6n de distintas 

sustancias como jabones y sales de 10s 5cidos biliares. Estas 

s u s  tancias tienen una enorme actividad superficial, disminuyendo 

la tensi6n superficial de la superficie liml'trofe aceite-agua, . 

y facilitando con ello la formaci6n de una emulsihn, o sea  el 

aumento del 5rea limitrofe entre el aceite y el agua. 



S o d i o  
La concentration d e  sodio fuera d e  la cC- 

u l a  es, en ~ r o m e d i o ,  d e  144 miliequivalen- 
tes; en su inter ior solo es d e  I 0  miliequiva- 
lentes, siendo para el potasio d e  141 miliequi- 
velentes en el inter ior,  y d e  5 miliequivalentes 
en el exterior. Estas diferencias se conservan 
por  transporte cont inuo d e  sodio hacia e l  

e .~ te r io r  y de potasio hacia el interior. 

Los g l ~ b u l o s  rojos, po r  ejemplo, transpor- 
tan tres iones d e  scdio hacia afuera por  cada 
dcs i c t a c i o v e s  d e  potasio hacia adentro. 

En alqunas celulas n o  se ha comprobado 
que ex;sta un transporte d e  potasio, per0 

el d e  sodio se ha observado en todas las 
estudiadas. Ello no significa que 10s dos no 
se hallen siempre relacionados, sino solamen- 
te que ios investiqadores hasta hoy no han 
logrado descubrir la union en alqunas celu- 
Il;!as. El transporte d e  sodio hacia el exte- 
r;or cs tan impor tante para la funci6n celu- 
l i lr qLie sueic denominarse "bomba d e  sc- 
o i o ' .  

El 60%, aproximadamente, del cuerpo hu- 
mano esth formado d e  liquido, par te  se halla 
dentro d e  las celulas y recibe el nombre d e  
l iquido intracelular: el que se halla en 10s es- 
pacios por fuera d e  las celulas se denomina 
l iquido extracelular. El l iqu ido extracelular 
contiene qrandes cantidades d e  sodio, clo- 
ruro y bicarbonato, elementos nutrit ivos 
para (as celulas y productos excretores c!e 
las mismas. Su principal funci6n es la d s  
transportar sustancias. El l iqu ido extracelular 
se puede d iv id i r  en: l iquido interstitial, plas- 
ma, l iquido cefalorraquideo, l iquidos del t u b 0  
diqest ivo y l iquidos d e  espacios potenciales. 

La divisi6n en espacio extracelular e intra- 
celular, t iene un fundamento fisiol6qic0, pues 
le corresponde tambien una especial distri- 
bucion d e  10s electrolitos. El principal cat i6n 
d e  10s l iquidos extracelulares es el sodio y el 
d e  10s intracelulares el potasio. El c loro existe 
principalmente solo fuera d e  las celulas, mien- 
tras que dentro d e  ellas se encuentra frente 
a 10s cationes, fosfato en union orqanica, su8- 
fatos y proteinas. 

Accion Biologica de las Hormonas Corticales. 

Existen esteroides que actGan en particular 

sobre el metabo' ismo mineral con retencibn 

d e  cloruro s6dico [la l lamada acci6n minera- 

locort icoide). En caso d e  fal ta d e  hormona m'- 

neralocort icoide, el organism0 no puede ya 

retener d e  manera normal 10s iones d e  N a - i -  

y CI- en 10s i iquidos corporales: dichos iones 

se eliminan por  la orina en cant idad aumen- 

tada. Peduciendose la cant idad d e  l iquid0 

extracelular por  consiguiente. Siqnificando 6s- 

to un def ic i t  en el contenido to ta l  d e  sal d:.l 
organismo. Inversamente, las celulas (la mus- 

culatura) se hacen mas ricas -en aqua y con- 

tienen mas iones K +  que las normales. Tam- 

bien en el piasma sanquineo puede estar au- 

mentada a concentraci6n d e  iones potasio 

(retention d e  K +  J. Teniendo pues un des- 

plazamiento del  aqua del compart imiento ex- 

tracelular a! intracelular. Inversamente, 10s 

extractos aci ivos o las hormonas mineralocor- 

ticriides ~ r o d u c e n  una disminucion d e  la el;- 

minaci6n d e  cloruro s6dico en el riE6n y un 
aumento d e  la eliminacion de l  potasio. Tam- 
bien disminuye la eliminaci6n d e  cloruro s 6 -  
d i co  por  el sudor. 

A pesar d e  lo  anterior asentado no se de-  
b e  suponer que la alteracion d e  la econo- 

mia mineral tenqa su causa ljnicamente en 
un fallo de l  6rqano d e  la eliminacion. Pro- 
bablemente se t ra ta  d e  una alteracion del  
intercambio d e  electrolitos y d e  aqua en las 
membranas celulares, que se manifiesta en 

especial en ias celulas epiteliales del  ri i ion. 
porque aqui  el t ransporte d e  sustancias a. t ra -  
ves d e  la celula (reabsorcion d e  agua v d e  
iones) esta requlado a una funci6n especifica. 
NO se sabe con exact i tud sobre d e  10s dos 
puntos: intervencion d e  las hormonas, ni so- 

b re  el mecanismo d e  la perturbacion, con 

~ r a c f i t u d .  La c i tada disminucibn d e  Is e imi- 
riacibn d e  cloro por  el sudor, despues d e  ad- 
mlnistracibn de d e i o x i c o r t i c o s t e r o n ~  indica 
que la hormona no solo requla la reebsor- 
c i o n  d e  10s electrolitos en el rifi6n, sino que 
tambien act6a en otrilq celulas. 



Electrolitos 

Se d i ~ t i n q u e  entre electr6litos debiles y 
fuertes. Los electro,itos iuertes existen en di- 
~ c , ~ u c i & n  acuosa en forma de  iones. A ellos 
pertenecen, co:no es sabido, las sales d e  10s 
Ccidos f ~ e r t e s  v de  las bases fuertes, y a 10s 
pr:meros 10s Acido; minerales libres v 10s hi- 
dr6xidos alcalinos. Estos forman dos grupos 
clararnenie dlstintos. 

Uns d e  las principa'es funciones regulado- 
ras de '  ri?,Sn consii'e en mantener constante 
la concentration o-motica do 10s liquidos del  
cuerpo y cu comoosici6n. Una tarea espc- 
c'al dentro del .narc0 de  esta regulacibn es 

Regulocion por 10s Riiiones del 

Equilibria Acido-Base. 

La escecial situaci6n d e  10s iones IUa+ y 
Cl- cznsijte en cue son compcnentes esen- 

ciales del i iquido exiracelular que debe rervir 
r :mul ta~eamente c o n o  vehiculo para todos 
' 3 s  p r o d t ~ c t o i  f:n.-.!es dz l  metabolismo qu2 

I .?n u e  ser eiiminados ( l iqu id0 de  lnvado d o  
10s tejido.;). El manieni iniento d e  este me- 
d io  ion:co es cosible s i l o  por  la casi comple- 
ta rcabsorcion d e  los iones v i t ~ l es .  

Deficiencio del Sodio 

0. . ,Lic~;  j6s..enes ccn ~ r n a  d iet2 res-trincjida 

s intk t ic j  d e  soarnente 0.002 por  c icnto de 
radio ( 3 7 ~ )  crecen Ientamente por  algl;n t iem- 
p3 y I u e q ~  Fierc'en peso. Despuss Je  6 a 8 
c.mancl, cle d ic fa.  c:ccinilivo-, r;,rnl,io,. 5.. pri:- 

d b ~ e n  en 10s an males. hdLlchos otros cainbios 
se ven en la a ~ ~ t o p s i a ,  Entre estos; carencia 
d e  deoositc; r:c- gra:n, atrof ia muscular y 
testicular, infeccion del oulrn6n. rsi-arc'o dc l  
crecimientn c'": !.L.c:o, \/ una deficici:cis ei, 
el te[;dc 6553. 

el mantenimiento del equilibria entre Bcidos 
y bases (en la que intervienen 10s electr6litos, 
Na+ rnedio externo y K+ medio interno]; 
es decir,  la conserva,ci6n de  una determina- 

da  concentraci6n de hidrogeniones. La ali- 
rrlentaci6n y el rnetabolismo proporcionan UI 

exceso ya de  sustancias Bcidas, ya d e  sustan- 
cias alcalinas. Los sisremas tampon de ia san- 
7re y de 10s tejidos son capaces ciertamente 

de  cornpensar oscilaciones pasajeras, pero no 
de mantrner constante a larqo plaza la raz6n 
de  10s cationes (especiamente K - F  y N a f )  
\/ a 10s anionej ICI-, 50,- y otros). 

Como  hcrno; visto, en el orqanisrno per- 

manece constante no s61o la concentracibr! 

to ta l  de e'ectrolitos, sino que existe tambien 
entre 10s distintos aniones y cationes una de-  

erminada 1relaci6n que se mantiene cons- 

'ante bajo todas las circunstancias. El so- 

b a d e  d e  equivalentes Bcidos o b6;icos debe 

climinarse de l  cue:po y esto lo hace por  rne- 

clio dc l  riii6n. 

Tanto el sodio como el potasio ayudan a 
rnantener la presibn osmotica, el equilibria 

icido-base en el balance del agua, y en el 
intrincado papel del transporte ga:eoso, c tc .  

Sodio en 10s Huesos 

Ccn~iderables cantidades de  sotlio y ap-re- 

i iebles cclniidades d e  potasio, existcn en el 

hueso. 

Ei rna~ ten imien io  dc'  i i v e l  de l  p o t ~ s i o  en oaja en las contracciones del  m l j s c ~ ~ l o  car- 
el Iiluido ~ r t r a c e u l a r ,  e: ezencial pa:..l el fun- d i a c ~ ,  miest-as que 14 baja de la concenlra- 
cionem:ento correr+o 2-11 coraz6n. Concen- ci6n del  potasio aurncnfa las contracc:ones 
+~oci r .ne i  alta: de i.:I-. clemenlo provocan Id ~ c I  c ~ i ~ i ~ l j n .  El rndn len imien :~  del  equ i l i l r i c  



normal del potasio intracelular es esencial 
para que se verifiquen numerosas reacciones 
esenciales enzimaticas, para la contraction 
normal d e ~  mOsculo, y para 10s impulsos de 
transmisibn del sistema nervioso y otras fun- 
ciones m6s. 

La dieta baia d e  potasio en 10s alimentos 
f rae  como consecuencia la deficiencia d e  Bste 
elernento Experimentos llevados a cabo en 

ratas con aeficiencia en potasio hace que 

16s ratas crezcan menos, hipertrof ia de 10s 
riiiones, necrosis del mljsculo del corazon phr- 

d ida de  cabe!lo y finalmente la muerte. 

Aproximadarnente 25 d e  10s 40 Iitros de 
liquido que hay en el cuerpo se hallan den- 

t ro  de  lo$ 100 billones de  celulas del cuerpo 
y reciben el nombre de  liquido intracelular. 

Constituyentes del Liquido Intracelular. 

El i qu i do  intracelular solo contiene peque- v de  sulfato, todos ellos presentes en cantida- 
;as cantidades de  iones de sodio y cloruro cles muy p e q u e k s  en el l iquido extracelular. 

y casi ndda c ! n  iones c6lcicos; per0 contiene Ademaj ,  la5 celulas contienen cantidades muv 
aracdes cantidades de  pota\sio y fosfato y elevadas de  proteinal, aproximadamenie cud- 
proportion moderada de  iones de  maqnesio t ro veces m6s que el plasma. 

Distribution del Potzrsio en el Organismo. 

El potasio ingerido por el adulto general- 
mente varia entre 4 y 8 qramos (100 a 200 
mEq.) por dia. El to ta l  del potasio en el o r  
nismo de  un hombre normal adulto, determi- 
nado por  una diluci6n de  K 42, parece ser do  
aproximadamente 47 miliequivalentes por  k i -  
l o g r a m ~  de peso del  individuo. 

En las mujeres el promedio encontrado A 

sido va!uado a~rox imadamente ,  en 41 mEq. 
por  kilogram0 de  peso. La mayoria del  po. 
t t s io  es excretado por  la or ina y se elimina 
tambien por  las heces siendo aqui  en maycr 
cantidad que el sodio. 

La ,sinc;ular distribucibn del  potasio entre 
e !  espacio extracelula,r e intracelular existe so. 
lemente en el organism0 viviente y desapa- 
rece totalmente cuando el animal muere. 

El mantenimiento d e  la alta concentraci6n 
d e  p o t a ~ i o  intracelular y la baja del potasio 
extracel~rlar, y la alta concentracibn del sodio 
extracelclar y la baja concentracibn d e  6ste 
elemento en :.I espacio intracelular, es el ra- 
sultado del ,ransporte act ivo del scdio del  

Accion sobre la Membrana. 

espacio intracelular al espacio extracelular. 
El concept0 es de que el K+ .  N a + ,  y e l  
H4- pasan a traves de  la mebrana celular 
bastante fbcilmente, como ocurre cuando la 
celula muere. 

Sin embargo el mecanismo de  bomba de  
sodio, que requiere energia metabblica, en 
le celula viviente, continuamente se muevc; 
sodio del l iauido intracelular a el l iauido ex. 
traceiular a) Lna velocidad que mantiene alto 
[Na+] en el l iquido extracelular y bajo (Na+ )  
en el l iquido intracelular. La neutralidad e!ec- 
trica en la chlula se ma~ntiene por la difusibn 
de  suficiente K + e H + dentro de la ce- 
lula para balancear el def ic i t  de  cationes 
causado Dor el mecanismo de  la "bomba de 
sodio". Lo mayor de  6ste balince est6 da- 
d o  por el N a + ,  en consideracibn con la con- 
centraci6n del K+ en el l iquido intracelular. 
As i  es que observamos que el mecanismo de  
intercambio entre el H+ K+  - Na + ,  pa- 
rece operar no  solamente en 10s tirbulos re- 
nales, sino probablemente tambi6n en todo: 
10s tejidos. 

La membrana en reposo es d e  20 a 100 sitio estimulado de  la membrana sufre un3 
veces mas p e r m e ~ b l e  para el potasio que serie d e  cambios denominados Potencial de  
para el sodio. Cuando una membrana exci- scci6n. El potential de  rnembranas, en repo- 
tnble es estimulada, en cualquier forma, como so es positive en el lado externo y neqativo 
pc r  ejemplo por productos quimicos, en el en el interno, per0 cuando la membrana e: 



exc~ tada ,  el po tenc~a l  momentaneamente dis- 
minuye hasta casi cero, o mas frecuentemen- 

te, se invier ie, de manera que aparece ne- 
ca t i v idad  en el lado externo y positividad en 
e! interno; esto quiere decir que se aumenta 
le permeabi i idad para el N a + .  Tan pronto 
como se ha p r ~ d u c i d o  un I iqero aumento d e  
permeabi l idad para el sodio el proceso se 
perpetha en la siquiente forma; la penetra- 
cion d e  pequenas cantidades d e  sodio atra- 
vesando l a  rnembrana, por razones todavia 
desconocidas, hate que esta se haqa mas 
permeable todavia a1 sodio. Por lo  tanto es 
rr,ayor la c ~ n t i d a d  d e  sodio que penetra ha- 
cia el interior: ello hace que los poros d e  !a 
membrana celular Sean mas permeable5 al so- 
dio, y Qsie circulo d e  fenbmenos se repi te  
una v ot ra vez hasta aue la oermeabi l idad d e  
la membrana para el sodio se hace varias 
veces mayor que para el potdsio. 

Cuando  el potencial  d e  membrana se ha 

Accion del ion K t  sobre el sistema 
Nervioso. 

Lu superfFcie de la f ibra nerviosa en repo- 
so es solamente permeable para 10s iones po- 
tasio, per0 no para 10s iones neqativos. Du- 
rante la transmision d e  la onda d e  excitacibn, 
se rompe e:ta polarizacibn d e  la membrana 
y basta lleqa a invertirse. El luqar excitado es 
neqativo respecto al no excitado y ,  a conse- 
cuencia d e  la inversi6n d e  la +polaridad, el 
inter ior de i  nervio se hace positivo frente a 
la solucibn externa. Se supone que en e l  es- 
tado  d e  excitacibn aumente la ~ e r m e a b i l i d a d  
d e  la superficie: entra N a - t  d e  fuera en la 
f ibra nerviosa, rnientras que cede K +  hacia 
afdera. 

ALTERACIONES E N  EL CONTENlOO 
DEL ion K+ en 10s liquidos extra e in- 
tracelulares. 

H a y  un nljmero d e  condiciones que tienen 
papel pr incipal para cambiar las concentra- 
ciones del  i6n K +  en el I;quido extracelular 
e intrace~ular asi como 13 distr ibucibn del K I -  
en i re  estos dos liquidos. 

La administracibn y retencibn d e  cantida- 
des excesivas d e  aqua y soluciones qlucosa- 
das [como en la terapia parenterel] di luye a 
la vez arnbos liquidos el extracelular y el in- 
trace!ular, con la concomitante caida del  K +  
en ambos liauidos, considerando que el to ta l  
rjel potasio del orqanisrno es alterado. Esta 

i r~ver t ido  y se ha creado neqatividad en e! 
lado externo d e  la misma, el potential in- 
ver t ido inhibe la difusibn d e  iones d e  sodio 
hacia el interior. Ello, a su vez desencadena 
un proceso inverso de l  que causb la despola- 
rizacion. La membrana se vuelve menos per- 
meable al sodio. Este proceso d e  disminu- 
cion d e  permeabi l idad para el sodio recibe 
el nombre d e  inactivacibn d e  la membrana. 
La inactivacibn d e  la membrana solo dismi- 
nilye su permeabilidad para el sodio, mien- 
tras que el potasio sique difundiendo a tra- 
ves d e  la misma con qran facil idad. Por lo  
tanto,  ei potasio pasa a ser d e  nuevo el ibn 
que dornina el potencial d e  membrana. Una 
d i d a  intensa d e  iones potasio hacia afuera 
se lleva qran nljmero d e  carqas positivas ha- 
cia el exterior, loqrando que en unas pocas 
diezmilesimas d e  sequndo se p r o d u z ~ a  un qran 
exccso d e  posit;vidad por fuera d e  la mern- 
Orana rnlen!ras queda neqatividad en sl: in- 
ferior. 

situation ocurre en pacientes incapaces d e  
sxcretar e! evceso d e  aqua, como sucede en 
10s casos d c  enfermedades del  r i i i6n con le- 
sion aquda d e  10s tbbulos. 

H a y  un nbmero d e  proceros que ticnen 
primacia para incrementar el K-1- ceiular. 
Desde que el K i -  es un componente ob1:- 
qator io  d e  la1 estructura celular el K+ 
celular aurnenta durante el crecimiento y en 
10s procesos d e  reparacibn tisular. La tes- 
tosterona, hormona d e  10s testiculos, aumen- 
t a  la sintesis d e  las proteinas celulares asi 
como :amhien el K +  celular. 

El prcceso del  m e t a b o l ~ ~ r n o  d e  los hidra- 
tos  d e  carbon0 este importantemente rela- 
cionado con el m o v i r n i e ~ t o  del  K I entre lo: 
compart imientos del  l iquido extracelular v el 
intracelular. Cuando la qlucosa es l l e v d d ~  del  
l iquido extracelular hacia dentro d e  la celula 
y convert ida a qlucbqeno, el K I tambien es 
movido dentro d e  las c6lulas. Al rev& cuandc 
el qluc6qeno sale fuera d e  las celulas, y el 
glucbgeno contenido es agotado,  Ids c61u- 
las pierden K+. 

Estos cambios del  K-1- en el inter ior d e  
las celulas, parecen estar relacionados con 
la formacibn y descomposici6n d e  10s Fosfa- 
tos azucarados. Desde que la insulina pro- 
mueve la formaci6n del  qluc6qen0, la admi- 
nistracibn d e  insulina, particularmente con 
qlucosa, aumenta qrandemente el movimien- 



t o  del  K + ai inter ior de  las c6lu;as. 

La deshidratacibn progresiva causa pbrdi- 
da  del  K +  ceiuld:, \I la rehidrataclon trans- 
i)orta de  reqreso K * dentro d e  las ceiulas. 

Como se indicd ?reviarnente, la alcalosis. 

causa que e! K - i -  ! H  -t\ , ,- ,3mb1e dc i  espacio 
intraceiular al e x t r ~ c e ~ u l a r ,  \a acioosis provo- 
ca el reverso. Estos cambios del K ! -  y el H+ 
dentro y aiuera dz  ias celulas es t jn  asocia- 
dos con cambios cpuestos del N a - l - .  

La a,dministracibn de  corticoides adrena- 
les aurnenta la excreslon del K 1 , as? como 
lo hace la admiriistraci6n d e  la h:~rmona pi- 
tuitaria, adrenocort icotroi ica [ACTH), que 
estimula la act ividad corticai. 

La condlcibn principal de  la baja del  K +  
en el l iauido extroceiular ly en las ctilulas tu. 

Excresi6n da I  Potosio por 10s Riiiones, 

El balance be1 control de  la excresi6n dc l  
potasio por  10s riiiones no es tan eficiente 
como para el ssdio. Considerando en un 
animal una deficiencia del sodio en la die- 
ta a l i rn~n t i c ia  esta no traera la excresion d e  
6ste elemento por la orina, no siendo lo mis- 
mo c.on el K+ ,  el que siempre tendra una 
sxcresion d e  el por  la orina: a pesar J e  que 
la absorcibn del  potasio continGa nivelado 
durantc un ayuno prolongado, el nivel de l  
rotas io celular desciende. Esta obl iqatorio 

fi omren -  ~ r c r e s i b n  (30-60 mEq. por  did) est' 
temente en relacibn con el intercamb'o de  
K +  Ei -1- -- No+ ,  en donde la reabsorcibn 
del sodio este en dcpendenc a con el inter- 
cambio dc l  H -1 v de! K +. Sin embargo se 
ha encontrado q!je tan io  en los anima!es como 
en el hombre privndo dc potasio pero m3nte- 
niCndo!os sin stress rcd~rc iendo ;)I mrnimo la 
act ividod adrenoco~t ica l ,  el K+ es conser- 
vado por 10s rifiones. 

FI nlecanismo por  medio del cual ios r l -  
Cones excretan el K t dif iere del mccanis- 
mo o mecanismos mde excresion d e l  hla 4- .  
Aparentemgnte parece normal q ~ l e  t cdo  c 
casi todo  e! K t  d e  lo: qlomerirlos f i l t rado 
es reabsorbido j ~ n t o  con 10s aniones seme. 
jantes al cloro en 10s tiibulos proximales, v 
el K C  que aparece en la orina es secretado 
por  las celulas de  10s tGbulos distiiles en el 
mecanismo de intercambio del H J K + - 
N a f .  

Otros nniones r ~ m o  e! I-IP0,-- prreden 

';;ilzresj, provoca e l  aumenta de  la excresion 
renal de H+ pol- el niecanisrno de cambio 

H -+- K ! - i<a-/- y alcalosis. 

;I pctclsio penetra ai interior de Ids celu- 
las en urla 'orma acelerada en lo*; periodos 

en donde exisie aumentc de !a uiilizacion d.3 
alucosa [Glucoqcnesis, qlucoiisis, nxida- 

r ibr l) ,  por i ' jem., despucs de la iid~-,~;riistracion 

de  giucosa o insulina. 

La presnrvacibn de ia neutralidad el4ctrica 
y del equiiibrio osmotico requiere que el i6n 
K +  Fa:e en una d:reccion a traves dc la 
membrana cclular sea acompaiiado a su ve7 
s;mi~'t6nean1ente por el pa:o en sentido opucs- 
t o  tje un c j t i6n .  Estos intercambios envuelven 
rnovimientos de N a +  y de H + iones en 
ciirecclrjn opuesta o iri del icjn K + .  

servir como zceptores de  K ' coma tam- 
k ien del ti-!-. 

Desde que el I<-; y el H+ son competi-  
aores c l  u i ~ o  con el o t r o  en el mecanismo 
de intercambio del H-t- K 4- - N a + ,  las 
c.ondicioncs que aumentan lal excresion del 

H i dismiriuyen la excresion del K +  y vi- 
ceversa. 

Sin embargo cl H + tiene mucho rniis afi- 
nidad p . > r  cl mecanismo de cxcresion que el 

K S .  

Cuando el nivel del K ! erlracelular estb 
;lumenld:io j~nc~uso  t amb~en  el del tubulo ce- 

iular] por  la sdministrnc;on de sales de pota-  
s'o, ia er t  r.c:,.6n tubu:ar- de! 1-1 i desciende, 
I< --C y HCO;,- aumentan su excresion resul- 
tondo la ac;dosis. A1 contral ie t u ~ n d o  el K I 
exl-racelular es aqotado, a excresior: del H ~ i -  
se aurnenta y el K +  y el HCO:I-- su excre- 
sron se dismuye csusando aicalojis. En la a l c l -  
losis I-erpiraioria, coil d is~ninui i&n,  d c  CO-: 
y del H,CO-, en las cB!ulas tubulares, la ex- 
cresi6n del H-t- disminuye y el K 4- y e l  
HCO::-SU excresion es aumentada. En !a 
i?cidosis resniratoria, con increment0 de COY: 

del H,CO:' en :as c8lulos tubulares, la ex- 
cresibn del H t -  es aumentada v la excresibn 

-de K ~ i  y HCO:,-- es desminuida. 

E! Cuncionamiento del  intercambio del H + 
K 1 -  -Na+ esth ccntrolado par. la5 horrno- 
n,ls rc>ri:roidos ,ic la adrenal, (aldostercna, 
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c:esc;.~cortlcostcronaj. / i,drinistraci.jn o au- ~ j : : ~  c.:- 5 cr;c!a en 10, i ~ r t , i cos te ro ides  

rr,er,to en sil o r Q d u c c i j  de bsfos es+ero;des 211.e;1aIe5, cr:.:10 12 2,; i.n id enierrneciad d e  

el ~, ipcra~renocori ic3S.terOi~~5rnnI,  aumenta 
~ d d i s o r  :>i i : l ferc~rnbio se snciienlra cismi- 

, quidc, .~cn ;i;~;,ninaciJn d a  la exc~csi6n d o  
el iniercombio ccn ia r-,~enci:in del N a +  y el alnb,z ;-i.i- ,. ii, .:. , ,! e l  aornento la 
aumento e;i 10s niveiol; tic excreslbn del H+ ,,it;, i d d +  ). C j  ~.Icc):,--, con,-juciendo a 
i(-t ,y 1, en la o- ina. U;ia a1caiosis y una lrna 3cidosl,; :2ievd.clAn :lei K : en io: li- 
I ' 
0 ,~13  d ~ - /  nivei cel K, ; - s  ei resuiiado. oLi idcs I-.:acr. lcisies y. e x t r a i e ~ u ~ d ~ e r .  

Material y MQtodo 

El cs tad io  se v e r i f i c j  en 18 1 pacientes, 3 n7Eq,/lilr:3, l.;js rned;ciones s? v e r i r i c ~ r o n  par 
lo: ci~ales se !es torno, ldnto la muestra dc: rCedio ,Je ' , ~ s  /<<cnicas d e  i lamonietr ia. La 
5anqre camc d e  orina e i  oyunas, antes dr! del fj,7momet,-3 D ~ .  L ~ ~ ~ ~ .  
I(, aF~lirnc.i6n d e  la i'erdpeutica Celu ar por 
6.1: Can~bic d e  ias Constantes fisico-quimicc 
I;anquinea esto es: RESIJLTADCS 

a)  Inicial. ] Sobrc el Sodia. 

b) ~ I p o g i u c e r n i c o .  En el 323; c ! ~  iios enferrnns durante la hi- 
r )  P ~ s l - H i o c q l u c e ~ v ~ c c .  ocqiucemia ;:15xirr?a t i u s c e d ~  por  nosotros. 

l a:nd?doje Ics oorcenta- " 

je.; d e i  N a +  y :K-t, j3;li-a ver el efecto final n en+S ,u i l ; ra el l  13 iancjre. En la orilia Da i6  
e! 55,5r /  

d e  id insuiina sobre d;ci.los iones. Teniendo en ,,,, cn  lo5 i-eslontes aumer~tb.  

cuenla que las concentra~: io~es d e  N a - : -  cn PI 
plasma o suero d e  !a ianq:e es de N d - ,  En p~:t-i:;pogluc.ernic7 en el 7 3 . I q l  des- 
132-1.44 niEq.' l;tro, y del I< t ~ ,  3.6 - 4.9 cendi6 y ert c:i ? 1.9% ascendi6, en ia sangre. 

Dascenso Porcentual del Sor!io a i l  la Sungro. 

Grafica No. 1 



D~sccnso  y Asconso Porcn;;tzrcul tlol S o c ' i ~  e n  Orina. 
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G r n f i c u  t4a 3 

En i ! \~sl-hipoyiucemia en e !  90.2O/, d e  los 
b) Sobre el Potnsio. 

potas;o 2n hipocllucemid bai6 e i  78,5f,; , 
? ~ ~ i e n ~ c . i  1";:;o su c:mcentraci6n cr, la  cart- 

(.!> el 21.S3i, rey  arlte ,,:ii~:er;tra cn ,-, ..arlqr-c. cc~ ci  9.Sf::  rcqtante aorr,r3nt6. 



Cesconso Poncentual del ?5:3~i3 an la C z n ~ r o .  

SL nivei a !  ;qua/  que en la hipoglucemia, o Seii 

F n  ia  orina l a  elimlinaci6n del potnsio baj i  d e  un 54.14/,. 

Doscenso Porcontual del Potasio en lo Orina. 

- - -  
-.---- 

Gri f i co  No 4 



c) Sobre pH en la orina. 

Durcinte la Post-h ipo~~lucemia el pH de la mico sanguineas de pH 6.76 o sea el inicial 

C I - i r a  se acidif ica. sicndo el prornedio del  zntes de  qtle se aplique la Insulina. Este prc-  

bk1 6.16 y tornando como media antes dt! med;o se determin6 para el p~ de la orin3 
. ic ia r  la ac1icaci6n de la Tcrap6utica Celu- 

en cerca de  200 enfermos. 
lsr por  el  Cam!:io de las Constantes Fis'co-qu!- 

Accion de la  lnsulina sobre el P.H. Urinario. 

E' N a +  v el K -- disrn;nuyen tanto en lo Durante li. hipoglucam~a la fnnci6n de 'a 
ranqre Lori: en la Grlna durante la hipoglu- 'bomba de sod~o "  o esta completamente in- 
cemla, en c a b l ' o ~ o  se ve un aurnento de  la e!i- hibido o en ra r te .  

m'naciJn del  I.!3 + duranie la Post-Hipog:u- 
Por la accibn que t'ene la lnsulina sobrc 

cemia persistiendo la disrninuci6n en la eli- 
las gldndulas sudoripa.ras darante la hipoglu- 

n-(Lnacibn de l  K -L y dodo que la acidez de 
cen ia ,  posib!erncnte ksta acklje sobre la l b e -  

la orina en par tc  y de m:nera preponde;ante 
raci6n en (as fibras nerviosas (Parasimp6ticas) csta dada per  'a eiiminac.6n d e  iones H -1 su- 
de lo Acetilcolina ya que en condiciones n9r- 

Fonernos q!Je is tos esten aumentadcs p9r la 
.males &s:a actlia sobre de ellas. aridez <;(.re :e rsyi:tr.a ab 6. I I .  Ver qr6- 

fico). C o m o  ss sabe para que se io rme mayor 



cantidad d e  Aceti lcol ina se necesita d e  la 

presencia d e  10s iones d e  C a +  y d e l  K+. 

As i  rnismo se observa que durante la hiPo- 

qucernia hay taquicardia, lo que siqnifica que 

~ u e d e  haber una vasodilatation coronaria, 

habiendo mayor  af lujo d e  0 2 - .  

El K +  y el N a + ,  intervienen tambikn en 

otras funcionss corno son mantener la Pre- 

sion Osmotica y el equilibria Bcido-bhsico 

(Extracelular e intracelular). (Ver Tabla). 

De lo que deducimos que la insulina duran- 

te  la hipo3!ucemia no solamente perrnite la 

entrada del  K - t  al inter ior de la celula, corno 

hecho hnico; sino que t iene acci6n sobre la 

su~ra r rena l  durante la hipoqlucernia aurnen- 

tendo la secresion d e  la aldosterona, rete- 

niendo d e  esta manera sodio por  la reabsor- 

ci6n que d e  este elernento se produce en 

10s t i rb~r!os ~ r o x i m a l  y distal, asi corno a su 

vez posiblemente disminuyendo la f i l t raci6n 

d e  Bste clement0 en 10s qlomerblos, habien- 

d o  aqui  mismo reabsorci6n d e l  ion K+. 

A l  bs iar  10s niveles d e  las cifras en sanqre 

tanto d e  i6n I\Ja 4-, corno del  ion K + ,  se 

conf irma m4s la permeabilizaci6n d e  las mern- 

t branas celu!ares y 10s carnbios fisicos y qu:- 

micos aue la insulina produce, durante el 

hip0 o hipermetabolismo que desde hace mCs 

d e  30 anos se viene aprovecha'ndo para !a 

introduccion d e  los medicamentos especifi- 

cos. As; es que  pensarnos en el cazo espe- 

cial d e  estvs dos iones, que durante la h;- 
poqlucemia, 10s tejidos o visceras que en el 

caso especial de l  sodio lo alrnacenan estos lo  

haqnn dr  unii rn?ner+ r n A ~  nct ivn, po r  c jem- 

PostHipoqlucemia.-El N a  + disrninu-/e un 

78:l %. 

El K+ disrninuye un 90.2%. 

Aurnentando la Tension superficial en este 

.nomento un 52%. 

Orina:. Hipoqlucernia.-El N a  + disrninuye urr 

55.5%. 

El K+  disrninuye un 68.1 %. 

Po;t-Hipoqucemia.-El N a - t  aumenta un 

60.5%. 

El K +  disminuye un 64.1%. 

La tension superficial perrnanece alta en 

un 52.6%. 

p 'o :  el sodio se retenqa rnhs en 10s liuesos, 

el potasio lo  haqa en 10s mGsculos, etc. 

Las glhndulas sudoriparas se ven estirnula- 
* 

das tarnbien, es por  esta razon, por  la que 

la sudoraci6n es p r o f ~ s a ,  sabiendo t a ~ b i e n  

que por  el sudor no solo se elimina sodio 

sino que cloro, tambibn, esto contr ibuye a 

c;ue bdie este ion en el t o r r e n t e  circulate- 
rio. 

Si la secresion del testiculo es la testostero- 

na v esla fi ja potasio en el interior d e  la 

celula; corno ya dijirnos en el fol leto: /Lo; 

efectos bioquimicos d e  la insulina utilizados 

erl Terapeutica) en donde mencionarnos In 

occi6n que  pensamos tiene la hormona del  

phncreas [insulina) estirnu!ando la secresion 

d e  la testoterona y entonces en par te contr i-  

buyendo a la fi iaci6n d e  este ion en el in- 

fer ior d e  la; cklulas. 

Por lo que durante la hipoqlucernia el ni- 

vel de l  sodio y el potasio en el l iquid0 ii- 

tracelular aumentan. N o  siendo asi en el es- 

pac io extrace!ular en donde 10s iones d c  s o  

d i o  y potasio se encuentran disrninuidos, (en 

la sanqre). (GrSfic,l 6 ) .  
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Accion de la lnsulina sobre Sodio y Potasio en Orina 

Graflca t4o 7 



Accion de la Insulina sobre 10s Cloruros 
en la Sangre y en la Orina 

MATERIAL:  RESULTADOS: 

I I 1  I . \ c . i ~ l ~ l  S~~ l f l j l . i ( . o  1 11. 

I';II,:I I;I ( I ( * ~ ( ~ I . I I I ~ I I : I I , ~ ~ I I I  I;I 11ri11:t: 

I I SII~II(,~I'III (I(- 11ilr:1to ( 1 1 %  111:1t;t ;)I 0,170 

I 1  I .\(.iil~) S ~ l I f i ~ r i ( . o  [ 11 (J Ic~r t~ l<  !IOi2). 

METODO: 

S I ~  (.i1:1 :I 111s (-II~(*I.III(IS :I (III(, st* ~I~(~S(~II~I>II 

4-11 :1y1111;:s 1l:lr:l tllll1:lrIl~s I:1s l l l l l~hstr ; ls lI(. s:111- 

xrt., (Ill(. s1111 I r ( -s  (,I1 l(ll:ll: 

IIII~II~:I (III~;III~(. I:I II~IIII~~II(.(-III~:I I.~*I:II,~I.III a.1111 

( $ 1  \.I;IIIIIII~II l i ~ ( ~ ~ i ( l o  (11 -  I:( thi:ll):a ~)II~III~I)I);~III~~~- 

III~(.:I; ( - 1  (III(~ tIis111i1111y(h :I ~I~.S;II. (It* !:I ~IIII.(IIIIII.- 

141.111 V~~IIIIS:I ( l ( b l  SII(>I.I) II~II(~I.~~I;I~(~II. >. 111% 1:) (.:III- 

ti(1:itl (I(, :I~II:I IIIIV ( 8 1  1 ) : 1 ( . i ( , 1 1 t ( s  i11gii~l.th :I (.;IIIS:I 

1lo l:1 s(vl ([Il(, ~ ) : l ( l l ~ ~ . l ~ ,  

FUNCION D E  LOS CLORUROS E N  EL 
ORGANISMO: 

:I 1 1,:1 I,I*~II~:I(.~~)II ( I t s  I:I 1)1x,sii'111 ( ls1110Ii(.;l. 

1 1 1  (-1 III:III~~II~III~(%II~() ( I ( a 1  (~1111iIil)rio {I(.~IIIIAI;IS~- 

i.11 y (.I 1:) (.(IIIS~:III(.~;I 111-1 ;I:II:I I.IIIII(~II~II:I t.11 

I ~ I  III.~:III~SIIII). 

Alteraciones que se observan durante la hi- 
poglucemia y la posthipoglucemia relativas a 
las funciones mencionadas: 

;I I I.:I III.(*S~;III I.SIII~II i(.:~ SIII'I.~- :II~(~I.:I(~~IPI~I~S 

(111ri11'1tt. ];IS I-~;I~I:IS I I ~ ~ I ~ ~ I I I ( ~ ~ I I I ~ ~ ~ : I  y ~II)SIII~]IO- 

~III:.~:III~c.:I. ~)III. 1(1s (.;IIII~I~(IS l ~ ; : l ~ i ~ l ~ : s  (':I 11.8 I.I(I- 

I*~II,IIS .v I~II I ~ I  ( - l t v ~ l r i ~ l i l t ~  st~( l io.  



MECANISMO DE  L.A SED, 
DURANTE L A  HIPOGLUCEMIA: 

MECANISMO DEL HAMBRE 
DURANTE L A  HIPOGLUCEMIA: 



RESUMEN: 

DISCUSION: 

CONCLUCIONES: 

I.~IS : I I ~ ~ I I I I I I ~ I I ~ ; I I ~ : I ~  II;II.:I I.IIIIII'I.I III~S i ~ ~ l l i ~ . : ~  11111, 

*,." -III.:IIIII$III(- 1,s I:I ~(Y.I.I\S~I.III l 1 1 5 1 : 1  I I ( -  l<ls i s I a 1 1 1 ~ ~  

(I( ,  I ~ ; I I I : ~ ~ I ~ \ ~ : ~ I ~ ~  \:I t\11(1 ~ I I I I % ~ Y ~ ~ , I I ( *  t;1111l1i~~11 +, \ I  

I:I I , ( ~ ~ I I ~ ~ I I , ~ ~ . I I I .  

FACTORES QUE PROVOCAN EL HAMBRE: 




