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INTRODUCCION

La observacidbn de que en ciertos pacientes con descontrol-
metabblico, se presentan cambios electrocardiogréaficos su-
gestivos de isquemia, pero sin manifestacidn clinica de la

misma. fud le que nos hizo realizapr el presente trabaijo.

Se ha estudiado previamente vy desde hace mucho tiempc la -~
presencia de cambics electrocardiogridficos, secundarios a-
trastornos BAcido~base y electrolitico en los pacientes dia
b&ticos, sin embargo, existen pocos estudios referentes a-
los cambios que se presentan en el paciente diab&tico mode
radamente descompensados, sin evidencia de trastornos &ci-

do base importantes.

Nuestro objetivo es demestrar esta evidencia incluso en pa
cPentes gue no presentan sintomatologia clinica secundaria
a la hiperglucemia ya que como esti reportado previamente,
las alteraciones del potasio, sodio, glucosa y de la insu-
lina, repercuten importantemente en la funcidn de la fibra
micclrdica, v es de todos conocido, que los pacientes dia~
b&ticos presentan cambios importantes en estos elementos -

que a su vez repercuten en el trazo electrocardiografico.
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Se ha eliminado de este estudio a los pacientes que presen-
taron comz cetoacidftico & hiperosmolar, ya que presentan -
otra variedad muy importante de trastornos en el electrocar
diograma gue depende no solamente de 1los factores menciona-
dos sino ademis de otros come la hipoxemia e hipercapnia y
de los cuales existen verdaderos capitulos en muchas publi-

caciones.
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INSULINA

lLa teorila de gque la accidn de la insulina facilita elr
transporte transmembrana de azfcares en clertos tejidos fue
promulgada en 1945%,(1) $Se demostrd primero por los teiidos
extrahepiticos del perro y la rata, en el caso de la galac-
tosa, dD-¥ilosa y L-~arabincsa. La confirmacifn fue rdpida-
mente obtenida y el concepto se extendi8 a mflscule estriade
miisculo cardfaco v fibroblastos invitro. Park y Cols esta-
blecieron que el fendmeno aplicado a glucosa es tan buenom;

como a los azlcarez no utilizables.

Posteriormente Rencld's demostrd que en el tejido adi-
poso, tambign como en el misculo, el transporte de la gluce
sa tiene un porcentaje limitante, y que la accibn de la in-
sulina es un efecto sobre el sistema del transporte de la -
glucosa. (1) Fu@ completamente adecuadc y natural sugerir -
en 1955 que esta accidn de la insulina fue primaria, y se -~
propuse que todos los otros efectos de la hormona era conse

cuencia de una accidn semejante.

Sobre estas bases fue pesible explicar los aumentos de
la oxidaci8n de la glucosa, sintesis de glucdgenc, forma- -

cifn de grasa, esterificacidn de fcidos grasos y ahorro pro



téico de la misma forma. En 1955 era dificil explicar por-
cualquier accidn sobre el metabolismo hepitico; el transpor
te no tenia limitante sobre la cBlula hepitica. Pero en --—
ese tiempo y por algunos afios més, las acciones de la insu-
lina sobre el higado fueron equivocas, inciertas y altamen-

te debatibles.

M8s pecientemente se presentaron datos concernientes a

las acciones de la insulina en una variedad de tejidos.

EFECTOS FUNCICNALES Y BIOQUIMICOS DE LA INSULINA.

La insulina es un polip@ptide formada por dos cadenas-
de aminofcidos que se unen entre si por puentes disulfuro,-
derivado de la pro-insulina la cual se sintetiza en las cé-

lulas beta de los islotes de Langerhans en el PAncreas,

Antes de que la insulina pueda ejercer su accibn debe-
"fijarse"; &sto se realiza formando enlaces entre la estrug
tura del anillo disulfuro de la cadena superior v los radi-

cales sulfihidrilos de los tejidos.

Los efectos de la insulina sobre el metabolismoc de los
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carbohidritos son:

1.- Aumento del metabolismo de la glucosa.
2.~ Disminucidn de la concentracibn de glucosa en sangre.

3.~ Aumento de dep8sitos tisularves de glucBgeno.

Estos efectos son probablemente secundarios a los si--

gufentes mecanismos:

A) Facilitacién del transporte de la glucosa a través de --
la membrana celular, demostrado en diferentes estudics indi

rectos.

B) Aceleracidn del transporte de glucosa. La giucosa no pue
de entrar a la célula a través de los poros, lo hace por un
mecanismo de transporte a través de la matriz de la membra-
na, Se acepta generalmente que &sta penetra combinfndose ~
con un transportador de la membrana celular; una vez dentro
de la c8&lula se libera hacia el protoplasma. Este proceso
puede producirse en ambas direcciones. Eltransporte no tie
ne lugar contra un gradiente de concentracidn; el transpor-

te de glucosa obedece a un proceso de "Difusidn Facilita- «




da®. (2,4

La insulina estimula el transporte de glucosa que pene
tra en la c&lula para aumentar este proceso de Difusifn Fa
cilitada. En ausencia completa de insulina el mecanismo -
funciona mal y en presencia de la misma se multiplaca la --

accidn de dicho mecanismo.

La ansulina aumenta el transporte de glucosa en plazo~
de segundos a minutos, indicando una accidn directa sobre -~
la propia membrana celular. No se conoce muy bien afln la -~
forma en que esta aumenta la difusidn facilitada. Se sabe-
que la insulina se une a una proteina que puede ser el pro-
pio transportador, & simplemente la primera etapa de una —-

cadena de acontecimientos gue origina activacidn del siste-

ma portador.

La Insulinaz actla sobre todo en miiscule esgueiftico y-
tejido adiposo {(aprox. 65% del peso corporall, acelera el -~
transporte en corazdn y algunos d8rganos de mfiscule liso co-

mo {dtero,
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Este efecto no tiene lygar en eritrocitos, cerebro,--
mucosa intestinal ni epitelio renal, yva que estos Srganos -
no requieren insulina para incorperar pglucosa a su metabo--

lismo. {(2)

Existen otros efectos de la insulina ya ampliamente ~

conceidos, de los cuales 3610 se harid breve mencidn.

GRASAS.~ Dn presencia de insulina se estimula el alma
cenamiento de grasa en el tejido adiposc. En ausencia de -
8sta aumenta la circulaci®n de 3cidos grasos libres en san-
gre con un consiguiente aumento de enfermedad aterogsclerd-

tica, {u)

PROTEINAS.~ La cantidad total de proteinas corporales
aumenta por accidn de la insulina, debido a los siguientes-

mecanismos:

1.- Aumento active del transporte de amincdcidos penetrando

a la célula.

2.~ Traduccidn acelerada del RNA mensajero por ribosomas -

para formar una mayor cantidad de proteinas.



3.~ Aumento de la transcripceifn de DNA lo cual aumenta a su
vez la de RNA dando como resultado mayor nilmero de sintesis

de proteinas.{3)

Por Qlitimo, es importante recordar que son muchos es-
timulos los gue pueden aumentar la cantidad de insulina, ta
les como: glucosa, gilucagon, aminofcidos, cateccleaminas y-
hormonas gastrointestinales, Esta liberacifn de ordinario-
ocurre en dos fases; la fase temprana ripida que libera in-
sulina preformada que ya se encuentra almacenada y la fase-

tardia prolongada en dondebay un aumento en su biosintesis.

POTASIO.~ Fi Potasio es el principal catibn intracely
lar, mediante un transporte activo mantiene su concentra- -
cibn celular alrededor de 160 meq./1; el 98% del total del-
ion ge encuentra intracelularmente, por lo que es un factor
importante de volumen celular y de la esmolaridad de los -
1fquidos corporales. Ademfis, el potasio es un cofactor im-
portante en diversos procesos metabdlicos., El potasio ex--
tracelular influye de manera importante en la funcidn neurg
muscular. La relacidn entre la concetracién de potasio in-
tra y extracelular es el principal factor determinante del-

potencial de membrana en los teyidos exatables, esto sge am-



pliard postericymente.

Existe una compleja relacibn entre el potasic plasmi-
tico v el intracelular influida por varios factores entre -
los que destacan: el equilibrioc Acido-base. La eliminacifn
de potasio de la angesta normal (50~150 meg. por dia) es -
581lo de unos pocos miliequivalentes. En condiciones norma-
ies las materias fecales v el sudor contienen cerca de 5 --
meq. por dia. El exceso de potasio es excretado con prontl
tud y cerca de la mitad de una carga aguda aparecerd en la-
orina en el cursc de las 12 horas de postadministracidn, --
sin embargoe la respuesta renal a la deplesidn es mis lenta-
y la excrecidn no se reduce a niveles minimos sino hasta ~--
7-14% dfas despubs pudiendc perder en ¢se tiempo hasta 200 -
o mis miliequivalentes. La excrecidn del ion a nivel de t{
bulo contorneade distal y colector es por medic de un com--
plicado sistema en donde influyen entre otros factores la -
aldosterona, la preabsorcidn de sodic y el balance &cido-ba-

se,

Vale la pena recordar que en la acidosis metabdiica-~

existe una salida de potasio intracelular al espacio extra-
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celular ¥y gque una de las causas de acidosis aguda mds fre—-
cuente es la produccifn aumentada de &cidos no vol&tiles --
como zon el deido acetoacdtico v el beta-hidroxabutirico —-
que se producen mis rdpidamente de lo que se pueden elimi--

nar en la cetoacidosis diabética.

In la alcalosis se favorece la entrada de potasio al-
interaor de ia c&lula lo que puede originar hipokalemia aun
que la alcalosis y la deplesidn de potasio estdn ampliamen-—
te relacionadas la deplesién moderada de potasic pocas ve--
ces es la causa (nica de alcalosis metabdlica; sin embargo,
los grados extremos de deplesibn (2 meq./l o mencs) causan

alealosis metabbdlica, por un mecanismo aln mal comprendado.

SO0DI0. - Es el principal ion extracelular junto con el
Ci y el bicarbonato. Su metabolismo se onpcuentra Intimamen
te interrelacionade con el agua. lLa prineipal eliminacidn-
es por via ypenal, constituye mis del 90% de la osmclaridad-
total del liquido extracelular y su ingreso a la célula al-
1gual que el potasio es por un mecanismoe de fransporte ac-—-
tive. Tiene una gran importancia en el potencial de membra

na el cual revisaremos mis aaelante en el curse de este tra

e R Y
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baye. Debideo a la importancia en cuante a la osmolaradad -
extracelular su patologia estd relacicnada con retencién o-

pérdida de volumen.

GLUCOSA. ~ La difusibn de glucosa y algunog otros azl-
cares Se produce pricticamente en todas las cé&lulas de la -
economia, pero el transporte activo solamente en algunos --
lugares. Pl transporte de monosacfridos no se producird --
cuando se bloguea el transporte activo de sodio. en conse-
cuencia se cree que este transporte activo se realiza por -
medio de reacciones acopladas con el mecanismo de transpor
te de la glucosa que brinda la energila necesaria para mover

los monosaclridos a través de la membrana.

La insulina aumenta mucho la intensidad del transpor-
te de glucosa. En la préctica, la glucosa que penetra en -
las cé&lulas en ausencia de insulina {(con la fnica excepcidn
del higado) es muy poco v no se acerca siguiera a las nece-
sidades del metabolismo energético. Por tante la utiliza--
¢idn celular de carbohidratos depende darectamente de la --
produccidn de ansulinz por pAncreas. Estos mecanismos fue-

ron tratados ya al revisarse efectos funcionales y bioquimi




a insulina.
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POTENCIALES DE MEMBRANA

Los 1iquidos, tanto dentro como fuera de la célula --
son soluclones de elecrdlitos que contienen aprox. 155 - -
meq/l de aniones y misma concentracidn de cationes, En ge-
nerzl se acumula un exceso de lones negativos (aniones) den
tro de la membrana celular y un nfimero igual de iones posi~
tivos {cationes) por fuera de la misma, EL resultado es el

desarrollc de un potencial de membrana,

En reposo el potencial de membrana celular es de 85 -

miliveltios, (3)
|

Existen dos fases o etapas separadas en el potencial-
de accidn. La despolarizacidn y la repolarizacabn. En es-
tado de reposo de la membrana existe negatividad dentro y -
pisitividad fuera. Cuando la permeabilidad, de la membrana
para los zones de sodio aumenta bruscamente, muchos iones -
de sodio penetran en el inverior llevando consige suficien-
tes cargas positivas para causar un estade positivo dentro-
de la célula (potenczal invertido). Casi inmediatamente -
después de la despolarizacidn, daisminuye la permeabilidad a
los zones de soqlo, v s& restablece el potencial normal de-

membrana en repose {(repolarizacidn)}.




El potencial de aceibn estd provocado por una serie --
de cambios en la permeabilidad de ls membraha para sodioc y-
potasio. Inicialmente aumenta la permeabilidad para el so--
dic, el segundo acontecimiento es un aumento de permeabilz-
dad del potasio, esto permite que grandes cantidades de po-
tasio cargadas positivamente difundan saliendo de la fabra,
difusifn que devuelve ¢l potencial del interior de la mem--
brana nuevamente su valor negativo de reposo. [l tercer --
acontecimiento es la disminucidn de permeabilidad del pota-
s10. EI cuarto acontecimiento es un transporte activo de -
sodlio que vuelve a salir al mismo tiempo difunde potasio al

interiar devolviendo su estado original.

Al parecer existe un papel de los iones de calcio pa-
ra cerrar las compuertas de sodio. Cuando hay pocos iones-
de caleio en los liquidos extpacelulares, las compuertas de
godic no cieprran completamente entre los potenciales de - -~

accibn (18)

Todes los anteriores pasos se realizan con diferencias

de milésimas de segundos entre cada una,

Veptrry;

Tasis SO0
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FASE DE DESCOMPENSACION

FISIOPATOLOGIA

1 aumento de la osmolaridad, secundaric a la hiper—-
glucemia condiciona que exista pérdida Importante de agua a
través del rifidn, con la consiguiente pérdida de sodio y --
potasio, debado a io anterior se presenta una salida de po-
tasic intracelular al espacio extracelular para compensar -

dicha pérdida, condicionfndose asi una kalocitopenia.

Come es conocido, el msculo cardiaco utiliza energia
quimica para efectuar el trabajo de la contraccidn., Esta -
energfa proveniente principalmente del meiabolismo de la --
glucosa y los &cidos grasos con el oxigeno v en muchc menor
grado de otros nutrientes y el oxigeno.(5}, Al existir -
una dasminuclidn en la produccidn de insulina, & bien al - -
ejercer &sta su accibn en forma deficiente, se disminuye no
tablemente el ingreso de glucosa a la clula con 1o que dig

minuye el ingreso de potasio a la misma.

Todo lo anterior se registra en el electrocardiograma
bisicamente por los trastornos electrolfticos producidos, -

como $e pevisari a continuacidn.

UTESE CON |
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CAMBIOS ELECTROCARDTOGRAFICOS EN LAS

ALTERACIONES ELECTROLITICAS

Desde hace tiempo se conoce la ayuda que otorga el --
ECG en el reconocimiento de la hipo e hiperkalemia, asi co-
mo en la hipo e hipercalcemia, sin embargo las alteracilones
del cloro, sodio, o magnesio no son identificables on el --
ECE clinico, a continuacidn se hard una breve sintesis de -

estos acontecimientos.

HIPOKALEMTA. - La hipokalemia sostenida se acompafia por
necesidad de kalocitopenia y parece més importante la dismi
nucidn del K intracelular (Ki) que el potasio extracelulapr
(Ke) por lo que la relacién Ki/Ke se abaile y la c&lula se -
despolariza. Esto explica el por qué un Ke normel puede --
dar un cuadro elfctrico semejante. Los signos eléctricos -
que sugieren la despolarizacibn caracteristica de la Xaloei

topenia con hipokalemia son los siguientes:

1.~ Desniveles negativos de RS-T con espacio QT alargado -

Z2,- Ondas T negativas o aplastadas con QT largo.

3.~ Ondas T negativas o positivas cuyas ramas engloban -~ --
ireas considerables

4, - Extrasistoles ventriculares o auriculares.

5.~ Undas U prominentes con espacio Q-U largo mientras - -

D% ORIGEN |
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que el QT se conserva normal.
6,- Ona U bifida, que puede dar la impresifn de dos ondas~-

u.

HIPERKALEMIA. - Las altepaciones ECG en la hiperpota--
semia son funcibn directa del aumento de K en el suero san-

guineo y son las siguientes:

i.- Aumento en el voltaje y disminucidn en la duracidn de -

la onda T, que se vuelve simBtrica y acuminada.

2.~ Daspufs de un periodo transicional de bradicardia sinu-
sal, la onda P se aplasta y llega a desaparecer, estable- ~
ciéndose ritmo nodal (7 o mis Meq de K s@rico).

3.~ Bloqueo AV variable que puede llegar a completo.

,- 81 la hiperkalemia llega a valores extremos de 9 o més-
Meq. el (RS se ensancha considerablemente y puede aparecer-

postericrmente fibrilacidn ventricular.

La hiperkalemla puede ser consacuencia de una fuga del Ki «

TS CON g
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al medio intersticial, lo que implicaria un mayor abatimien
to del Ki/Ke, tal como se observa en la hipoxia, en el esta

do de Shock y en la acidosis metabBlica de cualquier origen.

HIPERCALCEMIA.- En esta, el espacio QT se acorta y la
onda T es generalmente normal, no asi el segmente RS-T que
puede aparecer con acentuado desnivel positivo que pudiera-

sugerir errdneamente una lesifn subepicardica.

HTPOCALCEMTA, - £1 signo BCG mis caracteristice es la-
prolongacibn del espacioc QT a expensas del segmento RS-T, -
con onda T con duraci@n normal o disminuida. Frecuentemen-
te la hipokalemia se asociaz con la hipocalcemia como suce-
de en la alcalosis, en estos casos el espacio QT se alarga-
sobre todo por hipocalcemia, pero las alteraciones de T y -

RS-T pueden sugeripr hipokalemia,
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MATERIAL Y METODOS

Para el presente trabajo se estudiaron pacientcs que~
ingresaron al servicio de urgencias del hospital con descom
pensacidn metabBlica, durante un perfodo de tiempo de 6 me~
ses, a partir del mes de Enero de 1983. Se incluyeron todos
los pacientes con glucemia por arriba de 250 mg/dl. v hasta
600 mgs/dl., excluyendo del mismo unicamente a pacientes ——

con cardiopatia isquémica.

Una vez detectada la hiperglucemia, se completd el es
tudio desde el punto de vista laboratorial, cuantificando -~
rutinariamente urea y creatinina para evaluar la funcibn re
nal, asi como sodio vy potasio para valora la posible exis--—
tencia de trastornos electrolitices a nivel del espacic vas
cular. Igualmente y antes de iniciar tratamiento se tomd -

electrocardiocgrama completo.

El tratamiento al que fueron sometidos los enfermos -
fud el habituwal uwtilizado para este padecimiento. ina vez-
controlado el problema metabBlico se tomd nuevamente elec——
trocardiograma completo, as? como los mismos par@metros de-

laboratorio ya mencionados.

Se eswudiazyon en total 30 pacientes, de los cuales se

|
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excluyeron del mismo 12 pacientes, los gque no completaban -
las caracteristicas del presente estudic, sea por que se de
tectd clinica, enzimética o electrocardiogrificamente la --
presencia de cardicpatia isqufmica o bien por caer dentro -
de los que presentan coma cetoacidftico o hiperosmolap, 2-
pacientes murieron independientemente de su problema metabd

lico, por lo que no se completd su estudio.

WSE CON
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RESULTADOS

SEX0 Y EDAD.- De los 18 pacientes estudiados fueron 11 mu--
jeres y 7 hombres. La edad oscild entre los 36 y los 62 --

afios con u¢na media de 50 afios.

POTASIO.~ 16 de los 18 pacientes no presentaron alteracio--
nes del potasio extracelular, coscilandc entre 3.7 yv § Meq./
D1. Un paciente presentd hipokalemia moderada de 2.9 Meq/
Dl. y otro paciente presentd hiperkalemia tambidn moderada

de 5.2 Meqg/Di.

CUADRO 1
PACIENTE 1 2 3 y 5 6 7 8 9
INGRESO 5,28 s5.0lu.tt2.8f3.7fu.8fu.1]s.0[u.0
EGRESQ w5 w20 3.7} u.2) e 5150 3.9] 4.4 5.0
PACTENTE 20f 14| a2 13{ au| 15} 18| 17| 18
INGRESO 4.0 wouju.1]3.9|u.0]2,9lu.3|5.0{u.8
EGRESQ 5.0 w.4] w28, 7| w3 4.2 u.5{u,2¢4.3

SODIO. - 15 Pacientes presentaron sodie normal que oscild --

13% y 140 Meq/dl. Un paciente presentd hiponatremia de 130-
Meq./dl y dos pacientes presentaron hipernatremia de 150 y-
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154 regpectivamente,

CUADRO 2
PACIENTE 1 2 3 L 5 6 7 8 g
INGRESO 140 | 142 1 138 { 138 | 150 | 138 | 138 { 13% | 137
EGRESC 1387 138} 1391 138 [ 1n2 | 136 { 134 § 132 | 140
PACTIENTE iG i1 12 13 ik 15 16 17 18
INGRESC 13k f 136 136 154 | 138 [ 134 ] 139 | 136 | 138
EGRESC 138 ; 140 | 138§ 142, 138 139 ) 136 { 138 | 139

UREA Y CREATININA.- 4 Pacientes presentaron elevacidn de ~—
urea, la cual se corrigid una vez controlado el problema me
tabBlico, &sta se encontraba entre 50 y 100 mg-di. Dos pa-
cientes presentaron datos de IRC, por lo cual persistid tan
to la elevacidn de urea como de creatinina. En los demis -
pacientes no existid elevacidn de creatinina la cual oscild

entre 0.5 y 1.6 mg/dl.

TRASTCRNOS DE LA ONDA T.- 16 pacientes presentaron ondas T-

TS5 CON
FALLA DE ORIGEN




23

negativas cuando menos en una derivacidn, al corregirse la-
heperglucemia se revirtid aplanandose o siendo completamen-
te normal en 15 pacientes, persistiendo negatividad dnica--

mente en un paciente.

Todos los pacientes presentaron onda T aplanadas, mejorando
o corrigiéndose prdcticamente en todos los pacientes una --

vez controlada la hiperglucemia, (Cuadros 3 y 4).

6 de los 18 pacientes presentaron ondas U incipientes las -
cuales desapareciercn una vez controlado el problema metabd

lico.

Q7. Se aprecid en 12 pacientes alargamiento del segmento -

QT, a expensas de alargamiento en la Onda T,



CAMBIOS ELECTROCARDIGGRAFICOS AL INGRESO

[k DIE DIIT AYR AVF AVL W1 w2 LUNCI VI Ve

1 N i A N A a
-4 N A A A A A A
3 N N N A A A
3 1 A A A A A N A A A ] N
5 A i N A A

el A A A N ¥ A A A A
? A i A

a A ) A A A A 1y A A A A A
9 & A A A A N N A A A A A
A A ] A A A A N N
T A A A A A A A A
12 A N A A A A A
13 A A A il A A A A A N N A
1 A A A A A A A A A
15 A N N

: A A A [l A

17 N A A A

1 A A i A A A

CUADRO 3, Nz ¢Onda T Negativa A= Onda T Aplanada.

En los 18 pacientes con descontrol metab8lico



CAMBIOS ELECTROCARDIOGRAFICOS AL EGRESO

DI DII DIII AVR AVF AYL V1 w2 y3 v U5 Ve

T A

2 i

3 [ i}

4 A A
5 A A

[ A A
7 A

gl a A

g A A

W A A

11

12 A

13 o
Th A

15

16 A A

17 A A

18 A

CUADRGC &, Upa vez controlada la Hiperglucemia se apre-

cia notable mejoria en casi todas las dewiva

ciones. Comparar con el Cuadro anterior.
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CONCLUSZIONES

Los cambios electrocardiogrificos encontrados en este
estudio corresponden Lisicamente a trastornos debidos a hi-
pekalemia., Estos hallarges corresponden a las alteraciones
metabBlicas que se encuentran en la fibra miccardica del -~
paciente diab€tico a esto se debe la posibilidad de que se-

desarrolle una mioccapdiopatia (2),

Llama la atencidn que salvo en Z de los 18 pacientes-
las cifras de potasio sérico, se encontraban normales, lo -
que nos confarma que las cifras de potasio intracelular no-
tiene en el paciente diab&tico descompensado, relacifin con-
el extracelular y gque la relaciBn Ki/Ke se encuentra altera
da a pesar de una normalidad del potasic extracelular, que-
se debe entre otras cosas a la salida del Ki al espacio vas
cular, con la consiguiente hipokalemia intracelular vy las -
manifestaciones electrocardiogridficas de trastornos en la -
repolarizaci®n manifestados por los hallazgos ya menciona--

dos.

Nuestras conclusiones son similares a las propuestas por --
Bertelle (13) y difiriendo finicamente que en ese estudio --

fuercon tratados pacientes en edad senil, con cardicpatias -
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mﬁltiéles y en nuestro estudic los pacientes no tenian evi-

dencid de ningiln trastorne a dicho nivel.

Consideramos que la hipergliucemia debe controlarse no
sdlo | niveles en que desaparezca la sintomatologia cliniea,
Come :Liste alguna teorfa y nos inclinamos a pensar que de-
bera cgntralarse a niveles casi normales para evitar estos-
trastoLnos, los cuales podrian condicionar a largo plazo la

1lamads miocardicpatia del diab&tico la cual se refiere, -

es caubada por estos trastornos.
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