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Diabetes Mellitus

POR el DR. HUGO NÚÑEZ VELASCO

En la Diabetes Mellitus, una enfermedad 

de las que se tienen noticias bimilenarias, 

pero no fué hasta 1864 que se liabló de 

neuritis en los diabéticos y en 1366 Ogle 

describió parálisis de los nervios craneales 

en diabéticos, diciendo son unilaterales o 

asimétricas. 

Las neuropatías son un trastorno fre-

cuente en la evolución de la melituria mal 

tratada, descontrolada, dismetabólica; 

después de una situación de stress; por 

traumatismo, infecciones o intervenciones 

quirúrgicas, etc. 

Como observación interesante puede 

aparecer neuropatías en los casos bien 

regulados metabólicameníe; y su trata-

miento es a veces poco satisfactorio e 

incontrolable. 

Los nervios periféricos son los más 

afectados; pero todo el sistema nervioso 

puede ser lesionado: sistema motor, 

neurona sensorial, nervios espinales y el 

S. N. autónomo. 

Clasificación: Consideramos útil hacer 

una clasificación de las neuropatías para su 

mejor conocimiento, y poder organizar una 

terapéutica adecuada, pudiendo así dar un 

pronóstico del enfermo. 

Vamos a seguir la clasificación dada por 

Karnosh con ligeras modificaciones. (Root 

and White) 

El las divide en tres partes: 

1.

—Neuropatía diabética primaria.

2. —-Desórdenes vasculares 
neuropático

3. —Disfunciones del sistema 

nervioso autónomo.

1. —Neuropatía diabética primaria. 

a) Neuropatía diabética primaria de

las extremidades. (Acroneuropa- 

tía). Aquí nosotros consideramos dos

estudios evolutivos, uno funcional

en que los trastornos son pocos

intensos más bien funcionales y

muy poca lesión de la neurona.

Encontrándose al examen físico

algunos trastornos de la sen-

sibilidad vibratoria e hiporrefle- xia

ósteotendinosa, ligero dolor y

comienzo de los trastornos pares- 

tésicos; de tratamiento y pronóstico

bueno.

Una segunda fase de dolores más

intensos y frecuentes, arreflexia,

sensibilidad vibratoria abolida, y el

comienzo de los trastornos tróficos.

b) Radiculopatía diabética.

c) Pseudotabes diabética; con tras-

tornos de la vejiga y articulares

principalmente de los pies (Arti-

culación de Charcot).

2. 
—Desórdenes

 
vasculares neuropáticos. 

a) Isquemia neuropática.

b l Trastornos isquémicos del sistema  
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3. —Disfunción del sistema nervioso 

autónomo. 

a) Pérdida del control del sistema 

motor. 

b) Trastornos térmicos y de la trans-

piración, piel seca deslustrada y 

atrófica. 

c) Hipotensión y taquicardia ortos- 

tática. 

d) Pupila de Argyll-Robertson. 

e) Disfunciones gastrointestinales: 

1. —Diarreas intermitentes o 

nocturnas. 

2. —Constipación. 

3. —Anaclorhidria gástrica. 

f) Impotencia sexual. 
g) Edema diabético. 

 

Etiología: Los trastornos metabólicos, 

propios de los períodos de descontrol en el 

diabético, se acompañan o se 9Íguen de 

neuropatías frecuentemente. Esto es más 

frecuente cuando más tiempo tenga de 

evolución la enfermedad y sobre todo con 

un mal tratamiento, desde el punto de vista 

metabólico. 

Pero como la correlación hidratos de 

carbonorinsulina debe mantenerse normal, 

para un óptimo metabolismo; y aunque se 

sabe que las neuronas pueden oxidar la 

glucosa sin la presencia de insulina este 

fenómeno es de poco arraigo metabólico, o 

no es vía fisiológica si no más bien de 

urgencia, por no producir energía suficiente 

a partir de fosfatos, etc. Es por lo tanto la 

insulina necesa
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ria para un metabolismo, más fácil, de 

más rendimiento energético, y para la no 

producción de productos tóxicos en el 

curriculum metabólico; y la mantención de 

un anabolismo positivo o de equilibrio con 

el catabolismo en la neurona. 

Y así podemos decir que es el déficit de 

insulina prolongado y más o menos 

intenso, producto de una mala regulación 

metabólica lo que lleva al diabético a la 

neuropatía. Pudicndo este estar bajo mal 

tratamiento o no haberse tratado nunca su 

hiperglicemia. 

Observamos también que el diabético 

bien tratado puede después de una si-

tuación de stress aparecerle su trastorno 

neuropático. 

Nos luce el ciclo liipófisis-ACTH-su- 

prarrenales-glucocorticoides) por acción 

antagónica con el órgano beta-insular es 

suficiente para explicar nuestros casos 

agravando el status diabético, es así como 

se producen trastornos neuropáticos 

durante el embarazo en la mujer diabética 

o prediabética por el stress fisiológico del 

embarazo, es desde luego sabido que el 

embarazo, lactancia (verdaderos casos de 

diabetes postpartum en madres lactantes y 

amenorreicas) y el crecimiento producen 

verdadera hiperfunción de la glándula 

hipofisaria y por lo tanto agravamiento de 

la diabetes. 

El problema sobre el origen de la neu-

ropatía se complica al aparecer o exa-

cerbarse durante el tratamiento por in-

sulina, o por hipoglicemiantes orales 

(tolbutamida) y hasta por una corrección 

metabólica. 

Como consecuencia lógica se llegó al 

concepto de “neuropatía insulínica”; pero 

más tarde se dijo “neuropatía tol- 

butamídica”. 

Pero (en los casos que rio se usa nada 

sino corrección metabólica.) 

Se pensó en crisis hipoglicémicas tran-

sitoria; por la insulina, la tolbutamida, 

o por hambre nocturna o no en diabéticos 

bulímicos a semejanza de un síndrome 

compuesto de: adenoma insular, crisis de 

hipoglicemia y atrofias musculares 

generalizadas. 

Es la neuritis insulínica rara; hay un 

caso reportado por Caravati, pero nos luce 

más bien una idiosincrasia alergia a los 

residuos o impurezas en la fabricación de 

las distintas insulinas, aunque no dejamos 

de reconocer a verdaderos casos de alergia 

a la insulina y su tratamiento de 

desensibilización progresiva. 

Creo, debemos repasar dos cuestiones 

primordiales para dirimir mejor los pro-

blemas etiopatogénicos de las neuropatías; 

conocer mejor el estado metabólico en que 

se encuentra el diabético, y la acción de la 

insulina. 

Consecuencias del déficit prolongado de 

insulina:

 

1— Aumento de la glicogenolisis. 

Hiperglicemia-glucosuria 

Poliuria 

Pérdida de agua y electrólitos 

Deshidratación extra e intracelular 

Disminución del aumento de la viscocidad 

volumen sanguíneo de la sangre 

Disminución de la eficiencia trastornos iónicos enzimáticos, 

cardiovascular vitamínicos, esclerosis, degeneración.
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Disminución del flujo sanguíneo con 

todos sus múltiples elementos a los 

tejidos; nervioso, renal, etc.

2— Catabo

lismo de los 

lípidos aumentados 

3— Catabolis

mo protídico 

aumentado 

Agreguemos disfunción hepática. (Hígado 

pobre en glucógeno y graso) 

Riñón poliúrico, (con menos oxígeno y 

más trabajo). 

Hipoalbuminemia alfa. 

Hipercolesterolemia. Hiperfosfolipemia e 

hiperlipemia. Neoglicogénesis a partir de 

lípidos y proteínas; (esto es discusión). 

Las células del organismo, solo toleran 

pequeñas variaciones del medio interno. 

Estas variaciones se reflejan, en la 

constitución de la sangre circulante. Aún en 

la senectud la constancia del medio interno 

en el reposo, es notable. El volumen del 

plasma y la sangre poco varían en la edad; 

la concentración de hemoglobina y glóbulos 

rojos varían también poco; así como las 

proteínas plasmáticas y electrólitos 

variando poco también la temperatura 

normal. 

Sobre estos trastornos recordemos la 

sensibilidad exquisita de la célula nerviosa 

en particular a los cambios meta- bólicos 

propios que se puedan producir en ésta. 

Sobre trastornos endocelulares y genéticos, 

se ha llegado al conocimiento de ciertos 

trastornos enzimáticos hereditarios y 

constitucionales; es así que se establece un 

paralelismo entre la hipo- vitaminosis por 

falta de ooenzimas nutricionales y 

enfermedades similares debidas a 

deficiencias genésicas de las co-

rrespondientes apoenzimas, comprobado 

esto por una forma de pelagra genésica 

llamada enfermedad de Hart Nup. 

cetosis 

COMA 

metabólicos 

ácidos 

ACIDOSIS 

Mencionamos esto, para comprender que 

hay que conocer más células, membranas, 

enzimas, genésicas, etc. 

Así decimos ¿sabemos en qué estado de 

lesión está la célula y a qué grado llegó, 

qué cuantía degenerativa hay, cómo están 

sus enzimas?. 

Vemos así esta célula deshidratada con 

trastornos iónicos, vitamínicos, enzi-

máticos, con falta de aporte de oxígeno, en 

un verdadero stress. 

Como veremos más adelante al comen-

zar el tratamiento del diabético, se puede 

provocar un aumento momentáneo de este 

cuadro al mejorar la hidratación en- 

docelular por dilución de factores ya en 

déficit. 

Estos cambios súbitos de la homeosta- 

sis pueden explicar el aparecimiento y 

exacerbación de las neuropatías. 

Agreguemos el déficit funcional de las 

células nerviosas por las alteraciones en 

el aporte energético que produce el propio 

trastorno metabólico de la diabetes que 

puede llegar como bien sabemos hasta un 

estado tóxico y acidósico que lesiona o 

degenera las células nerviosas y sus 

fibras, así vemos que según la intensidad, 

frecuencia y tiempo de este trastorno, así 

será el estado patológico de las células. 

Por eso a veces lo más que podemos hacer 

con un tratamiento bien llevado es 

detener el proceso, y es más, a veces sigue 

el proceso degenerativo. 

Consideramos que estas células que 

están en un medio hiperglicémico en el 
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que no- puede utilizar la glucosa para 

producirle la energía suficiente para su 

funcionamiento fisiológico o normal, 

deshidratada en un medio tóxico y ácido 

debe estar hipersensibilizada a los más 

mínimos cambios ya hasta los que las 

lleven a un fisiologismo normal. En un 

verdadero stress. 

Aunque hay autores que consideren que 

todos los trastornos propios del diabético 

tienen un origen común (vascu- lopatía 

diabética) y que es ampliamente 

comprobado (isquemia neuropática) 

consideramos que las neuropatías podemos 

considerarlas según aparezca en el diabético 

de poco tiempo de evolución de su melituria 

(pocos trastornos vasculares) y el diabético 

de más de diez años de evolución con ya 

francos trastornos vasculares. 

Como vemos este último punto de vista 

discrepa aparentemente del primero; pero 

es que el estado metabólico agresivo al 

sujeto lleva al aumento de la ar-

terieesclerosis en frecuencia, cantidad e 

intensidad, así como la aparición de ésta en 

período más temprano de la vida. 

Vamos a revisar las distintas teorías de 

acción de la insulina, para así tratar de 

comprender mejor estos problemas. 

Los problemas neuropáticos en el 
diabético 

1. —La insulina facilitaría y 

aceleraría el paso de la glucosa a través de 

la membrana celular (teoría de la 

permeabilidad), además acelera y favorece 

el paso del catión potásico de suma impor-

tancia en la conducción de los impulsos 

nerviosos, la contractilidad muscular en el 

mantenimiento de la contracción de donde 

tenemos que estar muy atentos al potasio 

sanguíneo cuando tratamos ciertas 

complicaciones (crisis hiperglicémicas), 

(quetoacidosis, coma), por la posible 

producción de hipopotasemias por el uso 

de la insulina obligado en estos casos. 

2. —La insulina sería 

indispensable para la reacción hexocinásica 

de transformación en presencia de ATP 

(adeno- sintrifosfato) de glucosa en glucosa 

6 fosfato, etapa inicial del metabolismo 

glucídico (CORI) la insulina inhibiría la 

acción ejercida por hormonas pre- 

hipofisaria y córtico-suprarrenal. (Dia- 

betógenas). 

3. —La insulina actuaría sobre los 

procesos de fosforidación aeróbica aumen-

tando las cantidades de fosfatos de alto 

potencial energético. E. B. Chain utilizando 

la técnica de radiocromatografía en 

extractos de músculo diafragma de la rata, 

con 14C glucosa en la presencia de insulina 

propone la teoría energética sobre el modo 

de acción de la insulina. 

4. —Dice es fundamental y 

debe tomarse en cuenta el hecho básico que 

tor das las reacciones estimuladas por la in-

sulina son de tal naturaleza que requieren 

energías para su síntesis, ejemplo: la 

síntesis del glucógeno a partir de la glucosa, 

la síntesis de proteínas a partir de 

aminoácidos, también la síntesis de grasa 

en el tejido adiposo. Así surge la teoría de la 

insulina elevando el poder energético de la 

célula, susceptibles y esto puede lograrse 

haciendo que el sistema TPN-TPNH (formas 

oxidadas y reducidas del trifosfopiridin-

nucleótido) sea más efectivo en esta síntesis. 

La revisión de datos experimentales 

demuestran claramente que este sistema 

está afectado por la insulina. 

4. —La insulina aceleraría los

procesos oxidativos, favoreciendo la 

transformación del ácido acético en cítrico, 

en los melitúricos se produciría una 

alteración del ciclo de Krebs; el ácido acético 

no se oxidaría y así transformándose en 

ácido aceto-acético y en colesterol dando 

hipercolesterolemia y quetosis. 
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Vemos la importancia que tiene los 

trastornos de la energía en el diabético. 

Anatomía Patológica: Hay pequeños 

conocimientos, la oportunidad de estudiar la 

lesión es exquisita y peregrina. Grigg y 

Olsen describen tres tipos de lesiones (Root 

and White). 

1. —Degeneración de las células del 

sistema motor del cerebro y médula. 

2. —Degeneración de la porción dorsal 

intramedular de las raíces y fibras con 

degeneración secundaria, medular 

sistemática, de aspecto similar a las 

lesiones de la tabes. 

3. —Necrosis de los fascículos posteriores 

a nivel cervical y dorsal. Arte-

rieesclerosis y diesmilinización de los 

nervios periféricos que reportan en los 

casos avanzados. 

Recordemos que la vitamina B-12 es 

esencial en los procesos metabólicos rer 

lacionados por la integridad funcional de las 

fibras mielíticas del sistema nervioso central 

y periférico. Es de creer que por lo menos en 

algunos casos la deficiencia vitamínica debe 

localizarse en limitadas secciones de los 

nervios periféricos. 

Se encuentra también arterioesclero- sis 

generalizada. 

El análisis químico comprobatorio de los 

tejidos nerviosos reporta relativa dis-

minución de fosfolípidos en tejidos nerviosos 

de los diabéticos así como el coles terol 

también. 

Diagnóstico: es además del examen clínico 

en el L.C.R. donde encontramos los más 

floridos datos como son: un exceso de 

proteínas desde 40 hasta 100 mlg.% y más; 

con normalidad celular. 

Una curva de oro coloidal que por lo 

general se eleva a la izquierda y ocasio-

nalmente en el medio. Serología y test de 

Hinton negativos, resto de fluido y presión 

normal. 

Síntomas y signos: Dolor sordo más bien 

constante que se agrava por el frío y el  

 

 

 

reposo, de lo que se deriva el tipo de dolor 

nocturno, es frecuente que se alivie por el 

ejercicio o masaje. Puede ser superficial o 

profundo, triturantes como largos que se 

entierran, o pinchadas de espinas, 

lancinantes, se pueden acompañar de 

contracturas musculares sobre todo de los 

gemelos, calambres, todo este cuadro 

doloroso llega a interferir el sueño. 

Hipersensibilidad a la palpación de los 

gemelos. Sensaciones parestésicas que el 

paciente refiere como raras, en piernas, 

planta del pie y dedos; entumecimiento, 

hormigueos, frialdad, sensación de banda 

elástica en los pies, que camina sobre 

algodones, sus zapatos tienen plantillas de 

seda o espuma de goma; estas molestias se 

acentúan con la ropa interior y las medias; 

además sensaciones de que la piel es seca, 

caliente, quemante, ardorosa. 

Recordar que el vascular claudica, y el 

dolor del neuropático es en el reposo duerme 

mal; que lo lleva al agotamiento, 

inestabilidad y depresión si no le so-

lucionamos su problema lo que tiende a 

intensificar su sintomatología. 

Estos trastornos por lo general leves al 

comienzo, se intensifican haciendo la vida 

insoportable al neuropático, así debemos 

estar atentos desde una disminución de la 

sensibilidad vibratoria (Mirsky y Cullens) 

dan mucho valor a esto. No son comunes 

trastornos de hipoalge- sia; verdaderas 

hiperestesias y muy raros los trastornos de 

la sensibilidad al tacto, calor y olor. 

Fase l9—Se compone ésta de trastornos en 

la sensibilidad vibratoria en un 

80% hiporreflexia por lo general 

de los músculos de la pierna, los 

trastornos pares- tésicos, 

comienzan pero no son intensos, 

el dolor es bastante soportable y 

sobre todo responde bien a la 

terapéutica.
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Fase 2®—Aquí el reflejo parenteral se 

encuentra en un 70% o más 

abolido y el aquiniano en un 90% 

o más, hay trastornos tróficos y 

motores, una verdadera neuritis 

periférica por lo general bilateral 

en la fase 1®; así como simétrica, 

esto puede comenzar en una 

pierna; dolor intenso, debilidad y 

atrofia muscular, marcha difícil y 

lenta, parálisis musculares con 

muñecas flojas y caídas, así un 

proceso que por lo general co-

mienza en las piernas va ex-

tendiéndose y agravándose. 

Vamos a exponer datos sobre tres casos 

como ejemplo de sintomatología de 

neuropatía diabética. 

1— Pupilas mióticas, fijas, debilidad bi-

lateral de los músculos inervados por el 

trigémino, facial, glosofaríngeo y vago. 

Hipoestesia en la distribución sensorial 

de los nervios: trigémino, glosofaríngeo y 

vago. Hipoestesia generalizada a la 

punción por la aguja, debilidad muscular 

generalizada, disminución de los reflejos 

tendinosos profundos. Después de la 

parálisis de los nervios craneales el 

paciente comenzó a quejarse de dolores 

en extremidades inferiores. 

2— Entumecimiento del rostro en especial 

alrededor de los labios, masticación y 

deglución difícil, tanto a los líquidos 

como a los sólidos y babeo. Al examen 

físico: pupilas bilateralmente fijas, 

convergencia defectuosa, debilidad del 

nervio abducens del lado izquierdo, 

debilidad bilateral de facial, hipoestesia 

del trigémino, debilidad motora 

generalizada, ausencia de reflejos 

tendinosos profundos en extremidades 

inferiores, sensorio normal excepto en la 

cara. 

3— Ptosis palpebral bilateral, estrechez de 

las fisuras palpebrales, cara inexpresiva 

 

 

 

 

 

 como una máscara, dislalia, deglución 

difícil tanto a los líquidos como a los 

sólidos, al examen físico debilidad 

muscular generalizada, disminución de 

los reflejos tendinosos profundos en 

extremidades inferiores. 

Se ha encontrado por los oftalmólogos 

sobre todo parálisis motora del tercero, 

cuarto y el motor ocular externo; 

respecto a las frecuencias de estas 

parálisis hay discrepancias entre los 

oftalmólogos sobre cuál es el par craneal 

más afectado en frecuencia, sobre el total 

es de un 4 al 5% en el neuropático. Hay 

reportados parálisis aisladas de las 

ramas del recto superior y del oblicuo 

menor del tercer par. Trastornos de la 

acomodación; de la refracción esto in-

tensificado a veces por la insulina. 

Pupilas perezosa en un 20% y oca-

sionalmente pupila de Argyll-Ro- 

bertson. 

Como observamos, del tercero al décimo 

par, son los más afectados y así vemos 

trastornos de vértigos, mareos, a veces 

tinnitus en diabéticos. Además 

explicamos la hipotensión y taquicardia 

ortostática. 

Vejiga distendida, palpable por el 

abdomen y con retención de orina por 

parálisis. 

Los trastornos medulares explican lo 

anterior y la impotencia sexual, de tipo 

coeundi, pero no fecundativa. También 

aunque todo lo que pasa en el hecho fi- 

siopatológico no se explica por el trastorno 

medular del diabético. 

Se habla de “pie neuropático”, trastorno 

que ocurre en los diabéticos con bastante 

frecuencia y que consiste por lo general de 

una lesión ulcerosa que llega hasta la 

gangrena y se acompaña de trastornos de la 

sensibilidad de tal grado que llevan hasta 

poderse realizar extirpaciones o 

tratamientos quirúrgicos sin la necesidad de 

anestesia; lo intere- 
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sante es que al examen vascular en estos 

casos se acompaña de relativamente buen 

estado circulatorio arterial al examen físico. 

Constipación atónica, que aumenta el  

estado constipado propio de la deshidra- 

tación del diabético. Hay períodos de 

alternancia de constipación y diarreas de 

mal pronóstico; diarreas nocturnas, 

verdadera incontinencia fecal nocturna, de 

pronóstico igualmente graves. 

Si practicamos Rayos X por lo general, 

colon normal con tendencia espástica, 

examen proctológico por lo general normal 

con mucosa enrojecida. 

En algunos pacientes anaclorhidria —

histaminorresistente con sus consecuencias 

digestivas. 

Recordemos que ciertos ciclanamatos 

(edulcorantes) aumentan y fluidifican el 

bolo fecal. 

Trastornos articulares: Precoces cambios 

dan engrosamientos lento y progresivo de 

las articulaciones sobre todo del pie lo que 

provoca rotación externa y caída del arco 

plantar provocando dolor al caminar. 

Estos trastornos articulares tienen 

bastante parecido en la alteración propia de 

los luéticos (articulación de Charcot). Pero 

en el diabético se limitan más al tarso y 

parte próxima de los metatarsianos. 

Los Rayos X Schiels-Warren refiere: 

numerosas espítulas óseas dispersas en 

mancha y en varios estados de absorción 

con formaciones de nuevos tejidos óseos en 

los remanentes periósticos. 

Trastornos demenciales agravados o 

provocados y afasias. 

Tratamiento: regulación dietometabó- 

lica para mantener un equilibrio gluco- 

insulínico lo más perfecto. 

Dolor: analgésicos de tipo aspirina- 

pirazolonas, etc. 

 

 

 

 

 

 

 

No debe suspenderse la insulina que es 

preferible a los hipoglicemiantes orales. 

Un buen equilibrio digestivo con el 

digestivo apropiado y si hay anaclorhidria 

usar ácido clorhídrico. 

Levadura de cerveza en cualquier forma 

como un gran aporte de factores del 

Complejo B. 

Extracto hepático crudo, un buen co-

adyuvante en la forma de tres veces por 

semana dos c.c. 

Vitamina Bl (Tiamina), clásica su acción 

anti-neurítica, influye sobre la velocidad de 

conversión de los hidratos de carbono en 

grasas. 

Parece servir de catalizador en la oxi-

dación del ácido pirúvico. Sin vitamina Bl no 

puede ser oxidable (metaboliza- do) los H. de 

C. más allá de la etapa de ácido pirúvico. 

Vitamina B2 (Riboflavina) participa en 

los sistemas enzimáticos que tiene que ver 

con la regulación de las oxidaciones 

celulares comprendidas en el metabolismo 

de los H. de C. y los aminoácidos. 

Vitamina B12 a dosis alta de 1000 a 5000 

mcg. desde diaria a tres veces por semana, 

ya explicamos la importancia en las fibras 

mielínicas del sistema nervioso, aunque 

hemos observado buenas mejorías en el 

dolor (síntoma subjetivo) por una posible 

acción farmacológica aparte de su acción 

nutritiva. La niaci- na o ácido nicotínico 

transporta hidrógeno y su déficit causa 

retención de agua. De efectos 

anticolesterolémicos a dosis altas. 

Piridoxina (Vitamina B°) (la vitamina) 

antiefectos colaterales de acción an-

tineurítica, contrarrestante en los indi-

viduos que toman I.N.H. de conocidos 

efectos antieméticos. Hay trabajos sobre Vit. 

B6 en monos y en perros que demuestran 

que su déficit prolongado produce lesiones 

semejantes a las que se observan en los 

estados iniciales 

 

 

 

 

 

 



R. G. M. 

Feb. 28, 1963 
71 

 

en las lesiones arteriosclerósicas en el 

hombre, de uso frecuente neuropático. 

Hay trabajos sobre su acción de la baja 

del colesterol en estudios. 

Como vemos el Complejo B es de amplia 

indicación en el diabético así como sus 

elementos uno a uno según su déficit. 

Se ha usado alcohol intravenoso, ether, 

novocaína, procaína, y el BAL. 

Las hormonas sexuales, y anabólicas de 

buena indicación. Dejamos para último los 

esteroides para los problemas articulares, 

no creo tengan razón de uso; a no ser en 

casos controlados, estudiados y 

hospitalizados. 

Vasodilatadores de uso también fre-

cuentes, recordemos que muchos de los 

casos que se nos presentan es casi imposible 

calcular lo que tenga de neuropático o de 

vascular. Ahora ¿qué debe hacer el médico 

con su paciente para tratar de evitar las 

neuropatías? 

1. —Mantener al diabético libre 

de síntomas y con sensación de 

bienestar. 

2. —Su peso en relación ideal con la 

talla. 

3- —Dieta: baja en grasas, alta en pro-

teína y normal en H. de C., comple-

mentos vitamínicos, Complejo B, 

Citrobioflavonoides, Vit. A y E como 

principales. 

4. —La insulina debe usarse en dosis, tipo 

y horario que produzcan normo- 

glicemia las 24 horas del día. Tol- 

butamida o similares para casos mo- 

deredos o personas de edad media que 

no regularizan su glicemia con la dieta 

sola. 

5. —El diabético se ajustará a un 

programa de ejercicios físicos con má-

xima actividad dentro de sus limi-

taciones. 

6. —Se comprobará 

frecuentemente su orina, hasta tres 

veces al día llevando a aceptar esto 

como rutina diaria; al igual que 

peinarse o ponerse los zapatos. 

Glucosuria mínima, verde muy ligero, 

excepto en los que tiene trastornos 

coronarios que podrán tener trazas. 

7. —Glicemia: Promedio tres o cuatro al 

año, más frecuente en el diabético 

joven, lábil y en el coronario- pático 

ocasionalmente glicemia nocturna. 

8. —Determinación de fosfolípidos y co-

lesterol sérico que deberá mantenerse 

por debajo de 200. 

9. —El paciente se mantendrá 

razonablemente; libre de problemas 

emocionales a través de medios medici-

nales, sociales, recreativos y psico- ter-

jpicos. A veces esto es lo más difícil. En 

caso de lesiones retínales o renales 

concomitantes estudio de esteroides y 

función hipofisaria. 

Entonces ¿qué debe hacer el médico? 

Estudiar y recordar que hay muchos, 

muchísimos problemas médicos por re-

solver, escudriñar en los capilares, pre- 

capilares, espacios intercelulares, mem-

brana celular, células mismas, desde el 

punto de vista bio-químico para saber más 

de enzimas, apo-enzimas, fermentos, iones, 

etc. 

Y así dar al hombre esa sensación 

psíquica y material de bienestar que es con 

sagrado y divino que anhela el enfermo de 

su médico.
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