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Etlologla dlabetulm mfaﬁtil.

Rolul 1nfect1umlor in mecamsmul de producere a stdrii
diabetlce a fost de multd vreme presupus, de citre cercetitori
si s’a ciutat tot mai mult a se face un. raport strans intre in-
fectiune si sindromul diabetic.: - .. .-

Cercetirile minutioase anatomo- chmce ale lu1 CL Bernard
Lancereux, -Hedon, Minkowsky asupra organelor glicoregula-
toare ca pancreasul, ficatul, sistemul nervos si celelalte glande
endocrine, cari toate avand rolul preponderant in gospodiria
organismului, au aritat ci toate aceste organe sunt impregnate
de toxinele germenilor virulentl si consecutiv functia lor ani-
hilatd. Asa in decursul boalelor infectioase foarte des se pot
observa turburiri in metabulismul hidratilor de carbon; glico-
zuria alimentar3 in aceste stdri fiind prezents, se poate vorbi
uneori de'un adevirat sindrom diabetic. Bine’nteles, este greu
de-a stabili ca ceva general dela cauzi la efect in stirile in-
fectioase, si deaceia trebue si admitem pe langi factorul infec-
tios declansant si organismul stigmatizat cu terenul predispozant
ereditar, care in cele mai multe cazuri cade victimi infectiunilor.

Voi aminti cele mai frecvente_boale infectioase dupi care
s’a observat aparitia diabetului, in ordinea urmitoare:

. Parotidita epidemicy, -este infectiunea cea mai deasi pre-
zentand o afinitate de-a se cantona pe pancreas si a determina
pancreatita .oreonici (Lemoine et Lapasset).

Farnann descrie in anul 1922 o epidemie de parotiditd si
enumerd 119 cazuri de pancreatite. Rolul infectiunilor oreionice
a fost descris intaia dati de Harris in anul 1899 la un individ
de 42 ani, care dupi o parotidits epidemici a prezentat simptome
diabetice evidente.Laignel-Lavastine noteazi in 1906 un caz
.dupid o parotiditd la: o fetiti de .16 ani, la care in perioada de
convalescenti au apirat simptomele .de: polidipsie-fagie, glico-
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zurie 90 gr. % §i emaciere. Lereboullet si Lelong descriu un
caz, care in decurs de 10 zile a shibit foarte mult, a prez@tat
diaree, glicozurie-polidipsie si care a sucombat in comi diabe-
tici. Anatomo-patologic s’a constatat o pancreatitd grava. U1.1
caz interesant si rar este a lui Barbieri din 1909, la un copil
de 6 ani, care dela debutul diabetului la 4 zile in urmé a pre-
zentat parotidity, dovadd ci virusul necunoscut are mare afi-
nitate pentru pancreas. )

Pancreatita oreionicy :este frecvents si se vindecd in cele
mai multe cazuri, nu las¥ sechele, este deci trecitoare. Pentru
confirmarea acestui fapt se citeazi observatiunile lui Cheinisse
la un copil dupi parotidits, care se plangea de dureri in re-
giunea pancreatici, prezenta virsituri, poliurie glicozurie; ce-
lalalt caz descris de Labbé si Debré din 1921, la un tandr de
20 ani, care s’a prezentat la consultatii si a prezentat simp-
toame evidente de pancreatiti post oreionici. Ambele aceste ca-
zuri s’au vindecat in cateva zile. Este deci cert, ci oreionul
poate declansa o stare diabeticd, care este ins¥ trecitoare, dar
numai atunci cand nu este acompaniat si de alte infectiuni ca
tbe., sif. si cand nu este factorul ereditar, in care cazuri tot-
deauna determin¥ -evolutia spre un diabet adev#rat. - '

Iebra tifoidd la copii poate fi urmaty de diabet si au
fost descrise cazuri de P. Lereboullet, Heine, Rimpler. Rumpf
descrie 6°/, dintre bolnavii cariau suferit de diabet si care a
apdrut dupid aceastd infectiune. -Strauss intr'o epidemie de fe-
bri tifoidd, paratifici si cholerd descrie 30 cazuri de diabet.
In aceste cazuri, este posibil ca infectiunea eberthiani si de-
termine o leziune hepato-pancreatici si care si fie manifestatd .
prin sindromul diabetic. Camidge giseste bacili tifici in bila
bolnavilor de diabet post tific, care n’a cedat decat dup insti-
tuirea unui tratament apropiat specific 'si ca rezultat, cu dispa-
ritia bacililor tifici a disp#rut si glicozuria si toate simptoamele
diabetice. o :

Rugeola coincide foarte des cu aparitia fenomenelor dia-
betice. Redon intr'o lucrare publici 8 cazuri, care se pot in-
cadra ca tipice a urmdrii infectiunei.

Taschenmacher citeazi un caz a unui copil de 7 ani, care
suferise de rugeold gravi, dupi care a prezentat toate simp-
toamele diabetului zaharat, "cari insi au disparut dupi 8 zile;
ceeace denotd ci infectiunile pot determina stiri diabetice prin
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turburarea mecanismului glico regulator. Un caz aseminitor a
fost descris de V. Noorden la un copil de 2 ani, Mouriquand
incrimineazi rugeola ca factor determinant in 3 cazuri. Poynton
prezinti un caz la autopsie, unde insulele lui Langerhans au
suferit atrofie si degenerescenti post rugeolici.

Infectiunile intestinale descrise de Gilbert si Lerebou-
llet au aritat ci aceste stiri, si in special cele cronice pot da
turburidri morbide, cu repercutii pe pancreas. Aceste infectiuni
se propagd din tubul digestiv prin canalele excretoare ale
glandei pancreasului si pe celelalte anexe ale tubului digestiv.
Aceste turburiri digestive cari survin la unii indivizi, Lere-
boullet le considerd ca diateze, si au ca bazi un fond familiar
ereditar. Hurter ca si Lereboullet atribue un factor deosebit
gastroenteritelor repetate in etiologia diabetului infantil. Nobe-
court-incrimineazi ca origine a diabetului o stare particulari a
intestinului, pe care o confirmi printr'un caz observat de el.
Este vorba de un copil de 2% ani, care a suferit de entero-
colita subacutd si care pe langi tot tratamentul instituit, abia
" g’a ameliorat putin; peste % an copilul e revizut si pe langi
turburirile digestive a prezentat poIiurie, glicozurie 181 gr. in
24h, acetonurie.

Diverse 1nfect1um acute au fost observate ca stiri pre-
mergitoare ale diabetului infantil. M. Labbé descrie tusea con-
vulsivd ca determinant al diabetului, si-aceasta in spre faza de
declin, crede ins4 ci ar putea fi vorbi si de o simpld coinci-
denti cu stirile infectioase; acelas lucru a observat si dupi
injectiuni cu ser antidifteric i variolic. Tot Labbé descrie un
caz de diabet infantil in a cirui antecedente joaci rol angina
herpeticd si faringita acuti. *

Gripa pare si fie mai deasi si demonstratlvé ca factor
determinant, asa Hirschfeld, Lepin citeazi dintre 100 diabetici
15, la cari in antecedente a fost gripd si dupi decursul ei, au
apirut simptoamele diabetice evidente.

Scarlatina nu s’a descris ca determinanti, ci ca agravanti
a stdrilor diabetice anterioare. Welz descrie cazuri in a cidror
antecedente a gisit erisipel, parotiditd septici, pneumonie, reu-
matism poliarticular acut, osteomielitd, scorbut si supuratiuni
dentare.

Dintre boalele cronice sifilisul este singura afectiune care
a fost descrisi in unele cazuri, desi pirerile sunt foarte con-
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troversate din cauza rarltitu Unii autori éred ci este mai
mult o léziune parasnﬁhtlcé a’ pancreasului. V. Noorden cre-
de ¢i mai dese sunt afectiunile eredosifilitice 'si dintre ca-
zurile sale de 20 diabetici infantili, géseste 5 copu a’caror
tatd era sifilitic. Varsta predilectd la care "apare 'in" aceste
cazurl, este de 5— 7 ani. Este admls, ¢t foarte rareori intre si-
filis si* diabet este numai un raport de’ coexistentd si nu de
cauzalitate ; in’acelas timp, sifilisul poate produce prin leziu-
nea anatomici ori functionali a organelor diabetogene; sindro-
mul diabetului. ‘Se impune sd céutém aceasti etlolovie in toate
cazurile de diabet. ~ 7' S .
Datele ui Labbg 51 observatnle clmlce1 medlcale din CluJ,
demonstreazi ci “sifilisul nu are rol mare in etiologia diabetu-
Iui. Lemonnier crede ci pe langi infectiunea sifiliticd trebue s
coexiste §i alte infectiuni, ca si se declangeze sindromul dia-
betic; el descrie un caz tipic la o fetitd de 7 ani; care a facut
dlabet dupi 6 infectiune bacilard si a cirei tatd era sifilitic.
Raritatea cazurilor de diabet infantilsifilitic a fécut pe
dlferng .autori si abandoneze originea’ sifilitics. Joslin, la 395
diabetici, nu-l giseste dacat int’un singur caz. Labbé nu gi-
seste nici un caz la care sifilisul si fie in cauzi. M. Darier
descrie un caz de diabet, pe bazi eredo- sifiliticd, la care'trata-
mentul specnﬁc n’a dat nici o ameliorare. Lemonnier descrie un
caz de diabet pe bazi eredo-smlltlci care s’a vindecat cu tra-
tament mercurial; acest caz insd mai tarziu a fost restudiat,
schimbandu-i-se diagnosticul in hepatita sifilitics, care a dat
ghcozurla si care a fost bineinfluentati prin tratamentul specific.
" Hereditatea este factorul care a fost multa vreme negli-
jat; astdzi i se di o deosebitd important, prin faptul ci cele
mai multe cazurl, au la bazé acest stlgmat famlllar §1 eredltar
ascuns. RS
Este'cu atat mai’ importantd cercetarea heredititii, cu cat
ne indepirtdm de ascendentii familiei, cici familiaritatea nu este
aga’de deasd ca si ereditateéa. Nu' mai putm 1mportanté este
cercetarea colateralilor: unchi, mitusi si’ veri primari. Ficand
aceasti ancheté famlllaré vom gisi mai curand izvorul ereditar
al boalei, ‘care intrece cu ‘mult celalalte cauze “ale diabetului
infantil. V. Noorden in !/, din toate cazurile sale, giseste spi-
nul ereditar familiar.” Hereditatea intrece cu mult familiaritatea.

Dupi V. Noorden 185%, este hereditate si numai 6'¢%, fami-
liaritate.
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" " E. P. Joslin diseste ereditate in" 15%, si 7°/, familiarita-
te. In cazurile de diabet infantil, ereditatea joaci un foarte
mare rol, adeseori se observi copiii din aceias familie suferind
de diabet. In aceste cazuri, dupd V. Noorden' cisitoria parin-
tilor s’a ficut intre veri primari, deci este vorba de consan-
ghinitate, sau ¢4 bunicii erau consanghini, factori cari dau o
minor4 rezistentd organismului. Relativ este rar, ca copiii pi-
rintilor diabetici s sufere de 'diabet. Cazurile observate de
V. Noorden dintre 22 copii diabetici, intre varsta de 1!/, si 15
ani, au fost 11 cu factorul ereditar. P#rintii facestora n’au fost
diabetici. In 5 cazuri bunicii au suferit de diabet, in 3 cazuri
fratii bunicilor, 1 caz fratele pirintilor si in 2 cazuri fratii pa-
cientului au suferit $i au sucombat in coplléne cu dlagnostxcul
de. diabet. M e Tttt

Hcreditatea dupi Naunyq si 'M. Loeb, ar avea un prog-
nostic bun, atunci cand diabetul nu apar‘e in copildria primi,
si cu cat aparitia ar fi mai tarzie, cu atat si prognosticul ar fi
mai bun. Aceasty afirmatie, dupd pirerea si observatia lui V.
Noorden nu este admiss, ci el giseste cd foarte des decursul
in aceste cazuri este chiar foarte grav. Asa dupi V. Noorden,
sunt descrigi mai multi membri ai unei familii, cari din prima
generatie au suferit de diabet-usor; la a doua generatie, au
apdrut 3 cazuri (fete) in varstd mijlocie; iar la a treia genera-
tie, 2 copii au suferit de diabet grav, cari au sucombat in scurt
-timp dupi declararea fenomenelor diabetice. R. Lépin, descrie
cazuri de diabet infantil, si a ciror pirinti au devenit diabetici
numai la varsti inaintati. Asemenea cazuri au mai fost des-
crise de Naunyn, F. Umber, K. Heiberg si M. Pfaundler.

... Bazat pe legile lui -Mendel se poate spune, ci diabetul se
mogteneste; dar regula face exceptii si atunci zicem ci nu toti
membrii unei familii urmeazi si fie atinsi de diabet. Deaceea
C. V. Noorden, 1. Grober,-F. Umber, au format .grupe genea-
logice predominante -si secundare. F. Pick,: este primul care
formeazi mai multe grupe genealogice predominante; aceste
aratid ci diabetul in cele mai multe cazuri.se mosteneste. Dupid
legile Jui Mendel, proportia dintre grupul genealogic predomi-
nant §i secundar. este.-3:1, in favoarea celui pnedominant.

Mai des ins#, se constatd ci frecventa diabetului infantil,
‘nu urmeazi grupul predominant, ci mai mult pe cel recesiv;



adici atunci cand nu intalnim diabet la paringi, ci la ascendenti
si colateralii din membrii familiei. o

Alti autori pardsesc ideia de ereditate a diabetului, $i cautd

in direcfia altor stiari patologice ca: obesitate, gutd. Asa au
“fost gisite familii, unde bunicul a fost diabetic, fiul artritic, ne-
potul diabetic; deci cazuri alternante de diabet cu stiri diate-
zice. Desi este greu de a stabill din, ancheta .bolnavilor ante-
cedentele referitoare la factorul ereditar, totusi meritd sd fie
cercetat, mai ales cd din cercetirile anatomo-patologice reese,
¢4 factorul ereditar joacd un rol foarte mare in diabet.

Asa s'a gisit o diminuare a numirului de insule Langer-
hans, dar aceasta nu inseamni ci toi acestia si faci mai tar-
ziu diabet. Cu cat numirul de insule va fi mai mic, cu atat a-
paritia diabetului va fi mai precoce. ' o

Afard de insuficienta insulari ale acestor cazuri, s’au des-
cris acestor stigmatizati si o insuficientd pluriglandular¥, asa
¢ intreg metabolismul a fost atins. ‘

Ca concluzie, trebue si atribuim o mal mare atentie fac-
torului ereditar in stabilirea etiologiei diabetului decat pani
acum, si totodatd si factorului de insuficientd pluriglandulara,

Virsta si sexul, Diabetul atinge atat sexul masculin, cat

_ si pe cel femenin, la toate varstele copiliriei. Spre deosebire
insi de diabetul adultului, cel infanti! intereseazi mai'mult se-
‘xul femenin, si chiar intrece procentualitatea celui masculin.
Boala poate atinge chiar si sugacii, dar este foarte rar, ceeace
a si indemnat pe H. I. Freyschmidt de la clinica prof. Géppert
din Gottingen, si publice un caz confirmat de diabet, la suga-
ciu de 3 luni. Acesta prezenta dispepsie si diaree dela nastere.
La prima examinare i s’a pus diagnosticul de atrofie, la exa-
minidrile ulterioare s’a constatat diabetul.- Care a fost intaia
manifestatiune a stiirii patologice, diareea si dispepsia sau chiar
diabetul dela inceput? — Nu s’a putut confirma. Se presupune
cid una si aceias cauzi a fost determinarea sindromului, adici
infectiunea plecatd din tubul digestiv. Dupd Priesel-Wagner,
varsta la care apare diabetul ar fi intre 3—15 ani; cele mai
multe cazuri apar insi la 5 ani.

In general se poate spune, ¢4 distributia cazurilor pe var-
std ar f1 egald. Grote atribue acestui capitol ceva relativ si
pur teoretic.

Dintre cazurile observate in Clinica infantild din Cluj, in



numir de 7 din ultimii 10 ani, un caz a fost la 2% ani, al
doilea la 5% ani, lar celelalte 4 cazuri intre 6—9 ani. In ceea-
ce priveste sexul acestor cazuri, 3 bieti si 4 fete.

Referitor la aparitia diabetului infantil, Wagner presu-
pune, ci ar exista o disproportie intre numirul insulelor lui
Langerhans, care ar fi reduse ca numir, si restul celulelor
organismului, care sunt in plind desvoltare.

Rasa joace“x un rol asemenea important, se pare c# se-
mintii ar fi mai privilegiati in ceeace priveste frecventa. Prie-
sel st Wagner din 108 cazuri, gisesc 30 Evrei, Grote din 47,
4 Evrei, Joslin aminteste de 6%, V. Noorden 30—35%. Unii
autori atribue boala- unui factor de degenerescenid a rasei,
iar Grote crede ci nu degenerescenta, ci o infectiune ar fi
cauza determinirii acesteia.

Traumatismele, surt descrise ca factor al produceru sti-
rilor diabetice, de unii aceastd pirere e controversati. Asa
prof. Veil din Iena, descrie un caz eclatant, din care reese ci
traumatismele pot fi cauza sindromului diabetic. Este vorba
de un copil in varsta de 10 ani, care pani la data trauma-
tismului de efort, suferit cu ocazia concursului de gimnastica,
tinut in arsita soarelui de vardi, n’a prezentat nici un simptom
diabetic, s1 care la 2 zile dupi concurs,a prezentat polidipsie,
polifagie, oboseald si o stare generald rea. In familie §i la as-
cendenti nu s’a constatat nimic care si indice stiri diabetice,
gut® si diateze. Autorul acuzi in acest caz ca factor produ-
cdtor al diabetului, efortul depus in asemenea ocazii si facto-
rul de insolatie. Veil insd e contrazis de prof. Steinthal din
Stuttgart, care presupune ci este vorbi, in acest caz, de dia-
bet infantil latent. Acest autor este combitut, prin faptul ci
copilul a fost primul gimnastician gi are antecedente libere de
orice indiciu pentru diabet; afard de aceasta, orice diabet la-
tent are repercusiune asupra organismulul, si mai ales la co-
pii. Asemenea cazuri sunt descrise de V. Noorden, la soldatii
din ri#sboiu, in urma supratravaliului depus si a traumatis-
melor psihice.

Autorul aduce prin acest caz contributiuni la confirma-
rea traumatismelor in etiologia diabetului, care in diabetul in-
- fantil are §i importanti medico-legali. Simptomele diabetice
pot apare dupd cateva zile si chiar dupi 11 ori 12 luni dela
traumatism. Naunyn si V. Noorden evalueazi la 1 an inter-



valul dela data traumatismului si pani la aparitia fenomenelor.
Rosenberg-Umber au descris, mai- recent, un caz, la care dupi
6 ani au apirut primele.fenomene diabetice, si care a evoluat
in 8 ani cu sfarsit letal. = - @ 27T Periite

[

.. ... Fiziopatogenia diabetului.
Primele notiuni' intre diabet si pancreas sunt cunoscute
de multd vreme. Deja Cawlei, la 1783, descrie un caz la un
om de 35 ani; obes, alcoolic i diabetic, ‘al cirui pancreas, la
‘autopsie, a fost gisit sclerozat si plin de calculi, Chopart re-
lateazi un asemenea caz. Bright la 1833, descrie un caz unde
la autopsie a gisit un cancer al jcapului pancreasului. Bou-
chard la 1846, confirma prin autopsie -legitura dintre diabet .

si pancreas. Langerhans a fost primul care, in anul 1869, a

vizut si a descris grupele celulare (Zellhaufchen) care se gé.
sesc in tesutul pancreasului, intre tubii si canalele excretoare;

el a crezut ci aceste grupe celulare sunt in legituri cu sis-

temul nervos. Lancereaux, 'la 1877, stabileste individualitatea

diabetului pancreatic. In 1889, I, v. Mhering si O. Minkowky

descoperi diabetul experimental prin privarea organismului
de pancreas pe cale operatorie. Cu aceastd experients, incepe

st ‘perioada de inlocuire a pancreasului cu diferite preparate

de pancreas in stiri diabetice, care la inceput n’au satisfacut

cerintelor dorite. Hedon: pe la anul 1891, face pancreatomie

partiald, si obtine o -stare diabetici aseminitoare celei umane.

Thiroloix,*-atribue- diabetul experimental distrugerii plexilui

solar si nu pancreasului (1892). Pfeiffer condus fiind de ideea

lui Thiroloix, a experimentat excitand plexul nervos al pan-

creasului, crezand ci existd un centru nervos zaharificogen,

dar n’a obtinut nici un rezultat si- de aceea a combitut pe

Thiroloix. Lagnesse studiazi pancreasul in 1893, si d4 numele

de insulele lui Langerhans, pirtii cu secretie interni, consi-
derandu-le mici glande vasculare sanghine, si exprimi pirerea

- ¢4 secretiunea interni a pancreasului; descoperiti de fiziologi,
este elaborati de aceste formatiuni. Mai tarziu acelas autor
studiazi istogeneza ecestor insule la oaie, confirmand origina
si natura lor epiteliald. /- - oo e e :
Schutze, la 1900, prin ligatura canalului excretor al pan-
-creasulul, la cobai si la iepuri; a observat atrofia tesutului ex-
ocrin si persistenta insulelor firs diabet. - =~ . - .o



- Acestea flind- considerentele mai apropiate, care intere-
seazi fiziopatogenia diabetului zaharat, voi aminti acum, care
sunt fenomenele consecutive scoaterei pancreasului. Pancre-
asul fiind eminamente necesar vietii, imediat dupi scoaterea
lui i numai atunci cand scoaterea este total%, se produce fe-
nomenul cunoscut sub numele de: diabet pancreatic experi-
mental. Lisand pe loc cel putin o cincizecime din corpul glan-
de), fenomenele diabetice nu se vor declara. Diabetul este un
sindrom a cirui patogenie este strans unitd cu leziunile pan-
creasului endocrin; e suficientd o foarte micd portiune neal-
teratd din glandi pentruca maladia si nu se manifeste. In mod
clinic; s’a observat c# individul diabetic prezintd ca fenomene
principale: hiperglicemie si glicozurie. S’a constatat c#, la in-
divizii diabetici, se gisesc leziuni la nivelul pancreasului. Dar
sunt si observatiuni anatomopatologice cari aratid ci pancreasul
a avut lesiuni marl; cu toate acestea individul nu a prezentat
nici un fenomen diabetic in vieata lui. Legea totului sau nimic,
ne explicd pe deplin acest fapt interesant si curios, pe de alti
parte experientele au demonstrat ci lisand pe loc o . foarte
mxcé portiune din glandi, fenomenele diabetice nu se.declari.

7" Simptomele ‘subiective ale diabetului experimental sunt:
animalul depancreatizat prezintd o crestere a poftei de man-
care, are o adevirati polifagie si o senzatie de sete intens,
bea foarte mult, are polidipsie. Ca fenomene -obiective: pre-
zintd poliurie, hiperglicemie (glucoza se ridici la 6,2%,, §i une-
ori chiar mai mult). Prin urini se elimini diferite feluri de za-
hir (ghcozurle) si uneori creste si cantitatea procentualé a gré—
simei din sange (hiperlipemie). - 2 i .. ESRE
k Glicozuria este asociatd cu azoturie, adica creste §i canti-
tatea azotului eliminat. Un alt simptom obiectiv care caracteri-
zeazd diabetul este: prezenta acizilor cetogenici in urini, cum
sunt: acidul beta oxi-butiric, acidul acetil-acetic, sau diacetic,
jar in stadiul ‘mal inaintat al boalei: acetona. Eliminarea aces-
tor corpi cetogem da ca fi nal rezultat acetona. sx consecutlv

acetonuria. R R P
Prezenta acestor acizi in sange face ca echil'ibx:ul‘ acido-

bazic sd fie modificat §1 Kt emste o ac1dozé pronungaté a umo-

rilor organismului.

NG

<« Si in diabetul uman, ca si in cel experlmental Ia amrnale,
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" avem trei fenomene obiective principale, adici : glicozuria, azo-
turia si acetonuria.

Fenomenul predominant este si aici cresterea glucozei din
sange, adici hiperglicemia. Cauza hiperglicemiei este mobiliza-
rea glicogenului din mugchi si ficat, deaceea figureazi acest
surplus de zahir §i in stare de inanitie. Dar afard de zahirul
provenit din ficat i mugchi, existd si un alt izvor de glucozi
in cazul diabetului si anume: din substantele proteice. Azotu-
ria este asa de exprimati incat trebue sd acceptim neapdrat
c4 zahirul pierdut prin urini provine din distrugerea exage-
rati a proteinelor (58°/, pot si se transforme in zahir.)

Dacs creste cantitatea acizilor cetogeni in sange, se pro-
duce fenomenil cunoscut sub numele de comi diabetici. Coma
diabetici survine mai ales in cazul diabetului grav dela’ om.
La caine nu se produce asa de mare acidozi. Cainele slibeste
foarte mult desi este supraalimentat, corpul lui este redus la
schelet, p#rul ii cade, prierde vioiciunea si moare in marasm.

Dac# la un astfel de ciine diabetic, se face o grefi sub-
cutanati in peretele abdominal, respectand toate vasele grefei
pancreatice, putem extirpa pancreasul lesat in intregime, ani-
malul revine si.toate fenomenele diabetice dispar. Grefa sub-
cutanati inlocueste pancreasul, fie scos, fie lezat, pe baza
.»legii totului sau nimic* ,

Cauza diabetului este deci : o tulburare survenit in secretia
interni a pancreasului sl aceasta se dovedeste prin experienta
urmitoare : Dacd legdm canalul lui Wirsung se va produce
atrofia tesutului exocrin, dar aceasti legare a canalului nu va
da nastere niciodatd la glicozurie care e simptomul principal
al diabetului. Deci, diabetul este independent de secretiunea
externi a pancreasului. Inldturand insi grefa suturali mai sus
amintitd, se. constati, dupi cateva ore, glicozurie precum si
celelalte fenomene diabetice. :

Aceasta-i o dovadi strilucitd c#, secretiunea interni a
pancreasului este aceea care determini disparitia, iar suprima-
rea sau tulburarea acestei secretiuni determini aparitia boalei
diabetului. Dupd cum am mai amintit, sunt unii cari cred c#
determinarea ar fi datid de traumatism si leziunile nervoase cari
se ivesc in timpul distrugerii aderentilor dintre pancreas si
duoden. Cand insi se scoate pancreasul in totalitate aproape
ldsand din el numai o micd parte, in vecinitatea splinei, dia-
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betul nu se va manifesta decat numai trecdtor, desi mani-
pulatia aceasta produce acelag traumatism ca si scoaterea totald.
Iar daci se inliturd si portiunea cea mlcé Jdsatd dm pancreas
" boala se iveste.

Toate aceste probe denotd c#, adevirata cauzi a diabe-
tului este insuficienta functionali a pancreasului endocrin, cu
alte cuvinte lipsa secretiunii interne a pancreasului.

Mecanismul intim al diabetului pancreatlc, dupi cele amin-
tite mai sus, este urmitorul: Intaiul si principalul simptom al
diabetului este hiperglicemia, adici ridicarea enormi a glice-
miei normale, care este de 0,1%,. In caz de diabet pancreatic,
glucoza circuld in sange firi si fie utilizati, devine incapabild
de a fi vivifiatd pentru celulele organismului, devine deci strai-
ni tesutului muscular.

' Formarea glicogenului este deasemenea suspendati, cu
alte cuvinte: ficatul si muschii si-au pierdut capacitatea lor de
a forma glicogenul pe seama glucozei extrasi din sange. Prin
‘urmare, glanda pancreatici comunici sangelui o proprietate
prin care glucoza este folositd de celulele unui organism sinitos.
Conceptia actuald este cd, in sangecle vanos al pancrea-
'sului se varsi o secrétie intern#, care face ca glucoza si fie
folosits, utilizabild de  celule; Cand aceasti secretie este su-
primatd dintr’o cauzi sau alta; survin fenomenele patologice
cunoscute si se desfiasurid tabloul clinic al diabetului grav pan-
creatic cu toate simptomele descrise. -
Produsul de secretie interni al pancreasulm mai face si
fie posibild si folosirea grisimilor, precum si aceea a substan-
telor proteice' si, in fine, transformarea glicogenului de citre
musch1 si ficat. ~ :
“ - In urma tulburirilor de secretie intern#, in primul rand

este alterat metabolismul hidratilor de carbon ce se constatd
prin fenomenul diabetic principal, adici prin hiperglicemie ; apoi
chiar metabolismul alimentar intreg.

Pentru ca si se dovedeascd existenta secretiunii interne
a pancreasului, Hedon a depancreatizat un ciine, care in urma
operatiei, a prezentat glicozurie §i hiperglicemie; a ficut o a-
nastomozi intre vana jugulard a cainelui depancretizat i vi-
nele pancreatice ale unui ciine sinitos si, dupd aceastd expe-
rienti, a constatat sciderea hiperglicemiei in cateva minute iar
animalul depancreatizat si-a revenit.
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_ Din datele fiziopatologice sus amintite reese, ci este o
stransa legitury dela cauzi la efect intre.sindromt.xl diabetic si
afectiunile pancreasului, fie cd e vorba de un diabet de ori-
gini hereditary, fie de unul infectios. =~ .. o

. Se stie c4, in stare diabetics, glicemia este cu mult‘r‘ldr
cati fati de proportia normali (0,10%), pe cand la dial_)eti‘u‘l_z-').T
ceasts procentualitate se ridici pani la 0,22—044%.
~ Un organism normal, rispunde prompt, prin regularea
concentratiei glucozei din sange la un aflux mai mare de za-
hir ingerat, pecand acest lucru este intarziat sau chiar lipseste
la un diabetic. . C

Hidrocarbonatii sunt sursele principale din care organis-
mul, prin sintetizare, isi formeazi forma de zahdr care si
poati fi folositi. Acesti hidrocarbonati sunt transformati de ci-
tre diastazele amilolitice in componenti simpli ; factorul cel mai
important in transformarea lor il are diastaza pancreasului,
care ii transformi pan# la glucoz3, iar aceasta, apoi, este re-
sorbitd si dusi prin vena ports la ficat. La nivelul ficatuluj,
cea mai mare parte va fi transformaty in glicogen; o mic¥

!

parte din glicogen este depus¥ si in tesutul muscular. . =

Ficatul este organul principal in care. este depusi glu-
coza.sub formi de glicogen, care este o, rezervi a organis-
mului. Acest glicogen este la randul siu redus in glucozi a-
tunci cand organismul si in special tesutul muscular are nevoe
de el. Se crede ci glucoza, la nivelul tesutului muscular, este
.din nou transformati in glicogen, si, printr’un mecanism com-
plicat, din acest glicogen se elibereazi molecule de glucozi
care este apoi intrebuintat de muschi. Glicogenul se formeazd
in organizm nu numai din hidrafi de carbon ‘dupa cum se
credea, ci si din albuminele din alimente. Dup# unii autori, a-
cest randament ar fi chiar 58% in stirile de inanitie si in dia-
betul grav. Formarea glicogenului din albumine a fost descris#
deja de Mehring care, la animalele tinute in inanitie mai lung#
yr.emesi a cdror ficat gi mugchi au fost liberi de glicogen,
JInjectandu-le phlorhizind, a obtinut diabet phlorhizinic. Glico-
.zuria, in aceste cazuri, n’a putut fi de alti naturi decat din
albuminele organismului. .. e e

Grasimile, tot astfel, ca si albuminele, pot fi 1zvor de
producere a glicogenului; cercetirile insi nu sunt studiate
deplin. ‘

: ALV B IEE NS IR A PA S



Este cert ca, organismul diabetic si-a pierdut proprieta-
tea de ardere a glucozei si consecutiv al proteinelor si grisi-
milor; cu un cuvant, metabolismul acestui organism va fi sci-
zut. Aceasta se poate dovedi prin colficientul respirator, adici
din raportul Co® expirat si O inspirat. Ad4ugarea la ratia ali-
mentarid a hidratilor de carbon nu va miri coeficientul respira-
tor, deci ca si in stirile normale. Prin faptul ci glucoza nu va
fi intrebuintatd de organism, se va acumula in sange, si de a-
colo va fi eliminatd prin rinichi ca §i un corp striin organis-
mului. Cercetarile lui Embdens au aritat c¥, in diabet, atat te-.
sutul muscular cat st ficatul, sunt siraci in glicogen si asta e
incd o dovadi ci secretia interni a pancreasului are rol in for-
marea $i regularea acestei reserve atat de importantd organis-
mului. Lipsind sncreful, o mai mare cantitate de glucozi va
invada organismul si de aici si hiperglicemia urmati de glicozurie.

Dupi unii autori, nu este exclus ci organismul diabetic
ar avea proprietatea de a forma glucozi in proportie mai mare
decat normal; si aceasta in special pe socoteala albuminelor §1
din glicogenul depozxtat

Cercetirile mai recente atribue sistemului nervos organo-
vegetativ un rol deosebit de important in metabolismul corpu-
rilor hidrocarbonate intermediare.  Dela descoperirea insulinei
de Best si Banting la 1922, nu mai poate fi tras la indoiald
c3 incretul pancreatic este factorul cel mai important in pato-
genia diabetului. Mecanismul intim de actiune al incretului pan-
creatic, pand acum nu se cunoaste; este insi adevirat ci in-
jectandu-se, produce o ardere mai mare a glucozei din sange,
ceeace se poate controla prin coeficientul respirator, iar pe de
altd parte face ca glucoza circulantyd din sange si fie depozi-
tatd ca glicogen in ficat. Ca urmare a acestor doi factori, atat
hiperglicemia -cat si glicozuria vor dispare iar corpurile ace-
tonice cari iau nastere din arderile incomplecte a grisimilor,
vor fl reduse; cu un cuvant, starea generald a organismului
va fi refacuti.

Notiuni_de fiziologie ale hidratilor de carbon.

Componenta cea mai rpare din care orgamsmul 1§1 recol-
teazd hidrocarbonatii o face regnul vegetal, si numai o micd
parte cel animal. Cel mai important hidrocarbonat este amido-
nul, un polizacharid care, prin hidrolizare este descompus, prin

2



— 18

actiunea fermentilor amilolitici si” a celorlalii fermenti hidroli-
-zanti, in componente mai simple si cari ap01 sunt resorblte la
suprafata intestinald. :

.. Monozacharidele. Cele mai 1mportante sunt: hexozele, iar
celelalte ca: pentoze, trioze, tetroze st heptoze n’au decat rol
secundar. .

: Glicoza (dextroza) 51 fructoza (levuloza) se gdsesc in toate
fructele, in seminte si radicini, (20%) fie sub form# simpli, fie
polimere ca zacharoza, care sub acuunea mvertmel se descom-
pune (zah#r intervertit).

. Manoza se giseste numai in unele plante

Galactoza este zahirul care se afld exclusiv numai in
lapte, iar ca polimer se giseste si in regnul vegetal. Toate a-
ceste hidrocarbonate, amintite pand acum, nu sunt mfluentate

'de sucurile intestinale ci se absorb ca atare.

. Pentozele ca: arabinoza, rlboza, rhamnoza se gésesc in
formé complexa in regnul vegetal si se numesc pentozane. In
regnul animal se gisesc sub forma de combinatie in constitu-
tia acizilor nucleinici. Dintre pentoze o parte se elimini din

—organism iar alti parte se intrebuinteazi{ sub o formi care ri-
mane in domeniul cercetirilor. .

Dizacharidele sunt acele hidrocarbonate, cari sunt compuse
~din dou molecule de monozacharide si cari sunt levate prin gru-
- pul eteric de grupul carbonilic, formand asa zisul grup car-

bonilic. Prin fierbere cu un acid se descompun in monozacha-
ride, luand o moleculd de api (fenomen zis ,de invertire*),

Zac/zaro’a, sau zahirul de trestie, se cultivi in regiunile
“tropicale si subtropicale, la noi sfecla de zahir este cultivatd

in acest scop. Zaharoza se mai giseste in fructe in cantitate
" mai mic#, mai cu seami in fructele coapte. Cantitatea.cea mai
- mare este invertitd, de insusi fermentu Veoretah, in ghcoza si
‘levuloza., - . v '

Pentru dedublarea zacharozei este suficient acxdul clor-
hidric stomacal, asemenea si fermentii intestinali. .

Lactoza este sintetizata de glanda mamar# unde se gi-
seste exclusiv. Este descompusi in intestin, de fermentul lac-
tazd, in dextrozi, gigalactozd. Daci ajunge nededublati, in cir..

. culatia sanghini, se ehmmé prm urmé ceeace survine des in
timpul lactatiei.
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Maltoza se giseste in cantitate mici in plante, se obtine
prin actiunea diastazei asupra amidonului si la incoltirea orzu-
lui care servi la fabricarea berei. in intestin prin actiunea mal-
tazei, se dedubleazd in doui molecule de glucozi. Maltoza, ca
si lactoza, daci ajunge in sange se elimini. :

Polizacharide : Amidonul sau amilum, este cel mai im-
portant hidrocarbonat care intrd in alimentatia obicinuita. Este

escompus de salivd si fermentul pancreatic pani la maltozi,
apol prin actiunea ma'tazei mai departe pand la glicozi (forma
resorbabild).

Inulina se giseste in plante, asa in Helianthus st Dahlia,
in Stachys si Topinambur. Este ca si amldonul si glicogenul o
forma polimerd, dar nu a dxzaharmlor ci a monozacharlzllor
st anume a fructozei. ' e

Cellnloza este componenta prmc1pal’i a invelisului plante-
lor si nu este descompusi de organism.

Schimburile intermediare ale hidratilor de carton.

Hidratii de carbon ajung prin vena portd la ficat, sub di-
ferite forme ca: glicozi, levulozi, galactozi, urme de de dex-
" trin4, maltoza. In alimentatie abondentd de hidracarbonate pot
ajunge si lactoza si zacharoza. Soarta acestora se schimbi la
nivelul ficatului. Deja, cercetirile lui Cl. Bernard au aritat ci
ficatul depoziteazi glicoza sub formid de glicogen si ci acest
glicogen nu este depus liber in celula ficatului ci in combinatie
labild cu o albumini. I. Arnold arati ci glicogenul este depus
pe niste corpusculi purtitori si cari acumuleazi glicogenul- A-
cesti corpusculi au fost numiti de autor: ,plasmosome“ si
ygranule®, cari sunt intr'o anumiti regul plasati si- pe cari se
depoziteazid glicogenul. Proportia glicogenului este 149, din
greutatea ficatului. In inanitia de 4—8 zile cantitatea glicoge-
nului scade si la dosarea lui se gisesc numai urme. Proportia
sciderei glicogenului ficatului si al mugchilor merge paralel.
Afard de glicoz¥, s’a observat ci si levuloza contribue la
" formarea glicogenului; ba chiar s’a constatat ¢4 in unele stiri
patolovxce ca intoxicatia cu phosfor, levuloza se polimerizeazi
mai ugor in glicogen decat glicoza.» +~ &+ .o =

Afari de aceste doui hidrocarbonate : frhcoza silevulozi,
pun cercetirile pe broascd testoasé s’a constatat cd glxcolul

P3d




glicerina, aldehida glicerici, acidul lactic s’ar transforma in
glicogen, datoritd polimerizarii (K. Gruber, 1. Parnas si I. Bar).

K. Gruber, tot la broasca testoasd, a experimentat cu .

formaldechid si a gisit o acumulare insemnatd de glicogen la
nivelul ficatului. '
Transformarea albuminelor, dupa E. Pfluger, in glico-
gen, s'a demonstrat deja la 1908. El a tinut animalul de expe-
rientd in inanitie mai multe zile, apoi i-a dat hrani bogati in
albumine si a gisit o cantitate mare de glicogen depoz_itat in
ficat. "
Studiile facute cu grasimile, ca izvor de producere al
glicogenului, n’au dat rezultatul determinant. Asa botanistul L
Sachs descrie pentru intaia datd transformarea grisimilor in
amidon la plante. La animale, E, Pfliger experimenteazi,
dup# ce a privat ficatul de glicogen prin inanitie §i apoi le-a
dat hrani bogats in grisimi. La autopsia lor, gidseste o canti-
tate infinit de.mici a glicogenului. Cercetarile acestea cu gréa-
simile nu sunt inci puse la punct. :
Glicemia. Cantitatea de zahir inainte de cercetirile moderne
biochimice era evaluati cu mult mai mult decat in starea nor-
mald. Dela B. Naunyn poseddm primele cifre adevirate, si el
a gasit 0—7—1.0%,. Cercetidri sistematice dateazi din 1906
prin lucrdrile lui R. Stern, E. Liefmann si C. V. Noorden,
din clinica -din Frankfurt. Acesti autori gisesc ,i jeun®
0.65—1% ca limiti normali. Datele mai sus amintite sunt
C\)Inﬁrmate prin cercetirile ulterioare ale autorilor ca: W.
eiland, H. Tachan, si L. Michaelis. Varsta §i sexul nu joaci
rol in mentinerea acestei concentratii a sangelui. (A. Berg-
marck, G. Mogwitz). ‘

o

Forma circulantd a zahdrului sanghin,

_ Glucoza este forma fiziologici normald sub care metabolis-
mul se mentine -in echilibru. O mici parte de glicogen, care a
fost dozata de H. Huppert si care este de 0,0025%; iar dupa
A. Dastré 0,0097% se gaseste in limfd. Glicogenul in form3 cir-
culantd este legat de elementele celulare sanghine. Afari de glu-
cozi §i glicogen s’au mai descris ca corpuri reductoare: acidul
uric, creatinina, creatina, aminoacizii, acizii glicuronici (W.
Stepp) carj insi in stiri normale nu produc o tulburare in do-




zarea substanjelor reductoare si acest fapt se poate controla cu
polarimetru. )

Este incd si astizi o intrebare daci glucoza din sange se
afli in stare cristaloidi liberi sau este in formi coloidali, ori
este legatd de un vehicul? Lépine, introduce notiunea de ,,sucre
virtuel” si pleaci dela observatia gisitd cu ocazia dozirii zaha-
rului dintr’'un’ singe examinat imediat dupd venepunciie si o
cantitate dozati mai tirziu. Ca concluzie, giseste ci sangele exa-
minat mai in urmi are o cantitate mai mare de zahir si acea-
std cantitate el o numeste ,,sucre vintuel“.

In continuare cu aceste lucrdri, Biei'ry, la diabetici gi ani-
male depancreatizate, doseazd glucoza in felul de mai sus si o
numeste ,,sucre proteidique’. Ambele aceste notiuni nu sunt inci
deplin explicate. Pentru evitarea erorilor, referitor la datele {ui
Lépine si Bierry, este bine de stiut c¢i: a) ,sucre libre” a lui
Lépine, este zahZrul dozat imediat dupi recoltarea singelui unde
fermentii inci n’au actionat; b) ,sucre virtuel® (Lépine) este
zahdrul care este in combinagie labili cu proteinele §i care se-
elibereazd ulterior, dar ducrul nu este inci clarificat; ¢) ,sucre
proteidique, (Bierry) se obgine in urma fierberii albuminei sin-
gelui cu un acid slab; d) ,,sucre combiné (Lépine) este suma
factorulut &) si ¢). Toate aceste date pani in prezent sunt incd
neconfirmate,

Mecanismul glicoregulator.

Dosirile biochimice ale glucozei din sange, ficute in serie,
au demonstrat ci existi o constanti concentrafie in raport cu
diferitele stiri fiziologice. De aceea, lisand la o parte momentele
ocazionale de alimentatie bogati ‘in hidrati de carbon — stari
cari sunt trecitoare §i reversibile, in scurt timp ‘dupd alimenta-
fie — putem vorbi de un prag de concentratie peste care.orgu-
anismul normal nu trece. (L. Pollak). Bazati pe aceste date, pu-
tem afirma c3 existi un mecanism regulator al glicozei sanghine.
Fxplicatia acestui mecanisin pleacd -dela diferite premise si fie-
care are raspunsul ei. Cea mai veche teorie este a lui Cl. Bernard
care este bazati pe sistemul nervos, §i care zice ci excitatia ar
pleca dela organe pe calea centripetd pani la bulb, iar de-acolo
prin calea centrifugd la ficat. Azi, aceasti teorie nu este admisa.



Autorii moderni admit ‘o excitafie -chim.icii'. V. 'Noorc‘len aiimlt_e
acidul lactic, altii anumiti joni (H. Elhas). cari dorgmeaza gli-
coregularea. L. Pollak admite insa§l glicevr‘llnzi nor@ala ca un fa?-
tor de excitatie adecvatd organismului sindtos §1 aceasta exci-
tatie intereseazd ficatul in ceeace priveste regu!area COHC(?ntr%tlel
glucozei. Foarte probabil c& regularea glicemlel_esFe dorr‘l'ma.ta de
factorul pluriglandular si, in special, de secretia internd a pan-
creasului §i a capsulei suprarenale. ‘

Hiperglicemia alisentard provocatd. ©

\ ! i

Stabilirea tolerantet fatd de hidratii de carbon are o impor-
tantd deosebitd in ceeace priveste prescrierea regimului la un
diabetic. Primele observiri dateazi dela C. V. Noorden si co-
taboratorii sii ca: H. Liefmann, R. Stern, apoi A. Bandoin,
Slosse, din Bruxelles, studiazi glicemia provocati la copii si
giseste curba glicemicd mai ridicatd intre 1 $i 2 ore dupd inge-
rarea unei solutii de glucoz# de 50 gr. la 200 gr. apd. La ¥ ord
dupd consumarea acestei solufii incepe ridicarea curbei, care se
mentine in platou dupi 1—2 ore, apoi descreste brusc. In stiri
diabetice, acest platou este prelungit si scdderea-lui se face pre-
lungit si aceasta denotd o insuficientd a fixirei glucozei in ficat
si mugchi, Paralel cu examinarea glicemiei provocate trebue exa-
minatd glicemia ,,4 jeun", care este poate §i mai importanti §i
care ne di indicii pretioase asupra tolerantei hidrocarbonatilor.

Prof. Hamburger int'ro lucrare aratd ci glicemia §i glico-
zuria la copiii diabetici, in timpul noptii §i a somnului, prezinti
o ridicare a platoului, pe cand aceastid stare tinde si scoboare in
decursul zilei. Aceastd observare o explicd prin factorul de con-
sumare si ardere la nivelul tesutului muscular §i care este mai
ridicat ziua, -adicd atunci cand functiile organismului sunt mai
active, Aceasti constatare a lui Hamburger are o deosebiti im-
portanti, mai ales in cazurile tratate ambulatoric §i in ceeace
priveste economia de insulini in tratamentul diabetului. Glico-
zuria §i glicemia deci-are ascensiuni crescande in timpul noptii
si ajunge maximum dimineata; apoi incepe si scadd inainte de
masi. Dosirile zahdrului sanghin ficute din 3—3 ore, au aritat
ca dind boinavilor, dimineata, o hrani bogata in hidrati de car-
bon, curba glicemicd creste mai mult decat dupd masd cu acelas
regim.



Prof. Louis R. si Gréte din Frankfurt a. M. sunt de pire-
rea, ci curba glicemicd la un copil, este supusi la oscilatii foarte
mari, iar nu- ca la adult, unde prezinti o stabilitate mai fix3.
Aceasta contribue foarte mult la stabilirea metabolismului ba-
zal, Cauza acestei oscildri la copil ar fi in legiturd cu labilitatea
mare pe care o prezintd glicogeneza ficatului, De aici i greu-
tatea mare de a stabili un echivalent glicolitic al insulinei la
copiit diabetici. Autorul este de pirere ca dosirile insulinei s se
facd empiric, dela caz la caz, prin ridicarea dosei initiale cu cate
2 U pe zi si paAnd la disparitia glicozuriei.

e Glicozuria alimentard.

Se intelege sub aceastd numire glicozuria care se prezintdi
imediat dupd ingerarea alimentelor bogate in hidrati de carbon.
Jnainte, s’a crezut ci este o mare deosebire intre glicozuria de
acest fel s1 glicozuria diabeticd.- .. . :

Azi, se crede ca §i in glicozuria allmentara care mamte a
fost consideratd aparte de starea diabeticd, nu este altceva decat
o hibriditate a metabolismului -hidratilor de carbon de origind
pancreatici. Naunyn si V. Noorden admit o permeabilitate re-
nali fai de glicozd in aceste stiri. Acesti autori, introduc no-
tiunea de ,,glicozuria e sacharo® si,,glicozuria ex amylo®. Acea-
sta din urmd ar avea o importan{d practicid prin care s’ar deo-
sebi glicozuria alimentari de glicozuria diabetici. Pentru a face
deosebire intre una si cealalti, Naunyn si V. Noorden adminis-
treazi 80 gr. paine cu unt $i ceai 150 gr, firi zahidr. Daci glico-
zuria apare in decurs de 2—3 ore, cazul trebue incadrat de dia-
betic; daci nu apare glicozuria, aceasta nu inseamna cd nu este
diabetic, ci, poate avea o toleran{d mai ridicati fagi de hidratii
de carbon, si pentru control recomandd examinarea glicemiei.

Pentosuria. A fost descrisi prima dati de E. Salkowsky st
Jastrowitz, la 1892. Este mai des intalniti la rasa semitd si
varsta cea mai micd, la care s’a constatat a fost 5 ani. Familia-
ritatea pare si favorizeze etiologia afectiunei. Este o tulburare
incd necunoscuti a metabolismului hidratilor de carbon. Injec-
tiunile de floridzind nu miresc pentozuria dupi cum s’ar astepta,

i favorizeazd o glicozurie florizinici. Pentozele se pun in evi-
denfd cu reactivul lui Bial (acid clorhidric, orcind, cloruri ferici).
Din acest reactiv incilzim 5 cm?® pand la fierbere, adiugim cate-
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icaturi ing si i tozurie, obtine culoarea
va picituri de urind §i in caz de pentozurie, vom ;

verde-albastrue. : . . .

Lactozuria. Mai des este intlnitd la gravide si Ja_ mame in
timpul ablactafiei rapide. Se intalneste la sugaci‘ inl stan.le de tul-.
buriri digestive, datoritd lipsei de reducere dln intestin a lac-
tozei. Se presupune §i un factor de insuficienia a fxcatuhuu.

Levulosuria. Este rari, pare cd permeabilitatea renald ar
un factor mai apropiat stirii acesteia. Unii autori o ?ncadreazi
chiar in capitolul diabetului’ renal. La copil, levulozuria este ex-
trem de rara. ’

Glicozuria renald. (Diabetul renal). Numele de diabet renal,
este dat de Klemperer la 1896, acelor forme, unde gasim o gii-
cozurie cronici, fird ca glicemia si fie modificatd. Aceastd gli-
cozurie este analoagi cu a diabetului phloridzinic, unde predo-
mini glicozuria, iar glicemia este normalid. Se crede c¢i permea-
bilitatea renald este alterati in aceste stiri. Unii cred cd s’ar
produce un proces fermentativ Ja nivelul epitelinlui renal. Altii
cred ci este o tulburare a electrolifilor din sange i anumne:
quotientul intre ionul potasiu si calciu este in desechilibru.

Cercetirile lui P. J. Camidge demonstreazd ci ar exista,
in aceste stiri, o hiperglicemie si nu disparatiroidism, fapt cd
dupd administrarea acestor electroliti, ar dispare fenomenele gli-
cozurice. M. Labbé asemenea indicd in glicozuria renald un tra-
tament cu calciu indelungat. ' T

In unele cazuri, afari de glicozurie s’a constatat si albumi-
nurie orto-statici, ba chiar §i hematurie (Labbé). Cauza sigurd
incd nu se cunoagte. Diabetul renal, apare in copilirie §i dureaza
toatd viata; se observd la mai mul{i membri a1 familiei. Glico-
zuria este permanentd, nu este reductibild prin regim si insulini.
Diabetul renal se poate complica cu un adevirat diabet zaharat
$i atunci prognosticul i evolutia este fatali. (Labbé).
' Acetonuria §i sursele ci de provemienfd. -~

,

S’a crezut la inceput ci corpurile acetonice ar fi de origina
hidrocarbonatilor prin desagregarea lor vicioasi si formarea cor-
purilor acetonice ar incepe in intestin. Aceasti pirere a fost pi-
rdsitd in scurt timp, caci atdt la diabetici, cat §i la normali, prin
addugarea la alimentatie de hidrati de carbon, nu s'a observat
0 crestere a acestor corpi acetonici, ci-din contri, o diminuare.



a lor. Apoi s’a crezut, cd albuminele ar fi acele cari ar fi sursa
principald de formare a lor. Nici aceasti pirere n’a rimas afir-
mat#, deoarece s'a gisit cd azotul si acetona eliminate prin urini,
nu au proportia care si indice provenienta acetonei din albumine.
A. Magnus—Lewy gdseste ca din 100 gr. albumine numai 30—40
gr. se pot transforma in acetoni si aceste sunt dozate ca acid
oxybutiric. Cea mai mare cantitate de corpi acetonici, este datd
de substantele grase. (H. C. Geelmuyden, A. Magnus—Lewy).

Acetonuria poate fi prezentd si in alte stiri patologice, dar
intensitatea ei nu ajunge proportia ca §i in diabet, si aceasta prin
faptul, ci, arderile in organism sunt intrefinute de citre hidratii
de carbon, ori aceastd ardere este lipsitd in cazul diabetului. Gra-
simile §1 albuminele nu pot fi arse pand la sfarsit, §i ca urmare,
vor da acesti intermediari de corpi cetonici, cari vor fi apoi eli-
minati prin urinii, Cantitatea acetonei eliminatd poate fi dela 1—5

gr. pe zi. :

i s

Substante antiacetonice.

S’a c3utat si se intrebuinteze in practica medicald diferite
substante, cari si inldture producerea corpurilor acetonice; asa.
in primul rand: hidratii de carbon, acidul glicuronic, glicerina,
acidul lactic. Aceste substan{e insi n'au dat rezultatul dorit.
Acidul lactic a influentat mai mult producerea efectului dorit,
dar in acelag timp si glicozuria a crescut §i pe langd acestea
producea tulburiri digestive ca diarei si greatd. Din punct de
vedere practic, O. Neubauer, H. Benedikt, E. Grife, au reco-
mandat alcoolul care este bine tolerat de bolnavi, acetonuria
scade §i de aceea se prescrie in diabetul grav.

Teoria acidozer diabetice. o

Aceasta a fost studiatdi -de B. Naunyn si colaboratorii sai
si cari au gisit 3, atat sangele cat si fesuturile, sunt impregnate
dc acizii organici cunoscu}i in stidrile diabetice §i cari apoi dau
fenomenu! cunoscut de coma diabeticd sau acidoza. Experientele
lor pe céine, prin administrarea de alimente acide, au dat ca re-
zultat o stare comatoasd. apropiatid celei din diabet. Dupd B. Nau-
nyn acumularea acizilor, indiferent de ce naturi ar fi, este con-
sideratd ca factor declansant. V. Noorden si colaboratorul siu



L. Wilbur:au aritat ci felul acidului si chiar sarurile ace.st(_)r‘
acizi ar avea un rol deosebit de.impm"ta‘nt. A§a,‘ac‘1‘dul B._f)x1bu-r
tiric este mai toxic decit natura sa acidd corespunzatoare in ph.,’

asemnenea sarea acestui acid, acidul acetic ar fi mai toxic dgicat‘»

cum se credea pand atunci, .. .- . \ . S

Mai nou, sub inspiratia lui A. Lowy: Lynm, ‘Tschunn-Nien
pune intrebarea  daci in comd. diabeticd acidul oxybutiric n’ar
avea oare un rol special? Acesta di clinelui acid B. oxybutiric,
Iso-butiric si acid clorhydric. In concluzie giseste cd pdrerea lui
V. Noorden este justd, si ci starea comatoasi depinde de natura
acidului, iar nu numai de acumularea in organism a acizilor, In
cazul diabetului, giseste ci acidul B. oxybutiric este acela care
determini, in prima linie, starea de acidozi §i comd diabetici.
Starea de acidozi produce un deranj in echilibrul acido-bazic;
alcalescenta diminud mult §i probabil ci se repercuteazd asupra
sistemului nervos, de unde si tulburirile centrului respirator.

Rezerva alcalind, la copiii diabetici, este in general scazuta.
Fenomenele hiperglicemice duc la o scidere mare a hidremiei
din sange §i tesuturi si consecutiv se constati mirirea acidozei.
Eritrocitele cresc in volum in'urma concentratiei iomilor. De
multe ori s’a putut gidsi o mirire de concentraie a ionului Cl. pe
eritrocite, datoriti trecerei lui din ser.. A i _—

[ . o .

Este diabetul zaharat o entitate morbidd pur‘ pancréézticd?

e
i ot

Descoperirea celebrd a diabetului pancreatic experimental a.
fdcut ca cei mai multi chimisti si patologi si creadd, ci este in
functie numai de insuficienfa pancreatici. Este adevirat ci in.
cgle mai multe cazuri, acest factor are procentualitatea mai ri-
dicatd. Dupi cercetirile actuale a Jui V. Noorden, trebue admis.
C%i, pe langd insuficienta pancreatici, joacd un rol foarte mare
si celelalte glande cu secreie internd, siin special secretia internd
a capsulei suprarenale. Deci sindromul diabetului, dupi concep-
fla actuald, este in functie de insuficienta. pancreatici si care
este pe primul plan; jar al' doilea factor de bazi il formeaza.
disfunctia glandelor endocrine. .

i
' '

Simptomatologia diabetului fn'fantil. h :

' N '

- Debutul diabetului infantil este insidios $1 neobservat in.



cele mai multe cazuri (M. Labbé), alteori este rapid si in aceste
cazuri nici nu se poate vorbi de o' stare latentd. Unii-autori nici
nu admit pericada latentd in diabetul infantil, deoarece cele mai
mici fenomene diabetice la un copil se manifestd printr'un tot
de fenomene patologice ale stirii diabetice. Aceasti periodi la-
tentd, gratie capacitdfii mari de energie reparatoare si de des-
voltare a corpului de care organismul unui copil are neapiratda
nevoe, nu se constatd in diabetul infantil. Lancereaux chiar zice,
intr’o publicare, ci debutul diabetului infantil este atit de brusc
incit din plini sinitate ajunge in stare diabetici gravi.

In general, copiii la inceputul boalei, prezinti o fatigabili-
tate generald; pdrintii cred ca ceva banal acest simptom §i nu
consultd medicul. Perioada aceasta este afebrild si.nu manifesta.
alte semne cari sd ne indrepte spre un diagnostic sigur. Dupd
un timp mai scurt, piarin{ii observd ci copilul prezintd o sete
arzitoare §i Bea cantitifi mari de lichide; dupi:aceasta urmeazi
faza poliuricd. In faza poliuricd, un semn important este urma
de pete pe care o prezintd urina acestor copii pe rufe si lingeril.
Cantitatea de urind poate ajunge pani la 3000—3500 gr. in
24 ore, Culoarea urinei diabetului este galbeni deschisd, usor
verzue, de multe ori incolorfi. Daci sti mai mult timp, se tul-
buri din cauza fermentatiei zahdrului; mirosul este aromatic
(miros de acetond). Reactia este acidi si aceastd aciditate creste
dacd o 18sim mai mult timp la-aer si aceasta datoritd acidului
lactic si fermentatiunilor-alcoolice. Densitatea este importantd de
examinat, ea poate si me ‘indrepte spre un diagnostic aproxima-
tiv. Urina diabetului trece de densitatea 1025. Densitatea sub
1020 este exceptionald. In. urinele cu densitate micd este reco-
mandati proba fermentatiei. o . o

Pentru stahilirea dngnoshculux probeIe bxochlmxce aduc re-
zultatul cel mai sngur Dot b b

! et

o

Reactiile calitative mai importante pentru sahdrul din wring.

Reactia Moor. Constd: fierbem intr'o eprubeti urini, la vo-

lumul urinei se adaugi apoi Y/, din volumul ei hidrat de potasiuy,

apoi fierbem din nou mai de multe ori; daci reactia este pozi-
tivd, va apare culoarea bruna. -

Proba de reducere a lui Trommer. Se adaugd urinei cam g

din volumul ei hidrat de sodiu 10%, apoi adiugim o solutie de




— 98 —

sulfat de cupru 5% pani cand va dispare 1"‘1"e‘“l3‘tj"'tul form_a;t;
incilzim acum partea superioard a sglupe} si daca va C;ntmf
glicozd, va apare O precipitare galbena—roslet.rc.a. RfeaCtlal I‘Orr;
mer nu este sigurd deoarece da rezultate 'p.oz1t.1ve $1 cu alte sub-
stante reductoare medicamentoase ca: cloralhlflraxtul, mm:fmav,
camforul, acidul salicilic, etc. De aceea, este bm(? ca reacfla sa
fie controlatd, si aceasta, fie prin polarimetru, fl? cu prqba dg-
fermentatie. Reactia Trommer se poate vface‘mgl usor §i mai
repede prin reactivul Fehling I—II. Inainte insa -trebue.sc. con-
trolate solutiile Fehling, deoarece singure pot da pre'chxtaurea
galbeni-rosietici, si aceasta se face prin fierberea aphcxpata a
solutiilor Fehling la care se adaugd apoi urind incalzitd.

Reactiile cantitative ale sahdrului din wrind, se fac cu reac-
tivul Fehling, care .este compus din sulfat de cupru cristalizat
34.6 gr., sare Seignette 173 gr., hidrat de sodiu officinale 100 cc.,

api dest, ad. 1000 cm® Un cm?® din aceastd solutie reduce 5 mgr.
glicozd. .
Metoda aproximativd. Luam din solufia Fehling 2 cm?® cu
ajutorul unei pipete si aceastd cantitate se dilueazd cu 20 cm®
apd destilati intr'o eprubetd,

Cantitatea de oxid de cupru, care este in reactiv, va reduce
tocmai 1 ctgr. de glicozd, Asa dar, vom incilzi pani la fierbere
solufia aceasta de Fehling, la care adiugim apoi picituri cu
picdturi urina de examinat, pani cind se produce cel mai discret
viraj al solutiei Fehling. Dupd numirul piciturilor §i prin aju-
torul unei tabele vom gisi cantitatea de glicozi la %.

Metoda titrimetricd cu Fehling, Luim 20 cm® solutie Feh-
ling. intr'un vas de sticli §i o diluim mult cu apd destilatd. Urina
se va dilua de 10 ori, si o introducem intr'o bureti din care
apoi, an’ cu em?, vom adiuga solugiei de Fehling incilzite,
pind cand se va decolora complect solujia Fehling. Solutia de
20 cm® Fehling este redusi de 0.10 gr. glicozd. Procentualitatea
este foarte usor de calculat; asa, de ex. daci din urina diluati
(!e 10 ori,»am intrebuinfat 27 cm® pentru a reduce 20 cm?® Feh-
ling, deci 27 cm? urind se ghseste 0.1 gr. glicozd, jar 100 cm®
0,1 X100

27

= 0.37 gr.; dar fiinded urina am diluato de 10 ori,
vom avea 3.7 gr. '

Determinarea zahdrului din sdnge. Microdosimetrare colori-
metricd dupd Dr. Kovarsky,
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Aparatul Leitz—Bergmann. Se va lua sange cu ajutorul
unui mestecitor de 0.1 sau 0.2 cm3. Prealabil punem 1.7 cm?®
apd destilatd intr'o eprubetd de centrifugi. Sangele se ia din
pulpa degetului sau din ureche. Dupd ce am luat exact 0.1 cm.
singe, punem sangele in. apa destilatdi din eprubeta de
centrifugd, amestecandu-l bine, spilind de citeva ori $i meste-
citorul. Pe urmd, adaugam din solutiile de Natriumvolframat si
acid sulfuric, din fiecare cate 0.1 cm. exact. Dupi adaugarea
fiecdrei solufii agitdm eprubeta. Centrifugim, — albumina se
sedimenteazd, iar solutia clari dela suprafati o turnim intr'o
altd eprubetd. Din solufia aceasta misurdm 1 cm?® pe care il in-
troducem in eprubeta gradati din dreapta comparatorului. In
eprubeta gradatd din stinga comparatorului punem 1 cm. din
solutia Standard diluat. In ambele solutii adaugim cate 1 cm.
din solufia alcalind de cupru (Kupferlosung alkalisch) incilzind
ambele solutii timp de 6 minute in apd clocotindd, dupd care
ldsdm pentru ricire ambele eprubete gradate, timp de 2—3', in
apd rece. Dupd rdcire, adaugiim in fiecare eprubeti gradatd cate
1 oc. din soluiie de acid fosforwolframomolibden (Phosphor-
molibdensiure) §i agitim puternic. Dupi eliminarea veziculelor
de gaz, formate in urma amestecului, comlpectim fiecare epru-
betd pani la gradatia de 5 cmi. cu apid destilatd si agitdm. Dacd
¢olutiile din ambele eprubete sunt de aceeas culoare, sangele exa-
minat prezintd 100 mgr. glucozd la sutd. Dacid solujia de exa-
minat e mai intens colorati, adaugim apd destilatd pani cand
solutiile din ambele eprubete vor avea aceias culoare. La punerea
la punct al comparatorului, indepdrtdm sticla albastrd. Cantita-
tea glucozei se calculeazi dupd tabela aldturati aparatului. Ex.
Daci solutia de examinat a fost diluati pand la 7.8 cm., atunci

continutul de zahir, dupi tabeld, e 155 mgr. %. Daci apare
‘solutia Standard mai’ intens coloratd, atunci dlluam cu apid pani
obtinem egalarea culorilor.

Continutul de glucozd se va stabili prin multiplicarea numa-
rului 100 cu 5, jar rezultatul obginut (500) il impirf{im cu cifra
de dilutie aflatd. Aceasta insd numai atuncij cand este o stare
hipoglicemicd. In toate celelalte cazuri, calculul se-va face dupd
tabela alituratd aparatului.

Ureca, la diabetici, este in general miriti. Cantitatea variazi
dupi cantitatea de albumine din alimentele consumate. In cazul
diabetului grav, atunci cand hidrafii de carbon nu pot fi intre-
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buintati de loc, cantitatea ureei §i a corpurilor azotate cre,a:ce si
mai mult;- Aceastd mdrire a substan;elgr azot'ate e.:ste datd qe
distrugerea materiilor proteice ale organismulul. Ac@gl fosforic
si sulfuric, eliminafi prin urind, cores?und proportiel SUbStafj‘
telor azotate elminate. Amoniacul, dupd I.{ellervoﬁrdven, este ma-
rit in urina diabeticilor. Cantitatea poate ajunge pana la 3—-? gr.
pe zi. Acidul B.. oxibutiric, in unele cazuri grave, se poate rui.u?,a
in urina diabeticilor pani la 30—50 gr. in 24 ore. (;u apant}a
acidului B. oxibutiric apare in urini si acetona §i acidul acetic.
Cantitatea acestora variazi, dupi gradul diabetului §i mai ales in
stirile comatoase.’ Acidul acetic se pune in evidentd cu clorurd
ferici-care, in prezenta acidului acetic, va da culoarea rosu de
Burgundia. (Gerhardt). ... - . .
. Acetona din urini se pune in evidentd cu reacfia lui Legal.
Adaug3m urinei de examinat cateva picituri de solufie proaspata
de nitroprusiat de sodiu si hidrat de sodiu. Urina va lua o cu-
loare rogieticd; adaugim apoi acid acetic §i culoarea se schimbd
- in violet sau rosu-purpuriu. Daci lipseste acetona, aceastd ul-
tima culoare, nu va apare. Az .
.. Simptomele metabolismului. Glicozuria este in stransd le-
giturd cu cantitatea de hidrati de carbon ingeratd. Cu cat un
diabetic va consuma mai mult din substantele amilacee, cu atat
$1 glicozuria-va cregte. Suprimand din ratia alimentari aceste
materii, -glicozuria diminud, ba chiar dispare in cele mai muite
cazuri. .Acest fapt ne indreptifeste si afirmim ci organismul
. diabetic si-a pierdut proprietatea de a-asimila hidratii de carbon
si de a oxida glicoza pand la CO, si api. Aceasta este totodati
-§i cauza hiperglicemiei. - + . . , '
Coeficientul -energetic, la- un diabetic, este intrejinut mai
mult din sursa substangelor proteice si grase, Coeficientul respi-
rator este nemodificat sau chiar scizut, Oxidatiile hidrafilor de
carbop nu sunt suprimate complect in diabet, exceptie fac numai
«<azurile grave (Kiilz). De aceea, se impune ca si stabilim tole-
rflrfta fa:ti de hidratii de carbon in fiecare caz in parte. Cerce-
- trile lui Kiilz au demonstrat ¢3 organismul diabetic si-a pierdut
_propnet.aFea de a oxida hidratii;de- carbon dextrogiri, pe cind
a levogirilor este alterati mai pufin si organismul. ii tolereazi

-mai bine. Dintre aceste levogire mai importante sunt: levulozz,
inulina, manita i inositul. ~ ;

-

-
-

-+ 'In cazuri grave diabetice, dupi cum am mai ‘amintit, ‘pro-
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teinele pot fi surse de formare a hidrocarbonatilor. Asa se ex-
" plicd persistenfa glicozuriei in diabetul grav cu toatd reducerea
la minim a hidrafilor de carbon. In ultimul timp s'a gisit ci
’munc‘t musculard diminud glicozuria in stirile diabetice, aceasta
insd nu se aplicd in cazurile grave. .. .

Stdrile psthice par si mireascd gllcozuna Asa Grote pune
mare pref, pe langd tratamentul medical, pe preocupirile psihice,
pe cari trebue si le avem in vedere atunci, mai ales, cind bol-
navul ‘este in era scolard. Din observatiile lui Gréte, reiese ci
majortitatea copiilor diabetici este stigmatizatd de o naturi sen-
sibild; acesti copii, la cele mai mici contradictii ori neajunsuri,
reactioneaza cu maximum. Baumann a observat acelas lucru in
.cazurile sale, Dupd aceste stiri psihice, au g3sit o agravare a
starii diabetice si o-scddere.a toleranfei fati de hidratii de car-
bon. cu o glicozurie pronuntati. .. .o

+ Bolile infectioase acute. mdresc glicozuria, iar toleranta
‘hidrocarbonatilor o micsoreazd. Consecutiv acestora, nutrma or-
‘ganismului scade, pancreasul este scos compleot din functie si
copiil sucombd in cele mai multe cazuri. Foarte des, 'ir'lainte de
moarte cu cateva zile, glicozuria dispare,

Simptome generale. In unele cazuri de diabet infantil se ob-
‘servi’ ci cresterea, atit in lungime cat si in greutate, este defi-
citard; asemenea suferd si pubentatea care este mult intirziati.
Afard de oboseald, la cel mai mic efort, apare: poliurie’ si poli-
dipsie; bolnavii nu prezintd alte semne subiective mai impor-
tante; ei slibesc mult si ajung intr'o stare de marasm. Sfera
psihicid de multe ori este alterati. Temperatura corpului se men-
tine normald sau poate prezenta chiar o hipotermie: ...~

- Stmptomele tubului digestiv. Bolnavii prezintd o sete arza-

“'toare, asa ci sunt silii sd-béa-cantitdti mari de lichide la inter-
" vale scurte. Cauza poliuriei, consecutivid polidipsiei, pani azi
" nu se cunoagste sigur. Pe de o parte, probabil ci ar fi' o cauzd
nérvoasd, pe de alti parte factorul renal care ar avea o per-
' meabilitate mai mare in aceste stiri hidremice. Se crede ci gli-
‘coza ar acfiona asupra terminatiunilor nervoase din cavitatea
" bucald si faringiani si aceste excitatiuni ar fi cauza senzatiei de
sete in diabet. Limba bolnavilor este 'uscatd, prajitd- si foarte
des prezintd un depozit, Gingia lor,"la cea mai mi¢d insultd,
" sangereazi. Marginea dentari poate prezenta necroze §i feno-
mene inflamatoare. Pioreea alveolard, periodontitele, sunt dese in
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enomene sunt datorite micsorarii
fectiune. Secretia din cavita-
reactie acidi pronun-
vom gisi leziuni de

cazurile neglijate, Toate aceste f
rezistentei organismului fad de in
tea bucali si secretia parotidei prezintd o
tatd. Pe palatul moale si limbd, foarte des, . i d
soor. Simptome din partea stomacului de reguld lipsesc. Dilatd-
rile stomacului in urma alimentafiei abondente, nu prezintd, din
punct de vedere practic, o importan{d prea mare. Scaunele sunt
normale, constipatia si diareea pot alterna. Grisimile odatd apa-

rute in. materiile fecale, ne indici o complicatie in secrefia pan-

creasului. Ficatul si splina nu prezintd modificiri mai impor-
tante, uneori ficatul .este ugor mirit. Icterul este rar §i numai
in cazurile complicate. : : : .

Simptomele aparatului respirator. ~Tulburdrile functionale
ale pulmonilor, ca urmare a diabetului, sunt rare. In stirile gra-
ve. se simte o halend ex ore care este datoriti acetonei. Intr'o
fazi inaintati a boalei se poate desvolta o tuberculozd pulmonard
cu tip exudativ §i care in scurt timp duce la moarte. Diagnosti-
cul, in aceste cazuri, se bazeazi pe gisirea bacilului Koch in
sputi. Gangrena pulmonarid nu este o raritate in decursul dia-
betului.

. Simptomele aparatului cardiovascular. In multe cazuri, apa-
ratul cardiovascular nu prezinti modificiri. Pulsul este ‘normal
ori prezinti o bradicardie; in cele mai multe cazuri este moale;
mai rar hipertensiv. S’a descris insuficena acutd cardiaci si cu
sfargit fatal, aceasta insi se observi mai des in stirile coma-
toase. ‘

. .S.i.mptome urinare §i ale organelor genitale. De obiceiu
rmlchu sunt mdriti de volum §i acest fenomen, autorii germani
il numesc ,,Diabetesniere”. Se constati o mecrozi epiteliald, de-
ge-nerescenti grasd, si depozite de glicogen in tubii drepti si ansa
lui Henle. Urina contine albumini si consecutiv alteririi venelor
se pot 'gz‘isi' edeme. Albumina nu este prezenti in toate cazurile.
Albuminuria, dupd unii autori, ar fi in legdturd cu tuberculoza
p_ulmqnar:‘i si sifilisul. Pielitele si pielonefritele sunt dese in sti-
nk? fi1abf:tice ; asemenea §i cistitele cari sunt o urmare a fermen-
tatiei urinei. Acesti bolnavi cu cistitd pot prezenta pneumaturie.
Din .pa'.rtea. organelor genitale vom gisi la fete »pruritus pu-
dgn_d:“. Acest simptom uneori poate fi unicul din intreg tabloul
clinic al diabetului.- Nu rareori giisim eczemi $i furunculozi a
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regiunei genitale. La bieti gisim balamte si ca urmare fimoze
s1 parafimoze. .

Simptoame oculare. La copii nu s'au putut evidenjia cata-
racte si retinite ca la adul{i. Tulburirile de acomodatie insi nu
sunt rare.

Simptoame cutanate. Pielea este uscatd, cu aspectul perga-
mentos, fragild; exceptional este umedi si poate prezenta o trans-
pirafie profuzd. Transpirajia poate fi acompaniati si de o eli- -
minare de glicozd prin glandele sudoripare. Pruritul general
este des intdlnit la copii, Colorajia galbeni de canar a pliurilor
naso-labiale, a manilor §i picioarelor, a fost asemenea descrisi
de V. Noorden sub numele de xantozis diabetica. Furunculoza
poate fi chiar dela debutul boalei si ne poate indruma spre diag-
nostic,

Avansarea pxodermulor poate duce spre carbunculozd, care
este amenintdtoare vietii individului, Au fost observate si edeme
ale tesutului subcutanat chiar si fird alteratia venelor.

Simptomele sistemului nervos. Fenomenele nervoase, la copii,
se manifestd prin starea generald ca: indispozifie, oboseald, ce-
falee si o iritabilitate. la cele ‘mai mici contradictii, nevralgii
ocoipitale,trigeminale, hemicranii,  Buchard -descrie prima datd
disparitia reflexelor patelare la diabetiti si care este de naturd
degenerativd. Cel mai important simptom nervos este coma dia-
beticd, care a fost intdia dati descrisi de Kiismaul. Coma diabe-
tici se poate instala in orice fazi a diabetului; cele mai multe
cazuri au fost observate dupd un efort mai mare, asemenea dupd
traume psihice, suprainfectiuni, fie gastnce faringiene, fie pul-
monare, .

Decursul comei dlabetlce la . copii este foarte grav. Ca sim-
tome premergitoare ale comei diabetice .citim: greatd, cefalee,
dureri abdominale localizate in epigastru, constipatie, alteori
diarei incoercibile, lombalgii, senzatie de sufocatie si agitatie pro-
_nuntati. Dupi aceasti perioadi prodromald, bolnavii intri in

stare de somnolentd, apatie si incongtienti (comi). Niciodatd
nu- sunt prezente convulsiunile la o comi diabeticd adevirata.
Foarte caracteristici este respiratia in comi diabetici si anume
aceea zisd tip Kiismaul ,,Coma dispnoicum®. Bolnavii sunt cia-
nozati in aceastd fazd. Pulsul bradicard si.mic. Temperatura
corpului scdzutd, hipotermie de 30°C, tensiunea globilor oculari
~micgoratd. (P. Krause si Striimpel). Cauza acestei hipotonii a

3
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-globilor oculari ar fi de origind cardiovasculard. La oftalmoscop,

Krause giseste pe retini niste benzi albe difuze pe cari le pune

,pe contul lipemiei sanghine mirite. Singele venos asemenea pre-
.zintd o lipemie. Lipemia se giseste in toate stirile diabetice gra-

ve si in special in starea comatoasd; ea este datoritd tulburirii

.grave a metabolismului. In stare comatoasd, miroAsul acetfmic din
.jurul bolnavului este atat de pronuntat incat ne mdrurfxa '.neapﬁ-
.rat spre diagnostic. Urina in stdrile comatoase da reacfie 1r}tens§
. pentru acetond. Albuminuria §i cilindruria este caracteristicid in
aceste stiri comatoase. Trebue si facem diagnostic diferential in
aceste stiri cu coma uremicd, pe care deja macroscopic o putem
 elucida prin singele din urind. Masurdm presiunea sanghind, facem.
examenul fundului ochiului si acestea toate vor'exclude gresala ce:
putem comite in asemenea ocazie. In uremie, mirosul bolnavului
este caracteristic de urind; bolnavul uremic prezintd comvulsiuni
subintrante, convulsiuni epileptiforme, reflexele exagerate, etc.
Meningita tuberculoasd, in ultima fazi, poate da o glico-
zurie si glicorachie. . Antecedentele §i paralizia nervilor crapieni
_ne vor ldmuri in asemenea cazuri. e
Vérsdturile periodice cu acctonemié pot da confuzie cu stirk
diabetice; in aceste cazuri glicemia poat fi usor mdritd; glico-
_zuria niciodatd nu este prezenti in aceste stiri, asemenea tulbu-

... rarile respiratorii ca ,Kismaul lipsesc, o

Comotiuni cerebrale: in aceste cazuri avem glicozuria, dar
in antecedente, traumatismul va fi elucidator al cauzei. Pierde-
rea cunostinfei totdeauna este acompaniati de traumatism.

Stdrile toxice din véirsta sugacilor sunt, intotdeauna, acom-
paniate de hiperglicemie, glicozurie §i acetonurie. Glicemia, in
aceste cazuri, ne limureste diagnosticul deoarece nu atinge nici-

- odatd curba stirii diabetului si a comei diabetice. =~ '

Formele diabetulus, infantil. Diabetul infantil are toate for-

... mele ca i diabetul adultului, spre deosebire insi, tratamentul

diabetului cu ff).rma. gravd'la copii este ireductibil si_totdeauna
duce la denutritie §i acidozi terminatd prin moarte.
Lereboullet 51 Gilbert descriu forme stationare moderate.

. Acesti autori descriu un caz de diabet, la o femee de 35 ani §i

la care primele simptome au apdrut la vairsta de 5 ani. Asemenea

., €az a fost descris §i de Magnus—Lewy. :

- Dupz“% Labbé formele diabetului se impart in:
1. Diabetu! grav, unde existi o glicozurie neinfluentabild,
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mici prin regim, nici prin tratamentul insulinic, cu denutritie azo-
tatd si acidozd.

2. Diabetul usor, fird denutrifie azotata glicozuria influen-
tabild prin regim.

3. Diabetul formi intermediari acestor doui.

:;. . Evolutia diabetubu nfantil.

Diabetul infantil trebue considerat intotdeatina ca o boald
gravd §i cu prognostic sever.

Inaintea erei insulinice, adici pani la anul 1922, evolutia
diabetului infantil a fost aproape intotdeauna fatali in decurs
de 1-—3 ani. V. Noorden s’a exprimat in sensul ci diabetul in-
fantil nu cunoagste iertare si odati diagnosticat era egalat cu
moartea.

Cu descoperlra msulme1 si gra;xe experientei din ultimul
timp referitor la instituirea dieteticei rationale s’'a schimbat
mult parerea de mai sus, Multumiti scoalei vieneze, in frunte
cu Priesel—Wagner cari au’ cele mai multe cazuri observate,
. se poate spune cd datoritd insulinei, prognosticul si evolufia dia-
betului infantil nu mai trebuesc considerate egale cu moartea.

M. Labbé, V. Noorden, Priesel si Wagner sunt de pirere,
cd diabetul are un mers progresiv si lent, evolutia lui este mult
retardati gragie insulinei care face si putem prelungi viata bol-
navilor in condifiuni quasi normale.

Azi sunt descrie cazuri de diabet infantil cari au o evolutie
.-de 10—15 ani. Tratamentul indelungat, atat dietetic, cat i insu-
linic a ficut ca desvoltarea organismului si se faci in con-
difiuni bune atit din punct de vedere al taliei, cat i al greu-
tatii. Copiil pot urma scoala, iar acei cari au ocupatii usoare,
asemenea pot satisface cerint;elor fizice, fard inconvenient. (Prie-
sel—Wagner), :

Infectiunile intercurente fac si se agraveze starea lor dia-
beticid 51 de multe ori ele declangeazd stiri de acidozd cu comai
. urmatd de moarte. Insulina nu face altceva decat si inlocuiasci
incretul panacreatic, iar evolujia progresivd a boalei nicidecum
.n’o influenfeaza, ci numai prelungeste evolutia progresivi a
boalei. Starea diabetici ajunge si fie definitivd prin intoleran{i
fatd de hidratii de carbon si aceasti fazd este de diabet total.
(Priesel—Wagner). In aceastd fazd va trebui s& administrim

.

(<]




- 36 —

doze masive de insulind pentru a compensa insuficienta pancrea-
tici si pentru a intretine starea fiziologici apropiatd Stil\"ll nor-
male. Dupd aceastd fazi care nu este indelungata unmeazi coma
diabetici ireductibili. In general, evolufia diabetului infantil este
in functie de aparita lui: cu cit apare mai de timpuriu cu atat
si evolutia diabetului este mai rapida. Depinde apoi de tratamen-
tul aplicat si de conducerea lui. Acest factor, la randul siu, este
in functie de starea materiald si de conditiunile igienice generale

ale familiei copiilor.

\

Anatomia patologicd.

Cercetirile anatomo-patologice ale pancreasului confirmd tot
rai mult factorul ereditar al diabetului. Asa, dintre cazurile dia-
betice ajunse pe masa de autopsie, s’a constatat o micgorare atat
a numirului cit §i a volumului insulelor lui Langerhans (Schilds--
Warren din Chicago). Tot acest autor constatd pe cazurile sale
in numir de 10, ci afari de hipotrofia insulari nu existd alte:
tulburdri ca degenerescentad grasd, hialini; deci numai o lipsi.
de desvoltare congenitald. Numai intr’un singur caz din 10 a
gdsit o infiltraie limfocitard ‘in sistemul insular, ceeace dupd.
afirmatia autorului nu se giseste la adulti, -

Medwedeff face autopsie in 9 cazuri de diabet infantil si
cari ay terminat cu comd diabetici. Acest autor a constatat o
infiltratie bogatd a organelor cu glicogen. Asemenea a gasit cd
atat ?um:‘irul cat si volumul insulelor este redus. Autopsia pe
centzu vegetativi a aritat o sclerozi a ganglionilor, degeneres-
centd grasd §i procese de neuronofagie. Afari de pancreas §i
sistemul nervos vegetativ, in celelalte glande cu secretie interni,.
nu a putut pune in evidenti alte tulburiri specifice.

Diagnosticul diabetului.

. Diagnosticul diabetului in general nu este greu. Cunoscand
simptomatologia acestei afectiuni, usor ne vom orienta in fie-
care caz in parte. Foarte des, chiar parin{ii sau insofitorii copi-
lului ne atrag atentia spre confirmarea boalei. La sugaci este mai
greu de a pune diagnosticul per primam, de cele mai multe ori
se va face confuzie cu atrofii sau tulburir; digestive. Din ante-
cedente, bine luate in aceste cazuri, parinii ne vor S.pu;’le ci urina.



copilului lasd urme pe rufe (aspectul urmelor de sirop). Acesta
este un semn important in stabilirea punctului de orientare. La
copiii mai mari, diagnosticul se pune daci sunt pozitive reactiiie
glicozel in urind, sau dacd existd unele dintre simptomele des-
crise.

Diagnosticul diferenfial. Afari de stirile amintite deja la
coma diabeticd, trebue si facem un diagnostic diferengial cu he-
patitele cronice, congestiuni ale ficatului, tulburiri digestive, en-
terite, apendicite, supra-alimentajiuni si cari toate pot da, in
mod secundar, fenomene diabetice la copii. Glicozuria, in aceste
cazuri, nu atinge decit maximum citeva grame. In acelas timp,
poate exista o fatigabilitate generald, slibire, poftd de mancare
exageratd, dect semne cari pot si ne ducd in eroare,

Examinand copilul, vom constata: mirirea ficatului si sen-
sibilitate lui, tegumentele subioterice. Examenul urinei ne di
o urcbilinurie abondentd, glicozurie, colalurie, amonurie, amine-
acidurie §i ugoard albuminurie; acestea toate sunt semne de in-
suficientd hepaticd. Glicozuria este in aceste stiri habituald si
moderatd, influentabild prin regim lactovegetarian.

Cu glicosuria renald sau diobetul renal diagnosticul diferen-
tial este relativ usor. Glicozuria in aceste cazuri este permanentd,
nu cedeazd la regim si tratamentul insulinic; pe de altd parte,
glicemia in aceste cazuri nu este marita. )

Diabetul renal apare in copilirie si dureazi toati viafa,
fird ca si se manifeste cu starea generali cunoscutd a diabe-
tului zaharat,

Diagnosticul diferential se face apoi cu pentozuriile. Cazu-
rile sunt foarte rare si ele apar mai des la adulfi. Reactia lui
Bial din wurini, ne clarifici diagnosticul. Examenul polarimetric
este negativ, in pentozurie, doarece este inactiv fatd de pentoze.

Lactozuria se poate confunda cu stirile diabetice. Este destul
de des intilniti la sugacii cu tulburiri digestive, este trecdtoare
si nu produce alte simptome mai grave. Examenul urinei este
important in aceste cazuri pentru a se evita erorile.

Prognosticul diabetului infantil.
Pani in prezent este imposibil de a se face un prognostic

favorabil in diabetul infantil. Timpul de observafie si tratamen-
tul general al diabetului infantil incd nu a dat roade suficiente
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pentru a ne putea pronun{a in mod favorabil. To’ius]l),ugeséalzii
toate neajunsurile medicale in acest domeniu, nu lre aener 5
prea pesimisti. Dintre cazurile observate de Priesel—VWag

cari au cele mai multe cazuri descrise pand in prezent, nu reiese |
o mortalitate prea mare, Sunt cazuri, citate in lltt?rartma“ unclle
primele simptome au apirut in prima copildrie §1 ajunse ~f1mdl EL
pubertate, simptomele diabetice au dispdrut pentru mai mu ta
yreme. Aceasta s'ar explica grafie evoluiei glandelor - -endocrine,
jar fenomenele acestea nu se pot prevest niciodata.

Baumann este de parere ci, chiar cu tratamentul insulinic
boala avanseazi §i duce la moarte in timp mai mult sau mai
putin lung. In general prognosticul este grav deoarece ‘copllul
diabetic nu se poate lipsi de injectiile seriate i continue de in-
sulind, care sunt singurele ce fac posibili supraviefuirea. Ace}e
cazuri de diabet cari sunt urmate de o boald infectioasd, §i in
special parotldm epidemicd, trebuesc considerate sub un prognos-
tic favorabil si cari de reguld sunt tranzitorii,

Tratamentul insulinic.
Cateva considerente generale asupra insulinei.

Inainte de a aborda acest capitol, voiu aminti cateva date
istorice referitoare la descoperirea insulinei care a adus cu si-
ne o eri noud in terapeutica diabetului in general siin spec1a1
al diabetului infantil.

Punctul de conducere al tratamentului dlabetulm s’a in-
ceput cu descoperirea diabetului experimental de I. v. Mehring
pi'O. Minkowsky, la 1889. La inceput, preparatele pancreatice
ale autorilor: E, Gley, 1. Thiroloix, E. Hedon n’au dat rezul-
tatul dorit. Profesorul G. Zulzer si- colaboratorii lui, ca Dohru
si A. Marxer, au obtiunt un preparat pancreatic lipsit de sub-
stante proteice si care injectat intravenos a diminuat glicozu-
ria, insi actiunea sa secundarid toxicia fost atat de mare, in-
cat L Forschbach in 1912, dela clinica 1u1 Mmkowsky, a pro-
pus si fie scos din terapeutici.

Meritd sd amintim lucririle prof. Pau]escu care, inainte
de desc’operlrea insulinei, a publicat in C. R. dela Société de
Biologi¢ din 1921 p. 555 si in Archives internationales de Phy-
siologie din Liége (1921 August) o serie de observiri perso-



nale, din cari reesi ci descopenrea tratamentului dlabetulm u
apartine si ii stabileste pr1or1tatea _ '
In Noembrie 1921, Paulescu izoleazi pr1nc1p1ul activ al
extractulul pancreatic, pe care-l numeste ,Pancreini®. Prepa-
ratul este produs din maceratia apoasid a pancreasului si din
care albuminoidele sunt precipitate. Purificarea preparatului, a
fost facutd cu metoda precipitirii prin alcool 95° si reducerii
volumului cu ajutorul evaporirii in vid la temperatura de 40°.-
Unitatea de pancreini a fost stabilitd in acelag timp, luand ca
misur# cantitatea de tocdturd de _pancreas mtrebumtaté pentru
a o prepara. :
, In 10- Aprilie 19-1.1, adicd tnainte de descoperlrea insuli-
nei, prof. Paulescu cere Mmlsterulux ,Industriei si Comertului
din Romania un brevet de inventie intitulat ; ,,Pancrema si pro-
cedarea fabricatiei sale“ (No. 6259). Neputdndu-se insi instala
o uzin¥, din cauza lipsei mlJIoacelor materiale, fabrxcatla pre-
paratulm in cantitdti mari nu s’a putut face. ‘

Dup# aceastd descopenre a ' lui’ Paulescu, adicx pela 'sfar-
situl anului 1922, o serie de ‘medici canadieni, dlspretumd cita-
rea lucrarilor lui_ Paulescu, au pretins ci ei au inventat trata-
mentul dlabetulux. Asa la sfargitul anului 1922, Bantmg si Mac-
leod au fost proclamati descoperltoru msulmel Sl au fost pre-
miati cu Premtul Nobel. L

Obtinerea insulinel. In general se face cu ‘metoda purifi-
crii prin alcool si eter din pancreasul animalelor de abator.
Metoda, care si azi este aplicatd mai mult sau mai putin mo-
dificat¥, este a lui . B. Collip. Cu aceastid metodd se pot ob-
tine cantitdti mari de insulini si extrasul obtinut nu are actiu-
nea secundari ale celorlalte preparate anterioare.

Se amestecd volume egale de pancreas cu alcool 95%,
toatd cantitatea se aglté mai multe  ore. Se repetd acest proce-
deu de mai multe ori pané la precipitarea complecti a sub-
stantelor protelce si apoi se evapord in vid. Residiul obtinut
se trateazi apoi cu eter care disolvd grisimile si din nou se
evaporeazi in vid. Substanta rimasi se redisolvid in 80% al-
cool si se pune la centrifugare. Sedimentul se trateazi apoi cu
alcool absolut care precipitd substanta activi. Se filtreazi apoi
prin Berkefeld. Din filtratul obtinut se poate titra dup4 nevoe.

. Titrul insulines. Titrul fiziologic al insulinei este cantita-
tea de msuhné necesari pentru a provoca sciderea ghcemlel
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normale pan la 0,0456% la un iepure de 2 k.gr., tinut in inani-
tie timp de 24h. Doza clinica sau unitatea Lilly este l/‘o’”parte
din doza fiziologici. Aceastd dozd s’a mirit apoi cu 40%.

Mai recent, comisia internationald din Franta a elaborat
un preparat uscat care este considerat azi pretutindeni'ca eta-
lon si dupi care se poate face titrul specific al fiecdrui prepa-

rat in parte.

© Proprietiti fizico-chimice. Preparatul 1. B. Collip este o

pulbere hygroscopicd albd, ugor solubil® in apd si solutii de
alcool 8%. Incilzitd la baie marini 10’ nu-§i pierde actiunea.
Mediul alcalin si acid nu prea ridicate, ph. = 5—6, nu schim-
ba nimic din actiune. Nu difuseazi membranele coloidale. Este
retinuta de filtrul Berkefeld. Asupra proprietitii chimice nu se
cunoaste nimic sigur. Poate ci este un derivat complex de al-
bumine, ceeace este confirmat prin sensibilitatea ce o prezintd
fatd de tripsini si pepsind (W. H. Dundley). In general se
compune din: carbon, oxygen, azot, hydrogen si sulf, in pro-
portii necunoscute inci. Insulina d4 reactia biuretului si reactia
lui Millon. Insulina cea mai puri este a lui I. I. Abel, care cu
colaboratorii s4i a reusit si obtind forma cristaloidi a insuli-
nei. Cristalele sunt romboide, la temperatura de 223 C. se to-

pesc. Nu este solubild in ap# destilaty, ci in solutii slab alca-’

line; se precipitd in mediu acid.

Actiunea insulinei cristalizate este extraordinari: 0,001 gr.
c?respgnde la 100125 Unitati fiziologice. Preparatele insuli-
nice isi pierd actiunea fiziologics, cand stau mai mult timp. Re-
guld este, ci dupi 3 luni dela emisie, isi pierde din actiunea
titratd. Preparatele uscate au meritul de a se putea vintrela)uinté.
cu efect chiar dup4 un timp mai indelungat. Asa firma Kahl:
baum, fim Berlin, lanseaza preparaté in pulbere Eare inainte de
intr.eb'um!,:are se disolvs, si astfel sunt evitate inconvenientele
amintite. o ' ’

E Caile de administrare ale insulinei. Cele mai frecvente
cdl sunt: subcutanate si intramusculare, apoi intravenoase §i
Intracutanate. Regiunile mai bine alese pentru injectii sunt:
gluteald, in coapsi si regiunea unde tégumentele prezintd un
tesut celular lax, adicd mai putin aderente de planurile pro-
funde, 'Calea intravenoasy se foloseste numai in cazurilep de
comi dlabetica,. cant.i actiunea se cere numaidecat. Injectiile in-
tracutanate de insulini ar avea o acfiune mai mare asupra gli-
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cemiei decat cele subcutanate; aceasta din cauza stimulului pe
care l-ar avea asupra sistemului nervos organo-vegetativ (Mul-
ler). Metoda nu este Incd recunoscutd, nici nu se recomands,
cici duce la infiltratii §i lipodistrofii locale. -

Reactii- alergice. Se intalnesc relativ rar: Se pot constata
dureri locale dup¥ injectia de insulina, dar ele dispar repede
dupd aplicarea compreselor. Reactii locale mai indelungate de
5—7 ore, sau de mai multe zile, se pot intalni, dar mai frec-
vent la sexul femenin §i numai in timpul menstruatiei. Reactii
generale ca: anafilaxie, urticarie, febrs, alteori virsituri, sunt
foarte rare. Reactiile locale se pot evita, adiugand insulinei
cateva picituri de tricrezol care este aproape specific acestor
inconveniente (Wagner) ' REE

Actiunca insulinei se manifestd prompt in cele mai multe
cazuri; exceptie fac cazurile remitente la insulin, ele sunt inss
rare. In aceste cazuri recurgem la tratamentul cu syntalini
desl este putin toxici pentru copii. Efectul maximum este dups
1--2 ore, iar intre 5—8 ore dupi injectie este mai scizut si
ajunge la zero. Copiii, in general, suporti mai bine insulina ca
adultii, cand li se d4 un regim bine aplicat si acest lucru face
ca unittile de insulini si fie proportional mai ridicate decat
la adult. o & '

Efectele generale ale insulinei. cazurile de diabet infantil
§i tratate dupi o schemi bine aplicaty, se deosebesc fundamen-
tal de cele din era preinsulinicd. Asa evolutia clinici si durata
fieciirui caz in parte este mult prelungitd. Copiii se desvolts
sub actiunea insulinei atat din punct de vedere fizic, cat si psi- -
hic, pot frecventa scoala, ba chiar pot indeplini unele ocupatii
mai usoare. Pubertatea, aproape intoate cazurile tratate cu in-
sulini, nu este intarziatd. Chabanier—Lebert atribue un rol sti-
mulant al insulinei in desvoltarea copiilor diabetici. Lereboullet
zice ci nu se produce o crestere uniformi la toti cei tratati cu
insulind. Nobécourt afirmi c# insulina nu face altceva decat si
stabileasci prin inlocuire, o funciie buni a organismului privat
de incretul pancreatic $i ca urmare, organismul se desvolti in
conditiuni normale. Insulina incetineste evolutia boalei, amelio-
reazs capacitatea de utilizare a hidratilor de carbon; deci este
un medicament substitutiv al pancreasului. Tratamentul iusuli-
nic, combinat cu cel dietetic, face ca partearimasi nealterati din
pancreas s# se reactiveze si astfel funcfia insulelor lui Lan-
gerhans va da un aflux mai mare de incret.



Regenerarea insulelor lui Langerhans a fost descrisd cie
unii autori ca G. L. Boyd si W. L. Robinson din Toronto, la
un copil de 9 ani care a fost tratat cu insulini. In acest caz,
autorii, ficand autopsie la cateva ore dupd moa}rte, au _z‘{ﬁsﬂ
focare de neoformatiune a pirtii insulare. . Nu sa .pl-HUt insd
preciza pand acum dacd aceste focare neofo_rmatlve isi au func-
tia lor de organ cu secretie internd. TR
" Iudicatiile, dosarea si repariitia dosei de insulingd la.co]bz-z.
Observatiile clinice. referitoare la diabetul copiilor, atat din era
preinsuli;ﬁcé cat st dupd descoperirea .insulinei,. au arétat cz“!
singur regimul dietetic aplicat in fiecare caz in parte, nu numal
¢4 nu a fost folositor dar chiar foarte nociv, organismului, si
aceasta din motivul ¢4 regimul prescris a fost inferior cerinte-
Tor organismului copiilor, atat din punct de vedere al ratiei
alimentare care ficea ca organismul si nu si poatd desvolta,
cat si din punct de vedere al greutitii si al taliei; pe de. altd
parte scoaterea hidratilor de carbon din alimentatie. ficea ca
toleranta fati. de hidratii de carbon s¥ scadd complect i ca
urmare acesteia, si se desvolte -0 acidozi gi comi fatald in scurt
timp. S'a incercat §i in era insulinica s¥ se pardseascd injectiile
de insulind, in acele cazuri, unde au reusit si obtind stiri agli-
cozurice. Intreruperea injectiilor n’a fost de lungi durati, deoa-
rece s'a instalat glicemia si glicozuria in scurt timp. (Umber,
Hirsch—Kauffmann, Priesel—~Wagner). = . .

Insulina fiind un loctiitor al incretului pancreatic si care
in diabet lipseste, nu trebue si stim la indoiald nici o clipa
cand este vorba de aplicarea tratamentului la copiii diabetici.

Pe baza observirilor clinice ficute. de diversi clinicent .
pand in prezent, se impune administrarea insulinei in toate ca-
zurile de diabet infantil, ba, chiar trebue continuat toatd viata.
Si acest factor indici deosebirea diabetului infantil de cel al
adultului unde numai in cazurile grave este aplicat, iar in ce-
lglalte forme, regimul singur este suficient pentru a combate
§1mRtoamele generale ale diabetului. Tnainte de-a recurge lain~
Jecgfxle_ cu insulind, se impune cunoasterea glicemiei a jeun,
apoi .dm 3—3 ore, fie cu regimul lui de acasy, fie dupi un re- -
glm"mstituit in clinicd. Dealtfel este foarte necesar¥ internarea .
copu'lor, pentru a le stabili gradul diabetului si tolerantei fat .
de _hldragii de carbon si fir4 care nici nu se poate preciza un
regim de durati. Daci nu putem examina glicemia, din dife- -
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rite motive technice, atunci ne vom conduce dup¥ concluziile
trase din dosarea glicozei din urina colectatd in 24 h., Afarx
de aceste doud probe stabilim apoi toleranta aparents a hidra-
tilor de carbon: dim bolnavilor 100 gr. franzeli si colectim
urina in 24 h. si din glicozuria:pe care o va pre;enta, vom
cunoagte toleranta aparenti. Dar pentru a cunoaste toleranta
reald care este si mai importants, deoarece sunt cazuri carid,

toleranta lor este mai mare decat pentru 100 gr. hidrati de .

carbon, atunci vom da progresiv cu cate 10 gr. franzeli pani
cand va apare glicozuria.: . ~« .. : '

Aceste probe de toleranti sunt indicate in cazurile copii- )

lor mai mari; in toate celelalte, examinarea glicemiei este cea
mai importantd. Cunoagterea stirii glicemice din fiecare parte
a zilei, -are importanta de prevenire a stirii hipoglicemice din
cursul tratamentului insulinic si aceasta mai ales la copiii cari,
fard exceptie, prezintd oscilatii mari ale glicemiei in ‘cursul zilei.

Doza optim3 de insulind si care trebue dati in fiecare caz

in parte variazi dupi autori. V. Stolte admite ci' pentru 1% -
gr, 2 gr.—2'%5 gr. de glucozi din urini,; si se dea 1 unitate

-de insulind. Toate aceste dosiri sunt relative, si in cele mai

multe cazuri fard rezultat; actiunea insulinei in stirile diabetice -

depinde de factorii endogeni cari pani’n prezent sunt inci ne-
cunoscutl. — Cea mai buni metodd, care este practicati astizi
pe o scar# intins¥ este a lui Priesel-Wagner, metoda empiric.

Acesti autori, dupd ce au -stabilit ratia alimentari corespunzi- ...

toare varstei dau insulini incepand cu 10 U. zilnice si miresc
apoi cantitatea cu cate 2 U. pe zi pani cand dispare glicozu-

ria. In multe cazuri, chiar daci reusim si obtinem disparitia. -

glicozuriei de peste zi, totusi, la examinarea urinei de dimineati
vom gi#si glicozi in 'urind si ea poate persista timp indelungat.

Aceastd glicozurie nu are o repercusiune mai insemnati asu-

pra stirii generale a copiilor si trebue consideratd ca fiziolo-

gici stdrii diabetice (Priesel—Wagner). Asadar, reusind si ob- -
tinem aglicozuria de peste zi cu metoda mai sus amintitd, gl-.

cozuria de dimineati nu trebue luati ca.indiciu pentru- miri-

rea unititilor insulinice. Bine’nteles, cu aceastd metodi trebue,
si fim atenti la fenomenele hipoglicemice si cart se pot ivi .

dealtfel in fiecare caz al diabetului.
Repartitia dozelor de insulind - are o importanti practici
foarte mare. Este stiut ci, curba glicemici creste in timpul
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noptii si scade in cursul zilei, pentru ca sd se ridice spre sea-
4. Cunoscand aceast? variatie trebue si acomodém st doza
de insulins, conform oscilirii curbei glicemice. In diabetul ugor,
foarte des sunt suficiente numai 2 injectiuni pe zi, seara gl
dimineata si cari vor scidea glicozuria sau chiar vor fi ca-
pabile s% I:nent,'mi o stare aglicozuricd. Cele m_ai m}llte cazuri
ins% necesits 8 injectiuni, dupa autorii englezi Cl_'ﬂal‘ sl 4, in
24 h. Scoala germani nu acceptd 4 injectiuni, prin fgptul,ci
sunt incomode atat pentru bolnav cat si pentru medic; afars
de aceea din observatiile scoalei germane reese, cd cele 3 in-
jectiuni zilnice sunt suficiente pentru a obtine o stare aglico-
zurica. : o '
Dupi Priesel-Wagner, prima injectiune si se faci la ora
6.30, a doua la 13.30, a treia la 21.80, cu % ord inainte de
mancare. Dupid Wagner, pentru cazurile cari necesitau mai
putin de 50 U. de insulin%, proportia de repartitie trebuie s
fie de 6:4, iar 'intervalul dintre o ‘injectie la cealaltdi de 12
ore. In cazurile in cari unitatile trec de 50 U., si se facd 3
injectiuni, maxima dimineata §i cea de seari si fie mai ridi- .
cati decat dela amiazi, Proportia dintre unititi si fie ca 5:2:3.
Intervalul dela o injectie la alta si fie de 7, 8, 9 ore, deci si
asigurim bolnavilor un repaus de 9 ore in timpul noptii.- A- -
fari de insulini s'a recomandat, Syntalina in tratamentul
diabetului (Priesel-Wagner). Cazurile la cari s’a dat au fost de
reguli insulinoresistente (nicii300 U. de. insulin¥ n’au influentat
glicemia si glicozuria (Stavrovsky-Walz), In mod obicinuit
ins¥, cel mal multi autori sunt de pirere ci syntalina este
rdu suportatdi de organismul copiilor. Asa, Bessau si Thoe-
nes, bazati pe . cazurile lor observate, au constatat ci copiii
scadeau in greutate, prezentau  virsituri, diaree si glicozurie
permanent. : - o
_Tratarpe'ntul mixt, .cu insulin¥ si syntalini, ar fi superior
Ce}‘“ syntahmc pur. Pe langi syntalini este bine si adminis-
z:raim, In fjxeca\fe caz, d?ch.olina ca desinfectant al ciilor biliare.
e i s, com dabats, st prc
1aLoase, $1 copiii emaciati. Doza
sintalinei: 0,015 gr. pe Kgr. greutate; aceasts dozi si nu fie
niciodat¥ depisiti. R T :
N 7 rataffzentz-d comet diabetice, In stini comatoése, unititile
ridicate de insuling sunt totdeauna bine tolerate, fara amenin-



tarea fenomenelor hipoglicemice. Priesel-Wagner recomands
tot la 2—38 ore doze mari de insulini ca 30 —40-50 U. Can-
titatea totald poate ajunge la zi de 200—300 U. Deobiceiu
sunt suficiente 140—180 U. in 24 h.

In cazurile cand este indicats transportarea bolnavului
intr'un sanatoriu, in stare comatoasi, se recomandi 50 U. in-
sulind intravenos si o transfusie cu ser fiziologic. Dealtfel, in
toate cazurile este indicati transfuzia cu ser fiziologic, deoa-
rece starea hidro-dinamici in aceste cazuri este mult scizuti.
Putem administra i clisme cu ser fiziologic, piciturd cu pi-
caturd. In general, se dau dose ridicate de insulini, tot la
2—3 ore, pand la remontarea bolnavului. Importanti covarsi-
toare are examinarea glicemiei inainte de fiecare injectie insu-
linicd, §i aceasta mai ales dupi primele 2—3 injectiuni. Astfel
evitim si se produci fenomenul hipoglicemic care e foarte
neplicut bolnavului. — Instare comatoasi trebue si tinem
socoteald si de functia cardiacd care este mult alterati. Se
indici injectii de cardiotonice, tot la 8—4 ore, se poate admi-
nistra cafea neagri, daci nu vars#, alcoolicele asemenea sunt
indicate in aceste stiri. Administrarea medicamentelor alcalice
in stirile comatoase di rezultate satisficitoare; in celelalte
forme ale diabetului este inutild intrebuintarea lor.

Ca adjuvante ale actiunei insulinice au fost descrise:
ergotamina (Gynergen-Sandoz) care administratd concomitent
cu insulina ar scidea mai repede glicemia decat insulina sin-
gurd. A. Gigon, recomandi V—-X gtte amestecate cu xnsulmi'

si inainte de mjectlune
Tra. de opm in -asemeica condmunl, se poate da atatea

picituri cati ani are bolnavul.

I Bertam a amestecat insulina cu Cazeoza'l si a gisit
c4 atat actiunea cat si timpul de actiune sunt mai ridicate. In-
jectand separat acestea nu obtine acest rezultat. F. Umber
face asemenea amestecuri, Insi cu autoser §i obtine rezultat bun.

In ambele cazuri se cere ca amestecul si se faci inainte
de m]ec;lune, cici altfel se produce o prec1p1tare care astupd
acul siringel. ¥
: -Cercetirile mai recente atrlbue un efect adjuvant sidru-
. rilor de cobalt, nichel si cari totodatd ar avea rol - si asupra
formirii glicogenului din ficat. Abelin aratd ci dand diabeti-
cilor, in alimentatie, splind si zahir de trestie, glicogenul din.
ficat creste scizandu-se totodatd si glicemia,
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Complicatiile tratamentului cu insulind. Cele m'aj dgse

inconveniente ale tratamentului sunt stirile hipoglicemice zise

* si hiperinsulinemie. Simptomatologia clinici se traduce prin:

stare de prostratie, ameteli; cefalee, transpiratie profuzs, sla-

biciune generali urmati de: somnolenti, ,équivalentes psyhi-

' ques“, parestezii ale limbei si cutanate, senzatie de foame e-

" xagerati. Pulsul devine moale, bradicardie irtr'o fazi mai ina-

intat, -disartrie, afazie, strabism, diplopie, apoi convulsiuni to-

nico-clonice, cari sunt fenomenele cele mai grave ale st#rii hi-

poglicemice. urmeazi apoi moartea prin comi hipoglicemici.

In aceastd fazd se cere facerea diagnosticului diferential intre

© -coma acidozici si brighticd. Se impune controlul glicemiei insi,

fiindcd cere prea mult timp, trebue si ne bazim pe doui ele-

mente esentiale: a) intervalul scurt dela injectia insulinel

si pani la aparitia fenomenelor, 4) absenta zahirului din urina

emisi in aceste stirl. Aceste elemente vor fi indiciile cari

"ne conduc ‘spre diagnosticul- hipoglicemiei. Tratamentul strii

" "hipoglicemice constd in administrarea de 200—250 cm.? de glu-

*--cozd 10% subcutan sau a unei solutii de 83% (,Osmon Phiag*)
‘pe cale intravenoasi. - y '

_Alimentafia in diabet. "~

o~ Tratamentul diabetului infantil, inaintea descoperirei in-
-sulinei, s’a marginit pur si simplu la regim, prin care s’a in-
-cercat combaterea simptoamelor predominante, scotand din ali-
mentatie hidratii de carbon pentru a combate glicozuria; acest
" regim daci a fost mentinut mai multe zile a dat fenomenele
cunoscute ale acidozei. Invers, s’a ciutat apoi scoaterea gri-
similor din alimentatie, regim asemenea unilateral, care a dat
o stiri glicozurice pronuntate; cu un cuvant, regimul aplicat a
“fost pur simptomatic. Observatiile clinice, culese dela diabeticii
adu}.gi, au fost aplicate' farx alte consideratiuni fiziologice la
copil. Asa, zilele de post, cari la adulti aduc un efect bun sti-
il .dlabetice,- au fost aplicate si copiilor si acest lucru azi nu
mai este admis. Mai tarziu, zilele de post au fost inlocuite
prin rgglmul lu.i Petrén si care constd din multe griasimi sub
* - formy d'e unt gt multe lichide. Dupi Petren, prin acest regim
r?xeta.bohsmul substantelor azotate este mult reduys st consecu-

- tiv si a hidratilor de carbon. Asemenea si v. Noorden reco-

1
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mandd 200—250 gr. uleiu de olive sau uleiu de peste; toate

aceste regimuri n'au dat rezultatul dorit, deoarece la 3—4 zile

“ dupid aplicarea lor au dat turburiri digestive ca: virsituri,

greturi si diarei. Importanta mai apreciabils are regimul de Je-

~ gume verzi, ou si grisime al lui V. Noorden si care, in scurt

- timp dup aplicare, mireste toleranta hidratilor de carbon. Pe-

" trén modifici acest regim prin reducerea albuminei si di 250

gr. unt sau slinini, 150 cm.® smantang la 1000 gr. legume sau
fructe. o

* Glicozuria persista pe lang% aceste regimuri carentate in

. hidratii de carbon si dispare prin adiugarea lor in ratia ali-

mentard (Naunyn-Norden). Cu aceste incerciri se stabileste ac-

tiunea bineficitoare a hidratilor de carbon, fapt dovedit deja

la 1874, de Donkin prin regimul lactat, mai tarziu de Diring

sub numele de regim cu orez, apoi de Mossé care recomandi

cartofi fie fierti sau copti. Neputandu-se continua dieta cu ace-

ste 3 regimuri mai multdi vreme, V. Noorden incearci cu zile

de ovis, care sunt bine suportate de diabetici, ridicand tole-

" ranta hidratilor de carbon. Forma sub care este recomandati

e fiini sau flacoane de ovids 150—200 gr. in supi. Cu regi-

*" mul de ovids, Langstein ‘descrie 2 cazuri la cari glicozuria a

* scazut dela 235 gr. la 65 gr. pro %, iarin alt caz dela 1—27%

“"“1a 0.1%. Recomandate pot fi, cu succes, zilele de orez si fructe,

i precum i regimul Falta »~Mehlfruchtekur“. Toate acestefegi-

muri descrise, nu pot avea pretentia de-a indeplini factqru ne-

" cesari pentru cresterea organismului §i'men§inerea echilibrului

- “metabolismului. o : o
#-57 Regimurile acestea au servit inaintea descoperirei msul{-
‘néi la invingerea §i combaterea stirilor amenintitoare ale gli-
“i' cozuriei si-ale acidozei. Ca.regim de duratd nici nu se poate
- yorbi, luand separat fiecare principiu alimentar, si aceasta mai
ales in diabetul infantil. O combinatie armonioasi intre cele 3
““ principii alimentare, la randul el, este bine venita. Lai inceput,
diferiti autori au ciutat sd restrangd mai rr}ulf hidrag.u de car-
" bon, fard ca si aibd considerare‘la grisimi g1 proteice.
' Primele observiri referitoare la pericolul cel pot avea
proteinele in stirile diabetice au fost descrise d.e Na'unyn si
" WWeintraud. Aceste observiri au fost aplicate apol in dietele ce
“'sunt si azi dominante. Deci o reducere a hidratilor de carbon

" si a proteinelor, dar proportional stirii diabetice, trebue luatd
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totdeauna In considerare. Sunt diferiteApéreri dupd care si se
constitueasci ratia alimentari a diabeticilor.

Proportia intre proteine, grasimi si hidratii de carbon, va-
riazd dela un autor la celdlalt. Asa, Freise di maximum 0.20—
0'60 gr. proteine pe Kgr. greutate, pe de altd parte d# de' 2
ori mai mult din grisime decat hidrati de carbon. Ioslin admite
1 gr. albumine pe Kgr. greutate la copii mai mari si 3 gr. la
cei sub 3 ani, de 3 ori mai multd grisime ca hidrati de carbon;
daca glicozuria persists, scade §i mai mult din proteine. V.
Noorden di 1'5 gr. albumini pe Kgr. greutate, iar in cazurile
cand este nevoe de un regim sirac in grisimi, ridici °/, pro-
teic, iar in regim bogat in grisimi il scade. (Este aproape de
regimul lui Petrén). ) . :

Priesel -Wagner dau 10°/, albumine din totalitatea calo-
rillor, grasimi 50%, si hidrati de carbon 40%,. Aceastd metodi
este aplicatd si de autorii americani ca: Morgan, Hatfield si
Tamer, : .

Dieta prescrisi de Priesel ~Wagner este recunoscuti pre-
tutindeni dand bun rezultat in aplicarea regimului de durati.
Acesti autori se bazeazi pe principiul de alimentatie a lui v.
Pirquet luand ca unitate de misurs, valoarea N. E. M. Regula
generald a aplicarii este ca, Ja un diabetic a c¥rui toleranta fat
de hidratii de carbon este inci necunoscuts, si se dea 3/ dn.
I2, iar odatd stabilitd, recomands 6/10 dn. I Din totalul valorii
nutritive se di 10°%/, albumine, iar din restul de 6/10 dn. I3,

., se.va da 50°, grisime si, in sfarsit, 40%, hidrati de carbon. "

Aplicarea regimului, dupi aceastd metod, se face in toate

- cazurile afebrile si indiferent de varsti. Dac# bolnavul prezintd
temperaturd sau orice boal infectioasd Priesel-Wagner inter-
caleazd in regimul diabeticilor si zile de , Apfeltag si Mehlfriich-
tage”, cari sunt foarte bine suportate de bolnavi, §i prin care
~ evitd producerea stirii de acidozi si acetonurie.

Cazurile tratate in clinica infantils, din Cluj, au fost supu-
se regimului lui Priesel —Wagner, dupi sistemul de alimenta-
tie V. Pirquet. Aminunte referitoare la ‘acest capitol se gisesc
in ,,.‘Sistemul lui Pirquet in alimentatia copiilor sinitosi si bol-
navi’, de Dr. Gheorghe N. Zugravu. . .

- In general,‘ pentruca regimul aplicat unui diabetic si co-
respundd ceringelor asteptate trebue si tinem socoteals de ur-
mitoarele conditii: 1. Regimul si fie tolerat de metabolismul




diabeticului, 2. 5% fie in concordanti cu dosajul insulinic, 3. Si
fie fiziologic in raport cu varsta copilului, luand in considerare
cei 3 factori alimentari: proteic, hidrati de carbon si grisime.
Conducandu-ne in fiecare caz diabetic dupi aceste considerente,
vom reusi de cele mai multe ori si obtinem rezultatul dorit.

Afard de regimurile compuse dupi principiile de mai sus,
Porges—Adelsberger au aplicat un regim relativ bogat in hi-
drati de carbon chiar pelangi restrangerea grisimilor.

Acest regim a dat bune rezultate mirind toleranta bolna-
vilor. Regimul acesta a fost aplicat si de Priesel—Wagner cu
rezultate. bune. Autorii se bazeazi pe supozitia ci hidratii de
carbon constituesc un stimulant pentru recastigarea functiei pan-
creasului; lipsind acest stimulent, functia pancreasului nu s’ar
reactiva. ‘ o '

Scoala din Breslau, in frunte cu prof. Stolte, aplici un
sistem de alimentatie cu mult mai larg sub raportul admiterii
hidratilor de carbon. Nu este de pirerea lu Priesel-- Wag-
ner, in a ciror cazuri multi copii nu s’au desvoltat bine;
acetonuria si glicozuria permanenti pe care ei o cred fiziolo-
gici nu este altceva decat un metabolism vicios. Scoala din
Breslau, bazati fiind pe aceasta, a renuntat la tratamentul die-
tetic conceput anterior si' a aplicat dieta liberd adici regimul
obicinuit acasi de bolnav. = ‘

Ideia conducitoare a fost ¢i insulina injectatd, dece n’ar
putea indeplini functia metabolismului ca si cand organismul
ar fi normal? Aceasta fiind ideia conducitoare, deja dela des-
coperirea insulinei au aplicat dieta libera cu bune rezultate;
copiii s’au desvoltat normal, ba chiar au fost menajati de ob-
sesia alimentari severi cu ocazia fiecirei mese, ci nu cumva
au trecut de limita tolerantei lor. Stare psihicd, care poate a-
grava decursul boalei unui copil diabetic, in orice fazi a el

In clientela particulard, pe langi regimul de acas, uni-
tatile de insulini pot fi de 7—15 U. de 3 ori pe zi. Reguld
fixd nu existi, se poate miri sau micgora dosa insulinici si
totul depinde de starea glicozurici. Cerem p#rintilor colectarea
urinei inaintea meselor principale si examinarea cu Fehling.

" Dacs urina va fi negativi scidem cu 2—4 U. in ziua urma-
toare. Gisind-o foarte slab pozitivi, reducerea dosei de insu-
ling se va face pe jumitate; daci va fi intens pozitivi, se va
mentine dosa din ziua precedentd, nemodificati. Dacs nu scade
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glicozuria putem ridica cu 1—4 unititi dosa anterioard. La' in-
stituirea acestui tratament ambulatoric este bine ca la prima.
injectie insotitorul s aibd o solutie de glucozd cu scopul ci
dac eventual fenomenele hipoglicemice se ivesc, ele, sd poatd
fi combitute. ' _ '
' In caz de boli intercurente si se administreze hidrati de:
carbon din abondent3, iar insulina nu este necesar si fie ridi-
catd, deoarece pericolul hipoglicemiei la domiciliu este pericu-
los si neplicut. Exceptie de la dieta liberd fac cazurile intrate
in comi diabetici; in aceste cazuri se aplici injectiile de insu-
lini din abondentd si tot la 2—3 ore pe langd suprimarea
complectd a alimentelor. o R i

Se va renunta la injectiile intravenoase de glucozd, in
schimb Se dau infuzii cu ser fiziologic atat pe cale intravenoasa
cat si pe cale rectals.” Dupd ce bolnavul s’a recules si glico-
zuria a disparut complect se va incepe administrarea de hi-
drati de carbon sub formi de fructe si fdinoase ,Mehlfrich-
tage“, apoi incetul cu incetul se va institui alimentatia obici-
nuiti a bolnavului. o :

DI Docent Dr. lancu citeazi pe prof. Allaria care d¥ ur-
mitoarele indicatiuni referitoare la numirul caloriilor de 1 Kgr.
greutate, continand valori ce variazi cu varsta copilului: Pen-
tru un organism avand o greutate-inferioard la 10 kgr. admite
55 calorii pe Kgr, intre 10—20 Kgr. greutate 50 calorii, peste-
20 Kgr. 50—40 calorii, la cei mai mari 40—30 calorii pe Kgr..
greutate.

Aceasty ratie initiali poate fi repartizatdy dupi acest au-
tor in modul urmitor: pentru un 1 Kgr. greutate: proteine-
gr. 1=cal. 4'1, grisimi gr. 2'5==cal. 23°0, hidrocarbonate gr..
55 -8 cal. 22°9—-123. Total cal. 50'0 — 394,

. Cazuistica,

In cele ce urmeazi, voiu dain rezumat observatiunea ca-
zurilor de diabet infantil, tratate in clinica infantild din Cluj,
urmand ca la sfargit, intr’un tablou rezumativ, si arit frec-
venta in raport cu numirul bolnavilor internati si dela ambu-.
lanta clinicei infantile din Cluj intre anii 1919-1932, pentru a
putea trage mai ugor concluziile referitoare la frecventa dia-
betului infantil. ' T
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Obs. No. 1. — S. Vasile 9 ani. Intrat 12/XI 1924, Diagno-
sticul: diabet zaharat. Antecedente heredo-colaterale fir¥ im-
portantd. Antecedente personale, de notat: peritoniti tubercu-
loasd forma exudativd, malarie. Boala actuald a survenit dupi
decursul malariei Ia 2 luni si de cand pirintii observi ci bea
multsd ap¥ si urineazi mult.

Starea generald: afebril, copilul slab desvoltat, tegumen-
tele pallde uscate, hipertrichozi pe spate. Tesutul celulo-adi-
pos si muscular redus, macropoliadenie generalizati. Aparatul
respirator: toracele paralitic, scapulae alatae. La percutatie si
ascultatie : submatitate in spatiul interscapulovertebral, respi-
ratia suflantd. Aparatul circulator: bitidile cardiace surde, puls
bradicard. Tubul digestiv: polidipsie, polifagie, scaune dure,
constipat. Abdomenul: balonat, splina si ficatul nu se palpea-
z3,“Aparatul uro-genital: genitale normale, poliurie (1600 cc).
Sistemul nervos: pupilele egale, centrale, reactioneazi la lu-
min¥ §i distantd. Reflexele rotuliene slabe.

Tratamentul dela intrare si pani la 8/XII a fost cu
Liq. arsen. Fowleri si Natr. Bicarb. Pe langi acest tra-
tament a continuat s# prezinte poliurie, glicozurie, acetonurie,
greutatea copilului a scizut. In ziua de 8/XII i se di insulind
prof. Nitescu, fcate 10 U. pe zi in 2 dose, cu regim mixt.
Glicemia examinati scade dela 5.6%, la 2.4%,, la 1% ord
dupi injectie. Se ridici apoi treptat U. de insulini pani
la 35 U; glicozuria, . acetonuria persistd. In 7/I 1925, bolnavul
intrd in comi, la orele 9 dimineata i se fac injectii de insulini
80 U. cardiotonice, flebotomie, ser glicozat; la orele 9 seara,
bolnavul sucombd, o
, Obs. No. 2. — K. Hilda, 5 ani 6 luni. Intrati la 6/V.
1928, Diagnostlcul. diabet zaharat. Antecedente heredo-colate-
rale: fari importanti. Antecedente personale :. nimic deosebit.
Boala actuali dateazi de 3 siptimani, de cand prezinti: poli-
fagie, polidipsie, poliurie, slibeste mult, dureri in membrele
inferioare.Vine la clinici in stare subcomatoasi; i se admini-
streazi 10 U. insulind ,Degewop” si o potiune cu bicarbonat
de sodiu dupi care se simte mai bine. Starea generald: afe-
brild, fetita mai slab desvoltats ca greutate in raport cu var-
sta. Tegumentele palide, uscate, regiunea piroasi a capului
prezintd cruste seboroice. Tesutul muscular redus. Ganglionii
regionali palpabili. Aparatul respirator: la percutie §i asculta-
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tie submatitate interscapulo-vertebrald, respiragia suﬂa'nté.' Apa-
‘ratul circulator: nimic patologic. Tubul digestiv: polifagie, po-
lidipsie, varsi din cand in cand, constipatd. Aparat.ul-uro-ge-
nital : genitalele externe normale, fetita prezintd pol'xune (2QOO
gr.). Sistemul nervos: nimic deosebt. Examene: urina contine
zahdr 16%, acetoni si acid B. oxybutiric foarte Intens pozi-
‘tive. 8/IV: Urina 1100 gr., zah3r 16°/y, acetond pozitiv.. Pirquet
negativ. 15/V : Urina 775 gr., zah#r 9%/, acetond negauv. 18:V:
zahir, aceton# negativ. Regimul si insulina aplicatd: La ora 7: 25
gr. unt = 25 gr. franzeld + 20 gr. branzi. La ora 10: 25 gr. unt
+ 25 gr. franzeld + 100 gr. mere. La ora 13: 100 gr. supd
-+ 40 gr. carne + 50 gr. pure: La ora 16: 100 gr. smantana.
La ora 19: 25 gr. paine - 20 gr. sunci. Insulini de doui ori
pe zi cate 10 U. In"ziua de 19;V. 1928 pleacd din clinici foar-
te mult ameliorati. In 16/IV 1929, se reintoarce pentru a i
se face un examen complect si-a i se prescrie dieta. Fetita a
crescut cu 3500 gr. De 4 zile e mai inapetent¥, constipatd. E-
xamenul urinei: 17/IV: urina 1200 gr., densitatea 1,040, zahir
79,3%0, acetona intens pozitiva. 18/IV: Fetita este apaticd, a-
cuzi cefalee, greatd, este dispneizantd. Urina 1650 gr., dens.
1022, zahdr 13.39, acetora foarte intens pozitivd. Regimul a
fost cel obicinuit la diabetici, dup¥ Pirquet. Administrarea in-
sulinei a fost de 20 U. pe zi. Glicozuria, acetonuria persisti
pe langd tratamentul aplicat. Pirdseste clinica in 13/V 1929.
Obs. No. 3. — A. Rozalia, 5 ani. Intrat la 24/VIII 1927.
Diagnosticul : diabet zaharat, ‘ scarlatini. Antecedente heredo-
colaterale : fir4d importanfi. Antecedente personale : inainte cu
4 ani, pertussis, enteritd folicular¥, scabies. Boala actuali da-
teazd de 4 sdptimani, cand a prezintat polifagie, polidipsie,
poliurie cu polakyurie,’ cefalee, dureri musculare. De 2 zile
prezinti_astenie,- somnolentd, nu poate umbla. Este primiti in
stare comatoasd. Starea generali: fetita a slibit mult, tegu-
mentele palide, uscate, musculatura redusi. Aparatul respira-
tor: Respiratia Kiismaul, tiraj supra si substernal. In rest ni-
mic deosebit. Aparatul circulator nu prezints nimic patologic.
Tubul o'igestiv: apetitul redus, varsi rar, greats, constipatie.
Abdomenul nimic particular. Urina tulbure, albumini st r. Ny-
lander pozitivi, sistemul nervos nimic patologic. ’
' Examene de laborator: zahir, acetond, acid B. oxybutiric
intens pozitiv, urme de albumini. 25/VIII, febrilx 39°, la baza
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dreaptd submatitate si cateva raluri subcrepitante. Regim dia-
betic, 20 U. insulind Welcome. 1/IX. Fenomenele pulmonare
dispirute, urina tulbure, albuminurie persistentd. Starea gene-
rald buni, creste in greutate, glicozuria si acetonuria persis-
tentd. Continui tratamentul insulinic si dietetic pani la 8/I.
1028 cand se intrerupe insulina timp de 9 zile. Bolnava se
simte bine, glicozuria cregte, asemenea si acetonuria. In 10/II.
temp. 36.7; apar in sectia bolnavei 2 cazuri de scarlatini. R.
Dick pozitivd. Se administreazi 5 cc. ser antiscarlatinos. Se
transpune la sectia infectioasd a clinicei medicale. La 21/III re-
vine cu-fenomene subcomatoase. Se administreazi insulini 20 U.
22/II1: bolnava se simte bine, se alimenteazi bine, tolereazi
regimul Pirquet de 24 Hn. Glicozuria, acetonuria persistente.
23/V : Bolnava piriseste clinica contra indicatiei medicale. 31/V:
Revine in clinicd, pofta de mancare pistrati, glicozuria, aceto-
nuria §i B. oxybutiric intens pozitiv. 2/VI: Se suprimi insu-
lina 2 zile; zahirul si acetona eresc. Se simte riu, are greatd,
varsdturi, cefalee, dureri lombare. 8/VI: Starea generald se
amelioreazi ; glicozuria, acetonuria si B. oxybutiric intens po-
zitive. 30/VI: Bolnava piriseste clinica. Se recomandi regimul
si injectiile insulinice. In 8/IX 1928 este primitd in clinici pen-
tru a treia oard. A continuat dieta si injectiile insulinice. A
crescut in ultimele 2 luni in greutate cu 1200 gr. 11/IX: De-
la intrarea in clinici n’a primit insulini. Prezintd cefalee, grea-
ti, expiratia miroasi a aceton#, apatie, somnolentd. Se da 1
cc. insulini , Welcome®. 13/IX: Se simte bine, glicozuria, ace-
tonuria intens pozitiv. 16/IX: Bolnava dela intrare a crescut
in greutate cu 1500 gr. cu regimul diabetic de 23% Hn. 30/I1X:
Creste in greutate cu 400 gr. pe sdptimana. 7/X : Zahir, ace-
toni si acid B. oxybutiric pozitive. 29/X: Bolnava in ultima
siptimani, ascizut in greutate cu 200 gr. 18/X1: zahir, ace-
tony, acid B. oxybutiric intens pozitive; starea generald rela-
tiv buni. 24/XI: Bolnava in ultima siptimand a .crescut cu
400 gr.; regimul prescris a tost 22% Hn. 8/XII: Scade in greu-
tate cu 700 gr. fat de siptimana trecuti. Insulina se ridicd
la 30 U. pe zi. Glicozuria, acetonuria persistd. 12/XII: Temp.
37. Tuseste, pulmonar nimic deqsebit, faringele hiperemic. 15-
XII: Scade in greutate cu 200 gr., prezintd mici ascensiuni de
temperatur¥, sensibilitate auriculard. 23/XIL. Scade in greutate



— b4 —

cu 300 gr., persisti acetonuria, glicozuria; starea generald re-
lativ bund. In restul timpului, pané la 13;1IT 1929, prezinid os-

cilari ale stirii generale: cand creste, cand scade in greutate
§1 a fost mereu afebrild,’ Glicozuria, acetonuria si B: oxybutx-
ric persisti a fi pozitive in tot cursul tratamentului. In ziua
de 13/lI: Temp. 37.6, starea generald alteratd, faringele hipe-
remic, amigdalele mari, -coriz4 intensi. 17/1IL: Temp. 37.5, sta-
rea generali profund alterat, prezmté dispnee foarte pronun-
tatd. Pulmonar cateva raluri crepxtante subcrepitante. Sucomba
in 18/1I1 1929.

. Obs, No. 4 — F. Ida, 10 ani. Intrat 29 X 1931. Diag-
nostlcul diabet zaharat. Antecedent heredo-colaterale: un
frate are dextrocardie, tatsl reumatic. Antecedente perso-
nale: pertussis, piodermie, furunculozi. Boala actuald a debu-
tat acum 2 luni cu pohfagle, p011d1p51e, pohurle §1 deatunci
slébe§te in greutate.

Starea generali’: temp 37. 5, slab desvoltati tevumen
tele palide, hipertrichoza pe spate Ganghonu tuturor regiu-
nilor sunt miriti, nedurerosi si imobili. Aparatul respirator :
toracele alungit, scapulae alatae, semnul Tourban pozitiv. La
percutie: submatitate si respiratie suflanti in spatiul inter-
scapulovertebral. Aparatul circulator: nimic patologic Tubul
digestiv: polifagie, polidipsie Abdomenul nimic patologic.
Cavitatea bucali exali miros ‘de acetoni. Examene: albumini
urme, foarte rari cilindri granulosx Glicoza intens pozitivi. Ace-
ton, R. Imbert 'intens pozitiv. Densitatea -1048. Cantitatea
urinei 1650 in 24 h, Se di 3 dn I2, din regimul diabetic, ap01
se ridicd la 4'dn I®. "Se administreaza 30 U. insulini la zi.
Glicozuria, acetonuria rimae pozmve pana Ia périsxrea cli-
niceil (9 XI 1931).

Obs. No. 5 —'P. Vllhelm, 2 ani 6 Juni. Intrat 4 1.1932.
Diagnosticul: 'diabet’ zaharat. Antecedente heredo- colaterale :
parintii sinitosi, bunica a suferit de astm,’ fratele mamei de
epilepsie. Boala actuald dateazi de 2 siptimani; a inceput s#
bea apd multi si si aibd poliurie, a slibit mult Starea gene-
rald: Temp. 37.2, mai slab desvoltat in raport cu varsta lui.
Tegumentele de culoare normal, tesutul celular si muscular
redus. Aparatul respirator nimic. deosebit. Aparatul circula-
tor nimic patologic. Tubul digestiv: polidipsie, polifagie. Ab-
domenul nu prezintd nimic ‘patologic. Examene: urme de al-
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bumind, R. Fehling intens pozitivi, acetons pozmvé Glicemia
316 mgr. %. Reglm diabetic cu 9 Hn. Insulini 20 U. Cu
acest regim este tmut pana in ziua de 17 I 1932 cénd para-
seste clinica.

Obs. No. 6. — M. Francisc, 6 ani 8 luni. Intrat 2 IV. 1932.
Diagnostic: diabet zaharat si Adenopatie trancheobronsici.
Antecedente - heredo-colaterale : nimic important. Antecedente
personale: fird importanti. Boala actuals dateazi de 6 sapti-
mani, intre timp, copilul a slbit mult. A prezentat polidipsie
pronuntatd, mai putin polifagie si poliurie. De 3 zile starea lui
s’a agravat. Starea generald: Temp. 36'5. Slab desvotat in ra-
port cu varsta lui. Tegumentele palide uscate, copilul este ema-
ciat; micromacropoliademie generalizatd. Aparatul respirator :
Semnul Turban foarte: pronuntat. Submatitate si respiratie suf-
lantd in spatiul interscapulovertebral. Aparatul circuiator nimic
patologic. Tubul digestiv: este complect! inapetent, n’a vir-
sat, este constipat. Abdomenul nu prezintd nimic patologic.

Sistemul nervos: reflexele patelare foarte vii. Examene :
glicemia 189 mgr. 9, glicozuria, acetonuria pozitivdi. Regim

»Mehlfriichtage® dupi Pirquet.-8 IV. Temp.-36'7. Stare sub-
comatoasé anorexie totald, chiar dupi injectia de msulmi Poli-
dipsie pronuntati. Pleaci din clinics. T

Obs. No. 7. — W. Elisabeta 7 ani 8 luni. Intrati intaia dati
la 25 V. 1932. Diagnostic : Diabet zaharat. Revine in clinici la
27 VIIL. 1932. Antecedente heredo-colaterale: fari importanti.

Antecedentele personale care sunt fird nici o importants.
Boala actuali dateazi de 4 luni. A debutat cu polifagie, poli-
dipsie si poliurie. De 10 zile bolnava se simte mai riu. In
timpul cat a stat acasi a urmat regimul prescris fir¥ si i se
injecteze insulind. Vine in clinici In stare comatoasi. Este afe-
brild, tegumentele uscate, slab desvoltatd. Aparatul respirator :
submatitate la ambele baze; ascultatoric nimic deosebit. Sem-
nul lui Turban este discret. Aparatul cardiovascular nimic deo-
sebit. Tubul digestiv: apetitul scizut, constipatie, virsituri,
nimic patologic abdominal. Faringele hiperemic, amigdalele mari.
Sistemul nervos: nimic patologic. 28 VIII. In urini acetoni ne-
gativ. Glicemia 122 mgr. %. Regim Pirquet 12 Hn.--20 U.
insulini. Starea generald e mai buni, nu prezinti polidipsie,
. polifagie, poliurie. 1 IX: Glicemia 200 mgr. %. Alimentatia:
16 Hn. Insulind 30 U. 4 IX. Pleaci din clinici putin ameliorati.

{
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Proportia cazurilor de diabet infantil in raport cu numa-
rul bolnavilor internaji si de la ambulanta clinicei infan-
tile din Cluj intre anii 1919—32. -

Cazuri de diabet

. || Bolnavi ‘
Bolnavi i ‘ Sl o
Anul internati Iialam Totval Sex Sex 2 /o
; ulantd §| . . . masc. fem. =

1919 | 307 | 1880 | 2187
1920 | 981 | 865 || 1146
1921 | " 365 | 1316 || 1683
1922 || 434 || 1661 | 2095
1923 | 407 || 1847 | 2254
1924 | 401 || 1775 | 2176 | 1 |+ 1
1925 || 461 | 1403 | 1864 N

1926 || 477 || 1562 || 2039 . - .., |
1927 | 478 || 1805 !l 2283 || . .. 1] 1
1998 | 643 || 1924 || 2867 | 7| |
1929 | 682 | 2033 || 2715
1930 | 608 | 2188 2796 || < | -
1931 | 417 || 2155 | 2571 - . 2
1932 | . 415 || 1845 | 2260 2o\ 1\ 1

W Do

Total | 6376 | 24261 .| 30637 - 7ll0.0229,




- Concluziuni.

1. Din datele cazuistice clinice reiese ci diabetul zaharat la
copii constitue o stare morbid4 rari.” In clinica infantila Cluj
(in 1919 - 1939) s’a observat la 30637 bolnavi un numér de 7
cazuri de diabet ; frecventa este de 0,022%. :

2. In etlologla diabetului infantil se impune cercetarea
factorului ereditar, pe langd factorul infectios. care a fost pro-
bat clinic_§i experimental. Varsta la care apare. diabetul ar fi
intre 3-15 ani; cea mai mare frecventi este insi la 5 ani. Ex-
ceptional in prima copildrie. -

3. Simptomatologia clinici a diabetului infantil seamini cu
diabetul adultului. N

4. Evolutia diabetului la copii este progresxvi chlar si in
cazurile tratate cu insulini.

5. Bolile - intercurente agraveazi starea diabeticé si des-
lintueste foarte usor coma.

6. Regimul dietetic al copiilor diabetici, dupi conceptiile
actuale de fiziologie, diferd de cel al adultului prin ratia ali-
mentard mai mare §i mai ales prin faptul ci numai acest re-
gim este insuficient si incapabil de a constitui tratamentul unic
al boalei.

Tratamentul insulinic se impune, in toate cazurlle de dia-
bet infantil §i trebue continuat fir# intrerupere, deoarece in-
cretul pancreatic lipseste complet.

7. Prognosticul diabetului infantil trebue si fie rezervat
chiar si in cazurile tratate cu insulini. Desi avem supravietuiri
mai indelungate decat inainte, gratie insulinei, totusi aceastd
stare morbidd este incurabild in copildrie.

Cluj, la 10 ITunie 1933. -
Vizutd si buni- de imprimat

Presedintele tezei: = - = p. Decan: .
Prof. Dr. TITU GANE - Prof.-Dr. C. GRIGORIU
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