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E. CONDE GARGOLLO y M. AGUILAR MERLO. 

A r-artir del desc ubrimiento y primeros en­
sayos experimentales y clínicos de la vitamina E 
(alfa, beta, gamma - tocoferol), hace ya casi 
treinta años, logrados por EVANS y BISHOP con 
sus 1-rimeras aplicaciones en patología veterina­
ria, y años después con los trabajos de F .ERRUOLZ 
en las iniciales observaciones en patología hu­
mana, se logró ampliar la base tcrap2utica de la 
misma, ya que era conocida la eficacia de la vi­
tamina E como factor antiaborto y antiesteri­
lidad por los trabajos de SURÉ y MArnL. Suc:e­
sivamente se lograron nuevos avances en el 
campo de las afecciones degenerativas del siste­
ma neuromuscular, en las cardiovasculopatías 
ateromatosas y en muchas hepatopatías para 
más tarde, en estos últimos años, comprobar su 
destacada acción en la patología del sistema co­
lágeno y en el recambio metab,:11ico de los hi­
dratos de carbono. 

Estas ideas y nuevos hechos sobre las venta­
jas terapéuticas de la vitamina E se discutieron 
ampliamente en la primera Conferencia Inter­
naciOnal que sobre la citada vitamina se celebró 
el año 1949 en Nueva York. En aquella reunión 
se confirmó el aspecto bioquímico, farmacológi­
co y tera¡: éutico de sus tres formas: alfa, beta y 
yarnma-tocoferol, r-ara aceptarse por unanimi­
dad que el alja-tocoferol es tres veces más acti­
vo. que la br ta y la gamma, y señalándose a la 
pnmera como ¡:ropiamente la vitamina E. Poste­
riormente se han celebrado dos reuniones inter­
nacionales- la última en Venecia el año 1955-
para discutir otros aspectos farmacológicos de 
la ｭｩｾｭ｡＠ .. Es interesante destacar, pues, que 
･ ｾｴ｡＠ vltamma ha logrado alcanzar la importan­
｣ｾ｡＠ d.e ser exclusiva ponencia en tres conferen­
Cias Internacionales en menos de diez años. 

La in.t;rdependencia entre la vitamina E y la 
regulaciCn del metabolismo hidrocarbonado ha 
sido ampliamente investigada por los autores 
alemanes e italianos en estos últimos a í.os 
BOMSKOV y v. KAULLA han señalado que en los 
casos de avitaminosis E observados en animales 
s?metidos a una alimentación carencial de esta 
ｶｾｾ｡ ｭｩｮ｡＠ a largo plazo se alcanzaba una allera­
ｃ ｊｾｮ＠ del. metabolismo hidrocarbonado, puesto en 
･ｾ ｊｾ ･ ｮ｣Ｑ｡＠ por una disminucién del glucógeno he­
patlco, as1 como de la musculatura cardíaca v 
del resto del organismo. · 

.En 1948, HEINSEN y BORMANN confirmaron la 
misma influencia de la vitamina E sobre el me­
tab r o 1smo hidrocarbonado así como en otros as---t•J T docrinol ｲｾ｢｡ｪｯ＠ ｣ ｬｬｭｾｯ＠ •·enlizado en nue><tro Ser\ n·to de En.-
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1 ectos endocrinos; en casos de metabolismo ele­
vado, como ocurre en los hipertiroideos, pudie­
ron observar primeramente un aumento, y más 
larde w1 sensible descenso del mismo, adminis­
trando alfa-tocofcrol en una dosis superior a 
lCO Y 200 mg. ¡;or día. Los autores estimaron 
que Ｑｾ＠ citada acción se ejercía sobre el lóbulo 
anterwr de la hi¡::':fisis, y posiblemente sobre las 
ｧ ｬ ￡ｮ､ ｵｬ ｾｳ＠ ｾ･ｮｩｾ｡ｬ･ｳＬ＠ por una influencia gonado­
tT'opa h1¡;ohsana. Fartiendo de estos hechos, los 
trabajos de Bo.:viSKCV y v. KAULLA, ya iniciados 
en 1841, sotrc las modificaciones del metabolis­
mo del glucógeno hepático en ratas, serían mo­
tivadas por una acción de la vitamina E sot re 
la hi¡:.éfisis, hallazgos que nos hacen admitir un 
efecto estimulador de la misma sobre el sistema 
dienctfalo-hipofisario, es¡;ecialmente sobre el ló­
bulo anterior de la hipófisis. 

Cabe aceptar, pues, la influencia de la vita­
mina E, sobre la regulación del metabolismo hi­
drocarbonado mediante las pruebas controles de 
insulina y adrenalina. Estas observaciones han 
partido de los resultados obtenidos sobre la ac­
ción de la vitamina E en la regulación del me­
tabolismo del agua, tanto en personas sanas 
como en enfermos, logrando en las pruebas a 
plazo corto, como en los controles a plazo largo. 
un aumento marcado de la diuresis en los casos 
de alteraciones de la rf'gulación diencéfalo-hi­
¡_ofisaria con disminución en la eliminación del 
agua. llegando HEINSEX a la conclusión de que 
estos efectos se deberían a una acción directa 
vitamínica alfa-tocoferélica sobre el lóbulo an­
terior de la hipófisis, para cuyo funcionamiento 
normal se requiere una cantidad suficiente de 
la 'itamina E en el organismo. Así, pues, en las 
disfunciones hipofisarias-diencefálicas, la vita­
mina E actúa--eon cierta apariencia--ejercien­
do un efecto regulador sobre el bloqueo hipófiso­
diencefálico, ya que en la exploración de la fun­
eién metabólica el mecanismo hídrico está re­
ｾ ｵｬ ｡､ｯ＠ en el diencéfalo (núcleo supraóptico ) por 
im¡;ulsos de orden nervioso y humoral que en­
vía a la hi¡cófisis posterior (ABEL, HlLL v cola­
toradores; S \TO. MIRSKY y cols. , etc.). Úna hi­
pofunción diencefálica producirá después una 
situación de 1 oliuria (diabetes insípida), mien­
tras una hircrfuncién se acompañará de un es­
lado de oliguria ef'encial (oliguria esencial dE' 
ZONDECK). 

E ste estímulo de la secreción hipofisa ria se­
cretora, tajo la acción de la vitamina E, lo he­
mos podido comprobar en algunos casos de dia­
betes insípida, logrando mejorar su poliuria mu­
cho más sensiblemente que cuando hemos em­
r leado la hormona vasopresora y antidiurética 
solamente o bien combinada con el dimetil-dilio­
hidantoína (Vincidol) para lograr un mayor gra­
do de ajuste funcional del bloque diencéfalo-hi­
¡;ofisario . En este asrecto terapéut ico podemos 
señalar que la vitamina E potencializaría a la 
restante medicación y favorecería normalizando 
ese equilibrio alterado del metabolismo hídrico 
central. clave de la diabetes insípida. 
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Entre otros aspectos fisiológicos endocrinos 
se ha confirmado que la vitamina E es capaz de 
desarrollar extractos prehipofisarios según los 
trabajos experimentales de VERZAR en el senti­
do de que esta vitamina sería una forma preli­
minar de la hormona gonadotropa; y asimismo, 
en ratas sometidas, por el contrario, a una ali­
mentación exenta de vitamina E, se observaron 
algunas alteraciones anatómicas hipofisarias . 
Por una sinergia funcional endocrina, el aZfa-to­
coferol abarca al tiroides, cuya función normal 
también depende del suficiente aporte de la mis­
ma y su carencia produce grados más o menos 
manifiestos de hipoplasia de la glándula por pro­
ducción insuficiente de la hormona tirotropa hi­
pofisaria. 

Para otros investigadores-TADDEA y RUMME, 
principalmente--la vitamina E intervendría en 
las relaciones entre la producción de tiroxina y 
el ácido ascórbico. Los aZ/a-tocoferoles, por su 
origen esteroide y por su analogía en la consti­
tución química a las hormonas corticales, logra­
rían una marcada actividad hipofisaria en su 
amplio aspecto somatotrófico, gonadotrófico y 
también corticotrófico, mejorando la astenia, el 
recambio electrolítico junto al metabolismo del 
agua, punto de arranque de todas estas investi­
gaciones. 

Confirmada la importancia que tiene el siste­
ma hipófiso-diencefálico en el mantenimiento 
del peso, y el sistema vegetativo central condi­
cionando el equilibrio humoral, y dependiendo 
de ambos directamente la sensación de hambre 
y de sed, tan descompensados en el diabético, 
MULLER y cols. demostraron que ratas con lesio­
nes hipotalámicas se hacen hiperfágicas por des­
trucción de los centros mediales del mismo. A 
su vez, el mecanismo glucostático de la toma de 
alimentos, en relación con el hipotálamo, presu­
pone la existencia en los citados centros hipota­
lámicos de células glucosensibles, o sea, verda­
deros glucorreceptores, directamente influídos 
por la vitamina E . 

HEINSEN, en sus observaciones, logra un des­
censo de la cifra de glucemia en ayunas durante 
la administración de vitamina E, y en otros ca­
sos ol::tiene un debilitamiento del efecto de la 
adrenalina a través del equilibrio ent re hipófisis­
suprarrenal, por un lado, y células alfa y beto 
de los is lotes pancreáticos, por otro lado, pro­
ducidas por una estimulación primaria del ló­
bulo anterior de la hipófisis, debido a la medi­
cación vitamínica. 

Si se sobrepasa la dosis de administración de 
la vitamina E-dintel diferente según los indi­
viduos-de acuerdo con el grado de insuficien­
cia central, puede llegarse a la supresión de la 
acción estimuladora de la vitamina sobre el ló­
bulo anterior de la hipófisis. Esto se ha demos­
trado en los tipos de pruebas glucémicas, hecho 
que no es raro que aparezca cuando a pesar de 
la mejoría del cuadro clínico se sigue adminis­
trando vitamina E durante un período más lar­
go. HEINSEN' y MASSENBACH lo han observado 

cuando las dosis han sobrepasado los 7 gr. total 
de alfa-tocoferol. · 

Con los trabajos de BUI ruRINI, en 1945 y años 
sucesivos, se inicia la interpretacién y valora­
ción de la vitamina E en los animales de experi­
mentación sometidos a la aloxana, y en la dia­
betes humana, al administrar el aZfa-tocoferol 
en dosis de 30 a 300 mg. a un lote d<' 32 conejos 
con diabetes aloxánica, a los que se les dosificó 
la glucemia después de varios controles sucesi­
vos durante Reis horas, lográndose una curva 
más suave en diabetes leves (glucemias de 150 
miligramos) y en diabetes medianas (glucemias 
aproximadas de 180 mg.). En algunos animales 
se logró alcanzar una curva de glucemia de tipo 
normal cuando se administró la vitamina E a 
una dosis de tipo medio de 200 mg. diarios. 

BU'I IURI:l:\'1, C'n la diabetes humana, con la in­
gestién del alfa-tocoferol, modifica las curvas 
de glucemia, haciéndolas más planas y un perfil 
glucosúrico inferior al primitivo, y en siete ca­
sos de su estadística señala que pudo sus¡ endcr 
la insulina. 

En 194 , VCGFI ｾａｾｇ＠ también confirma el efec­
to favorable del alfa-tocoferol a la dosis de 20;) 
a 400 mg. diarios durante varios nw¡:es a lotes 
de diabéticos, suprimiendo tambi ;n la insulina 
o bien rebajando las unidades diarias, principal­
mente si el enfermo tiene una edad sur<>rior a 
los veinticinco años. 

BELLO'fTI y ｍｆｚｚａｾｏ＠ señalan qut> la adminis­
tración de 3CO mg. de vitamina E. ¡.or vía oral. 
determinan un perfil glucémiCo-con sobrecar­
ga de glucosa inicial-semejante al descenso me­
diante el control insulínico, con un aumento de 
la curva de piruvato, lo que hace pensar en una 
acción paralela o sinérgica a la insulina, ya que 
ambas aumentan el glucógeno hepático, a dife­
rencia de las hipoglucemias logradas por los hi­
poglucemiantes (BZ-55 y D-860), que se asocian 
a una disminución de la curva de piruvato y a 
un aumento del glucógeno muscular. De todos 
estos hechos podemos deducir que la asocia­
ción de ambas terapéuticas-aZ.fa-tocoferol Y 
D-860-pueden ser ventajosas en ciertas for­
mas de diabetes humana, y bajo estas ideas he­
mos llevado a cabo nuestro trabajo clínico en 
20 pacientes diabéticos durante ochenta días, 
confirmando nosotros los puntos de vista logra­
dos por VOGELSANG y BUTTURINI, en el lnstitut? 
de Patología Especial Médica y Metodolog-ía Ch· 
nica de la Universidad de Parma, al señalar la 
utilidad terapéutica de la vitamina E en enfer· 
mos diabéticos tratados por estos autores en 
1945 y siguientes con mezclas de insulina, lo· 
grando reducir las unidades diarias en un 2S 
por 100 de los enfermos sometidos a este plan 
mixto terapéutico, posiblemente por una eviden· 
te potencialización de la acción insulínica, lo· 
grando cifras glucémicas estables más norma· 
les con dosis unidades más bajas. Llaman la 
atención los autores que mientras la glucemia 
desciende a unos valores más normales dentro 
de su desequ ilibrio hiperglucémico diabético. la 
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Iucosuria--en casi todos los casos-continúa 
ｾ･ｳ｣･ｮ､ｩ･ｮ､ ｯ＠ más lentamente en un tiempo más 
rolongado o en algunos casos se mantiene en 

p . . t t cifras bajas, pero Siempre sm presen ar ace O-

nuria. 
Recientemente, Llsr cree que 100 mg. de vita-

mina E corresponderían a _una ｡｣｣ｩ￳ｾ＠ hip?gluce­
miante equivalente a 15 umdades de msulma. No 
discutimos este punto de vista del autor, ya ｱｵ ｾ＠

sería preciso son;eter a los enfermos a ｟｣＿ｾｴｲｯ ﾭ
Ies glucémicos mas 1-ermanentes, muy dificil en 
nuestra casuística ambulatoria, ya que para ello 
requiere el trabajo u_na_ vigilancia en ｣ｬ￭ｮｩ｣ｾＬ＠ pero 
en principio nos rcs1sbmos a aceptar la cifra de 
100 mg. como equivalente hipoglucemiante. Nos 
otros estimamos que para lograr un efecto per­
manente, rítmico, diario, es preciso emplear do­
sis mínimas de 200 mg. diarias. En ninguno de 
los casos estudiados hemos observado crisis de 
inadaptación o hipoglucémicas, incluso tratan­
do enfermos con valores hiperglucémicos no 
muy altos, o lábiles a la insulina, que incluso 
llegamos en algún momento a suprimir. 

JOSLIN ha señalado, con su gran autoridad 
ante el problema diabético, que la vitamma E es 
muy aconsejable en el tratamiento de la diabe­
tes. Nosotros nos atrevemos a señalar nuestra 
coincidencia clínica con las ideas ex¡::resadas por 
JOSLIN, qUJen señala su utilidad en las formas 
dial::éticas del adulto y especialmente si éste se 
encuentra dentro de una edad con mavor o me­
nor grado de ateromatosis ｧ･ｮ･ｲ｡ｬｩｺ｡､ｾＬ＠ y en es­
pecial en cualquier forma de diatetes senil, ya 
que bajo la vigilancia sistemática semanal o 
mensual del enfermo diabético podemos obser­
var el menor número de incidencias cardiovas­
culares centralrs o periféricas: es una ayuda 
mutua eficaz entre la insulina, los hipogluce­
miantes y la vitamina E en este período crítico 
､ｾｬ＠ diabético, fácil a los accidentes y complica­
Ciones vasculares. En estas edades hay que ex­
ｴｾ･ｭ｡ ｲ＠ la vigilancia y el tanteo de las dosis dia­
ｮ｡ｾ＠ de insulina, pues el diabético con ateroma­
t?sls generalizada, hipertenso y lábil a las cri­
SIS de coronaritis-en el senil con más acusado 
grado-, se va haciendo más sensible a la insu · 
lina, _Ya que existe una inestabilidad glucémica 
ｰｯｳｴＺｭｾｵｬ￭ｮｩ｣｡＠ con rápidos descensos de niveles 
ｧｬｵ｣･ｭｾ｣＿ｳ＠ 9ue pueden provocar desequilibrios 
en la ､Ｑ＿ｾｭｩｃ｡＠ circulatoria, debido en parte por 
un. sum1mstro insuficiente hidrocarbonado y de 
OXIgeno en el miocardio, pues conviene recordar 
que e.l corazón logra un tercio de su energía de 
la ｾｘｉ､｡｣ ｩ￳ｮ＠ de los mismos, incompatibles si se 
ｾｲｯｾ ｵ｣･ｮ＠ "baches o bruscos picados gluc3mi­
｣ｯｾ＠ · Es preciso, pues, en estos diabéticos vas­
･ｾ＠ ｡ｾ･ｳ＠ mantener lo mejor posible el nivel glu­
｣ｾｲｮｾｯ＠ para lograr una perfecta energética mio­
ｾ｡ｲ､ｩ｣｡＠ compatible con su función, ya que los 

t escensos hipoglucémicos, si éstos son frecuen-
es o ·b sens1 lemente acusados, suelen acompañar-
ｾ･＠ d de modi!icaciones electrocardiográficas del 
t r en de la mvei sión de la onda T-muy corrien-
e en la enfermedad coronaria-y de alteracio-

nes en la onda P, y rotura del equilibrio o su­
rresión del complejo QRS, todos los cuales tien­
den a nomalizarse tan pronto se restablece la 
glucemia. 

¿Cómo se explicaría el mecanismo de acción 
de la vitamina aZ/a-tocoferol en la diabetes ex­
perimental y humana? No debe interpretarse su 
efecto semejante a la insulina, ya que no tiene 
l<l misma identidad bioquímica y, por consecuen­
cia, el efecto hipoglucemiante es más limitado y 
fugaz. Los aZ/a-tocoferoles estarían-tal vez­
directamente relacionados con el metabolismo 
intermediario de los hidratos de carbono, favo­
reciendo la producción de las enzimas que re­
gulan los fenómenos de glucogenogénesis y glu­
cogenolisis. 

For las numerosas investigaciones última­
mente efectuadas sobre el mecanismo de acción 
de los diversos hipoglucemiantes-BZ-55 y D-
860-llevados a cabo por W ALLENFELFD, SuM y 
CRENTZF ELD, y al mismo tiempo los logrados so­
bre la vitamina E por los autores antes citados, 
y las acciones secundarias hipoglucemiantes de 
la para-oxi-propiofenona H-365, se desprende 
que no puede atribuírseles una acción glucémica 
directa sobre la insulina ni sobre los procesos 
enzimáticos reguladores de la glucemia. Hoy día, 
el punto discriminativo está si se trata de un 
aumento de actividad en las enzimas producidas, 
o tal vez más lógico un aumento de actividad en 
las enzimas ya existentes, que se lograría en 
contacto con las sustancias hiroglucemiantes; lo 
que sí parece deducirse es una marcada influen­
cia considerable sobre las reservas enzimáticas 
del hígado, y en este sentido se confirmaría la 
acción favorable del aZ/a-tocoferol. como antes 
hemos señalado. 

Otro as¡:ecto es¡::eculativo de interpretación 
de la vitamina E sería el señalado por VoGEL­
SANG en sus trabajos de 1949, considerando que 
el efecto favorable se alcanzaría por un mejor 
aflujo arterial, venoso y capilar en los islotes de 
Langerhans, provocando una mejor producción 
de insulina endógena. Sin embargo, para BoTTI­
GLIONE y STURANI esta acción hipoglucémica se 
debería a un aporte de acetilcolina esplénica que 
pasaría al torrente circulatorio. El punto de vis­
ta de estos autores coincidiría con los trabajos 
ya clásicos de ｋｅｾｄｚｉｅｒｓｋｉ＠ de 1926 sobre la ace­
tllcolina, al señalar la acción excitante del pa­
rasimpático en el mecanismo de la regulación 
glucémica, aumentando al mismo tiempo la con­
centración de fermentos y recambios diastási­
cos del hígado con una mayor o menor moviliza­
ción del glucógeno hepático, tan estrechamente 
unido a la acción farmacológica del alfa-tocofe­
rol en su mecanismo hipoglucemiante. 

Por último, para ｈ ｅ ｉ ｎｓｅｾ＠ los diabéticos que 
mejor se modifican en sus perfiles glucémicos 
con el empleo de la vitamina E serían aquellos 
con marcada alteración funcional hipotalámica. 
en las formas de diabetes esteroide o de contra­
rregulación, ya que la acción hipoglucemiante 
de esta vitamina se lograría a través de este eje 
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hipófiso-diencefálico al lograr regular su alte­
rado equilibrio funcional-hormonal. 

La relación de hech,)s terapéuticos logrados 
en estos últimos años t.'.ll la enfermedad diabé­
tica a través de los hi{:<>glucemiantes orales a 
partir de 1942 por los ｴＮｾ｡｢｡ｪｯｳ＠ experimentales 
de JANBON y cols., investigando las hipogluce­
mias provocadas por una sulfonamida, la 2 (p­
aminobenceno sulfamida) -5- isopropiltiodiazol 
(IPTD), pero que no se ensayó su aplicación sis­
temática en el tratamiento de la diabetes hasta 
1955 por LoUBATIERES y cols., al emplear en 
Francia el IFTD en casos leves de diabetes. Al 
mismo tiempo, en Alemania, FRANKE y FucHs 
señalaban el año 1955 la acción hipoglucemian­
te del N 1 (p-aminobencenosui.Lonil) -N2 -butilu­
rea -BZ 55 (Carbutamida, Invenol, Nadisan, Ora­
betic), hasta lograr alcanzar EHRHART en 1955 
una tercera sustancia hipoglucemiante con me­
nores acciones secundarias, la N 1 (p-metilbence­
nosulfonil) -N2 -butilurea -D-860 tArtosin, Ras­
tinón, Orinasa, Tolbutamida). Como todos sa­
bemos, este último compuesto nc es práctica­
mente una sulfamida, ya que el grupo NH2 ha 
sido sustituído por el rad1cal CH, ; también la 
acción hipoglucemiante lograda a través de los 
frenadores hipofisarios, la para-oxi-propio-feno­
na H-365, y del alfa-tocoferol (Vitamina E) , que 
sistemáticamente hemos venido utilizando en 
nuestro Servicio de acuerdo con las ideas ac-

tuales, pero sin pretender desvalorizar el con­
cepto patogénico o posición central de las for­
mas de diabetes. ｰｵｲ｡ｾ＠ yancreáticas, nos lleva a 
todos a la cons1derac10n de que la diabetes no 
;1ay que estimarla como una simple unidad mor­
bosa, ya que la simple deficiencia insulínica no 
explicaría toda la fenomenología endocrina y 
ｾ･ｴ｡｢￳ｬｩ｣｡＠ de la enfermedad, ya que la regula­
ción terapéutica de otros mecanismos o centros 
extrapancreáticos se alcanza hoy día sin el em­
pleo de la insulina, logrando compensar el alte­
rado metabolismo de los glúcidos por defectos 
de diver sos factores hiperglucemiantes-bioti­
pologia, obesidad, patología hipotalámica, regu­
lación neurovegetativa central , equilibrio neuro­
hormonal, etc.-; esto, pues, s ignificaría en el 
momento actual de nuestros conocimientos a 
considerar la diabetes como enfermedad de la 
regulación metabólica en dos grupos de acuer­
do con los criterios actuales de las escuelas ale­
manas, belgas y francesas (BERTRAM, BEND­
FELDT, M OHNIKE, BASTENIE, LoUBATIERES, LA 
BARRE, etc.), separando las diabetes por neta 
deficiencia insular pancreática y las formas ex­
trapancreáticas en un tanto por ciento más ele­
vado o tituladas de contrarregulación, estas úl· 
timas "aptas" o "favorables" a todas estas te­
rapéuticas orales citadas. 

Hemos seleccionado un grupo de 20 enfermos 
que meses anteriores ya habían sido sometidos 
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ｾｊ＠ D-860 y cuyas conclusiones ya se publicaron 
;n su día. Al asociar durante ochenta días la ac­
ción conjunta del D-860 ( ｾ Ｉ＠ y la vitamina E r .. ), 
hemos querido lograr ampliar el mecanismo hi­
pogluccmiante de amt?s, o sea, sencillarr:ente 
potenrializar ambos temendo en cuenta las Ideas 
de inter¡_-relación antes señaladas sobre los alfa­
tocoferoles y los compuestos hipoglucemiantes 
orales, ya conocidas de lodos según el concep­
to doctrinal de WEIILING, principalmente en los 
tres asr;eclos mis f undamentales: inhibición 
0 disminución en la destrucción de la insulina 
por inhibición o inactivación de la insulinasa 
por la presencia del hipoglucemiante, en este 
caso el D-860; por la inhibición de la destruc­
ción del glucógeno hepático, y, por último, ayu­
dando a la rroducción de insulina endógena dis­
minuyendo la eficacia del sistema contra insulíni­
co, a estímulo del sistema insulínico, aunque los 
resultados experimentales de BANDER, SCHOLZ, 
FAJA.'-'S y otros autores no permiten sostener la 
teoría de una acción inhibidora sobre las fun­
ciones endocrinas de la hipófisis y glándulas su­
prarrenal es. 

Hemos administrado una dos is diaria de 200 
miligramos de alfa-tocoferol oral, r epartida en 
forma de 50 mg. antes del desayuno, 100 mg. an­
tes de la comida y 50 mg. antes de la cena. Los 
enfermos lomaban sus capsulas quince minutos 
antes de cada toma de ahmentos. Parece mejor 
em¡:.lear la vía oral, ya que la resistencia del 
alJa-tocoferol frente a la acción del jugo gás­
trico, según MASON, r;ermite su rápida absorción 
a través de la mucosa entera! (GREAVEJ GoETTSH 
y PAPPFXHF.Il\lER) frente a la escasa eficacia de 
la vitamina E cuando se administra por vía pa­
renteral. 

El ｄＭ ｾ€Ｐ＠ (Raslinon) se administró los prime­
ros días "en escalera", para dejar a todos los en­
fer.mos en las dosis mínimas de 1 gr. y 0,5 g. des­
ｰ ｵｾｳ＠ de la comida y de la cena. En la gráfica 
adJunta se pueden valorar los excelentes resul­
ta?os obtenidos, observando los niveles glucé­
micos y glucosúricos alcanzados en sus cifras 
máximas, medianas y mínimas. 

CONCLUSIONES. 

_1. El tratamiento asociado del hipogluce­
rniante oral D-8€0 y la vitamina E es eficaz en 
enfermos adultos no graves ni fáciles a la des­
compensación metabólica. 
d' 2 .. ｾＱ＠ tratamiento no se utilizó en pacientes 

Ｒ ｾ｡｢･ｨ｣ｯｳ＠ con niveles glucémicos superiores a 
d 0

1 
mg. ror 100 ni con glucosurias por encima 

de ｾｳ＠ 25 gr. por 1.000 ni en enfermos con ten-
encia a la acetona. 
3· Hemos logrado alcanzar, a l terminar el 

( J Ii<'m t ' l a Aclivion Ss u ' IZ!lllo el p•·epa1·ado Rastinon. Ag•·adect>mos 
mento. · · A ·· Bnrct>lona, t>l apoyo prestado en todo m o-

(••) B: .. 
Cay080 ｉｾｭｬ ｯｾ､ｵｴ•ｨｺｵＮｴｬｯ＠ el preparado Auxina E. Laboru. torios 

e u o en el petitor1o oficial del S. O . E 

plazo de los ochenta días de tratamiento nive­
les glucémicos mínimos alrededor de los 100 mi­
ligramos. Muchos quedaron aglucosúricos o se 
hmitaron a una presencia glucosúrica entre 2 
a 4 gr. por 1.000. 

4. . No ｾ･＠ presentaron intolerancias digesti­
ｶ｡ｾ＠ m ｡ｾ｣ＱＰｮ･ｳ＠ secundarias y el tratamiento no 
fue preciso suspenderlo en ningún caso. 

. 5. ｌｯｾ＠ ￭ｮ､ｽ｣ ｾｳ＠ glucémicos en general descen­
､ｩ･ｲ｡ｾ＠ mas rapidamente que las cifras de glu­
cosunas. En algunos casos en que estas cifras 
de glucosurias oscilaron alrededor de los 20 gra­
mos en algunos momentos del tratamiento, nun­
ca se observó la presencia de acetona. 

6. En la mayoría, la sintomatología general 
diatética (polifagia, poliuria, picores, etc.) me­
joró sensiblemente. 

7. Hemos observado que el régimen dieté­
tico es más lábil que cuando se emplea la insu­
lina, y por consecuencia las trasgresiones ali­
mentarias se hacen sentir más rápidamente que 
cuando el enfermo está sometido a la insulina. 

RESUMEN. 

Los autores estudian la acción conjunta del hi­
poglucemiante oral D-860 y la vitamina E, alfa­
tocoferol, durante ochenta días, en un lote de 20 
enfermos diabéticos, de tipo no grave, con for­
mas de diabetes senil y del grupo hoy conside­
rado de diabetes esteroides o de contrarregula­
ción, logrando resultados muy favorables sobre 
los niveles glucémicos y de las cifras de elimi­
nación glucosúrica. 

Se utilizaron dosis mínimas de 1 gr. y de 
0,5 g. diarias de D-86D (Rastinon) y una dosis 
media diaria de 200 mg. de alfa-tocoferol, admi­
nistrada por vía oral. 

Los autores estiman que la asociación de es­
tos dos hipoglucemiantes se armonizan y se po­
tencializan mutuamente-dentro de sus diferen­
tes medios de acción--en favor de un mejor equi­
librio del metabolismo descompensado del dia­
bético. 
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SU.M:MARY 

The writers studied the joint action of Tol­
butamide D-860 and Vitamin E aZ¡.ha-tocophe­
rol, for eighty days in a group of 20 patients 
• vith nonsevere diabetes including the senile ty­
¡:-es and the variety now regarded as steroid or 
counterregulation diabetes; extremely favoura­
ble results were attained concerning blood su·· 
gar levels and urinary glucose excretion. 

Minimal doses of 1 g. and 0,5 g. of Tolbu­
lamide D-8€0 daily anda mean dosc of 200 mg 
of alpha-tocopherol daily, by oral routC'. were 
u sed. 

The writers believe that the associa tion of 
both h ypoglycaemic drugs r esults in hat·moni­
sation and potentiation , "'ithin thcir diffcrent 
media of action, thus favouring an improvcd 
balance of the decompensated metabolism of 
the diabetic. 

ZUSAMMENF ASSUNG 

Bei 20 nicht sch\veren Diabetikern übcrprü­
fen die Autoren in einem achtzigtagigen Stu­
dium die gemeinsame , V,irkung von Tolbutamid 
D-860 und Vitamin E Alpha-Tocopherol. Es 
handelte sich dabei um senile Diabetes und der 
nach heutiger Auffassung bekannten Steroid­
und Kontraregulierungsdiatetes. Die Ergebnis­
se tezüglich BlutzuckerspiegC>l und Glukosu­
rie"•erten waren ausserst günstig. 

Es wurden taglich ｾｯｳ･ｮ＠ mit 1 gr. und 0,5 g. 
Tolbutamid D-860 und durchschnittlich 200 mg. 
Al¡:-ha-Tocopherol rer os verabreicht. Die Au­
toren sind der Meinung, dass diese beiden blut­
zuckersenkenden Substanzen miteinander bar­
manieren und sich gegenseitig in ihrer verschie­
denen ｗｾｲｫｵｮｧｳｷ･ｩｳ･＠ verstarken und sonach 
imstande sind beim Diabetiker eine Besserung 
in Gleichgewicht des dekompensiert.en Stof­
fwechsels herbeizuführen . 

RÉSUMÉ 

Les auteurs étudient l'action d'ensemble de 
la Tolbutamide D-860 et de la vitamine E alpha­
locophérol, pendant 80 jours sur une série de 
2C malades diabétiques, non gr aves, avec des 
formes de diabete sénile et du groupe considéré 
aujourd'hui Ｂ､ｩ｡｢ｾｴ･＠ stéroi'de ou de contre-ré­
gulation'' obtenant des r ésultats tres favorables 
sur les niveaux glycémiques et des chiffres d'éli­
mination glycosurique. 

lls utiliserent comme doses minimes 1 gr. et 
0,5 g. par jour de Tolbutamide D-860 et une 
dose moyenne quotidienne de 200 mg. de alpha­
tocophérol, administrée par voie oraJe. 

Les auteurs estiment que l'association de ces 
deux hypoglycémiants s'harmonisent et se r en­
forcent mutuellement selon leurs différents cen­
tres d'action, en faveur d'un meilleur équilibre 
du métabolisme décompensé du diab3tique. 

ALTERACIONES EN EL METABOLISMO 
DEL POTASIO POR LA INTERVENCION 

QUIRURGI CA 

M . CASAS VICE ' TE . 

St•villn. 

C:itttclr·a d,• Patología ｾ＠ Clinu•n ｑｵｩｲ•ｴｲｲＧＩＡｩ＼ﾷ｡ｾ＠

Pr·ofl'HOI' !:OMAil. 

El racienle quirúrgico adapta sus r espuestas 
según su rropio terreno, y la enfermedad qu? 
padezca, al tipo de operacién practicada y a las 
consecuencias que ella tenga en el ¡;ostoperat0. 

rio inmediato y tardío. 
A pesar de esto, hay ciertas respuestas gene. 

rales debidas al estímulo quirúrgico por sí mis­
mo. Conocida de todos los clínicos es la eleva­
cién transitoria de la temperatura, así como la 
taquicardia, la oliguria y la pérdida de peso. 

WILKDl'!:OK y cols., entre otros, estudian la ex­
creción de sodio \' cloro, encontrando una dis­
minución de la concentración de estos electroli­
tos en la orina, y según M08RE y BAIL hay un 
balance negativo dr nitrógeno, si bien no se al­
tera la concentración total dr protC>ínas sér icas. 

Estos mismos autores, en su magnífica mono­
grafía de conjunto, estudian los cambios endo­
crinos con su exprrsión de eosinopC'nia y aumen­
to de excreción de esteroides. 

Concretándonos al potas1o, ya Pt.AI r:>:ER se­
ña la el paralelismo dC' la forma tardía de la en· 
fermedad postoperatoria de LERICHE con las 
manifestaciones clínicas de la def iciencia de po­
tasio. 

MOORE considera que hay una pérdida de 
este catión desde el primero al quinto día post­
operatorios. En los tres ¡.rimeros días se pier­
den de 80 a 120 mEq. por la orina; esta p§rdida 
es bien tolerada, per o pérdidas posteriores ya 
no lo son si no se compensan. 

Según ELMAN y cols., en un caso quirúrgi?o 
corriente se pierden unos 200 mEq. de potas1o, 
de los que el 25 al 50 por 100 se ex plica por la 
destrucción proteica. Con esta pérdida no hay 
síntomas, que aparecen cuando se pierde 400 
mEq. o más. 

LANS y cols., WlLKINSON y cols., EVANS, RAN­
DALL y cols. y otros muchos describen ｨｩ ｰｯｰｯｾﾭ
semias postoperatorias. Para BRUNSCIIWIG solo 
tiene importancia en las operaciones graves Y en 
los pacientes de larga enfermedad. . 

A juicio de LASSNER hay una citokalipenta 
postoperatoria, sobre todo en operaciones del 
aparato digestivo; esto se debe, según ｍｉ ｃ ｈｾｕｬｊ＠
y colaboradores, a que la membrana celular pter· 
de su impermeabilidad a los electrolitos y ｰｵ･ｾ ･＠
engendrar graves alteraciones en el metabohs· 
mo del potasio. . 

WILSON ha establecido r ecientemente una tec­
nica para estudiar el contenido de electrolitos 
en muestras musculares, a lo que da una gran 
importancia, si bien ELMAN y cols. establecen re· 
servas r especto a las biopsias musculares. 


