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ACCION DE [.A INSULINA SOBRE EL OXIGEENO
SANGUINEO

fin cste trabaio s exponen los cambios que sufre
el oxigeno on la sangre con las alteraciones de las constantes
biolfsico-quimicas durdnte los estados de hipoglucemia v
con nosterioridad 4 la misma, por influencia de la anticacion

de la Terapcutica Nonatiara ( terapéutica celular ®er el cam-
bio de las constantes bioffsico-mufmico sanguineas).

21 intercambio de gases entre el aire alveolar y la
sangre, que sc efecta a través Jde la pared de los pulmones,
sc denomina hematosis,  Bajo la presion del atre alveolar, la
sangre arterial conticne 19 cm3 ( ml ) dc oxigeno por cada
FOO T de sangre, de los cuales 0.3 mb o se hallan disucltos en ¢l
plasma. 1 resto se combina con la hemoglobina de los

critrocitos, en una rceaccion de tipo reversible.

l1b - 0, 11bO,

Hemoglobina Oxigeno = Oxihemoglobina

stos intercambios se Hevan a cabo mediante leyes fisicoquimmicas,
como en ¢! caso de la hematosis.  El oxigeno pasa de la sangre
arterial a los tcjidos, on tanto que el bidéxido de carbono parte de
los tejidos hacia la sangre. [a tension del oxigeno en la sangre,
activada por el gas disuelto, ¢s congruente con la disociacién de

la oxihemoglobina, la cual cede el oxigeno a los tejidos. Ln estas



cireum=rancias G 2angre venosa contiene 14 ml de oxigenoys 100 ml,
tras liberav 3 ml 100 ml, 1o gue constiwuve la diferencia arterio

venosa del oxigeno.

La regulacion de la ventilacion pulmonar estd constituida
por un mecanismo muyv complcjo determinado por factores quiniicos

V Nerviosos.

lLos factores quimicos son de dos clases: los realizados
directamente en la sangre avierial v los cfectuados por via refleja

a partiv de los quimio-receptores.

.ntre los factores quimicos de la sangre arterial se cuentan
cl bioxido de carbono, que ¢s un estimulante del centro respiratorio
y produce aumento de la ventilacion pulmon:ar; 1a acidosis, que cleva
la ventilacion pulmonar, v la alcalosis, que la disminuve por depresion
del centro respiratorio.

[LOs quimio-receptores son estruciuras muy sensibles a
los cambios quiicos de la sangre v producen por via refleja la
estimulacion del centro respiratorio.

Este estudio 28 una secuelad de los que henios publicado
con anterioridad. [Mma vez mds nos proponemos establecer claramente
los efectos de la insulina sobre el organismo diabético v el no
diabético porigual, a cfecto de determinar el grado de daio en
cualquiera de los dos casos. Asl, cl actual estudio nos ayudard
ademis a confivimar que los cambios biofisico-quimicos

en el momento preciso ( MOMENTO TERAPEUTICO ) facilitan



la accion curativa de los medicamentos, debido a que las
alteraciones del medlo extracelular actian sobre el medio

niracelular, donde tiene su hase 1a en‘ermedad.

No s6lo se trata de demostrar los efectos bencficos de
la insulina, sino también de investigar su nocividad posible.
Hay que conocer los efectos daninos para poder cumplir el

proposito de =timinarios.

Proccedimicnto

[.a primera muestra de sangre, antes de la aplicacion
de Ta insulina, se te toma al paciente en avunas.  .a segunda
toma de sangre se cfectia durante el momento terapcutico,
cuando se da el grado mdaximo de hipoglucemia, aproximadamente
treinta minutos despucs de la aplicacion.  [a tercera y dltima
muestra de sangre se le tomag al finalizar la aplicgcion de los
mcdicamentos y cyando han cesado los sintomas

hipogluccémicos, tales como sed, hambre, sudor o astenia.

Con fines csradisticos, las tres muestras le fueron
romadas a 330 pacientes. De entre ellos, 100 eran diabdéticos;

los demds padecian diversas enfermedades.



Naterial
Se empled ¢l microgasometro de Natelson Modelo 630,

Resaltrados

La media de oxizend para los habitantes de la Ciudad de

Mcéxico cs de 8,019 Vol por ciento.

Tomando como base la cifra antervior, se nallo que ¢n
¢l 100 por ciento Jde Jos 2as0s Jde hipoglucemia, el indice de
oxigeno de los pacientes ascendia a 10,263 por ciento; la
cifra en ¢l 100 por cienro de los casos de posthipoglucemia, la

cifra permanece en 8.966 Vol poir ciento.

Con los primeros sintomas Jde hipoglucemia, el oxigeno
comicnz a ascender on la circulacion sanguinea. Al finalizar
la aplicacion de los medicamentos en solucion glucosada, o
sea cn ¢l estado subsiguiente a Ia hipoglucemia, el valor del
oxigeny permanece un poco mds alto con relacion a la cifra

inicial, ya que de 8.019 aumenta a 8.966 Vol por ciento.

Discusion

[La insulina aumenza 2] nivel del oxigeno circulante

ditrante la hipoglucemia, descendiendo muv ligeramente la

cifra del bidxido de carbono, 1o que hace que aumente la



frecucencia ve=niraroria.

Z1 bioxido Jde carbono estimula el contro respiratorio.
[a baja on volumen o cste compuesto durante la hipoglucemia
explica ¢l hecho de que ¢f armeato de la frecuencia

respiratoria no se presenta on la mavoria de los eatermos.,
JPOr qué entonces aumenta ¢l oxigeno circulante?

s lainsulina la que vegula ¢l centro respiratorio
segin la acidemia o la alcalinemia. Por esto existe la baja
del CO, v segan los requerimientos del momento aumenta la
[recucncia respiratoria para neurralizar la acidez o

disminuila ante la presencia de alcalinidad.

rvidentemente la insulina actda sobre todos los
proce=os metabolicos del organismo, como sucede con los
elecirolitos.  os estimula a todos, aumentando 1a
oxidorcduccidn e los procesos quimicos v dando lugar a
i mavor desprendimiento del oxigeno, lo cual indica tambicén
la gran aciividad intvacclular, que a lo largo de ese momento se
cstd Hevando a cabo en ¢l organismo. Por otra parte, como
seosabe, Lo oxigenacion da lugzar a una reproduccion celular

muv ciferente a la que se observa en los enfermos de cdncer
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cn los cuales oxi=te un tirastorno del metabolismo, con 1a

prosoncia Jdo anacrobiosis v procesos de fermentacion nocivos
para fa cclula v ol organismo en general.  Asimismo, ¢s
indudable que el oxigeno del medio ambiente inspirado por

el enfermo se fija mejor en su orgainisimo.  Sin embargo, aunque
algunos enfermos respiran con frecuencia, implicando el
aumento del oxigeno on s sangre, esto solo ocurre en la
minoria de los casos. o otros casos, la frecuaencia respira~

roria disminirye, pesc a que en estos mismos enfermos la

cifra de oxigeno también se encuentra clevada,

[.a literatura mdédica mundial no aporta ningta dato
al respecto. Debido a esto considero mis resultados clinicos
nicos, v ao encuentro base alguna para compararlos con

los resultados de otros investigadores.

[La insulina ¢s una hormona 1ctivadora de los procesos
metabolicos, Actia en determinados momentos como catalizador;
interviene on las vcacciones de oxido-roduceion, en forma
mdirecta acuva la renovacion celular de todo ¢l ovganismo
debido a quc aumenta ¢l volumen del oxigeno v asimismo participa

2n los procesos de deshidrogenacion.



Dolor

Como resultado de mis investigaciones v de mis
ohsarvaciones clinicas, he hallado giue no importa ¢l proceso
morbdido que lo origine, v que una vez inyveciada la insulina
e iniciados los sintomas de hipoglucemia ¢l dolor tiende

disminuir v a desaparecer totalmente en 2l 90 por ciento
de Iss enfermos que padezean cualquier trastorno natoldzico

( no traumdtico ).

Pe lo anterior he deducido que el dolor es un producto
de la anoxia histica v s2 inicia en las fermentaciones origina-

doraz Ae los nolinédntidos zlgfszenos.lista anoxia da lugar

o]

ignalmente a 'a disminucion de los procesos de oxido-reduccion

¢n la zona del dolor.

[La insulina cambia por completo tal estado quimico.
Se podria pensar que si se le proporciona okigeno mediante
inhalacion a algin enfermo, se lograria suprimir el dolor, pero
no sucede asi debido a que con la administracion del oxigeno no
sc logra ninguna alteracion fisicoquimica del medio extracelular,
aue sunrinma o disminuya el dolor,
Vi

nuacho menos del ambito intracelular, como se obtiene con

la inyeccion de la insulina v durante ¢l momento terapéutico

~1



Teranowica

[.a insulina condiciona un doble proceso intracelular
y extracelular, capacitando al organismo para claborar
oxigeno e forme enddgena. izl oxigeno administrado por
inivilacion no produce los mismos resultados.  He podido
comprobar que la adminisrracion de oxigeno cavece de rodo

efecro terapéutico; en cambio cuando ¢l organismo 1o produce

lo utiliza parva defenderse en contra de Ia anoxia histica.

21 dolor hasra la actualidad no tenfa explicacion
bioguimic alguna que se pudiera comprobar clinicamente
comao on el laboratorio; solo se explicaba moedinnte la
anatomia funcional, localizdndolo ¢a algunos centros del
sistema nervioso central, Lo que aciusre os gue el estos
centros se inicia un estado de anoxia con disminucion de las
reacciones e oxido-roduccion,  Lin mi objetivo de explicar
el dolor, cs quz puedo scialar que se trata do un Mecanismo
funcional, 16gico v a nivel molecular, Considero que este
rema cs uno de jos mis complejos v apasionantes de la

medicina 1crual.,

Como se sabe, en todo tipo de cdncer, debido a

defectos en el metabolismo de¢ los hidratos de cavrbono, se



produce exceso de acico kiciico, hayv anacrobiosis cn los tejidos
rumerales v, como consecucncia, fermentacion y dcido lactico,
I-]1 exceso de lacticemia pirovoca acidemia, dando lugar a una

anoxia histica gradual.

Al aumentar la oxigenacién en €1 enfermo  canceroso
modiante 1a insaling, (secundariemente los demds medicamen-
toe) se normaliza uno de los aspectos que lo
afectan, va que al alterarse la permenbilidad de la membrana
celular con la aplicacion de la hormona se armoniza el
metabolismo de los carbohidratos, impidiéndose la anaerobiosis
con la oxigenacion divecra do 1a célula cancerosa, asi como
las fermentaciones productoras de proteinas toxicas causantes

del estado de toxicosis v anemia del cinceroso.

Con la degradacion oxidativa geadual integrada de
todas las reacciones metaholicas de manera acelerada, la
insulina libera cnergia en forma de ATP, la cual es aprovechada
al maximo por el organismo Jdespirovisto de energéticos por

el proceso nzoplasico.

lZn mis experiencias personales sabre individuos no
cnfermos he obscervado que Ja insulina aplicada para provocar

hambre oxida los substratos moleculares alimentarios de manera



violenta haswa =us prodacios finales, sin ocasionar --al menos
subjerivamente-- ninguna plrdida de energia, generando, por

¢l contrario, una sonsacion e euforia derivada de la excelente

Jasimilacion de los alimoentos.

Pucde decirse que el catalizador mds importante del
HrLanisimo para cualquicr proceso de oxido-reduccion es la
insulina o, dicho de orra maner:, la insulina ¢s un fermento
oxidativo.

Accion de la insulina sobhre el
CO9, y CO ¢n la sangre

MCtrtodo

[Los enfermins Jdebea prescntarse en ayunas, para
tomarics la primera muestra de sangre, antes de la aplicacion
de la insulina por la via intravenosa. La segunda muestra de
sangre sc les roms en el momento que vo llamo  terapéutico,
¢s decir, cuando la hipoglucemia se encuentra en su nivel
maximo, la muestra tercera v final se toma en ¢l estado
posterior a la hipoglucemia, o sea al terminar la aplicacion

de 1os medicamentos en solucion glucosada.
Matevrial

Yo utilizo el microgasometro de Natelson para la determinacion
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de gases v de microdetcrminaciones, apegdndosc al instructivo

decady fabricante para odas las determinacionzs,

Rcsultados

Para =! biogido de carbono : l.a cifra media para los

habitanites Jde la Ciudad de Niéxico os de 41,001 volumenes por

ciento. Jtilizando esre piromadio como base sc tiene que:

a ) lipoglucemia: In el 100 por cicnto «e los enfermos

la cifra de¢ bioxido de carpono desciende a 40, 338 volumenes

por ciento;

b ) Fase ulterior a la hipoglucemia: 12n 2l 100 por

ciento de los enfermos la c¢ifra permancce en 36.668 volimens S

NOY ciento.
SuUmario

[La cifra de bididn de carbono empieza a descender
a los primeros sintomas de hipoglucemia, Al finalizar la
aplicacion de Jos medicamentos -glucosa, es decir, cn la etapa
ulterior a la hipogluccemia, la cifra inicial odupa un nivel

comparativamente muyv bajo.



Biofisicoquimica lel €Oy

Dentro del organismo el bioxido de carbono tiene
funciones muy complcjas debido a que origina un sistema
amorriguador Jd2 gran ‘mportancia para la regulacion del pH
le tos Tiquidos corporales, de la sangre en especial. Se
forma asi el sistema del dcido carbdnico-ion bicarbonato,
que reacciona como mecanismo d2 urgencia debido a que el
rinon constituye ¢l regutador permanente de los desequilibrios

hidroclectroliticos.

Alteraciones biofisicoquimicas del

CO92 producidas por la insulina

Durante 1a hipoglucemia el pll de la sangre en el
60 por ciento d2 los enfermos se vuelve dcido, como ha sido
reportado con trabajos anteriores, partiendo de la cifra promedio
que es 7.23. No obstante, se tiene que el volumen por ciento
del CO2 desciend2 de 41.061 volumen por ciento a 40.358
volumen por ciento, lo que implica hipoglucemia. Este dato
contradice los conocimicintos cldsicos, va que se tiene pov

cierto que durante la hipoglucemia la hiperveatilacion producira

S




un descenso del dacido carbonico, con expulsion del COy,
alterdndosce de esta manera la ccaacion Jd2 llenderson-IHasselbach,
dando origen a un alcalosis respiratoria. Yo no picnso que la
hipoglucemia corresponda siempre al cuadro cldsico, va que
ditrante ella 1 ) hav mavor descenso Jdel pH ( 60 por ciento )

de los enfermos on relacion a su celevacion: 2) las determina-
ciones que he llevado a cabo han sido registradas en numerosos
enfermos con multiples padecimicentos incluvendo diabetes; las
mecdiciones cldsicas s6lo han sido registradas en enfermos

de diabetes mellitus; 3 ) por haber sido hechas las determina-
ciones del CO9y cn diabéticos, obviamente existe erroyr, ya jue
mis datos repovtan lo opucsto, pensando que debo rener la razén
va que esrtadisticamente mis cifras abarcan un mayor nimero

de padecimientos v en todas cllos he comprobado lo anteriormente
expucsto.  lis muy importante s2iialar que las dosis de insulina
utilizadas por mi en todos los padecimientos son mds elevadas

cn relacion con las cifras que se utilizan de manera habitual,

ast como que ¢s aplicada en forma muscular o intravenosa, pero

numca subcutdnea.

Mis conceptos y conclusiones

Lo que sucede es que duranre la hipozlucemia cl

bidxido de carbono es retenido por el organismo y en la mayoria
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de los enfermos hav bradipnea adzmds de penetracion del CO2
al interior Jde las células, Tal transformacion cs utilizada
para avudar a la formacion del deido carbonico, lo cual origina
la acidemia. Durante la etapa ultevior a la hipoglucemia, la
acidemia continta siendo mds acentuada y ¢! ptl de la sangre,
al igual que la cifra del bioxido de carbono, desciende mds

( pll 6.25 mdximo v CO9 36.668 voliimenes por ciento ); la
orina ¢s mas dcida, la frecuencia respiratoria se normaliza,
lo cual sehala que empicza a haber mavor climinacion de
iones hidrégeno o que se ioniza el dacido carbonico ¢n el rifidn,

en atmosfera de anhidrasa carbdnica.

izn un 40 por ciento los enfermos en los que el pH sanguineo
3¢ vuelve alcalino tiene por causa ¢l descenso de la cifra del
dcido carbdnico; csto corresponde al efecto de la insulina y
ha sido observado tnicamente en los enfermos de diabetes

mellitus.

Discusidn

Debido al desconocimiento de muchas de las propiedades
de la insulina se han formulado conzepros hasta cierto punto
erroneos. S6'o se conoce su accidn en el diabético y- no a nivel

molecular, sino nadamds clinico.



,Cudl de los sistemz3 amortiguadores es cl mds
importanze?
. Tendra el rindn la importancia que se le ha

otorgado en la regulacion J21 equilibrio dcido-bdsico?

Conclusiones

[2fectivamente, el bidoxido de carbono influye en el
equilibrio dcido-bdsico del organismo. Su importancia no es
la del rifon que regula la accion de las proteinas plasmadticas.
Principalmente los elecirolitos y ¢l bioxido de carbono sufren
grandes variaciones indicativas de que la hipoglucemia provoca
cl descenso nororio de la cifra del CO9p. [Tste desajuste
provocaria la mucrte del individuo, ya que merced a sus
clectrolitos le s2ria imposible recuperar el equilibrio.
Durante la hipoglucemia solamente las proteinas propician el

restablecimicnto del equilibrio hidrozlectrolitico.

[La explicacion resulta sencilla: es cuestion de recor-
dar las peculiaridades quimicas y fisicas de estos compuestos
quimicos, asi como sus propiedades v el papel que desempeiian
cn ¢l organismo. Resulta paraddjico que una de las substancias
mas imporiantes para establecer el equilibrio fluente sea la

misma insulina, ya quz ésta es una proteina.

15



[La cifra de oxigend durante la hipoglucemia, a
diferencia dz 1a cifra del bidxido de carbono, se eleva notoria-
mente en el 100 por cien-o 2 los cnfermos, obreniéndose una
cifra de 8.019Y volumenes por ciento como valor promedio en
los individuos normales v en la hipoglucemia asciende hasta

10. 265 voliimenes por cicnto.

I'n la fase ulterior a la hipoglucemia, el oxigeno
tiende a descender, permaneciendo con un valor mads alto que
el inicial de 8.966 voliimenes por ciento en el 100 por ciento

de los enfermos.
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SEDIKENTACIOXN

Ncerodo

Todos los cafermos ingieren un laxante la noche

anterior, debiendo presentars2 en avunas al dia siguiente.

[La primera muestra de sangre para la medicion de
la sedimentacion eritrocitavia v de la citra de hematdcrito,
sc roma antes de aplicar intramuascularmente la insulina,

mads el complejo B, anotando el resultado.

Duraite el MOMENTO TERAPEUTICO, es decir,
en el lapso de la hipoglucemia mdxima buscada por mi
sisteme, sc toma la segunda muestra de sangre para determinar
la velocidad de sedimentacion eritrocitaria y la cifra del

hematdcerito, anotando “ambicén los valores.

[.a tercera muestra de sangre se toma al finalizar

la aplicacion de la terapéutica celular por el cambio de las

constantes biofisico-quimicas de la sangre o en la fase ulterior

a la hipoglucemia. LUsto es lo que so llama Terapéutica Donatiana.

-] nimero de prucbas para la determinacion del
valor de la sedimentacion eritrocitaria fue de 173, y el de la

determinacion de la cifra de hamaderito, 169.



Durante of Momoento Terapéutico ( mdxima
hipoglucemia ), ¢l nimero dz pruebas realizadas para la
determinacion del valor de la sedimoentacion evitrocitaria
fue de 163 v para ol hematocrito de 166, Zn la ctapa ulterior
a la hipoglucemia ( al final de! Momento Tervapcutico ), el
nim=1o de pruebas de la sedimentacion =ritrocitaria fue de
173, ¢n tanto que para la dererminacion del hematdcrito

alcanzd cl de 179,

Resultadons

Hipoglucemia

lin la hipoglucemia, la insulina provoca un desequili-
brio humoral que afecta las proteinas pldsticas acelerando su
sintesis, lo cual se manifiesta por el aumento e la relacion
del fibrinégeno con las globulinas. [.a insulina aumenta la
reaccion organica para combatitv la lesion somdrica, aumentando
2l volumen sanguinco circulante, razén por la cual la cifra de

la sed mzatacion eritrocitaria se incrementa.

18
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[Fase ulterior a la hipoglucemia v

final Jdc la Terapéutica Donatiana

Como 52 ha observado en el final de la Terapéurica
Donatiana, la velocidad de sed mentacion eritrocitaria desciende.
Al terminar el tratamiento se logra la disminucion de la reaccioa
focal, ¢l descenso de la magnitud de! foco patdégeno v abatimiento

del grads de aislamiento de la sangre circulante.

lLos enfermos que tuvicron una cifra de sedimentacion
eritrocitaria inferior a la normal de 3 2 10 mm/hr, al final
de la aplicazion de la Terapcutica Donatiana dicha sedimentacion
aumentaba, normalizdndose. Para los enfermos con cifras
supcriores a 10 mm/hr, la sedimentacion tendid al descenso y

en algunos casos se normualizd.

COMUENTARIO

Clinicamente se observan cambios favorables en los
padecimientos con procesos inflamatorios agudos o crénicos,
como las cervicitis acompanadas de ulceracidn del epitelio
cdematoso, cianodtico con secrecion purulenta abundante vy

fctida o en las artritis do cunlquier euologia.




Al dia siguicente de la aplicacion de la Terapéutica

Donatiana se observan los siguientes cambios:

I°n la enferma de cervicitis, con cuello ulcerado, la
sccrecion mucopurulenta disminuve v el epitelio de la mucosa
dezl cucello de Ta vagina se desinflam: . cambidndole la coloracion
=la cual al principio era ciandtica o rojo sangrante-- para

transformarse en rosada v no dolorosa al tacto.

zn el enfermo artritico, cuando 2] comienzo es
stibito, cl dolor v ia turgencia de las articulaciones aparecen
con rapidez v van acompanadas e escalofrios, fiebre, postracion

y olros sintomas generales de infeccion aguda.

Al dia siguicnte de aplicada la Terapéutica Donatiana,
los pucientes acusan disminucion notable dd dolor vy la
tumefaccion, asi como desaparicion de los escalofrios, la
ficbre, la postracion v ios sintomas generales de la infeceion
aguda, independientemente de la forma como principie cl
padecimiento v de los signos caracteristicos de la artritis,
rcumatoidea como la turgencia de las articulacioaes de los
dedos, las manoas v rodillas en especials la distribucion

simétrica de las reacciones inmunitarias articulares; e}




cardcrer migratorio de los sintomas de flogosis; la tendencia
de? padecimiento a volverse cronico v, finalmente, en la fase
maligna, la produccion de anquilosis v la deformidad de las
articulaciones con invalidez definitiva.  Todo csto ticnde a
mejorar, v en ocasiones a curarse, dependicendo del dafio

inm:ilitario.

Prondstico

I.a Terapéutica Donatiana permite atestiguar, de
manera objetiva, la evolucion favorable del padecimiento mediante
la apreciacion del descenso de la sedimentacion eritrocitaria

—inicialmente elevada-- hasta ¢l nivel de las cifras normales.
Para hacer tal ascveracion es menester contar ¢on una practica
clinica considerable convalidada por una certificacion estadistica
sistemdtica. Se tiene por curado al paciente que alcanza la
asintomaticidad despucs de pasar por todos los exdmenes, tras

un periodo que puede prolongarsce hasta por cinco afios.

lle corroborado que un gran namero de los
pacientes de enfermedaddes incurables como las artritis, las
neoplasias v algunas infecciones virales, mejoran gracias a la
aplicacién de insulina con arreglo a la Terapéutica Donatiana,

y adn se curan con aumento --por lo general- del anabolismo

v la vefcecion de Tos procesos inmunitarios inicialmente



desajustados.

[.a accion de este sistema curativo sobre la velocidad
de la sedimentacion critrocitaria v la cifra dz21 hemaotocrito
(1) cs crgonotrofica (nairiente de energia ); (2 ) actia
directamente sobre la alteracidn histica maligna, climinando
la anoxia v la acidemia, (3 ) actia sobre la médula 6sea,
deprimicndsla al principio. para --tras un lapso que va de
dos a vejnticuatro horas-- estimularla aumentindole la produccion
de eritrocitos, de hemoglobina v de los demds elementos
celulares de la sangre, v (4) e¢jerce una accion curativa 'y

prondstica, totalmente positiva en diversas enfermedades.

No se piense e una sola aplicacion es suficiente
para curar al pacientc. 2] niumero de los tratamientos dependera

de la evolucion obscrvada tras cada sesidn terapduatica,
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HEMAXTOCRITO

IHemoglobina

11 color rojo de la sanzre e¢s producido por el
contenido dez hemoglobina de los critrocitos. Hay aproximada -
mente entre 12 v 17 g, de hemoglobina/ 100 ml, segdn la edad
v el sexo del individao. [n condiciones normales, toda la
hemoglobina de la sangre sc halla dentro de los eritrocitos.
[La hemoglobina se sintetiza en los eritroblastos en la médula 6sea
v su lapso de supervivencia dentro del torrente sanguineo es de

120 a 135 dias.

l.a centrifugacion de una muestra de sangre hace que
las c¢lulas sc aglutinen on el fondo del tubo de centrifugacioa.
IZstas cclulas ocupan entre in 40 y un 47 por ciento del volumen
sanguinco. LI porcentaje de los eritrocitos aglutinados se
denomina hematdcerito. Como casi todas las células son eritrocitos,

el hesmartdcerito constituye una madida de la cantidad de hemoglobina.

l.a hemoglobina normal --la A-- contiene dos subunidades
de globina identificadas como cadenas axiales, v dos subunidades
de globina conocidas como cadenas B. [a hemoglobina A se
representa como AXgBy  [n muchos aspectos bioquimicos, las

cadenas Ax v B son semciantes a la mioglobina. Tiene residuos




aminoacidos de T-valil terminales v conformativamente una
proporcion clevada de sexmentos helicoidales axiales. La
cadent axial tiene 141 residuos de aminodcidos complementados
con un carboxilo L.-arginina terminal. llas cuatro subunidades
con idénticns residuos de hemo se empacan en un tetrdmero

con un pcso molecular de 63, 000, que puede hendirse primero en
dos subunidades diméricas AxB y finalmente en los mondmeros
Ax v B. Al eliminar el agente demoledor ( dcido o dlcali ), los

mondmeros se juntan cn el retrdmero AxoB2.

Variantes de hemoglobina

L el curso de la vida, la mayoria de los humanos
sinfetizan cinco cadenas diferentes de globina. Todas las
hemoglobinas reunidas ea las cinco cadenas conticenen cadenas
axia'es. [.ns variantes son la hemoglobina fetal ( Hb 7))

( Ax2y2 ); la hemoglobina A9, v una sa-iante gque comprende
alrededor de 2.3 pov cienio d2 la hemoglobina del adulto y
hemoglobinas embrionarias, como el Axgep. las esrructurds
vrimarias normales entre si de estas globinas son muy
semejantes v cada una de ellas contiene una envoltura tridimen-

sional en gue caben los residuos hemo.
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Debido a mutaciones aleatorias. s2 producen substitu-
cioncs de un s0jo cesiduo de aminodcido en un solo tipo de ciadena
rlobinica. listas mutaciones dueden resultar inofensivas o
mortales, dependiendo de la naturaleza de la sustitucion v el
punto de la cadena en que oca-ran. Por ejemplo, en la anemia
de células en hoz, enfermedad hereditavia grave, la mutacion
sobreviene por la presencia de hemoglobina S (1os ). [En la
hemoglobina S el sexto resid de aminodcido terminal y de
cada caldena B es la resultante de la mutacidn en valina; en la
cadena B normal, el dcido gluramico. Por lo tanto, e¢n la
hemoglobina S un aminodcido que contiene una cadena lateral
aniomica cs reemplazado por una cadena constituida a su vez
por cadenas carbohidratadas sin cargas. Debido a esto, el
grado Jde migracion electroforéstica de la 1Ih5 ¢s diferente a la

migracion clectrofocatica de la HbA.

lZn muchas otras variantes anormales de la
hemoglobina, descritas va, Unicamente hay ua residuo de
aminodacido diferente dentro d2 1as cadenas axiales o en las
cadenas B, Con ‘recuencia hay un residuo de aminodcido
diferente dentro de las cadenas gie tienen una arborizacion
ionica lateral. liste residuo deberd sorsustituido para que la
carga sobre la cadena cambie v la vaviante sca fdcilmente

descubiciia mediante electrotoresis.,
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L1 hemtocrito representa la relacion eritrocitos /plasma
de Ta sangre cirvcalan e v 5o oxpresa mediante una cifra valida
cn volumenes por ciento.  .a iusulina (disminuye el volumen
eritrocitavio plasm.dtico, al actuar por refeccion sobre 10s

trastornos neopldsicos ausoinmuniitarios, metabdlicos o genéticos.

CONCLUSION

Como va expresé a proposito del experimento de la
meadicion, al finalizav la terapéutica donatiana el nimero de
los critrocitos flesciende, concomitantemente con el hematdcrito,
que también descicnde. Como csta es la propoccion de eritrocitos
en el plasma, s2 observa que la insulina actda sobre la médula
Osca v sobre las proteinas de la hemoglobina por mecanismos
de cambios Jde tension superficial en la disposicion tridimensional

de las cadenas pro‘éicas.



OS2 1CTOS BIOQUINMICOS DI
LA CINSUTINA UTFTTZADOS 15N

[Lo3 =srudios hechos a 500 enfermos respecto a las
variacinnes bioquimicas en la sangre bajo la accion de la
(en la primera etapz y la de los medicementos)
insulina ¥ se@alan imporiantes cambios en los dices de
colesterol, creatinina v glucemia, del pH de la sangre y de

la cuenta celular sanguinca. Todos 2stos estudios han tenido

el mismuo objetivo terapéutico.

I<n la mafiana se toma 1na muestra de sangre de
los pacientes --en avunas v previo laxante de la noche anterior--
para determinar los inldices 2 coiesterol, creatinina, glucosa,
pH d2 la sangre: cuenta leucocitaria, de eritrocitos, monocitos,
neutrofilos, basdfilos, cosindfilos, lin‘ocitos, plaquetas y el

tiempo de coagulacion.

Después se invecta insulina --por vias intravenoéa
o intramuscular--, con Josis que oscilan entre 30 y 100 unidades,
segun 2! tipo de enfermo v de padecimiento. Se vigila hasta
advertir los sintomas miximos de hipoglucemia | impidiendo
Jue lleguen a grado comatoso ) v en 2ste momento se toma una

‘nueva muestra de sanzre para determinar nuevamente 1os

pardmetros va mencionados antes.



Al termino del tratamiento --desapavecidos ya los
smtomas de hipoglucemit mediante la administracion Jde glucosa
hipertonica invectada por via intravenosa, junto con los
medicamentos especificos scleccionados para cada enfermedad--

se toma una tercera muestra de sangre para moedir los

profundos cambios bioquimicos v bioffsicos inicizdes sor la
insulira, continuados nor la asplicceibn 42 los medica-
mentos v ver si se ha estimulado la médula Ssea, median—

te una nueva cuentz de célulss.

Accion de 1a insulina y medicamentos
sobre ¢l colesterol

[isreroles. Con este nombre se denominan las
SUStaNcias organicas no nitrogenadas cuya estructura quimica
provienz de un hidrocarburo llamado ciclopentanoperhidrofenantreno.
Su representante mds importante ¢s 2! colesterol --es un alcohol
hidroaromatico no saturado, monovalente, con una cadena
alifdtica~-, que pucde obrenerse con facilidad de los cdlculos

vesiculares o biliares.

Y es precisamente con el colesterol, tan combatido
actualmente por ser ¢! causante Je multitud de enfermedades
~moriales, casi todas— al acumulars2 en el interior de las
arterias, con el que la Terapéutica Donatiana ha obtenido mayor

Cxito al registrar grandes modificaciones bajo la accioa hipoglu-



cemiante por ofecto de To insalina,

[La aplicacion del mérodo Jde Tliebermann-Burchardrt,
que permite dogificar ol colesrerol en la sangre, ha registrado
cifras promedio dz2 175 mg /100 ml., con variantes obtenidas
como sigue: en el momento de Ja hipoglucemia ascendiéo 350 mg.
por ciento mds respecto a la cifra inicial determinada en el
99 por ciento de los enfesmos; al finalizar el tratamiento, la
tercera muestra de sangre reveld an descenso hasta de 100
mg/100 ml. vespecto a la cifra inicial derivada Jde glucemia

mavor.

300 MG.

200 MG.

/
100 MG.

COLESTEROL

0 MG

35 min, TIEMPO

4 45 nin.
#—8 dfas—

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

i
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[Las reacciones registradas por todos los enfermos
fucron similares. Ls mds, ¢l 70 por ciento de ¢llos senald
colesterol mds bajo gie al inicio del tratamiento: ¢l rest
permanecio en su nivel oviginal.  l:n sintesis, se comprobo
que la accion hipocolesterolemiante de la Terapcutica
Donatiana ¢s mds rdpida, endérgica v duradera, que la obtenida

con la medicina especifica.

Parriendo del hecho de que los animales pueden
engordar con suministro abundante de hidratos de carbono o
proteimas, sc deduce que los dcidos grasos pueden formarse

cn gran cantidad a partir de otros tipos de sustancias.

l[-sta sintesis transformatoria ¢s un proceso reductor.
l.a sintesis de las grasas, a partir de los carbohidratos, se
lleva A cabo cmpezando en cortos eslaboaes d2 dos dtomos de
carbono (acetato ). Por c¢llo, los azicares tendrdn que
demolcerse a fragmentos de dos carbonos v s6lo a partir de
€stos s= sinterizan las cadenas de los dcidos grasos por el

proceso de la beta oxidacion de Knoop.

De todos los esteroles solo el colesterol es facilmente

reabsorbible. Sc han sefalado diversas lugares para la sintesis
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del co'esterol. Lin primer lugar, ¢l higado y la corteza de

los adrenalces.

[Los 2xperimentos realizados con dcido acético
marcado con radioactividal, han demostrado que cvidentemente
constituye ¢l acetaro la fuente principal de carbono en la sintesis
del colesterol v que sélo deben considerarse como utilizables
los compuestos quz e3tén relacionados con el acetato ( Bloch ).
[Esro constituve un hecho muy notorio porque reafirma la gran
importancia de¢ as combinaciones de dos atomos de carbono en la

sintesis biologica de todas las sustancias posibles.

Aunque no 32 ha demostrado con seguridad que el
lugar de la sintesis sea el higado, la acciéa de la insulina es
definitiva en el metabolismo del colesterol, eslabondndolo con
los carbohidratos para su sintesis y su reduccién. Se sabe
-—ademds -- que el colesterol es la sustancia primordial para
la sintesis de llormonas como la progesterona, asi como
los 6-ganos mds importantes en la formacién de esteroles
--corteza de Jas adrenales v los testiculos, que son muy ricos
en colesterol--, al observar la intensa accién que la insulina

ticne como estimulante ¢n dichos 6rganos.
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ACCION SOBRI1E LA CRIEEATININA

l.a creatinina 23 la resultante cn el cuerpo humano
del merabolismo de las proteinas. Primorcdialmente se encuentra
en el tejido muscular.  1la sintesis de la creatinina se efectia
cn =2l musculo, transformando la creatina en creatinina, ¢en tanto
que la creartina se forma en el riion e higado; para que el higado
v el rifon sinteticen la creatina necesitan del estimulo osmotico
y acrivador del 3.5 monotosfato ciclico de adenosina y de la

insulina, liberada por los islotes dcl pdncreas.

[.a creatinina, en  hipoglucemia , desciende
de 1 mg. a 0.2 mg/100 ml. después de la inyeccion de insulina.
Cuando terminan 'os sintomas de hipoglucemia y al estar intro-

-medicamentos

duciendo la solucion con glucosa hjpcrt(’)nica/en la sangre, la

creatinina se cleva de 1 mg/100 ml. a 2 mg/100 ml.

fn mas del 90 por ciento de enfermos tratados con
la Terapéutica Donatiana se ha obsarvado el fenémeno de descenso
y ascenso de la cirzeatinina: ¢l descenso, motivado por la
hipozlucemia producida por la insulina, y el ascenso, resultado

de la introduccion --por via ‘ntravenosa- de solucién glucosada

més medicamentos.



Fa hipoglucemia motivada por la aplicacién de la
insulina llega al maximo a los 33-60 minutos y con ella el
descenso noiahle de la creatinina. 121 ascenso de glucemia y
del valor de la creatinina es producido por 1a introduccién de
glucosa mezclada con 1os medicunentos especificos para
combatir la enfermedad. Al final del traramiento la cifra de
creatinina queda levada respecto de su nivel inicial y dentro

de las cifras normales

¥ 3.0 Yo slc‘l

2.0 MG

——

A

= )3

— 1

— .

= 1Lomel -

) 29

0.0MG|_ ' | P

- 3Cmin~ N
—d5min— TIEMPO

~——8dias —

I.a primera muestra de sangre estd indicada con 12, 1a sexunda con 20 y la
tercera con 3

A Jox 15 min. lox sinfomas de hiporlueemin legan o o miximo buseados, se
estrie 1 2V muestra de sangre, en este womento la ereatinina b deseondides
notahlemente, y en sevuida se introduce en la vena la plucosa revoela con los
mudicamentos esperificos pars cada enfermedad (MOMENTO TERAPEU-
FLCO), A los 15 mun, s hg terminado by apheacion, la ghicemia ha aubido; lo

micmo e pasa con I creatinina, <olo que esta guedic a un nivel mas hajo gae ™
el imivial, U omuaera wehe indica Lo semana de dntenvaln entre cada trata: )

mienta, A4 Cinadizar, la creatinmi, by quedado notabiearente mas haju v dens
’ tro de crras normabess poE g
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150 Mg ja ’\“

" 3a
\ 34

82M\a R \
T \
D) i , \ | 1% 1a
D \ \ / ‘
[ !
= \J
N g .
A .
20 M¢; 29 2a 2a
O M¢ -
_35‘71__[;1 ,
~4Smin~ N
“om A diAS —— TIFMPO ’

La primera mucstra de sangre esti indicada con 13, la segunda con 27 y la
' tercera con 37 .
Ao 35 min. Ja ghueosa ha deseendido hasta 20 mlees, por cien ¢, ¢. Corren-
ponde a Ia cezunda muesten de sangre. En la tercern muextea de sangre la
cheemia ~ube lasta 130 mlgs, por cien o e, Para gue findlmente guede en
citras normales. Cada ocho dias son los tratamientos.

ACCTON SOBPRE EL pll

La medida del pIl tiene por obieto determinar la concentra-
cion de los iones de hidrdgeno que estin contenidos en la sangre.

Son log iones del hidrogeno Tas mdis diminutas particulas ma-
teriales que pueden existiv en libertad, estando constituidas por el
nucleo del Atomo de hidrdgeno con una eargn positiva; los iones
de hidrageno, a causn de cu extraordinaria pequeiez poseen una
gran movilidad v uno enorme capacidad de reaccion, ejerciendo por
estos motivos una influencia muy marcada en la Jnavor parte de
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los procesos quimicos. Se forman por desdoblamiento (disociacién)
de lag moléculas del agua, las cuales estdn constituidas ademds de
otros elementos, por d4tomos de hidrégeno. :

La media que nosotros hemos determinado para el pH de la
sangre en la C. de México es de pH 7,28 ; para los autores norte-
americanos la media del pH es de 7.40. Lo que quiere decir que es
mds aleglina la sangre de los norteamericanos en relacién con la
de nosotros _(esto es debido principalmente a nuestra alimentacién).
Por medio del potenciometro Beckman lo determinamos en las tres

74 r
73
7.2
21
70
€9
68
67
66
65
64
63
62
6.1
€.0 ‘ o

-—35min.—

pH

TIEMPO

-——— B dias

La primera muestra de sangre esta indicada con 12, l1a segunda con 2% y Ia
terecera con 3°
1% indica la primera muestra de sangre con un pH. de 7.28., En hipoglucemia
el pll desciende, a pli 7,12 corresponde a la marca 2* En la marca 3* el
pl es francamente acido pH 6.95.



muestras de sangre, obteniendo los resultados siguientes: toma

-~

inicial pll 7.28; en el momento hipoglucémico en el 60% de los
casos el pil se hace acido, la acidez es variable desde dos décimas
hasta un pH francamente #Acido de pH 6.25. B

En el restante porcentaje el pH se torna mag alcalino llegan-
do el promedio hasta pll 7.40,

74} - 2e

7.3 /@\
7.2

71
7.0
69 | o
68 | " , .
6'7 N | . , :
6.6 B
65 '
64
6.3
6.2
6.1
6.0 .

e 35 min.—

-pH

“—45 min. —

TIEMPO

—— g _diQS e

La primera muestra de cangre esti indicada con 1% la serunda con 2? "y Ia
: . tercera con 32 )
12 Indica la- primera muestra de sangre con un pH de 7.28 En hipoglucemia
el pH ascicnde a pH 7.10 corresponde a la marce 22 y ex un pH mas alealino
que el inicial. En la marca 37 el pl desciende pll 6.95 para quedar nucvamente
' en pll 7,28,
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ACCION D LA INSULINA
SOBRIE LA GLUCOSA

[Los azicares contenidos 2n 'a alimentacion son
generalmene monosacdridos o disacdridos. lLntre 10s
moniodsacdridos, los mds imporiantes son la glucosa y la
frucrosa, v entre los disacdridos cstdn la sacarosa, la lactosa

y la maltosa.

-] glucogeno es representante exclusivo de los
polisacdridos ante 1os hama1os y los mamiferos. La sacarosa

2s 2] azidcar de la cafia; la lactosa es el azdcar de 1a leche,

y la maltosa c¢cs cl azdacar de la malta. Por su parte, el almidon

{rn
M

consrtituye ¢! polisacdrido v es el elemento de mayor importancia

para la alimentacion el ses hamano.

LLas cnzimas que desdoblan —-pov hidroélisis— los

carbohidratos en la mucosa intestinal se dividen en dos grupos:

N
las glucosidasas que acthan sobre los modosacdridos y las
poliasas, quz descomponecn los polisacdridos como el almidon

y <l glucdgeno.,

La velocidad con Ia cual son absorbidos los distintos

mononsacaridos en la mucosa intestinal estd relacionada con la
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velocidad de wilizacion desu tasa de fostorilacion, en tuncion
de su cfecto osmotico sobre la permeabilidad de la membrana
de las células. 1. fosforilacion en el epitelio intestinal se
cfectia mediante Ta hormona insalinay la hormona o mensajero
s2cundario --¢l 3-5" monofosfato ciclico de adenonsina-—,
interviniendo en forma vita! respecto al metabolismo  de

substancias simples en las cclulas epiteliales.

lLos carbohidratos son oxidados por completo hasta
CO9 y 90, pero también pucden ser degradados en condiciones

anacrobias, fendmeno que se denomina glucdlisis.

En la fermentacidn que produce dcido ldctico soélo
queda libre una fraccion de la energia del carbohidrato producido
en la reaccion respiratoria. Xl sistema enzimdtico glucolitico
estd especia'mente bien desarrollado para que funcione, en
forma ciclica, en ciertos tejidos coa deficiencia de oxigeno

como el musculo.

Todo tejido animal y humano empieza a producir acido
lictico en condicionzs anacrobias. Con la oxigenacion, la
glucdlisis desaparecc por completo. La mayor parte de los
tejidos con oxigenacion apropiada no producen dcido ldctico;

esto s6lo sucede cuando falta oxigeno { glucdlisis anaerobia ),

\



pery existen determinados tejidos giz piroducen dcido lactico

cn presencia de oxigeno { glucolisis acrobia ). Uno de los
mds importantes es ¢l tejido tumoral ( Walburg ). Ln muchos
enfermos de cancer ta glucdlisis aerobia constituye la expeesion

de su padecimicento.

[Los tumores malignos, en especial los carcinomas y
los sarcomas, presentan --s2gi1 Warburg— un tipo especial
de metabolismo de los carbohidratos. Glucolizan tambi€n en
presencia de oxigeno como contraste con los tejidos normales,

los cuales en condiciones de salud sélo rzspiran.

[.as células tumorales son iguales a las cé€lulas
embrionarias, va que éstas rtambién glucolizan en presencia de
oxigeno, manifestando una alteracion en 2l ciclo del dcido citrico.
Los organzlos incruacelulares de las células tumorales, que son
la base de los procesos de oxidaciéon ( mitocondrias, ribosomas
y lisosomas, primordialmente ),no pueden oxidar el dcido

oxalacético.

ACCION DE LA INSULINA
SOBRE LA CITOLOG'A HEMATICA

Como ya se expresd, al mismo tiempo que se dosifica



la cifra do colesmerol, de creatining, glucosa v pi, se efectia
la determinacion de 1a cuear o fa citologla hematica en las
tres moesrras de sangre, antes  de Iaintroduccion de la
insulina en la vena, du-ante la hipoglucemia v al terminar la

aplicacion de la Teraplutica Donatiana.

Cuenta de leucociros

Ln todos los enfermos en que las cifras
leucocitarias erun 1rmales antes de la aplicacion de la
insulina --7, 000 leucocitos /mm3, por zjemplo-—, durante la
hipoglucemia ascendieron a casi ¢l doble ( 14,000 ), para
que al finalizar ¢l tratamiento permanecieran entre 8,000 y
9, 000/ 1Mmm3.

[Zstos cambios demuestran que la insuling Junto con
los medicamentos, no sélo
normaliza la hiperglucemia, sino que estimula la formacion
de Teucncitos, mecanismo que hace que el diabético se defienda
de las infecciones v no que se deba exclusivamente --como se
picnsa-- a la normalizacién de Ia hiperglucemia. Mds adn,
los leucocitos controlan la inmunidad del orgianismo a través
de los linfocitos B y los linfocitos T, vigilando y destruyendo

los procesos infecciosos.



[L.os eritrocitos también son objeto de importantes
cambios con la Terapéutica Donatiana: Durante la hipoglucemia, en
el 50-60 por ciento de los enfermos se incrementan y en el resto
descienden hasta cifras menores a las registradas antes del
tratamiento. Al término de éste, los eritrocitos disminuyen en
el 90 por ciento de todos los enfermos respecto al inicio de
la terapéutica; sin embargo, después del tratamiento, entre
las 2 y las 24 horas siguientes, los eritrocitos llegan a cifras

mayores que lasiniciales.

En los enfermos de anemia por pérdida de sangre
-—hematemesis, melena —, la insulina tiene un efecto eritropoyético,
lo cual hace innecesaria la aplicacidén de transfusiones. Esto
prueba que la funcién de los eritrocitos también es estimulada

por la hormona.

Las plaquetas registran igualmente incrementos en
el momento de la hipoglucemia y al finalizar la accion terapéutica
permanecen en cifras mayores a las manifestadas en la primera

toma de sangre.

La coagulabilidad aumenta con el efecto de la insulina,

coincidiendo asi con el efecto registrado en las plaquetas. En

sintesis, ademds del objetivo especifico de la insulina —~permitir



la introduccién de medicamnentos curativos en la célula--, su
accion abarca diversas reacciones favorables al organismo

dentro de la Terapéutica Donatiana.

LEUCOCITOS
W
»

7.000

14.000 HIPOGLUCEMIA |¥

8.000

0 35 45
MINUTOS
Los 7,000 corresponden a la primera muestra de sangre siendo normal.
. En la 2a, muestra de sangre, momento hipoglucémico, se ve claramente
. ¢omo aumenta el nimero de ellos. En la tercera muestra de sangre,
i\ nuevamente, los leucocitos descienden a cifras normales.

la.
2a.
<2
L-4
| 8%33
—
| 818
21Ele
..1:::9,
glgls
SRR
| HE
1\ 0 35 45
. MINUTOS

. La primera muestra de sangre nos indica un grave proceso infeccioso.
| En la segundz muestra de sangre (momento hipoglucémico) empiezan:
" g descender, en este momento, junto con el suero glucosado, van los!
medicamentos especfficos. Al terminar la toma de la tercera muestra

. de sangre los leucocitos presentan una cifra normal,_
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CONCLUSIONSES

zn todos los orocesos infecciosos, laz Insulins ~umenta las de-
fensas del orzenismo; no sdlo avrocvechamos ésto, sino aue a la
vez agregemos, en ese mcmento hipoglucémico, los ontibiéticos
espec{ficos, segin su esvectro y el germen que se vzya a comba-—
tir. Cabe sgreger aquf ~ue, inclusive cuzndo los enfermos nos
han precentsdo exémenes nars determinar su resistencia a deter-—
minado antibidtico, hemos avlicado el nue segin dichos exdmenes
menos efecto tiene en el organismo, observando que con la insu-
lina no hay vroblema alguno, nues la accidn terespéutica es més
enérgica.

La insulina vnor sf sola contrarrests los fendmenos de zlergia e
infecciones, zctusndo rosgsitivaments en el zisteme inmuniterio,
por el hecho de estimulzsr la formacidn de leucocitos.

Los eritricitos, monocitos, neutréfilos, eosinédfilos, basbéfilcs,
también aumentan su nivel inicial, como ya se menciond anterior-
mente, Esto se debe a jue lz insulinz =zctda sobre la médula
espinal dsea y activa en ésta la funcibdn generadora. 4l aumen—
tar los elementos de la sangre, incrementa la oxizenacién y la
nutricidén de todos los tejidos y de las célulzs, asf{ como una

me jor eliminacién de los productos de desecho y de toxines, pro-
piedades que hemos aprovechado y constatado durante todos estos
afios de estar utilizando la insulina para la anlicacibén terapéuti-
ca en nuestro sistemz, lo cual vropicia reacciones biojulmicas
me jorando las condiciones de todo el org=mnismo. ZE1l terreno de la
enfermedad se modifica y se obtiene nuevamente la normalidad en
las funciones 7ue se habian zlterado,

La insulina también tiene accién sobre el sistema linfético, pues
se producen linfocitos durante 1z hipoglucemia, Sezin estudios
recientes, el papel de los linfocitos en el orgsnismo es el de
producir cuermnos inmunizantes, jue se combinan con bacterias y
toxinas para hacerlas inocuas al orgenismo. stz linfocitosis
provocada en la hipoglucemia persiste al finalizar nuestro trea-
tamiento.

TODOS LOS MECANISMOS DE DEFENSA FISICLOGICOS DEL ORGANISMO SE
ENCUENTRAN ESTINULADOS.

El sumento de las plaauetas trze consigo une mejor hemostatasis,
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vues l=z funcidn cconocids hastz shora es la de la coegulscidn; por
esto ze llama también *trombocitos. La trombocitonenisz, rue sig-
nifica sencillzmente deficienciz de nlajuetas, es la enfermedad
en la que los vacientes tienen tendencia a las nemorragias. sl
tiempo de coagulacibén es més réd-ido durznte la2 hipoglucemia y al
finelizar, cose Jue ya seflalzmos en varrzfos =znteriores, For esto
es que en los enfermos tratados con la Teranéutica Donatiana, que
padecen Ulcera gastroduodenal, utilizando no solzmente la insulina,
sino los medicamentos especificos, cuendo presentan hematemesis o
melenz, ésta cesa,en el 90 % de los casos, inmediatzmente después
de la avlicacién primera de la terapéutica; en el 10 $% restante,
emvieza a disminuir notablemente, hasta cesar nor comnleto al cabo
de seis trztamientos con este sistema. Los procesos hiper e
ivo-atrdficos de todos los tejidos son normslizados por medio
de este sistema,
Nos encontramos con una hormona que, por desgrzcia, sélo ha sido
aplicada para la diabetes mellitusj poco estudiada y hasta cierxrto
punto temida. Sin embargo, esta hormona tiene propiedades por si
solas curativas que zctdan sobre todo el orgenismo, ovrincipalmente
permeabilizando las membrenas celulares y cambisndo el terreno de
la enfermedad.
El céncer es un pzdecimiento en el que el terreno se encuentra
alterado: estd modificzdo el metabolismo de los hidratos de car-
bono (4cido léctico), del colesterol (hipercoleserolemia, segin
Thomas y Roffo) v de los vrétidos. En fin, existe un disturbio
de las constantes fisico-auimicas del orgznismo,
La =2ccibn benérica de esta hormona no s4lo ha side comprobada en
los hidratos de carbono, sino en el colesterol (producto metabé-
lico de los lividos) y la crestinina (producto metsbélico de las
protefnzs), A todo esto, hay que agregor lz permebilizacibn que
nroduce en todss las células. Por todod estos hechos cientificos
es ~ue estamos tratando el céncer con resultados xnuy helegado-
res,
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Por todos estos fendmenos ~ufmico-metabdlicos efectuszdos bajo
la accibn de laz insulina y vor la corroboracién de los estu-
dios hechos nor Roffo y Thomas nue dicen:"Basdndonoc en la
ecuacidén neonldsica: TERRENO CANCERIZABLE méis AGENTE CANCE-
RIGENO, igual A CANCER", atacamos 2 los agentes cancer{genos
¥y cambiamos el terreno cancerizable,

"Bn los actuales trztazmientos se clvida que el terreno cance-~

—— . e . S . e sl ——

roso ~ueda idéntico antes y desvués de lz intervencién quirdr-

gica y de las diversas radiaciones, y aue el enfermo fatalmnente

producirid un nuevo tumor, una nueva recidiva, una metéstasis, o

bien, un tumor zuténomo, siempre como consecuencia del segundo

factor indispensable en la ecuzcidn neovnlésica”. (Roffo y

Thomas ).

Dr. Donato Pérez Garcia y Bellén
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ACCION DE LA INSULINA
SOBRE EL ION CALCIO

INTRODUCCION

En este trabajo se describen los resultados obtenidos
en las investigaciones de laboratorio con enfermos de miltiples
padecimientos, en relacion con las alteraciones del calcio en

Sus organismos.

El objetivo principal de estos estudios —iniciados
hace mas de 30 afios-- es trasmitir la valiosa experiencia
adquirida a través de la Terapéutica Donatiana o Terapéutic.:a’
Celular por el cambio de las constantes fisiéoqufmicas de la
sangre, .que conjunta conocimientos demasiado valiosos péra

tratar con €xito las enfermedades neopldsicas y de otros tipos.

La bondad de la Terapéutica Donatiana es ilimitada
debido a que ha sido probada en diferentes paises con grandes

contrastes de clima, altura, alimentacién, costumbres, etc.

No se pretende resolver con un métado simplista. -
los complejos problemas que surgen en el organismo humano,
sino significar la realidad del versatil uso de la insulina como

L no dYnica, - LT
arma complementaria¥para tratar un sinnimero de padecimientos .-~ i

Vi

IO

—este sistema abarca casi toda la patologia humana—, acompaiada -
invariablemente del medicamento especifieo para cada caso.
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Método

Previa toma de laxante la noche anterior, se le
aplica al paciente una dosis de insulina igual a la mitad del

peso corporal —en unidades— por via intravenosa, en ayunas.

Las tres extracciones de sangre se le practican

en el siguiente orden:

1. Antes de la inyeccidn IV de la insulina

2. Durante la mdxima hipoglucemia (momento terapéutico )

3. En la Posthipoglucemia ( al término de la aplicacidn
glucosa-medicamentos

Material

En los estudios de 195 enfermos se empled el
Flamoémetro doctor Lange —aplicando las técnicas correspondientes—

para la determinacidén del ié6n calcio.

Resultados

En la sangre : En la Hipoglucemia, el calcio
descendié su nivel sanguineo en 93 por ciento. En la Poshipo-
glucemia, el calcio descendié su cifra normal en 87.5 por

ciento de ese nimero de pacientes.
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En la orina: En la Hipoglucemia. Aumenta la
cifra de calcio eliminado en un 63 por ciento de los enfermos.
En el 37 por ciento restante disminuye tal eliminacién por
la orina. En la Poshipoglucemia, aumenta la elminacién
de calcio en el 67 por ciento. En el 33 por ciento disminuye

la excrecidn urinaria.

Resumen

Durante la Hipoglucemia la cifra de calci‘o disminuye '

aunque aumenta la eliminacién del mismo a través de la orina..
(Gréfica).

También durante la poshipoglucemia la concentracién s

del calcio en la sangre continda en cantidad menor, pero persiste

en la orina la eliminacién en mayor volumen.

MECANISMOS DE ACCION DE LA INSULINA

1. Accién directa sobre la gldndula paratiroides, con

estimulo de la paratohormona.

2. Acci6n indirecta respecto a la secrecién hormonal =%

de las paratiroides, para que la paratohormona estimule, mediante |

refeccion —feedback— a las paratiroides.

3. Acci6én directa de la insulina

4, Accidtn mancomunada.
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Por lo observado, se piensa que durante la
Hipoglucemia la insulina estimula las paratiroides para que
secreten su hormona y aumente la fijacion del calcio en los
huesos, formandose los fosfatos dicdlcicos con mayor
rapidez, aumentando el aporte de iones, calcio, fosfato e
hidroxido y terminando con la formacion tpica de la
hidroxiapatita, que es la sal principal cdlcica que se absorbe

a las proteinas del hueso,

Asimismo, al descender la cifra de calcio en la
sangre, es absorbido por los huesos y seguramente se forman

nuevos osteoblastos.

L.a insulina activa también la formacién de los
osteoblastos mediante la fijacién calcica, permeabilizahdo
la membrana celular. Igualmente, estimula la prodUccjiélri:.de'.". .
paratohormona, que a su vez hace lo propio con liléfk‘re.s.dx"cic:)'rijz
cdlcila. | .

: . ACCION DE LA INSULINA SOBRE
...""LA MEMBRANA CELULAR

Al aumentar la permeabilidad celular, la insuiitia

aumenta de igual manera el vaivén de entrada y salida del.i6n -

PR Y,

L

““‘calcio, el cual regula parte del potencial de accién a través.

e despolarizaciones y repolarizaciones secundatias.
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ACCION SOBRE EL CORAZON

Al iniciarse la hipoglucemia aparece la taquicardia
como resultado de que los iones calcio pueden pasar facilmente
a través de la membrana celular del misculo cardiaco. La
glucemia continda descendiendo hasta el Momento Terapéutico.
De no ser por los sistemus reguladores del corazon, el exceso
de calcio en la fibra cardiaca pararia a éste en diastole
tetinica, provocando cl fallecimiento del enfermo. Sin embargo,
como pasan simultineamente al muasculo cardiaco el calcio, el
sodio vy el potasio, se constituye ¢l idn potasio —antagonista
del calcio— en el momento mdximo de la Hipoglucemia ( Momento

Terapéutico ).

En consecuencia, cesa la taquicardia y aparece la
bradicardia debida a la penetracién del potasio al interior
del misculo cardiaco. Como también hay absorcion del sodio,
éste facilita la actividad eléctrica ( conduccidén ) del corazon.
La Hipoglucemia desaparece al introducir en la vena solucidn )

glucosada al 50 por ciento, mezclada con los electrolitos, .

calcio, potasio y sodio en cantdades proporcionales..
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ACCION DE LA INSULINA
SOBRE EL RINON

Con la insulina se incrementa la filtracién glomerular
y disminuye la reabsorcién tubular. Es muy importante reiterar
que por la gran concentracién del calcio en el organismo
( almacenamiento en los huesos ), la pérdida del mismo por la
orina --aunque es mMayor— »€s muy importante para la economia

del organismo en un lapso corto.

ACCION SOBRE LA COAGULACION

El calcio interviene en la coagulacién eslabonando
las enzimas en el mecanismo de cascada y sirviendo como puente
de unidn bivalente entre la protrombina, la trombina y el
fibrindgeno

MECANISMO DE ACCION DE LA INSULINAMAS EEDICAIENTOS
SOBRE EIL CALCIO EN LA POSHIPOGLUCEMIA

mée medid

La accién insulinica'persiste sobre el ién calcio.
Es notable 1a importancia que tiene la insulina al actuar
como permeabilizante para que actden todas las demas

hormonas y mensajeros secundarios més medicomontos,



RELACIONES DE LA INSULINA

EN DIVERSOS PADECIMIENTOS

En el infarto del miocardio. - [a udlizacién de la insulina

—en este caso— hace disminuir la concentracidn del colesterol
en la sangre, aumenta la permeabilidad celular y fija el potasio,
soio y calcio en el interior de la fibra muscular cardiaca,
favoreciendo al intercambio idnico la conduccidn eléctrica;
aumenta la fuerza de contraccidén ( efecto inotrépico ) del
miocardio por la accién del potasio sobre la fosfocreatina, y

la unidn de la actina con la miosina en atmoésfera de magnesio.

Conclusiodn

1. La insulina regula la relacién potasio-calcio

de la fibra cardiaca.

2. Controla el influjo y eflujo del calcio a través

de la membrana celular de la fibra cardiaca.

3. Facilita la salida del sodio, aumentando el efecto
inotrdpico y manteniendo en 6ptimo valor el potencial de

accioén.
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4. Aumenta la polarizacion ( conservacion del
potencial de reposo ) de las células del miocardio durante la
didstole, facilitando la penetracion de potasio y la salida de

sodio de la fibra miocardica.

Arteriosclerosis

Se reitera que la insulina disminuye la cifra del
colesterol en la sangre. Parte del colesterol es transformado
en vitamina D3, substancia que fija el calcio en el organismo.
La arteriosclerosis se produce por el depdsito de colesterol
y de triglicéridos en la intimidad de las arterias. Al
disminuir el colesterol con la insulina, éste se depositard en
menor cantidad. Ademads, la insulina facilita la liberacidn
del factor lipolitico del hipotdlamo, el cual desintegra los

triglicéridos a dcido ldctico y dcidos tricarboxilicos.

Si la insulina baja la cifra de colesterol, de seguro
interviene directa o indirectamente en la regulaciéon de la
produccién y secrecién de estréogenos y andrdgenos. Hasta
aqui se ha descrito cdmo desciende la cifra de colesterol

—hasta la normalidad— en la sangre,
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Colelitiasis

Si la insulina baja la cifra de colesterol en la sangre
para transformarla en otras sustancias ( progesterona,
estrégenos ) y de los iones calcio ( incorporacion a los
osteoblastos ), se bloqueard la formacién de cdlculos

vesiculares, con centro de colesterol.

1. Al modificar el pH de la sangre no habra
precipitacion de los fosfatos dibdsicos cdlcicos, pues la acidemia

evita la precipitacion de dichas sales.

2. Mediante la accidén de la insulina disminuye la
tensién superficial en la emulsificacién de las sales del
colesterol, formdndose emulsiones con micelas de molécula

pequeiia.

En la colelitiasis la formacién de los cdlculos estd
en relacion estrecha con el metabolismo alterado del colesterol.
La insulina lo restablece regulando el rompimiento del equilibrio
de la relacién pigmentos biliares -—- colesterol —- sales
biliares, al provocar el descenso de colesterol sanguineo
( tanto la cifra del colesterol total como del valor del colesterol

esterificado ). (Gr4fica num., 2)
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MODIFICACIONES DE LA TENSION SUPERFICIAL PRODUCIDAS
POR LA INSULINA, DURANTE LA APLICACION DE LA
TERAPEUTICA CELULAR POR EL CAMBIO DE LAS CONSTANTES

IFISICOQUIMICAS DE LA SANGRE.

Siendo la sangre el medio conductor mediante el cual
son llevados y traidos todos los elementos que necesitan las
células del organismo, €éstos deben vencer dos fuerzas: la
tension superficial y la presidn osmética. La presién osmotica
depende de la concentracion de las proteinas, llamandose presion
oncodtica y la tensidn superficial de sustancias tensioacticas que
permiten el estiramiento v dilatacion de las membranas. Del
estudio hecho sobre la tension superficial en las células de los
tejidos humanos --en relacion con la Terapéutica Donatiana—,

se han obtenido las siguientes observaciones:

TENSION SUPERFICIAL

Las moléculas interiores de un liquido homogeneo son
atraidas igualmente en todas direcciones por las moléculas que
las rodean. Sin embargo, las moléculas de un liquido en la
superficie son atraidas hacia abajo ( exceptuando la pequeiiisima
atraccién que ejercen las moléculas del aire ). El resultado

es que las moléculas de la superficie no son tan libres de
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moverse como lo son las moléculas del interior. Lstas se
mantienen juntas formando un efecto cohesivo. La fuerza con
la cual las moléculas se mantienen unidas se llama tension
superficial del liquido. La medida de la tension superficial se

expresa en dinas/ch.

La tensidn superficial de un liquido multiplicada por
la superficie del liquido proporciona la energia de superficie

libre del liquido.

Cuando la superficie del liquido es grande, la energia
libre de la superficie es también grande y segin los principios
de la termodindmica, la superficie del liquido tiende a bajar
lo mds que se puede a medida que baja la energia de la
superficie. La tensidn superficial disminuye cuando aumenta
la temperatura. Muchas sales aumentan la tension superficial;

el aumento de la tensién estd en proporcién con la concentracion.

Los alcalis aumentan la tensidén superficial, pero el
amoniaco la disminuye lo mismo que los dcidos minerales
fuertes. Las sustancias orgdnicas disueltas en un liquido
por lo general bajan la tension superficial. Segln el principio de

Gibbs-Thompson, las sustancias que bajan la tensién superficial
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se concentran mds en el estrato de la superficie. Sin embargo,
las sustancias que aumentan la tension superficial se concentran

mds en el interior del liquido que en la superficie.

El principio es de fundamental importancia en relacion
con el fendmeno de la absorcién y consecuentemente en el
aspecto bioquimico. Muchas de las propiedades caracteristicas
de las sustancias coloidales ( el citoplasma es un sistema
coloide ), como la floculacién, sedimentacion, cargas eléctricas,
la tensién superficial y la viscosidad, estdn relacionadas con

la absorcion.

Toda clase de superficie tiene campos eléctricos no
neutralizados de fuerzas electromagnéticas o de valencias
libres, que tienen el poder de atraer y detener a otras moléculas
sobre su superficie. Langmuir ha contribuido especialmente
a la teorfa de la absorcidon sobre los sélidos. El considera que
cada sélido tiene caracteristicas de un cristal entretejido y que
la superficie es como una celosia con los dtomos de cada molécula,

dipuestos en elegantes posiciones tridimensionales.

Los liquidos tienen electrolitos diferentes: tanto
los intracelulares como los externos y las reacciones eléctricas
que ocurren en la membrana celular ayudan a regular las funciones

de las propias células.
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Esto Gltimo es de lo mas importante para explicar
el por qué pensamos que efectivamente la insulina ayuda a
regular o probablemente regula la entrada o salida de
sustancias quimicas —nutritivas y productos elaborados—

que sirven como desecho para otras partes del organismo.

Esta deduccién se basa en los cambios que sufre la
tension superficial durante la Hipoglucemia y la poshipoglu-
cemia, o sea, después de haber inyectado la solucién

glucosa-mediaamentos.
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PARTIENDO DE LA MEDIA (74 dinas) a los cero minutos, antes de la aplicacién .

hasta llegar a 61 dinas,
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PARTIENDO DE LA MEDIA (74 dinaw) a los cero minutos, o aea'antea qa la

aplicacion intravenosa de la Insulina. En esta grnhcu observamoa eomo h Tenswn
ha quedndo baja después de terminar la nnhrauon de nuestro slstemn, es deﬂr
habiéndose cortado todos los smtomas de h:pnglucemm. Fn este caso la 'Penston

qucdo en 39 dm-m
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LA LETRA (a) indica antes de la aplicacion de la Insulina crrespondiende a 67
.dig‘la.s.ll La lé!ru (b) a los 35 minutos despuéa de la aplicacién de la Insulina, en el
momento maximo determinado por 'nnsntrns y que le llamamos momenta Terapéu-
tice observando aqui come la Tension ha subido a 76 dinas, Emﬂmente}a loa 48
minutos, cuando se ha terminado la aplicacién del sistema y los signos y sintomas
de"hipoglucemia han desnparecido,en este momento la Tension ha quedado en 72
dinas indicado por la letra (c). Entre cada tratamiento hay un intervalo de 8 dias.
Estas 'gr‘ficns son la expresion de un ejJemplo de cambilos gque se efectian en la
SRS ‘ Tension Superficial,
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PARTIENDO DE LA MEDIA (74 dinas). Se ve como en fa hipoglicemla ja Tengtfn

a es mis alta 83 dinas lo que sucede en Ia mayoria de los enfermos,



10

1
]

=t

i1
1

T
g

LR

o | T e - '
PARTIENDO DE LA MEDIA (74 dinas). Al finalizar la aplicacion del sl'sten‘li‘
Terlbpéll“c'ii Celular por cl Cambio de las" Constantes Fisicoquimico Sangufneas, la

T © Tensién Superficial yqueda altu en 86 dinas,
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LA TENSION SUPERIICIAL en un comienzo os de 77 dinas. A los 33 minutos de.
haberse aplicado la insulina o sea en el momenta m@do por nusotroal de
hipoglucemia, que coincide con los signos y sintomas del enfermo, llamada- Momen-

to Terapéutico, la tension ha descendido a 66 dinas, para aue al. terminar la;npl;;‘j

e . I3 . . -A ' - KA
cacion cuando loy signos v sintomas de hipoglucemia han desaparecido, la tension

queds en 76 dinas, Cada paso va correspondiendo a lus letras (a); (b), .(c) " res
pectivamente. Con un intervalo de 8 dias nuevamente se aplica la_\Terapé\iti«\:l.-l

Se ponen 3 graficas sucesivas que corresponden a un mismo enfermo donde se ob-
. . o - !

servan Jas modificuclones que sufre la Tension Superficial, - -



Después de haber medido en 300 pacientes la tensidn
superficial, hemos determinado como promedio 74 dinas para
los habitantes de la Ciudad de México. Partiendo de tal
medida, durante la Hipoglucemia aumenta 5 dinas, y al finalizar
el tratamiento el promedio es de 3 dinas, que es mds bajo que

el inicial.

La tensidn empieza a aumentar desde la Hipoglucemia
debido seguramente a que se inicia la absorciéon de los elementos
que en ese momento rodean la membrana celular; es decir,

cuando se introducen los medicamentos.

Como también hemos observado descenso de la
tensién superficial de acuerdo con el promedio determinado de
74 dinas, pensamos que la célula tiene dificultad para expulsar

las sustancias nocivas

ABSORCION

Se presenta —~muy frecuentemente— el caso de que
sustancias disueltas en una fase en el medio de dispersién

de algun sistema coloidal --por ejemplo— se acumulan en la

superficie limite entre las fases. A este proceso se le denomina



(.

absorcion. La cantidad de sustancia tomada de una disolucion
por una determinada superficie depeade de su concentracion

( ademds de la naturaleza del medio absorbente y del disolvente ).
Las fuerzas que determinan la absorcién en las superficies son
las mismas que determinan la unién de los dtomos en la molécula
o0 la unién de las moléculas entre si; es decir, las fuerzas de

Van Der Waals, las fuerzas London, la atraccidon electrostitica
entre iones y dipolos permanentes o moléculas polarizables,

fuerzas de redes cristalinas, etc.

La superficie limite entre dos fases es el asiento de
una energia potencial; por consiguiente, la superficie limite
tiene tendencia a disminuir ( Ejemplo: si dos gotas de sangre
caen dentro de alguna solucién acuosa, tienden a juntarse ).
Inversamente, oponen resistencia al aumento de superficie,

la cual tiene que ser vencida por alguna fuerza determinada.

Cada sistema tiende segln las leyes de la
termodindmica( bioenergética ) a un estado en el cual la energia
potencial --en este caso la energia de superficies— sea minima.
Por lo tanto, una sustancia que haga descender la tensién
superficial tiene que acumularse sobre la superficie limitrofe;
es decir, ha de ser absorbida porque con ello la energia

superficial disminuye.
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La absorcién y la actividad superficial desempefian
un gran papel en los procesos funcionales. [En las células
y tejidos existen por doquier superficies limitrofes —entre
fases~-- de gran extensidén. La disolucién acuosa que impregna
toda sustancia viva estd en contacto con los .componentes
estructurales sélidos o liquidos. Debido a que estas
superficies limitrofes son muchas veces asiento de procesos
cataliticos, pueden éstos hallarse influidos por sustancias

superficialmente activas ( sustancias tensioactivas ). Muchos

efectos farmacoldgicos pueden explicarse mediante este mecanismo.

Se ha encontrado que en muchos procesos biolégicos,
una alteracidén en la concentracién determinada por la ecuacidn

de Freunlich modifica los fenémenos de absorcion.

Se puede mencionar la emulsificacion de las grasas
para que puedan ser absorbidas, constituyendo un papel vital en
la digestién. Se sabe que la separacién de una grasa liquida
( aceite ) resulta muy favorecida por la adicién de distintas
sustancias como jabones y sales de los dcidos biliares. Estas
sustancias tienen una enorme actividad superficial, disminuyendo
la tensidén superficial de la superficie limitrofe aceite-agua,

y facilitando con ello la formacién de una emulsién, osea el

aumento del drea limitrofe entre el aceite y el agua.
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Sodio

La concentracién de sodio fuera de la cé-
Jlula es, en promedio, de |44 miliequivalen-
tes; en su interior sélo es de 10 miliequiva-
lentes, siendo para el potasio de 4] miliequi-
velentes en el interior, y de 5 miliequivalentes
en el exterior. Estas diferencias se conservan
por transporte continuo de sodio hacia el
exterior y de potasio hacia el interior,

Los gidbulos rojos, por ejemplo, transpor-
tan tres iones de sodio hacia afuera por cada
dos aotaciones de potasio hacia adentro.

En algunas células no se ha comprobado
que exista un transporte de potasio, pero
el de sodio se ha observado en todas las
estudiadas. Ello no significa que los dos no
se halien siempre relacionados, sino solamen-
te aue los investigadores hasta hoy no han
lcgrado descubrir la unién en algunas célu-
lulas. El transporte de sodio hacia el exte-
rior es tan importante para la funcién celu-

lar que suele denominarse "bomba de sc-

aio’.

El 60%,, aproximadamente, del cuerpo hu-
mano. esté formado de liquido, parte se halla
denfro de las células y recibe el nombre de
liquido intracelular; el que se halla en los es-
pacios por fuera de las células se denomina
liquido extracelular.” Bl liquido extracelular
contiene grandes cantidades de sodio, clo-
ruro y bicarbonato, elementos nutritivos
para las células y productos excretores de
las mismas. Su principal funcién es la de
transportar sustancias. El liquido extracelular
se puede dividir en: liquido intersticial, plas-
ma, liquido cefalorraquideo, liquidos del tubo
digestivo y liquidos de espacios potenciales.

La divisidn en espacio extracelular e intra-
celular, tiene un fundamento fisiolégico, pues
le corresponde también uns especial distri-
bucién de los eléctrolitos. El principal catién
de los liquidos extracelulares es el sodio vy el
de los intracelulares el potasio. El cloro existe
principalmente solo fuera de las células, mien-
tras que dentro de ellas se encuentra frente
a los cationes, fosfato en unidn orgénica, su'-
fatos y proteinas.

Accién Biolédgica de las Hormonas Corticales.

Existen esteroides que actGan en particular
sobre el metabolismo mineral con retencién
de clorurg sédico [la llamada accién minera-
locorticoide). En caso de falta de hormona mi-
“neralocorticoide, el organismo no puede ya
retener de manera normal los iones de Na-i-
y Cl— en los liquidos corporales; dichos iones
se eliminan por la orina en cantidad aumen-
tada. Reduciéndose la cantidad de liquido
extracelular por consiguiente. Significando és-
to un deficit en el contenido total de sal d=
organismo. Inversamente, las células (la mus-
culatura) se hacen mas ricas en agua y con-
tienen més iones K+ que las normales. Tam-
_bien en el piasma sanguineo puede estar au-
mentada la concentracién de iones potasio
fretencion de K-}, Teniendo pues un des-
plazamiento del agua del compartimiento ex-
tracelular a! intracelular. Inversamente, los
extractos activos o las hormonas mineralocor-
ticoides producen una disminucién de la eli-

minacién de cloruro sédico en el rifdn y un
aumento de la eliminacién del potasio. Tam-
bién disminuye la eliminacién de cloruro sé-
dico por el sudor.

A pesar de lo anterior asentado no se de-
be suponer que la alteracién de la econo-
mia mineral tenga su causa (nicamente en
un fallo del érgano de la eliminacién. Pro-
bablemente se trata de una alteracién del
intercambio de electrélitos y de agua en las
membranas celulares, que se manifiesta en
especial en las células epiteliales del rifdn,
porque aqui el transporte de sustancias a tra-
vés de la célula {reabsorcion de agua v de
iones) estd regulado a una funcién especifica.
No se sabe con exactitud sobre de los dos
puntos; intervencién de las hormonas, ni so-
bre el mecanismo de la perturbacién, con
exactitud. La citada disminucién de la eimi-
nacién de cloro por el sudor, después de ad-
ministracién de desoxicorticosterona, indica
que la hormona no sélo requla la reabsor-
cién de los electrélitos en el rindn, sino que
también actla en otras células.



Electrélitos

Se dictinoue entre electrélitos débiles v
fuertes. Los electrdiitos fuertes existen en di-
cclucidon acuosa en forma de iones. A ellos
certenecen, como es sabido, las sales de los
écidos fuertes v de las pases fuertes, y a los
orimeros los dcidos minerales libres y los hi-
dréxidos alcalinos. Estos forman dos grupos
claramente distintos.

Unz de las principa'es funciones reqgulado-
ras de' rifon consis*e en mantener constante
la concentracion o-mética de los liquidos del
cuerpo y su comoosicion, Una tarea espe-
cal dentro del marco de esta regulacidén es

Regulacién por los Rifiones del

Equilibrio Acido-Base.

La escecial sifuacidon de los iones Na+- vy
Cl— cznsiste en que son componentes esen-
ciales del iiquido exiracelular que debe servir
<mu'tdneamente como vehiculo para todos
‘os producto. finzles dal metabolismo quz
l.an de ser eliminados [liquido de lavado de
los tejidos]. Bl manienimiento ds este me-
dio iénico es posible sdlo por la casi comple-
ta reabsorcién de os iones vitales.

Deficiencia del Sodio

Retas idvenes con una dieta restringida
sintética de so’amente 0.002 por ciento de
codio (37x) crecen lentamente por algdn fiem-
po y luego piercen peso. Después de 6 a 8
remanas de dicta, cefinilivon cambion so pre-
ducen en los an maies. Muchos otros cambios
ce ven en ia au‘opsia. Entre estos: carencia
de depdsitcs. s grata, atrofia muscular vy
testicular, infeccion del nulmén. retarclo del
crecimientn a' bueso, v una deficiercia en
el teiide 6520,

Pota

Fl mantenimiento de! nivel del potasio en
e! liguido extracelular, es esencial para el fun-
cicnem'ento correcto .cdal corazén., Concen-
tracicnes altas de ¢stz clemento provocan la

to

el mantenimiento del equilibrio entre é&cidos
y bases (en la que intervienen los electrdlitos,
Na+ medio externo y K+ medio interno):
es decir, la conservacién de una determina-
da concentracién de hidrogeniones. La ali-
mentacién y el metabolismo proporcionan un
exceso ya de sustancias cidas, ya de sustan-
cias alcalinas. Los sisiemas tampdn de la san-
gre y de los tejidos son capaces ciertamente
de compensar oscilaciones pasajeras, pero no
de mantener constante a largo plazo la razén
de los cationes {especiaimente K-+ y Na--)
v a los aniones (Cl—, SO,— y otros).

Como hemos visto, en el organismo per-
sélo la concentracién
total de electrélitos, sino que existe también
enfre los distintos aniones y cationes una de-
terminada re

manece constante no

acién que "se mantiene cons-
‘ante bajo todas las circunstancias. El so-
brante de equivalentes 4cidos o bésicos debe
climinarse del cuerpo y esto lo hace por me-
dio del rirén.

Tanto el sodio como el potasio ayudan a
mantener la presidén osmética, el equilibrio
dcido-base en el balance del agua, y en el
intrincado papel dsl transporte gaszeoso. ctc.

Sodio en los Huesos

Censiderables cantidades de sodio y apre-

ciebles caniidades de potasio, existen en el

“hueso.

sio

paja. en las contracciones del masculo car-
dfaco, miestras que la baja de la concentra-
cién del potasio aumenta las contracciones
del corazon, El manlenimiento del equilibrio



normal del potasio intracelular es esencial
para que se verifiquen numerosas reacciones
esenciales enzimaticas, para la contraccion
normal del misculo, y para los impulsos de
transmisién del sistema nervioso y otras fun-
ciones maés,

La dieta baja de potasio en los alimentos
trae como consecuencia la deficiencia de éste
elemento. Experimentos llevados a cabo en

Constituyentes del Liquido Intracelular.

El liguido intracelular sélo contiene peque-
fias cantidades de iones de sodio y cloruro
y casi nada cle iones célcicos; pero contiene
arandes cantidades de potasio y fosfato y
proporcién moderada de iones de magnesio

Distribucién del Potasio en el Organismo.

El potasio ingerido por el adulto general-
mente varia entre 4 y 8 gramos (100 a 200
mEq.} por dfa. El total del potasio en el or-
nismo de un hombre normal adulto, determi-
nado por una dilucién de K 42, parece ser do
aproximadamente 47 miliequivalentes por ki-
logramo de peso del individuo.

En las mujeres el promedio encontrado a
sido valuado aproximadamente, en 4] mEq.
por kilogramo de peso. La mayoria del po-
tasio es excretado por la orina y se elimina
también por las heces siendo aqui en mayor
cantidad que el sodio.

La -singular distribucién del potasio entre
e! espacio extracelular e intracelular existe so-
lemente en el organismo viviente y desapa-
rece totalmente cuando el animal muere.

El mantenimiento de la alta concentracién
de potasio intracelular y la baja del potasio
extracelular, y la alta concentracién del sodio
extracelular y la baja concentracién de éste
elemento en 2l espacio intracelular, es el re-
sultado del ransporte active del scdio de!

Acciéon sobre la Membrana.

La membrana en reposo es de 20 a 100
veces més permeadble para el potasio que
para el sodio. Cuando una membrana exci-
table es estimulada en cualquier forma, como
pcr ejemplo por productos quimicos, en el
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ratas con deficiencia en potasio hace que
las ratas crezcan menos, hipertrofia de los
rifones, necrosis del masculo del corazén pér-
dida de cabello y finalmente la muerte.

Aproximadamente 25 de los 40 litros de
liquido que hay en el cuerpo se hallan den-
tro de los 100 billones de células del cuerpo
y reciben el nombre de liquido intracelular.

v de sulfato, todos ellos presentes en cantida-
des muy pequenas en el liquido extracelular.
Ademas, las células contienen cantidades muv
elevadas de proteina. aproximadamente cua-
tro veces més que el plasma.

espacio intracelular al espacio extracelular.
El concepto es de que el K+, Na+, y el
H+ pasan a través de la mebrana celular
bastante fécilmente, como ocurre cuando la
célula muere.

Sin embargo el mecanismo de bomba de
sodio, que requiere energia metabélica, en
le célula viviente, continuamente se mueve
sodio del liquido intracelular a el liquido ex-
traceiular a una velocidad que mantiene alto
(Na—4) en el liquido extracelular y bajo (Na-)
en el liquido intracelular. La neutralidad eléc-
trica en la célula se mantiene por la difusién
de suficiente K 4+ e H <+ dentro de la cé-
lula para balancear el deficit de cationes
causado por el mecanismo de la "bomba de
sodio”. Lo mayor de éste balance estd da-
do por el Na+4, en consideracién con la con-
centracién del K+ en el liquido intracelular.

Asl es que observamos que el mecanismo de

intercambio entre el H+ K4+ — Na-+, pa-
rece operar no solamente en los tibulos re-
nales, sino probablemente también en todos
los tejidos.

sitio estimulado de la membrana sufre una
serie de cambios denominados Potencial de

- accién, El potencial de membranas, en repo-

so es positivo en el lado externo y neqativo
en el interno, pero cuando la membrana e:



excitada, el potencial momenténeamente dis-
minuye hasta casi cero, o més frecuentemen-
te, se invierte, de manera que aparece ne-
gatividad en el lado externo y positividad en
el interno; esto quiere decir que se aumenta
le permeabilidad para el Na+. Tan pronto
como se ha producido un ligero aumento de
cermeabilidad para el sodio el proceso se
perpetia en la siguiente forma; la penetra-
cién de pequenas cantidades de sodio atra-
vesando la membrana, por razones todavia
desconocidas, hace que ésta se haga mas
permeable todavia'al sodio. Por lo tanto es
mayor la cantidad de sodio que penetra ha-
cia el interior: ello hace que los poros de la
membrana celular sean mas permeables al so-
dio, y éste circulo de fendmenos se repite
una vy otra vez hasta aue la permeabilidad de
la membrana para el sodio se hace varias
veces mayor que para el potasio.

Cuando el potencial de membrana se ha

Acciéon del ion K+ sobre el sistema
Nervioso.

La superficie de la fibra nerviosa en repo-
so es solamente permeable para los iones po-
tasio. pero nc para los iones negativos. Du-
rante la transmisién de la onda de excitacién.
se rompe esta polarizacion de la membrana
y hasta llega a invertirse. El lugar excitado es
negativo respecto al no excitado Y. a conse-
cuencia de la inversidn de la polaridad, el
interior deil nervio se hace positivo frente a
la solucién externa. Se supone que en el es-
tado de excitacién aumente la permeabilidad
de la superficie; entra Na+ de fuera en la
fibra nerviosa, mientras que cede K+ hacia
afuera.

ALTERACIONES EN EL CONTENIDO
DEL ion K+ en los liquidos extra e in-
tracelulares.

Hay un nimero de condiciones que tienen
papel principal para cambiar las concentra-
ciones del ién K+ en el liquido extracelular
e intraceiutar asi como la distribucién del K-I-
entre estos dos liquidos.

La administracién y retenciéon de cantida-
des excesivas de agua y soluciones glucosa-
das {como en la terapia parenteral] diluye a
la vez ambos liquidos el extracelular y el in-
tracelular, con la concomitante caida del K+
en ambos liquidos, considerando que el total
del potasio del organismo es alterado. Esta
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invertido y se ha creado negatividad en el
lado externo de la misma, el potencial in-
vertido inhibe la difusién de iones de sodio
hacia el interior, Ello, a su vez desencadena
un proceso inverso del que causé la despola-
rizaciéon. La membrana se vuelve menos ver-
meable al sodio. Este proceso de disminu-
cién de permeabilidad para el sodio recibe
el nombre de inactivacién de la membrana.
La inactivacién de la membrana sélo dismi-
nuye su permeabilidad para el sodio, mien-
tras que el potasio sigue difundiendo 4 tra-
vés de la misma con gran facilidad. Por o
tanto, ei potasio pasa a ser de nuevo el i6n
que domina el potencial de membrana. Una
salida intensa de iones potasio hacia afuera
se lleva gran nimero de cargas positivas ha-
cia el exterior, logrando que en unas pocas
diezmilésimas de segundo se produzca un gran
exccso de positividad por fuera de la mem-
brana mientras queda negatividad en su in-
terior.

situacion ocurre en pacientes incapaces de
excretar el exceso de agua, como sucede en
los casos de enfermedades del rindn con le-
sion aguda de los tabulos. ‘

Hay un ndmero de procecos que tienen
primacia para incrementar el K- celular.
Desde que el K4- es un componente obli-
gatorio de la estructura celular el K-
celular aumenta durante el crecimiento y en
los procesos de reparacién tisular. La tes-
tosterona, hormona de los testiculos, aumen-
ta la sintésis de las proteinas celulares asf
como también el K+ celular.

El proceso del metabolismo de los hidra-
tos de carbono estd importantemente rela-
cionado con el movimiento del K I- entre los
compartimientos del liquido extracelular y el
intracelular. Cuando la glucosa es llevada del
liquido extracelular hacia dentro de la célula
y convertida a glucégeno, el K1 también es
movido dentro de las células. Al revés cuande
el glucdgeno sale fuera de las células, y el
glucégeno contenido es agotado, las célu-

las pierden K+.

Estos cambios del K- en el interior de
las células, parecen estar relacionados con
la formacién y descomposicion de los fosfa-
tos azucarados. Desde que la insulina pro-
mueve la formacién del glucégeno. la admi-
nistracién de insulina, particularmente con
glucosa, aumenta grandemente el movimien-



to del K4 ai interior de las células,

La deshidratacién progresiva causa pérdi-
da del K+ celular, y ia rehidratacidn trans-
vorta de regreso K-+ dentro de las células.

Como se indicc vreviamente, la alcalosis.
causa gque el K-i- [H-] cambie del espacio
intracelular al extracelular, la acicusis provo-
ca el reverso. Estos cambios del K-+ v el H+
dentro y afuera de las células estdn asocia-
dos con cambios cpuestos del Na--.

La administracidn de corticoides adrena-
les aumenta la excresidn del K-+, asi como
lo hace la administracién de la hormona pi-
tuitaria, adrenccorticotrofica [ACTH). que
estimula la actividad cortical.

La condicién principal de la baja del K+
en el liauido extracelular (y en las células tu-

Excresidn dal Potasio por los Riflones,

El balance ael control de la excresién del
potasio por los rifones no es tan eficiente
como para el sodio, Considerando en un
antmal una deficiencia del scdio en la die-
ta alimenticia esta no traerd la excresion de
éste elemento por la orina, no siendo lo mis-
mo con el K+, el que siempre tendrs una
excresion de él por la orina; a pesar de que
la absorcién del potasio continGa nivelado
durante un ayuno rrolongado, el nivel del
rotasio celular desciende. Esta obligatoria
evcresion (30-60 mEq. por dia) estd aparen-
temente en relacién con el intercamb’o de
K+ H-- -— Na+, en donde la reabsorciéon
del sodio esté en dependenc a con el inter-
cambio del H- v del K4-. Sin embargo se
ha encontrado que tanio en los animales como
en ¢f hombre privado de potasio pero mante-
niéndolos sin stress reduciendo al minimo la
actividad adrenocortical, el K4+ es conser-
vado por los rinones.

El mecanismo por medio del cual los ri-
rones excretan el Kt ditiere del mecanis-
mo o mecanismos de excresién del Nag-.
Aparentemente parece normal que tedo ©
casi todo e' K+ de los glomerilos filtrado
25 reabsorbido junto con los aniones seme-
jantes al cloro en los tibulos proximales, v
el K+ que aparece en la orina es secretado
por las células de los tibulos distdles en el

mecanismo de intercambio del H{ K4 —
Na+.
Otros aniones como el HPO — pueden
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Lulares), provoca el aumento de la excresion
renal de H4+ por el mecanismo de cambio

H+ K+ — Na- y alcalosis.

£i petasio penetra al interior de las célu-
las en una forma ocelerada en los periodos
en donde existe aumente de la utilizacién de
la glucosa [Glucogeénesis, glucolisis, oxida-
cién), por ciem., después de la administracion
de glucosa o insulina,

La preservacion de la neutralidad eléctrica
y del equiiibric osmético reauiere que el ion
K+ pase en una direccion a través de o
membrana célular sea acompafado a su ver
simu'téneamente por el paso en sentido opues-
to de un catién. Estos intercambios envuelven
movimientos de Na+ y de H+ iones en
direccidn opuesta a lo del ion K4,

servir como aceptores de K ' como tam-

bién del H-+.

Desde que el K-+ y el H+ son competi-
aores ¢l uno con el otro, en el mecanismo
de intercambio del H+ K+ — Na+, las
condiciones gue aumentan la excresién del
M+ disminuyen la excresion del K+ y vi-
ceversa,

Sin embargo el H+ tiene mucho méas afi-
nidad pur el mecanismo de excresidn que el

K+

Cuando el nivel del Kt exiracelular esté
aumentado [incluso tambien el dei tibulo ce-
lular) por la administracion de sales de pota-
s'o, la excresdn tubular de! H i descicnde,
K+ y HCO,— aumentan su excresidén resul-
tando la acidosis. Al contraric cuando el K |
extracelular es agotado, la excresidon del H-I-
se aumenta y el K+ v el HCO,— su excre-
si6n se dismuye, causando alcalosis. En la alca-
losis recpiratoria, con disminucién, de CO.
y del H.CO, en las células tubulares, la ex-
cresion del H- disminuve y el K4 y el
HCO,—su excresion es aumentada. En la
acidosis respiratoria, con incremento de CO.
y del H.CO? en las células tubudlares, la ex-
cresidn del H-+ es aumentada v la excresion

de K-y HCO3— es desminuida,
E! funcionamiento del intercambio del H+
K4 —Na+ estd centrolado por fas hormo-

nas corficoides de la adrenal, [aldostercna,



desericorticasteronal, Administracion o au-

mento en su produccidn ae éstos esteroides

{en el hiperadrenocorticosteraidismo), aumenta
el intercambio ccn la revencidn del Na+ y el

aumenio en los niveles de excresion del H4

K+ y NH;. en la orina. Una alcalosis y una
baia del nivel del Ko

=5 el resuitado.

Accign dz = insulina sobre los Zlecid!

Material y Método

El estudio se verificd en 181 pacientes, a
los cuales se les tomo, lanto la muestra de
sangre comc de orina en ayunas, antes de
la aplicacion de la Terapéutica Celuar por
ol Cambic de ias Constantes fisico-quimice
Sanguinea esto es:

al  laicial.
b! Hipoglucémico.

¢ Post-Hipeglucémice.

Tommandose los porcenta-
jas del Na+ y K-+, para ver el efecto final
de la insulina sobre dichos iones. Teniendo en
cuenta que las concentraciones de Na-* en el
plasma o suero de la sangre es de Na--,
132-144 mEq,’l;frO, y del K}, 36 — 438

Descenso Porcentual del Sodio on la 5«

T4

N . .
Una deficencia en los corticosteroiaes

. K
adrenales, como 1 o3 en la enfermedad de
Addisor el intercambio se encuentra cismi-

nuide, con disminucidn de la excresion de
ambas F- v K4 v el aumento de la excre-
sién del Na-k y ol HCCO4™, conduciendo a

scidosis ¢ slev del K1 en los li-

una acidon

ouidos irtracelulares y extracelulares.
HES 114
icas Na. o i+

mEg/litro. Las mediciones se verificaron por
tus lécnicas de flamometria. La

rmedio de
B ! I famomates D L 3
marca del flamomeico Dr, Lange.

RESULTALQCS
¢]  Sobre el Sodio,

En el 82% enfermos durante la hi-

pogiucemia miuma buscada por nosotros,

’

el sodio descendid, en el restante 189,

au-
nentd su citra en o sangre. £n la orina bajd
et 5559 !

. en los restantes aumentd.

des-

2199, ascendib, en la sangre.

En post-hipoglucemia en el 78.19%,

"80010 y en (I

agre,

¢
i

N ? e o t i

- f &R - ‘ : :
| REE AR TS ARG
¥3 Pidd e e e e s
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Gréfica No. )



Dascenso y Ascenso Porcentual del Sodia en Orina.
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En la ornia an el 60.5°% el sodin aumen o la ofina bajé wu eliminacién un 58,17,
té su excresidn crinaria. en el 39.597 restante : C . .
] e en el reslante porceonfaje aumentd,
sodio bajo.
“m mast-Rinoal e al o/
Sobre el Potasio. Ea posi-hipeglucemia en el 90.2°% de los

M N A 2rmc DS el 2 1o |
| potasio an hipoglucemia bajo el 78.5¢7, ¢Nermcs Daio su concenfracion en

enoel 21,877 recrante wumentd en la sangre.  are en ef 987 rectante aumentd.

la san-
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Cesconso Poncentual del Fotacis an la Songra.

Gréfica No. 3

su nivel ¢ igual que en la hipoglucemia. o sea
En la orina la eliminacién del potasio baid  de un 64.1°.

Dascenso Porcentual del Petasio en la Orina.
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c) Sobre pH en la orina.

Durante la Post-hipeglucemia el pH de la
crina se acidifica, sicndo el promedio del
cH 6.16 v tomando como media antes de
iciar la ar'icacién de la Terapéutica Celu-

far por el Cambhio de las Constantes Fis'co-qui-

7

mico sanguineas de pH 6.76 o sea el inicial
antes de que se aplique la Insulina. Este pre-
medio sa determiné para el pH de la orina

en cerca de 200 enfermos.

Accién de la Insulina sobre el P.H. Urinario.

Grafica No. 5

Conclusiones

E' Na+ v el K- disminuyen tanto en la
sangre corc en la aring durante la hipoglu-
cemia, en camnbio se ve un aumento de la eli-
mnacién del Na+4 durante la Post-Hipog u-
cemia persistiendo ia disminucidn en la eli-
minacién del K-~ y dado que la acidez de
la orina en partc y de mznera preponderante
¢sté dada per la eliminac’én de jones H -+ su-
ponemos que éstos estén aumentades por la
aciger cue se registra de pH 6. th, Ver gré-
fica).

Durante le hipoglucemia la funcién de la
"bomba de sodis” o esta completamente in-
hibida o en parfe.

Por la accién que tiene la Insuling sobra
las glandulas sudoriparas durante la hipoglu-
cernia, posiblemente ésta actiie sobre la | be-
racién en las fibras nerviosas (Parasimpaticas)
de la Acetileolina ya que en condiciones nor-
males ésta actia sobre de ellas.

Como se sabe para que se forme mayor



cantidad de Acetilcolina se necesita de la
presencia de los iones de Ca+ y del K+.
Asi mismo se observa que durante la hipo-
glucemia hay taquicardia, lo que significa que
puede haber una vasodilatacién coronaria,

habiendo mayor aflujo de O.™.

El K+ y el Na+, intervienen también en
otras funcicnes como son mantener la Pre-
sibn Osmotica y el equilibrio  4cido-bésico

[Extracelular e intracelular). [Ver Tabla).

Sengre: Hipcglucemia—El Na+ disminuye

O
un 82°%.

El K+ disminuye un 78.5 %,

Discusidn.

De lo que deducimos que la insulina duran-
te la hipoglucemia no solamente permite la
entrada del K-+ al interior de la célula, como
hecho Gnico; sino que tiene accidn sobre la
suprarrenal durante la hipoglucemia aumen-
tendo la secresién de la aldosterona, rete-
niendo de esta manera sodio por la reabsor-
cibn que de éste elemento se produce en
los tibulos proximal y distal, asi como a su
vez posiblemente disminuyendo la filtracién
de éste elemento en los glomerilos, habien-
do aqui mismo reabsorcién del i6n K+,

Al bsjar los niveles de las cifras en sangre
icn Na-

confirma més la permeabilizacién de las mem-

tanto de como del i6n K+, se
branas celulares y los cambios fisicos y qui-
micos aue la insulina produce, durante el
hipo o hipermetabolismo que desde hace m4s

'a

de 30 afos se viene aprovechando para
introducciéon de los medicamentos especifi-
cos. Asi es que pensamos en el caso espe-
cial de estos dos iones, que durante la hi-
poglucemia, los tejidos o visceras que en el
caso especial del sodio lo almacenan estos lo

hagan de una manera- mas activa, por ciem-

Posinpdglucemia.—-El Na-+ disminuye un
78.1%,.

El K+ disminuye un 90.2%.

Aumentando la Tensidn superficial en este
.nomento un 52%.

Orina: Hipoglucemia.—El Na+ disminuye un
5559,

El K+ disminuye un 68.19.
Na-+

Past-Hipoglucemia —El aumenta un

60.5%,.
El K4+ disminuye un 64.19,.

La tensidn superficial permanece alta en

un 52.69%,.

p'o: el sodio se retenga méas en los huesos,

el potasio lo haga en los masculos, etc.

Las gléndulas sudoriparas se ven estimula-
das también, es por esta razdn, por la que
la sudoracién es profusa, sabiendo también
que por el sudor no solo se elimina sodio
sino que cloro, también, esto contribuye a
Gque baje este i6n en el torrente circulato-

rio.

Si la secresion del testiculo es la testostero-
na vy ésla fija potasio en el interior de la
célula; como ya dijimos en el folleto: /Los
efectos bioguimicos de la insulina utilizados
en Terapéutica] en donde mencionamos la
accidén que pensamos tiene la hormona del
pancreas {insulina) estimulando la secresién
de la testoterona y entonces en parte contri-
buyendo a la fijacion de este i6n en el in-

ierior de las células,

Por lo que durante la hipoglucemia el ni-
vel del sodio y el potasio en el liquido in-
trecelular aumentan. No siendo asi en el es-
pacio extrace'ular en donde los iones de so-
dio y potasio se encuentran disminuidos, [en
la sangre). {Grafica 6).



Accion de la Insulina sobre Sodio y Potasio en Sangre.
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Grdfica No. 6

En post-hipoglucemia encontramos las mo-

cificacicnes siguientes:

El pctasio en la sangre desciende toda-
via més que durante la hipoglucemia, lo mis-
renal.

mo en sy eliminacion

Lo cue nne indica que persiste su concen-
tracién en el liquido intracelular, el estimulo
testicular; la funcién renzl tiene dos aspec-
tos: el uno es la persistencia de la reabsor-
cién del potasio y el otro la poca elimina-
cién de este ib6n por la orina.

Cesa la acciéon sobre las glandulas sudo-
riparas, que la insulina habfa estimulado y
oue la glucosa inhibe.

En la sangre los niveles de sodio siguen
bajos, no asi en la orina donde aumenta la
excresion de éste elemento, lo que puede de-
lierse a: una liberacion del sodio de los re-
servorics gque hay en el organismo de éste
clemento y filtracién sumentada para el ion

sodio. Funcién bomba de sodio, con paso a
iravés de la membrana celular por elimina-
cién del exceso que se habia provocado du-
de éste ele-
posthipoglu-
liquido intra-

rante la hipoglucemia por paso
mento al interior de ella. En la
cemia el balance electrclitico det
celular tiende a normalizarse.

Inhibicién de la secresién de las glandu-
las suprarrenales, disminuyendo la secresion
de la aldosterona y por lo tanto la reabsor
cién en los tibulos del ién sodio, retenién-
dose el K+ maés que el sedio. (Grafica 7).

La accién que en este caso tiene la glu-
cosa méas que la insulina, sobre la neurohipé-
fisis, con produccién de la hormona antidiu-
rética reteniendo el organismo agua.

Por dltimo diremos que existe baja del
Na+ intravascular, creciendo el velumen i
quido y consecuentemente esumentando la

Tensidon superficial,




Accién de la Insulina sobre Sodio y Potasio en Orina
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Accion de la Insulina sobre los Cloruros

en la Sangre y en la Orina

MATERIAL:

Utilizamos ¢l Colorimetro Oniversal Modelo

J. De. Bruno Lange,

REACTIVOS:

I 1o determinacion en sangre:

[ Nolucion de dcido tricloroacéiico al 2000,

Iy Solucion de nitrato de ﬁl:n:l (Merek ..
1512,

111 Acido Sulftrico 1 n,

Para la determminacian en Ila orina:

1y Solucion de nitrvato de plata at 0.1%

1) Neido Sultarico 1 o (Merek 9072

METODO:

Ne cita a los enfermos a que se presenten
enoayunas para tomarles lax muoestras de san-
are, que sobn tres o en tolal:

1) Antes de I oapliceion de T insulin.

20 En hipoglueemin,

3 En posthipogluecmia,

Iira ol examen de Inoorvina, se indica a los
pacientes gque recojan L primera orina de la

nenant en e frasco de 150 ce.r (sta oxs L

primeric mmestra. Lo segunda se recoge duran-

te ol estado de hipoglueemin y  la tercern v

iltima, al terminar Ia aplicacian de los edi-

citmentes o =ea en estado de posihipoglucemia.,

Re determinaron 155 muestras de sangre du-

vante o hipoglucemin y 116 en posthipogiucee-

ceimii,

Fav cantichitd de anidbsis en orinn fue en es-

tado de hipoglocemin de 70, ¢n posthipogluee-

min de 76 (hacin Ia disminueion ),

Sdurante las etapas hipoglucémiea v

RESULTADOS:

En la sangre:

Durante la hipoglucenmia baja el nivel de bos
clorures en un SHi%.

i posthipoglhucemia,  aumenta o coneentra-

cion de los cloruros en o sangre enoun SN

orina. en el Bl de los enfermos.

En

Duranie ol

la orina:

estado  de hipoglueemia

nuye o eliminacién de los clorures par o Ia

orina en ol 31% de dos enfermes.

Posthipozhncemia, Disminnye la - eliminacian

de les clovares ‘en el 8800 de bos caras visios,

COMENTARIOS:
Duarante Ia hipoglucemia  disminoye boeli-

mivnacion de los cloruros: esta disminucion es

mas mareidae al finalizar o aplicacion de gla-

cosit-tnediciiuentos o sea en la ctapa pusthipo-

gineémica, Nin cmbargo el volumen liguido au-
menta dorante In hipoglucemin cun relacion con
ol volumen digquido de Lo ciapa posthipogiuned-

mieit, el que disminaye o pesio de o introduc-

cidn venosa del suero hipertoiico, v ode Ia ean-
tidad de agua que el paciente ingicre a ciusia
de I sed que padece,

FUNCION DE LOS CLORUROS EN EL

disni-

ORGANISMO:

a) La regulacion de L presion ().\'Illl"li('il..
el mantenimiento del equilibrio dcido-baxsi-
co y ) Ia constancia del agua contenida en

el organismo,

Alteraciones que se observan durante la hi- -

poglucemia y la posthipogiucemia relativas a
las funciones mencionadas:

La

a) presion coxmotica sutre alteraciones

posthipo-

h
sluctmica, por lox catnbios habides en les elo-
olectrolito sodio.

rures v ooen el



by Deduacimos que ef equilibrio acido-bisico

seefectnn de o siguiente nsmoeras Ty Niodu-

vaonde o hipoghteemin el enferno presenta aei-

dexix, =¢ forman en da sangre bicarbonatos y

foslatod, nEts compuestes cloroprotéicas, 2y Nj

presentc alenfosis xe formmuran el dcido car-

honico, difostatos, mis compuestos cloroprotéi-

cox. Iomisime proceso para i posthipoghiee-

i,

3 ool mantenimionto  de I constan
cin del agna intervienen b oaceion de la hoe-
mona andidinreting y de a aldosterona. Du-
rante e hipoghteomin hay dinrexis con elimi-
nacian de dox electrolitos potasio, sodio v cal-
in.

Iste orden se conserva debido o que es ma-

var la climimteicn del potasio, en seguida la

del sodio v despudcs la del caleios Noooenrere

fo mismo cen leos clarures, lox gne nnbicén son

climinados en {in soduracion fo gue explicaria

por aud el nivel de excresion urinario es ne-

nor e relacion con los otros clectrolitos,

Tauto L oaldosterona como e hormona an-

tidivretina de o nearvohipafisis disminuyen en

(xiComonmento Sieosecresion o xonoinhibidas,

Tambicn  hay  paso al intevior celular del

cloro cono de oires elententos -como va o
e consignado e todas los trabajos anle-
Piores debido o las modificaciones fisicas ¥

quimicis sufre I membrinia celofar

MOMENTO TERAPEUTICO, permiie el

qne que

!
arceso abrraves SRt <ituacldn especial oen que

e perne a1loorganisnie por omedio de Leoinsnli-

L os pasajeric Yoy benigoa, pero teieinos

que despues el i roduecion de glucosa-me-
dicamoentes cestp o hipoghteomia, Lo swdora-

ciom, T dinvesis y =i fodos lox sintomas, Aun-

e el nivel de las cloraras en eosangre es

hajo. cxto <o explica porgque nna parte ha o pa-

32

suado al intervior ecelular o ha sido  eliminadi

por el suwdor, como yioose dijo en dos parvatos

anteriores, otros  cloruros han formado com-

puesdos quimicos necesivvios para el oraganis-

no, por ejemplo  lax cloroproteinas sastan-

cins tampan que regnlam dn acidez o alealini-

dad el medion,

La sadoracion cesa debido o que ta insali-

andualax surori-

na dejn de aetuanr sohre has g
paras. Lic diuresis cesa por que deja de actuar

<obre Ia aldosterona y ia hormons antidinee.

tina seceretandose ambas paran que asi sean re-

tenidox lox eleetrolitos v ol tiguido por et or.

canismo, oo principio es mds mareada I

aceion de laoantidinreting que oacecion de 1o

hormora aldosteron:d, o que paadatibimenie

e vit mecretando y o ode esta owzmera ol reabsor-

herse los cleetrolitax T normalidad es total al

cabo de unas horns,

MECANISMO DE LA SED,
DURANTE LA HIPOGLUCEMIA:

sed que siente el enfermo durante la hi-

poglhueemin se debe: 1) Pérdida de agun por

el sudor excexivo y Laodiuresis (en menor es-

sl 2y Pérdida de electraliios. Exto o indica

que tanto ol compartimicnto  extracelular co-

mo el intracelular pierden ozt allerdndose

ademis e balinee electrolitico,

MECANISMO DEL HAMBRE
DURANTE LA HIPOGLUCEMIA:

Como se siaboe todosd loxd alimmentos Hegan o

I formaeidn de o glacosa, (02 y a, i

alucosi es el alimento energdético de todas las

colulax, por tanto una disminucion del nivel
de T gloeosse intraeelular ex lo gque v a pro-
vocar el luunbre.

Como las ciulas niets sensibles o estie dis-

minucion s<on lax edlidas nerviosas Osl1as ses

primer; on o o=entir n necesidad  de

n las

slucosa s de aqui que partirian los Bimpulsos



nervicses g estimular s seeresiones y lox mo-

virtientos peristalticos del aparato digestivo.,

RESUMEN:

un papel
en e regniacion de los cloruros, v por ende en

I insaling liene muy  imporiante
ol mantenimiento det coquilibrio teido-bisico, en
lacion de
nme-

vy Lt posthipogia-

Lt constancia Jdel aguwae voen Broveg

In prexion osmatiea. Todo 1o anterior, al

nes, durante a hipogihaneemia

cemin provocadas,

DISCUSION:

Por no tener en o oactuatidad todavia una

explicacian exacta del mecanisinog que proguse

I =sed v el hambres servin muy de fomar en

cnentit o deserito anterionuente. pues mas que

extimmles Fisioldgicos  dedue os gue son {o-

o ellox esiinmlos fisicos vy quinticos, reacceio-

nes que desencademitn degradaciones v oo sinte-

tizaeciones consceeucentemente modificitciones  ¢n

Ias corrvientes eldetricas Lo anterior es uua

ampliaeion de concepros que tienden o expli-

Gt mas estos fendinenos,

Nerit conveniente atadir alzunas aclaraeio-

nes aceren (e s relaciones de Ia
ot AOSTUILLL tox T,

insulinu con

{T-oxiesteroides, ele,
Se ha abservado

desnxicorticosteronn,

que I administracion de

disininuye b eliminacian

del cloro por el sidor Lo que indiea que di-

cltar bormor acina scbre otras células: =i es

tener en cuenta entonees o ae-

insulita

axi. debomes
solamente ace-
tani-

naturalmente,

cion de fa Lib que no
taria

hidn

suhre it desoxicorticssierona  =ino

sobre  otras ecélulas,  ¢sto,

quadit por dnvestigar,
CONCLUCIONES:

Durante e hipoglucemin v La posthipogiucee-

min Lo insnling actta sobre b nenrohipolisis,

fun-
cinues, en oespecial L de it hormona antidiare-

primero inhibiendo o disminuyendo sus

tin, en o segundo término anmentando sy se-

setunndoe tam-
Trormonas cortica-

cresian o Pesihipeglucemiag . Y
hicn sabre el NCUTUHL, v L
les por el efecto que ticnen en los electrolitos

clovo, sodio v la clevacion en el contenidoe en

clnecgeno hepatico.
1 hambre v e osed
durante

citsos o en Ia

que experimenta

hipoglieemia  y

pasthipogiuee-

¢l orginisno
en  algnnos

niit, que aungue por Hegar o una hipoghocee-

i s nereada que laogue pueda experimen-
tar el
fo s durvante las 24

argansmo en condiclones normales, es-

hovas del din (en tas ho-

33

rax acostumbradas paran comer) nos iudica gqne

seguramette es o seeresion heta de los islotes

de angerhaes T gque interviene tambidn en

Lo regudacion,

FACTORES QUE PROVOCAN EL HAMBRE:

ay Lo actividad  constante tanto fisien co-
mo anental del individoo gqoe aearvee fa plee
dida o transformacion de lax elementas g

mices v ris

Nodel organisino,

by La seeresidn de ke insulina por el pin-

creas hace gqne la gliuecsny se traasforine  cn

otras sustaneiss, bajando ¢l nivel de estas tan-

to en el torrente circulatorio comao en el in-
tevior celular s al mismo tiempo v conforme
clucemin haja <o va

lizacion

producicndo T permoenbi-

celular, de ésia manert e permgite o

s ethcas gque se alimenten, Coto explicneion

de do anterior sabene s gque durante it hipo-

gheemia el enfermmn siente sed v hambre v

nue ambas disminayen o se cortan rapidanen-

(e at inyectar en o venn suero glocosado Vi

pertanico,

¢ FL sumento del metabolismo provocido

por Lo insaling no salo de los bideatos de cuar-

hono, sino de les lipidaos, o pratidos v los i-

nerales, lox citles se traustorian eapidamoen-

te en les productos finales, o dicho de oora

forma tanto el anabolismo como ol conlabolis

o extin ammnentidos.

dr o Lo yransformacion  de da glucosa pro-

duce el HOCL, Cuando se empieza o iniciar Ia

base de, L glocosa hasta Hogar o la hipogio-
haber

cemin frane, cmpiozn

Na., v K.

una mayor fi-

Jjncian det €1, Moenciond  exios dos

timos eleetrotitas porgque famhién inteeviencn

Vol formaeidn de jugo gastrico v onna

bt

Fformmcian mas vielenta v rpida de o gin

cosi por el mismoe efecto hipogluceminnte, cn-

tonces habel jugo gistvico en mayor cantidad

vomns rapidamente elaborado, el e igaal-

menle provoea o estimulacion de las contine:

ciones peristiltiens ¥ s demas seceesiones di-

vestivis (bilix, ete, ete)).

La pérdida de agua v ode clectrolites

por ol

organismo alteran tanto ol medio externo co-

mo ol interno: ¢ésto viene o xer nua proeba mas
fisicns ¥ quimicas que la

de tas alteraciones

insuling produce en el organisuio v L cuales
nescires heoe s venido aprovechando paa e

biar of moedio de L enfermedad. a fin de enrvar.
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