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INTRODUCERE.

In biologie, sub numele de ipoglicemie, se infelege
scaderea zahdrului din sdnge, sub nivelul normal. Aceas-
4d modificare umorald are azi in patologia medicald o
importantd tot mai mare, deoarece e insofitd de o simp-
tomatologie clinicct §i biologicd bogatd, care uneori pro-
duce consecinfe grave asmdndtoare marelor sindrome,
«uzotemia §i uremia.

Aceastd notiune era cunoscutd in medicind cu mult
inainte de descoperirea insulinei, considerdndu-se ca o
simpld manifestare biolegicd jérd \importanta patologi-
¢d. Chiar i marele fiziologist Claude Bernard semnalea-
zd scdderea glicemiel la/¢aini, \ in' - cursul interventiilor
experimentale asupra mduvel spindrii. In 1886, Meh-
ring experimentdnd acfiunea floridzinel la animale, con-
statd acelag lucru. Primul care gdseste glicemia scizutd
la om a fost Porges in anul 1910, care la 2 bolnavi cu
Adisson, constatd scdderea zahdrului sanghin. Aceasta
‘@ dovedit-o i in mod experimental, dupd extirparea
‘glandelor suprarenale la cdini. In acelas an Cuhsing
constatd acelag lucru la un bolnav cu o tumord ipofi-
zard. ‘

Pand atunci insd, ipoglicemia nu era consideratd
decdt o simpld curiozitate biologicd, férd si se find sea-
ma de consecintele clinice pe cari le producea.

‘Odatd -cu descoperirea insulinei in 1922, de Ban-
#ing si Best incepe adevdrata epocd a ipoglicemiei, ob-
sservdndu-se «cd .acest ormon e capabil sd producd nu nu-
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mal sciderea zahdrului sanghin, ci §i o serie de simpto-
me bine stabilite. De atunci ipoglicemia este considera-
td ca un complex simptomatic foarte important in cur-
sul tratamentului en nsuling,

Mai tarziw Harris observd ci aceastd simptomato-
logie nu apare numai in cursul injectiilor cu insulindg, ci
poate insoti diferite stdri patologice, a glandelor cu se-
crefiune internd, unde gisim un nivel de zahdr scdzut
in singe. Astfel s’a introdus in patologie un nou sin-
drom endocrinian: ,,Sindromul ipoglicemic®.



Cap. L
Mecanismul regulator al echilibruloi glicemic.

Conjinutul in zah#r al sangelui, a fost considerat mult
timp ca inconstant, In mod normal, nivelul zaharului la om
oscileazii intre, 85120 mgr. la 100 cmec. sange, nesuferind
decdt mici varialiuni. Pentru a se menfine la un nivel con-
stant, trebue ca si existe un mecanism regulator, care sd echi-
libreze imediat toale recliunile de iperglicemie sau de ipogli-
cemie. Concentralia glucozei in sange este un echilibru intre
doud acfiuni:

1. consumarea continufi @ glucezei de cétre orga_n,ele ce
funclioneazi conlinuy ca muschiul cardiac, muschiul respira-
lor, etc. gi

2. acliunea glicoceneticd a ficatului,| care trebue si verse
alala glucozil in singe\citd s'a consumat,

Atunci cand se modified nivelul glicemic in sdnge, se
produc fenomene grave, dup#-cum, cantilatea de glucozi cres-
te, sau scade sub mormal.

Mecanismul regulator ce menline zahirul sangelui la un
nivel constant il putem impir{ii: intr'un mecanism umoral
i inlr'un mecanism nervos, )

~Unul din organele principale pentru menfinerea echili-
brului glicemic, este ficatul. Rolul sdu a fost pus prima oard
in evidentd de cdtre Mann §i Maghat, cari scotand ficatul la
animale, au constatat ci glicemia lor scade foarte mult, pro-
ducéndu-se fenomene grave de ipoglicemie, urmate de moar-
tea animalului. Injectandu-se la timp glucoza, animalele isi
reveniau dupd scurt timp, dupd care insi fenomenele de ipo-
glicemie reap#reau. Aceste fenomene sunt datorite direct lip-
sei ficatului, generatorul de glucozd. Se stie cd in ficat, glu-
coza provenitd din alimente se depune sub formi de glicogen,
printr'un ‘proces de sintezdi ce constitue funcfiunea ,glicoge-
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netica” a ficatului i tot de aici se varsd c.on.lim} in sange du-
pi necesitate, tot sub formi de glicogen ‘p-rm:lr'un pl:O.CEis de
descompunere ce constitue funcfiunea sa »glicogenoliticd. A-
cest proces de sintezi si de descompunere est(i E}fecu-tat' sub
acfiunea unej diastaze »glicogenaza®, hidratantid si deshld{-a-
tant¥ in acelas timp. Aceste trei funcfiuni, sunt sub dependin-
fa jocului antagonist a mecanismului umoral.

Mecanismul nmoral.

Este reprezentat de o serie de glande cu sec{iune inlerni;
unele cu acfiune ipoglicemicd, iar altele cu acliune iperglice-
‘mici. Intre cele ipoglicemice numirim numai pancreasul.
Dela descoperirea insulinei (1922) de citre Banting, Best, si
in urma studiilor ficute de Collip, Campbel si Flechier, s'a
ardtat ci pancreasul este o glandid mixt#, a cdrei secrefiune
interni este ,insulina“ Sanfenois, a aritat insd, cd insulina
nu este singurul ormon elaborat de pancreas cu. acliune ipo-
glicemiantH, ¢i mai secreti.o subslanid cu aceiasi actiune, nu-
miti ,,vagolonini“, Acesti doi, ormoni pancreatici, aclioneazi
in mod diferit asupra mecanismului glicoregulalor. Insulina
propriu zisi, lucreazi direct asupra glicemiei, mirind cata-
bolismul idrafilor de carbon la nivelul {esulurilor, iar vagoto-
nina acfioneazi prin intermediul pneumogastricului, mérind
excitabilitatea reflexd a acestui centru. Tonusul vagal astlel
mirit comandd acumularea de glucozii in ficat sub formi de
glicogen, prin fenomenul de anabolism. Datoriti acestor feno-
mene scade glucoza sangelui. Tot de gland# ipoglicemianti pu-
tem considera si lobul posterior al ipofizei prin secreliunea sa
post-ipofizari, care ins# lucreazi indirect, producénd o iper-
insulinemie, ce la randul eji lucreazi asupra glicemiei.

Intre glandele iperglicemiante avem glanda suprarenald,
l‘fb'u‘l_‘mw”.or al ipofiziei si glanda tiroidd. Glanda suprarena-
]a”p'r'l‘.n secret.iunea sa adrenalina, actioneazi asupra funcfiu-
i gr]OOEE',enOllti'Ge a ficatului, pe care o mireste mobilizand
?Stfel_ glicogenul epatic, In acelas timp micsoreazi arderea
idrailor de carbon in fesuturi, crescand astfel zahdrul san-
e e e s et S
ses. divent o 2 e au g ICO-.I'Egulato‘r printr'un pro-

$1 prin unul indirect. Cel direct const¥ tn intensi-
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ficarea funcfiunii glicogenolitce a ficatului, avand ca bazi nua
numai glicogenul epatic, ci i substanfele proteice endogene,
sau exogene, -accelerand astfel schimburile azotate gi prin
diminuarea mtilizérii glucozei la periferie. Cel indirect consta
intr'un mecanism de corelajie endocriniani, modificand in
plus sau in minus emisia de insulind de citre pancreas. Glan-
da tiroidd prin secrefiunea sa interni tiroxina, mireste dea-
semenea functiunea glicogenolitich a ficatului méirind in a-
celag timp si secrefia de adrenalini. Din jocul antagonist al
acestor glande, adic#, antagonismul insulini — adrenaling,
insulind-preipofizd si insulin¥-tiroxind se mentine glicemia la
un nivel constant. Vom analiza pe rand fiecare din aceste an-
lagonisme.

ANTAGONISMUL INSULINA-ADRENALINA. Unul din
factorii principali in regularea glicemiei, este insugi con|inu-
tul in zahdr al sangelui. Exisif insi o'zoni de neutralitate
glicemicd, cand glicemia este’ la un nivel normal, unde nu
mai esle nevoie de intervenfia nici unui mecanism regulator.
Alunci insi cAnd zahdirul sanghin este in exces, el devine un
excitant direct al celulelor Eangerhans, mérind in primul
rand secreliunea insulinei, ce are acliune ipoglicemiantd si
in al doilea rdnd diminud secrefiunea adrenalinei, din cauza
efectului ipergliceminat. Aslfel se produce o descircare a san-
gelui de glucozi. Aceasti desciircare este consecinfa; diminui-
rii glicogenolizei epatice prin lipsa secrefiunii de adrenalini,
creglerea formdrii de glicogen epalic prin acliunea vagotoni-
nei §i distrucfia exagenatd de glucide in (esuturi §i sdnge cir-
culant, daloritd acjiunii directe a insulinei pe de o parte, iar
pe de alti parte sciderii secrefiunii de adrenalin#, cu efect
confrar,

Cand scade zah#rul sanghin lucrurile se inverseazi: in-
tri in joc pe primul plan adrenalina, cu efect iperglicemiant,
iar in al doilea rand insulina, a cérei secrefiune este diminua-
td sau opriti complect. Sciizand glicemia, existi o tendin{d
viditd a séngelui de a se incirca cu glucozi prin: mobilizarea
glicogenuluj epatic §i diminuarea sciderii ei la periferie. A-
ceste doud funci{iuni se produc direct de citre adrenaling,
«care §lim cd mireste funclfiunea glicogenolitici a ficatului §i-
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scade utilizarea ei. Aceasti funcfiune compensatoare nu se
poate produce decat atunci cind glanda »suppam?nalé esle si-
nitoasi, fiind capabild sd secrete destuld adr_er.r’almé». Ada'enal!~
na ins¥ acfioneaz¥ si asupra insulino-secrefiei, pe care o di-
minusi. Acest antagonism insulind-adrenalind a fost demon-
strat de o serie de cercetiiri de cifre numerosi autori. Vomr
amintii cateva din aceste cercetdri. :

Rolul glucozei sanghine ca excitant direct a pancreasului,
a fost pus in evidenti pentru prima oard de Hédon, care a
reugit s¥ previni fenomenele de iperglicemie, la un animal
depancreatizat, prin singe pe care-l primea dela wn animal
normal, prin anastomozi pancreaticd-jugulard. Tot astlel prin
diferite observafiuni istologice Dubreuil §i Andérodias au
pus in eviden|d raportul dintre iperglicemie §i activilatea in-
sulelor lui Langerhans, la un nou néiscut a cArui maméi pre-
zenta diabet, ceiace presupune o excitare a secreliunii inlerne
a pancreasului noului niscuf, de cifre iperglicemia mamei.

Acelag lueru 'au gisit Homans $i'Allen intr'un pancreas
degenerat, dupi o alimentalie bogatd cu idrali de carbon.
Gayet si Hallion transplantand burdti de pancreas asupra cir-
culafiunei carolido-jugulare la ciini depancreatiza(i, au teu-
$it sd reducd glicemia'la nermal.

In ce priveste frenarea adrenalinei ciand glucoza este in
exces amintim cercetirile lui La Barré si Houssa, cari au do-
zat adrenalina din sangele suprarenal la ciini depancreatizali,
gisind-o. scizutd. Cresterea adrenalinei cind scade glicemia a
fost pasd in eviden{i de Cannon, Mcjver si Bliss, care au ob-
servat ci adrenalina creste in singele venos suprarenal, dupi
injectia de insulinj.

Hallion 5i Gayet, au aritat ci ablajia capsulelor suprare-
nale produce o senzibilitate fa{i de insulini dand naslere la
fenomene grave ipoglicemice. Cori a observat ci la animalul
adrenalinizat, ulilizarea glucozei se face mai slab decat la un
animal normal.

Frenarea insulino-secretiei in sciderea glicemiei, a fost
ardtatd de Zunz si La Barré, cari in caz de epatectomie au ob-
serva_t o sciidere §i mai mare a glicemiei, dupy injectia de ad-
renalind datorit¥ actiunii stimulante directe a adrenalinei asu-.

pra pancreasului. :
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'ANTAGONISMUL INSULINA-PREIPOFIZA. Pand a--
cum am vizut antagonismul insulini-adrenalind, care s’a cre-
zut singurul mecanism regulator al glicemiei. In acest caz.
foarte ugor am putea reduce diabetul prin moderarea secre-
tiunii de adrenalind. S’a vizut insi cd animalele depancreati--
zate, la care se extirpa si capsula suprarenali, 1pergl1cem.1a lor
n'a scizul, ceace inseamnd ci mai existd in organism i alte
subslanje cu efect iperglicemizant. Experientele lui Hosseay,.
Brasotti cari au scos ipofiza la cénii depancreatizali au ardtat.
cd diabetul lor se modereazi mult, ceiace inseamni ci aceas--
td glandd are un efect iperglicemiant.

Evans gi Stmpson de altid parte, auw aratat cd se poate pro--
voca un diabel prelungit la caini prin injeclii cu exiract ipo--
fizar anterior. S’a mai observat la acromegalicj existenla irec-
ventii a diabetului. Anatomiapalologici la acesti indivizi a
pus in eviden|i un aderiom aeidofil a lobului anterior ipofizar..

Houssing si Brosoli au observal la cainii depancreatizail
un diabet mult mai usor dupi ablalia ipofizei, decat atlunci
cand aceasti glandé este prezentd. Tot el au observat un fapt
curios la animalele ipofizectomizate eliminarea de azot este:
miiritd, celace denoti o scidere a arderilor proteice in orga--
nism,

In rezumat aceste cercetiri-aw aritat rolul important pe-
care il joac# lobul anterior al ipofizei, care secretd un ormon
cu acliune iperglicemiant, avind ca bazi mirirea glicogene-
zei epalice, de origind glucidicd si proteicH, §i micsorarea u--
tilizdrii glicogenului la periferie. Acest ormon diabetogen a
fost numit ,,contra-insulini", :

De aici infelegem de ce este grav diabetul pancreatic, a
cdrui gravitale nu consti numai din neputinfa organismului’
de a arde glucoza, ci si din cauzi c# ficatul fiind sub influen-
ta ipofizei va fabrica continu glucozs, nu numai din glicogen-
dar si din proteinele endogene si exogene, ceace produce o-
perdere mare pentru organism. Aceasta a ficut si se preconi--
zeze radioterapia asupna ipofiziei in diabet grav, de c#tre Ho-
litsch, Sgalitzer, Marburg, Gramegna, Becher, si Ratke. Rezul--
tatele au fost ins¥ mediocre.

ANTAGONISMUL TIROXINA-INSULINA. Altj glandi cu
efect iperglicemiant este tiroida, care de asemenea este o glan--
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di anlagonisti a pancreasului. Sub -i‘nf_luen.tg secretil%anii ‘sale
inlerne tiroxina, glicemia cresle prin mobilizarea glicogenu-
lui epatic.

Dupi Stegel tiroxina aclicneazd mai mult asupra fermeIT_
tului glico-genaza din ficat, ajutind astfel 't.rja‘nsfm*marea gli-
cogenului epatic, in glucozé in cantitili mari, :

3 Zunz si La Barré au arital ci tiroxina maresle secreiu-
nea adrenalinei, care la randul ei produce iperglicemie. La
om s'a vizut o ameliorare a diabelului, Ja indivizii la care
a apirut spontan ipotiroidism, dup#cum Basedowul prin
ipertiroidismul siu adeseori este insolit de un wsor diabet.
0 serie de autori extirpand tiroida la diabelici, au obifnut re-
:zultate mediocre. :

ALTI ORMONI GLICO-REGULATORI Cercetédrile din
ultimii ani au aritat existenla §i a allor ormoni, ce ajuti me-
canismul glico-regulator ~Astlel s'a reusit menlinerea in viald
a cainilor depancreatizall prin injeclii de ,incretind“, sub-
stan{i extrasi din mucoasa duodenald prin idroliza pepici a
secretinei. Ea este capabild si stimuleze secrefia insulinei,
'scizand astfel glicemia. Aceasta presupune proprielalea in-
testinului de a actiona asupra  metabolismului idrocarbonate-
lor introduse prin alimente, sawdin snge.

Mai nou s'a aritat si existen{a unui factor ipoglicemiant
in mucoasa jejunali.

Tot astfel intervine si {esutul retriculo-endolelial ca un
auxiliar al pancreasului. Escuero a arilat ci un cdine depan-
creatizal progresiv, nu prezenta fenomene de diabet, pe cand
la cel la care se scotea pancreasul intr'o singuri sedin|f pre-
zenla fenomene grave de diabet. El a observat ci la cainele
depancrealizat progresiv, splenectomia alrdgea dupi sine apa-
Titia fenomenelor de diabet. . ;

Fiessinger a izolat din spling o substan( ipoglicemianti
‘ce se apropie de insulind prin modul de acliune, ins% nu are
aceasi putere si actiune ca ea. Tot el a obifnut sciderea gli-
cemiei prin injecfia de extract tota] de splini. Toate acestea
arati capabilitatea sisternuluj reticulo-endotelial, de a desvol-
ta o acg.ujng ipoglicemiants, la fel cu a insulelor luj Langer-
hans:, in:sa mai pufin eficace. $'a mai aritat actiunea ipergli-
‘cemiantd a cortinei, extract din corticala glandei suprarenale.
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Factori chimici cu actiune asupra gl co-regulirii.

In mecanismul glicc-regulator, pe langi ormoni mai in-
tervin o serie de faclori umorali §i chimici cari sunt capabili
sd acfioneze in mod indirect asupra glcemiei, fie ci modilica
secreliunea ormonilor ce menfin echilibrul glicemic, fie ca
modificd utilizarea glucozei.

Cel mai important factor chimic, cu acfiune asupra gli-
cemiei esle ,,vilamina B*“. Millis, a aritat ci aceasti vitamini
lucreazd asupra metabolismului glucidic, prin intermediul
pncreasului, aclivind secrefia de insulini, Din vitamina B
s'a extras un factor Be §i Bs, necesari in utilizarea glucidelor
cari aw fost numile ,,flavina® si ,,adenina®. S’a observat ci le-
vura de bere bogald in vitamina B, ajuti toleranfa idratilor
de carbon la diabetici, putind astfel inlocui insalina.

S'a mai studiat ac{iunea sirurilor si a apelor minerale
nalturale, asupra metabolismmului,-idrocarbonat, Labbé, Nep-
veux si Rohacek au aritat cdvsirurile de calciu produc la
diabetici o sciidere a glicemiei,gi-glicozuriei, datorit} ionilor
de calciu. Kauffmann adminisirdnd api minerald de Karlshad
(bogati in sarea lui Glauber), 1a diabelici, a obfinut rezultate
aseminiitoare insulinei. Cura de ape ‘minerale arsenicale dimi-
nui deasemenea glicozuria si glicemia la diabetici. Tot asa
si fosforul. Mecanismul de actiuné a sidrurilor §i a apelor mi-
nerale asupra echilibrului glicemic, nu este inc# cunoscut.

Mecaunismul nervos.

Mult timp s’a crezut cii intreg mecanismul umoral este
sub. dependinta stricld a unui mecanism nervos. Cercetdri nu-
meroase au ariifat insi ci mecanismul umoral este autonom
in acfiunea sa asupra glicemiei; sistemul nerves nevand decat
un rol de controlor asupra acestui mecanism. Intr’adevir
secfionand tofi nervii acestor glande, regularea glicemiei se
producea foarte bine.

Donald a aritat c# inervarea ficatului nu are nici o in-
fluenfa asupra iperglicemiei provocate prin adrenalini sau
prin extractul ipofizar anlerior §i nici asupra ipoglicemiei
prin insulini.

Deci nervii glico-secretori n'au nici o actiune asupra me-
tabolismului glucidic din ficat. Deasemenea s’a ariitat cX pan-
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.creasul lipsit de inervafia sa extrinsecd isi conservd functiu-
noa insulino-secretoare, ceiace denotd ci glucoza In exces, in
:sange lucreazi direct asupra insululelor lui L?ng(irhans.

Tot asa s’a vizut ci glanda suprarenald lipsitd omplect
.de inervatia sa isi pistreazi foarte bine rolul. -A-celuag lucru s’a
-observat si la ipofiz# care isi exerciti rolul glico-regulator fi-

ri intervenfia sistemului nervos.

S% vedem atunci care este rolul sistemului nervos
-mentinerea echilibrului glicemic?

Prin o serie de experienfe si cercetiri incepand cu punc-

{ia clasici a luj Claude Bernard, care a ardtat legitura dinfire
_sistemul nervos gi ficat s’a viizut existenja unui tonus nervos
necesar in mecanismul regulator al glicemiei. O serie de autori
arati c# secrelia adrenalinei este sub controlul sistemalui ner-
‘vos .simpaltic, putind in multe cazuri si se opreascid secrefi-
‘unea dupd sectionarea splanhnicului. Tot asa s’a ardlat ci
:secrefia insulinei este infr’o mare misurd independenti de
:sistemul nervos, existidnd totusi un control nervos, reprezen-
tat prin parasimpatic ce ajuti secretia si acliunea rapidi a
Ainsulinei.
_ In ce priveste controlul nervos al tiroidei si ipolizei, cer-
-cetdrile n’au dat inci reznltale precise. Intr'un cuvant putem
-spune cd echilibrul glicemic este condilionat de un echilibru
“vago-simpatic. ‘

In ce priveste localizarea centrilor glico-regulalori, opi-
‘miile autorilor sunt diferite. Dup¥ experienta clasici a lui
“Claude Bernard pare a fi localizali in bulb intre ridXcina ner-
“vului acustic §i a celui pneumo-gastric. Camus a constatat
glicozurie dup# lezarea bazei creerului, a nucleului paraven-
Tricular §i a tuberului. Acelas lucru I'a obtinut Hiller dupi
puncfia nucleului dorsal al vagului.

Brooks a descris un centru in planseul ventricolului al
‘IV-lea. Roussy si Mossinger au admis existenfa centrilor gh-
».ncoregulaltori in tuber cinereum si anume: un nuclew paraven-
‘tricular si unul periventricular. Dupi ei excitarea fiziologicd
"a acestor centrii poate fi sensoriali, sensitivd, umorali si or-
‘monali,

. Ipoglicemia determini in tubercinereum o reac|ie iper-
_glicemiantd, prin stimularea glande, suprarenale, tiroide si

in
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ipolize si invers, iperglicemia declanseazi o reacfie ipoglice-
miantd, prin stimularea secrefiei se insulini.

In rezumat putem spune ci, echilibrul glico-regulator
este condus de doud mari sisteme, care mentm continutul nor-
“mal al zah#rului sanghin.

1. Un sistem ipoglicemiant reperezentat de pancreas prin
secrefiunea sa intern#, insulina propriu zisi §i vagotonina,
conirolate de centrii glico-regulatori din creer, prin interme-
diul parasimpaticulaj §i ajutate in acfiunea lor de incretina si
corlina, ciruia se opune:

2. Sistemul iperglicemiant reprezentat prin secrefiunea
internd a glandei suprarenale ,tiroide §i ipofiza anterioari,
cari deasemenea sunt controlate de centrii glico-regulatori
prin intermediul simpaticului.



Cap. 1I.
Simptomatologia starilor ipoglicemice.

Simplomatologia sindromului ipoglﬁxc'em.ic'a fost ~ mai
bine studiatd, odati cu descoperirea insulinel §i cu aplicarea
ei terapeuticd in diabet §i in alard de di.ab-et.

Stirile ipoglicemice oricare ar fi originea lor, :Sponla'nﬁ
sau provocatd, pot fi: asimptomatice, sau s‘é se lraducd prin-
{r'un complex de simptome pe care J. ngwald le numegte
,complex ipoglicemic®, iar Boudoin, Levin si Azerad ,acci-
dente ipoglicemice", a c&ror polimorfism diferd dela un bol-
nav la altul. Aceste simptome pot aparline sistemului cardio-
vascular, respirator, digestiv, nervos si psihic fiind insofite de
o serie de semne generale yaso-molorii.

Wilder imparte simptomatologia dupd sistemul nervos.
Astfel avem simptome datorite in-Cea /mai mare parte siste-
mului nervos vegetativ, simptome legate mai mult de sistemul
nervos central §i simptome psihice. Vom grupa simptomele
dup# fiecare aparal interesant, aritand in primul rand care
sunt simptomele generale care insofesc toate formele de ipo-
glicemie.

SIMPTOMELE GENERALE sunt datorite in cea mai mare
parte turburirilor vaso-motord, iar dpud Wilder sistemului
nervos vegetativ. Ele se caracterizeazi printr'o; stare de sli-
biciune, senzafie de oboseald fizici si psihicH, ugoare tremu-
rdturi, transpiralii, senzafie de cilduri sau de frig si paloarea
sau congestia fefii. Aceste simptome pot fi izolate, sau sé inso-

leascd simptomele ce apar{in diferitelor organe care le vom
vedea in continuare.

_TEB;BURARILE NERVOASE. Vom incepe cu descrierea
turburdrilor nervoase, deoarece acestea ne atrag in primul

rand aten.[il.mea, predominind de cele mai multe ori intreg
tabloul clinic al ipoglicemiei. Celelalte simptome din partea
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aparatului circulator, respirator, si digestiv pot lipsi aproape
complect, sau daci sunt prezente sunt de slabi intensitate in-
cat sunt trecute cu vederea. Exceplie fac unele cazuri unde
aceste simplome pot lua o formi destul de exprimati.

Unii auwtori admit chiar, ci accidentele ipoglicemice sunt
datorite numai sistemului nervos. Un lucru putem afirma si-
gur; turburirile nervoase sunt numai tranzitorii, nepersistand
decat in rare cazuri mai multe zile. .

Turburirile nervoase pot fi periferice datoritd in cea mai
mare parte sistemului nervos vegetativ si centrale, unde pu-
tem deosebi trei tipuri de simptome:

1. Stmptome cerebrale de focar aseminitoare turburéri-
lor nervoase organice manifestate mai mult prin fenomene
motrice, striate, cerebeloase §i turburiri de vorbire §i oculare.

2. Simptome psthice asenifinfitoare neurasteniei, isteriei,
maniei §i schizofreniei.

3. Grupa intermedigrd in carve gisim atat turburiri cere-
brale de focar cat si Alurburdri psihice care constitue criza-
epileptiformd a ipolicemiei.

MANIFESTARILE - NERVOASE. CENTRALE MOTRI-
CE sau piramidale sunt caracterizate prin paralizii, contrac-
turi si turburdri reflexe. Qboseala intensi in membrele infe-
rioare ce s’a semnalat la debutul crizelor de ipoglicemie; u-
neori poate fi foarte insemnatd, dand o senzalie de amoriea-
14 in membrele inferioare, ce poate merge pani la adevdrate
paralizii, dupi cum au observat Harris si Krause,

Paraliziile pot interesa atat nervii cranieni cat §i cei
ai membrelor superioare si inferioare. Astfel Konighaus, Le-
hert si Lelu au observat; primul, o paralizie faciald dreapti,.
iar ultimii doi, o paralizie faciald stangi. Tot ei in cursul tra-
tamentului cu insulind la un diabetic au vizut aparifia unei
paralizii faciale drepie §i paraplegia membrelor inferioare.

"Wilder si Power au observat un caz de paralizia limbei
si a pleoapelor, Wichmann a semnalat o paralizie a ipoglosu~
lui. Chabanier a observat o monoplegie brachiald. Mai frec-
vente sunt. emiplegiile, care insi de cele mai multe ori sunt
trecitoare. Astfel Labbe a observat o femee, care dupi 40 de
umit. insulind a prezentat o emiplegie dreapt#. Dicke a obser~
vat o emiplegie dreaptd insofitd de afazie. :
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In ce priveste contracturile, ele sunt caracleri?ale: sau
prin spasme musculare, cum au semnalat‘Harrop $1.Kralfse_,
sau prin contracturi generalizate, sau 1&0‘callz-ale numaj iI‘]-iI.‘.L‘ul
grup muscular. ‘ o '

| TWinogradow, Stenberg si Labbe, in mult’e cazuri de ipo-
"glicemie au gisit un trismus. Acelag lucru I'a semnalat Dr.
Caprild in serviciul Clinicei Medicale Cluj, in douf cazuri de
comil ipoglicemic i anume, o conlracfiune puternici a ma-
seterilor. A

Rathery si Sigwald intr'un caz mortal de ipoglicemie au
gisit semne aseminiloare lelaniei. .

Ca turburdri reflexe avem un simptom de mare valoare,
firi si fie inolit de monoplegii sau de emipligii si anume
_semnul lui Babinsky“. Kénighaus a observal acest semn bi-
lateral. Emons arati o oarecare imporlan{i a semnului Ba-
binsky in coma ipoglicemic#, iii ‘perioada de vindecare.

In general putem spune ¢4 foarte rar reflexele sunt di-
minuale sau abolite./ Singuri Jolirain ‘st Strausse au observat

un asemenea caz cu reflexele abolite.

FENOMENELE STRIATE pe care /Sigwald le grupeazi
ca simptome extrapiramidale sunt caracterizate prin rasul, sau
plansul spasmodic, privirea fixd, rigidilatea felii, clipirea ple-
oapelor, aspectul vitros al ochiului §i spasmul de torsiune.
Tremuriturile coreiforme ce sunt atribuite nucleuluj striat
s'au observat deasemenea in stirile de ipoglicemie. S'au mai
observal cazuri aseminiitoare maladiei lui Parkinson. Turbu-
térile ce ar semdna cu sindromul cerebelos aw [ost observale
de Oppenheinn la un bolnav ce prezenta un vertijiu rotator
iar de Brucke la un copil ce prezenla crize loniczcionice §i
hemonagii meniniginale.

In ce priveste TURBURARILE DE VORBIRE s'a viizul
cd de obiceiu vorbirea este incetinits, alteori o adeviirati di-
sartrie. Vocea este variabili cand tare, cand slabi. Wilder o
numeste ,,megafonie”. S'au mai observat disartrii pasagere,
afazii motrice sau sensoriale de timp Wernike sau afazie com-

binald cu -amnezie cum au semnalat-o Wilder sl Oppenhei-
mer. : :

) TPRBURABILE OCULARE de obiceiu se manifesti prin
Inegalitatea pupilard; midriazi sau mioz4, semne frecvent ob-
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servale ins# [drd prea mare valoare. Diplopia este un semn
caracteristic dar inconstant. Boudouin spune cd diplopia este
‘un ,simptom semnal” de mare valoare diagnostici in acci-
«denlele de ipoglicemie. Labbé a semnalat o ambliopie iar Jo-
ungo intr'un caz, devialia conjugatd a ochilor. Frecvent s'a
mai observat paralizii a muschilor ochiului si rigiditate pupi-
lard. Wiechmann si Koche -au observat o modificare a presi-
unii intra-oculare. :

TURBURARILE PSIHICE sunt destul de frecvente, imi-
tand cele mai variate sindnome psihice, dela obnubilajie pani
la crize de agitajie maniacald, care deobiceiu se termind cu
‘0 amnezie treciitoare §i care de cele mai multe ori ne face si
-consideriim bolnavul de nevropat, indreptandu-l adeseori la
un serviciu de psihialrie, Sigwalad a numit aceste simptome
wechivalente psthice ale ipoglicemiei, asemdnandu-le cu aura
«<rizelor de epilepsie. Oricare ar fi forma simptomelor psihice
ele sunt de scurti duraldl sitrecdtoare.

Intre simplomele psihice, obnubila{ia \este foarte frecven-
t, fiind insd considerati ca‘wnisimptom banal, ce poate fi
insolild uneori de anxietate sau. de depresiune. In cazurile a-
cestea, bolnavii sunt fricogi, nelinisti{i §i se plang de diferite
'senzalii chineslezice. Pribram, ‘Wilder si Boudoin in multe
cazuri au semnalat confuzij minlale eare de cele mai multe
-ori sunt insolite si de alte semne psihice. In acest caz bolnavii
sunt-sau linigli{i, tristi, pdrand incongtienli, stuporosi, sau
prezinli o adeviirati slare de somnolen|s, ce ne face si ne
gandim mai mult la o depresiune melancolici. Uneori s'a
observal un negalivism, bolnavul refuzand si manance fdrd
'séi motiveze cauza. Wilder a observat un negativism intens
maj ales la copii. S’au mai observat stdri schizoide sau stiri
maniacale cu logoree, agilajie psiho-motricd cu adevirate im-
pulsiuni de sinucidere, sau omucidere. In cazuri rare s’au
'semnalat simplome catalonice cu migciri automate sau ste-
reotipii. Wilder a observat un caz, cu sindrom a lui Korsa-
kow. Tot rare sunt halucina{iile. Wilder descrie un caz care
prezenta halucinafii vizuale. Simptomul cel mai important
in stérile psihice este amnezia, care urmeazi imediat dupd
‘crizd, incal bolnavul nu-gi mai di seama ce-a ficut. Este insd
un semn trecétor i de scurtd durati, iar bolnavul cu incetul
- 1s5i readuce aminte de cele intamplate.
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Dupd cum am vizut la inceput, o gara_ctefist.ix(iﬁ a ts.imp-
tomelor psihice este ci ele sunt de duratd scurtd §i recitoare.
Rareori insulina poale provoca psthoze Cronice care sa persis-
te mult timp. Pan# acum au fost descrise in _toati:lI-‘ ¥1t_ena'tura:

" pumai palru cazuri de psihoze msulml'ce cx:‘omoe. rel ‘CﬂZ\{.Tl.
sunt cilate de Leroi, cu psihoze depresive §l unul de Joltrain..

CRIZELE EPILEPTIFORME constitue un_gmp inlerm{?_,
diar intre turburdrile nervoase centrale organice $i cele psi-
Tice. Crize tipice de epilepsie s’au observat foa.rte rar, mai
frecvente fiind crizele epileptiforme. Ele pot fi: usoare sau
grave, sau pot fi limitate la un anumit segment de corp, sau
generalizate dupd cum au fost semnalate de Harop. Ele p-o?
si se prezinte, in cursul unei crize o singurd dald, sau fle mai
multe ori. S'au mai observat crize aseménitoare epilepsiei
Jakson-iene. Tot aici pulem aminti si crizele isteriforme cu
contracturi in arc de cere sau contracfiuni tetaniforme.

Toate acestea sunf ins# de scurtd duratd §i pasagere, a-
mendandu-se complect prin-injeetii de glucozi.

TURBURARILE | CARDIO-VASCULARE, in general sunt
extrem de usoare, luind uneori-un caracter destul de alar-
mant. Mai frecevnt s'au_semnalat palpitajiile care de obiceiu
nu sunt luate in considerare, uneori insid devin destul de pe-
nibile, mai ales cand se asociazé dureri precardiace sau adevi-
rate stiri anginoase cum au fost semnalate de Sonne, Turnee
- §i Budingen, In timpul tratamentului cu insulini la un dia-
betic, Modern a semnalat dureri anginoase, foarte exprimate
care au dispdrut dupd suprimarea insulinei. Gigon a viizut o
asistolie mortald dup# trei injectii cu insulini. Wickmann si
Koche au observat aparifia unui suflu diastolic la aortd in
cursul unei stdri de ipoglicemie. Toate acestea Clive Sippe le
explicd prin lipsa glucozei din singele circulant; aliment nu-
tritiv indispensabil, cu cea mai mare importan(d pentru con-
{raclia musculard. Pentru a func{iona bine inima normali,
_ are nevoie nu numai de o cantitate suficients de singe, ci i

de un aport adevirat in vasele coronariene a elementelor nu-
trivite indispensabile. O diminuare a glucozei sanghine duce
la oboseald precoce si la funcfiunea imperfect a inimei. Ca
d.o.vada avem turburirile electro-cardiografice, ce arati apa-
rifia semnelor cardiace. Modificirile electro-cardiografice
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constau fn urmitoarele: unda P normali sau usor turtiti,
complexul Q. R. S. de slab# intensitate, intervalul S. T. de-
presionat, iar unda T. poate deveni negativi. Toate acestea
denotd aparifia aritmiilor extrasistolice. Administrarea de
glucozi sub form# de injectii readuce electro-cardiograma la
normal, ceace e o dovadi favorabili susfinerilor lui Clive
Brucke.

In ce priveste pulsul, dupi Labbé ar’fi tachicardic, Pri-
bram Rosentahl din contri au gisit bradicardie, iar (Wilder
un puls neregulat,

In legituri cu tensiunea arteriali s’a observat adeseori
ci tensiunea sistolici se mireste, pe cand cea diastolici sca-
de. Aceasta ar fi pusi in contul secrefiei de adrenalini care
cautd si readucd la normal glicemia. Tensiunea venoasd a-
deseori este miriti. In cursul tratamentului cu insulinf, Ehr-
man si Jackoby au observat uneori hemoragii meningeale si
arachnoidiene. Tot ei au observat si doud cazuri hemoragii
gastro-intestinale iar Guideman, Hendenson si Lawerence au
gasit frecvent ematurii.

TURBURARILE RESPIRATORII sunt pufin importante,
uneori lipsind complect. Rare 611 se constati o usoari dispnee.
Rathery inlr'un caz a semnalat o bradipnee profundi, iar
Steinberg si Winegradow o respiratie rapidd si superficiald.
Ehrman si Jackoby au gidsit la autopsia unui caz focare emo-
ragice pulmonare difuze.

TURBURARILE DIGESTIVE sunt mult mai importante
deoarece prin intensitatea lor de multe ori ne deruteazi in
stabilirea diagnosticului, ficand uneori erori destul de groso-
lane, Cel mai frecvent simptom este senzalia de foame, care
poate fi, usoard, sau intensd, insofitd de senzalia de gol in
stomac §i de .o stare generald proastd, care dispare imediat
dupi ingestia de apd zaharatd. Uneori aceastd senzalie de
foame este insolitd de usoare dureri epigastrice, sau din con-
tri de dureri mari cari de cele mai multe ori ne indreapli
privirile spre o afectiune abdominald organici.

Bichel a cbservat un caz, care clinic prezenta fenomene
tipice de ulcer duodenal cu dureri violente in epigastru, ce
surveneau tardiv dupd alimentafie, la care insi examenul ra-
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diologic a rimas negaliv. Cu lOnat.é ‘adlnindsl‘rarea lEF&Pjei cla-
sice a ulcerului nu s’a observat nici o ameliorare, D.oz'and in--
si glicemia a giisit-0 foarte scizutit (0,54 gr. °/yo)- A~dnun15[1:.are&
de glucozi a ficut si dispard fen(_)menel-e. Tot el a pl.al ob-.
serval o femee cu dureri mari in ipocondrul drept; tipice de
liteaza biliari. Operati in doud randuri, vezicula a fost giisitit
normald fird confinut de calculi. Totusi crizele persislau si
dupi operalii. Dozind zah#rul sanghin glic-e'mia.a fost de
0.50 gr. °/os- Adminisirand un regim bogat in idrali de carbon
a ficut si dispari crizele. El explicd aceste fenomene prin ac-
{iunea indirectd a insulinei asupra tubului digestiv, produ--
cand contracfiuni violenle in urma sciderii zahirului san-
ghin. Dupi el ar fi adevirate crize vagotonice reaclionale in
urma sciderii glicemiei. Quigley si Carslon au fdcut si dis-
pari contrac{iunile §i durerile stomacale prin injec{ii cu atro-
pind paralizind astfel vagul,

Tot ca turbur#ri digestive,sunt, usoare grefuri gi recur-
gitirile acide. Vi#rsiturile sunt rare/ Bornstein gi Holms au
provocat diarei prin injec{ii cu 10 umit. de insulind. Camidge,
a semnalat frecvent in sldrile de ipoglicemie turburiri de
enterocolitd cronicd. Ehrmann-si-Jackoby in cursul tralamen-
tului cu insulind la doi diabetici, au observat ematemeze st
melend. Tot in cursul ipcglicemiei-provocate La Barre a ob-
servat o mdrire a motilitd(ii stomacului, o ipersecrelie §i o
iperclorhidrie gaslricd, care sunt tot o consecin{i a ac{iunii
indirecte a insulinei, prin scdiderea glucozei sanghine.

Coma ipoglicemici.

' Ultima expresie a sindromului ipoglicemie este consti-
tuitd prin coma ipoglicemici, De wbiceiu ea este premearsd
de unele smplome descrise mai sus dupd care se instaleazd
coma propriu zisi. Debulul ei poate fi brutal apoplectiformy,
sat din contrd poale si apari in mod progresiv, fiind insofitd
de tablouri chinetice sau achinetice, In forma cu debut brusc,
fen»o_menele se instaleaz¥ in cateva minute, bolnavul pierzan-
du—$1_ cunostinfa §i suprimindusi-se complect funciiunile de
relafie. In ce priveste celelalte aparate ele sunt foarte pufin
sau d.e loc interesate, mai mult s'a observat o usoari tahicar-
die si usoare turburiri de respirafie. In formele progresive
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bolnavii de cele mai multe ori sunt linigti{i, par inconstienti,
sau prezintd un somn liniglit f&rd dispnee sau alte turburiri
respiratorii.

Oricare ar [i forma ei de debut putem deosebi din punct
de vedere a evolujiei trei forme:

1. O Jermd usoard intreruptd de faze de agitafie motrici,
sau de crize epiletiforme, sau din contrid de contracturi cu
Babinsky poziliv.

2. O Joermd mijlocie cu pierderea cun0§t1nge1 insd cu pre-
zen|a sensibilili{ii §i a motilitatii.

3. O Jormd gravd cu pierderea cunostinei, a sensibilild|if
$1 motilitd(ii care de cele mai mulle ori ecte fatald gi care
constilue adeviirata comi.

Un lucru esenlial de amintit este, ci dupd com# bolnavii
prezinlii ¢ amnezie totali a celor intAmplate, constiluind ast--
fel un simplom important. Aici-amintim dou# cazuri de coma
ipoglicemici observate de Drs Gavriid in Serviciul Clinicel
medicale Cluj.

Primul este un bolnav-de 32 ani| care suferea de mal
mulfi ani de un diabet gray eu denulrifie azotatd si acidozi,
complicat cu o tuberculozi pulmenara bilaterald inactivd, De
cdfiva ani [#cea tralament e¢wu insulind 60—80 unit. la zi. In
cursul tratamentului destul-de frecvent ficea usoare fenome-
ne de ipoglicemie caracterizale prin ugoare ameleli, slibi-
ciune, senzafie de gol in stomac §i nervozitate. In timpul unei
gripe conlinuand sid primeasc# 80 unit. insulind la zi intr'una
din zile dupd injeclie dinlr'odati incepe sd se simtd foarte
sliibit §i sd transpire mult. La inceput s'aw atribuit aceste fe-
nomene medicamentelor anli-gripale. Slibiciunea insi devine
ot maj inlensd, prezintd sudori profuze, i-se turburd vede-
rea, prezinti o contracturd a muschilor maseteri, incat ri-
méne cu gura inclestati i nu mai poate vorbi. E imobil in
pat, prezintd conlracturi tonicoclonice a maseterilor, cu mici
contracturi pe muschii fefii, nu rdspunde la nici o intrebare,
respirafia linistit, temperatura 37 grade si o bradicardie de
52", I-se administreazi 25 cmc, glucozd 20% in injec{ii §i dupd
10 minute isi revine iar dupd 30 minute e complect restabilit
neaminlindu-si nimic de timpul .cat a fost incongtient.

Al doilea caz este un copil de 6 ani care de 5 luni sufere
de un dibet peniru care face tratament continu cu insulind
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40 unit. la zi. Face o scarlatind in livmpul cﬁ_rei.a Pxifaz{nlé re-
acliuni de acidozd pentru care se -da 79 m}lt(i vlﬂglill.la !a zi.
Dupi caleva zile de acesl tr;atamfmt intrio zi ~qu€ 11T_]ef:}1a cu
insulinii copilul incepe si-si schimbe caracterul, -p‘11v1'1rea_ i
este curioas, prezinti sudori prof}zze, co‘n_ll‘acl'unk a diferite-
lor grupe musculare, nu mai v-orb.t?§te, e }m'Obll in pat, res-
pirajia linistitd, faja palidd, muschii m.asetefl fO‘E,lI‘te COll[I‘a('}
fafi, temperatura 35,5 grade .p_lus bnadlcard}c 4_8; I-se a‘dml.
nistreazd 30 cmec. glucozd 20% intravenos sl dupd 35 minute
isi revine complect. Glicemia in timpul fenomenelor de mai
sus era de 0,65 gr. °fo.

In ce priveste evolujia accidentelor ipoglicemice Lemi-
eur deosebeste trei forme de stiri ipoglicemice: forme usoare,
mijlocii §i grave cari pot merge pand la stdri comatoase ur-
male de moarte.

Accidentele usoare sunt exierm de comune §i survin ade-
sea dupd méncare sau dupil o oboseald mai mare. Dupa Sig-
wald aceste simptome ar fi datorite 'mai ales turburirilor
vaso-molorii, iar dupi Wilder sistemului nervos vegelativ.
Ele se traduc printriol stare.de oboseald fizic#, parezie, som-
nolen{d, c#sciri, senzajie imperioasi’ de foame, senzalie de
gol in stomac, transpirafii profuze, senzalie de frig sau cil-
durd, vertigii, usoare cefalei, {remurituri musculare, acropa-
Testezii, salivafie, grefuri i palpitajii precardiace. In aceste
forme uneori se viid deja usoare fenomene din partea siste-
mului nervos central, ca: turburiri de coordonare, ugoare fe-
nomene psihice: fricd, nelinigte dificullate in asocialia de idei,
schimbiiri de caracter §i ugoard depresiune, sau din contri
exr:'ila[jc_ Aceste fenomene ce apar{in sistemului nervos vege-
tatlv dupi Oppenheim, apar la 1_2 ore dup# injeciia cu in-
sulind iar cele ce aparlin sistemului nervos central sau psihic
dupd 2 ore dela injeciie.

Accidentele mijlocii mu sunt decat o exagerare a celor
usioare, lar cand isi fac aparifia fenomene noi ele aparfin mai
ales sistemului nervos central §i psihic.

K008 608y o BTG g i e s remae pefiiie
poglicemicd, care constitue forma spe-

cllicd a ipoglicemiei si care exceplional se poate termina cu
moarte. '
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Modificivile biolugice in cursul sindromului ipoglicemie.

In primul plan glicemia este scdzutd sub normal fiind si-
‘tuatd intre 80 gi 30 mgr. la 100 cc. sdnge. Vom vedea la capi-
tolul patogeniei ci nu existd un nivel glicemic fix, care si co-
respundid cu labloul clinic provocal, deoarece s'au vizut sci-
deri a glicemiei destul de mari, fird nici un simptom si din
contra forme grave, de complex ipoglicemic cu glicemii nor-
male. Intr'un cuvant pulem spune ci glicemia in stdrile ipo-
glicemice este variabild, dela individ la individ.

In ce priveste glicorochia, stim cd raportul dintre glice-
mie §i glicorochie este de */,. In ipoglicemii insulinice acest
raport se inverseazi. Glicozuria in mod normal ar trebui si
lipseascd, aceasta insii nu este reguld generald, deoarece s'au
vdzut cazuri de ipoglicemie cu existenfa frecvenid a glicozu-
riei. Deasemenea s’'a semnalat' destul de des acetonuria. Ma-
ranon alribue acetonuria denutritiei si o numeste ,acidozi
ipoglicemica®,

Rezerva alcalini a singelui este ugor méritd. Deasemenea
si pH sanghin, Azotul sanghin e pufin modificat, totusi s'a
observat modificéri in caz de ipoglicemie, survenitd la nefre-
tici. Caleslerinemia este ‘scizutd. 'S’a mai semnalat in ipogli-
cemii o crestere a clorului plasmodic-§i o scddere a celui glo-
bular. Consumul de oxigen este exagerat, drept consecin{i, o
exhalare mériti de CO,, deci o mirire a cocientului respira-
tor. S’a mai cbservat in cursul ipoglicemiei provocate modifi-
ciiri a elementelor figurate din singe si anume s’'a vizut o
tendin(d la diminuvarea numérului de hematii si o crestere a
leucocitozei cu polinucleozd, limfopenie si monocitopenie.
Trombocitele sunt scizute.

Tot ca modificiri umorale putem aminti ipersecretia gas-
tricd cu iperclorhidrie ceiace explici foamea imperioasi fin
cursul accidentelor ipoglicemice.



Cap. I11.

Diagnosticul stérilor ipoglicemice.

i i tirilor ipoglicemice in baza simptomelor -
Diagnosticul stirilor ipog p

aminlite este destul de greu, {inand seama de simptomatolo-
gia destul de bogatd si foarte varialﬁ. c.are nw 'in.s-o}eae intot-
deauna in totalitate tabloul ipoglicemiel, predominind uneorij
numai unul, sau un numir resirans de simptome, Aceste stiri
fiind destul de frecvenle, si pulin cunoscute de lumea medi-
cald sunt susceplibile a imita cele mai diverse boli dand ast-
fel erori de diagnostic si-de tratament cari nu de pufine ork
pol fi destul de grave. Cand aceste [enomene survin in cursul
tratamentului cw insulind sunt usor recunoscute reducandn-
se imediat prin suspendarea tratamentului sau prin adminis-
trarea de glucozi per os'saw in-injec{ii, Cand ins# este vorba
de o ipoglicemie sponlanil ingofiti adesea’ de semne neprecise
cari sii dea caracterul sindromutui ipoglicemic, diagnosticul e
destul de greu §i di nasltere in-mulle cazuri la greseli mari.
Astfel in formele usoare si mijlocii cu manifestaliuni zilnice,
in primul mement ne face sd ne gandim la o afec|iune ner-
voasit funclionald, considerand bolnavul de nevropat, saw
psihopat. Aici mai frecvent vom face diagnosticul difereniial
cu neurastenia. In formele mai avansale cu crize epileplifor-
me sau centracturi in diferite segmente de corp ne face s¥ ne
gandim mai mull la epilepsie sau la isterie. Dac# vam analiza
insd cu atenjie decursul acestor fenomene observand maj ales
debulul lor, adeseori vom reusi si punem diagnosticul. In for-
mele mai mult psihice foarle usor belnavii pot fi considerali
de maniaci, melancolici sau schizofrenici. Ori care ar fi aceste
forme ne‘ryo.ase, sau psihice un lueru sigur putem afirma si
c_arue constitue un semn diferenfial de mare valoare diagnos-
licd, anume cd acesle fenomene sunt de scurti durati amen-
dandu-se imediat dupi administrarea de glucozi.
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Ficand abslraclie dela fenomenele nervoase sau psihice,.
semnele de ordin digestiv sunt mult mai importante dand
erori cari uneori cosld chiar viaja bolnavului. Cand simpto--
mele digeslive nu sunt prea exprimate ele iau aspectul unei
dispepsii neprecise. Cand insi sunt mai exprimate ele pot ec-
lipsa celelalte simplteme punéand astfel diagnosticul de o afec--
{iune gastro-intestinalf organici. Aici amintim cei doi bol-
navi a lui Bichel cari i-am vizut la descrierea fenomenelor
digeslive, dinlre care, unul era considerat de coleliteazic iar-
celalat de ulcer duodenal §i cari dupd un tratament cu glu-
cozd s’aw vindecat complect,

Coma ipoglicemic#, care este un accident destul de rar-
si cu o simplomatologie foarte variati in anumite condifii
diagnosticul ei e destul de greu. Daci survine de exemplu la
un diabetic dup# un tratament cu insulind diagnosticul il vom-
face imediat. Cu totul altcuin 'vom face diagnosticul daci vour.
vedea penlru prima oard bolnavul in comi ipoglicemici, fard
si avem vre-o relalie in Ce privesic antecedentele lui. In acest
caz diagnosticul il vom face maj frecvent cu coma diabeticd, .
hemoragia cerebrali |si \diferite’ come  foxice,

Aspeclul clinic al ‘bolnavilor-cu comi’ diabetici, este dife-
rit de acelora cu comiipoglicemici. Bdlnavii de obieiu sunt
foarle linisti{i, in rezolulie- musculard complectdi §i incon--
stienli, spre deosebire de cei cu comi ipoglicemic, cari arat#
o tendin|i la.neliniste si la convulsiuni. Prezinti lipul de res- -
pirafie caracteristici pentru aceasti stare: respiratia Kuss-
maul,- care este constanti in coma diabetici, intalnindu-se-
foarte rar in alte stiri comatoase. Bolnavul exali un miros-
caracteristic de acetoni#, faja e palidd, mucoasele §i pielea:
uscate, spre deosebire de cei cu comi ipoglicemics, cari nu
exald nici un miros, iar pielea e umedd din cauza transpira--
{iflor profunde. In com# diabetic# reaciiile pupilare sunt nor-
male, iar cele tendinoase usor diminuate, sau abolite, lipsind
semnul lui Babinsky. Pulsul e frecvent 100—160 pe minut §i
filiform. In urini se constati prezenta zahirului si a acetonei’
in cantitf{i variabile. '

Diagnosticul diferenial cu stdrile comatoase ton(:e sauw
dupd emoragii cerebrale, se face destul de usor cu ajutorul’
simplomatologiei clinice si de laborator.



Cap. IV.
Patogenia sindromului ipoglicemic.

4zut simptomalologia si diagnosticul stirilor
vedem daci sciderea glicemiei este
capabili si explice accidenlele de mai sus sau dacd nu, prin
ce mecanism ipoglicemia poate produce_aceste fenomene.
Aici chestiunea este mai complicatd datoriti rezultatelor ne-
identice obfinute de diferifi autori. Mruq;i au cii‘ulat sé_ stabi-
‘leascd nivelul glicemic, la care se manifesté ermele simpto-
me de ipoglicemie, oblinand insd rezullate diferite cu dife-
renfe destul de mari. Astfel Campbell i Flechter au fixat a-
parilia lor intre 0.80 si 0,70 gr. "o Dup# Boudouln, Lewin §i
Azerad ultimul nivel de aparifie a fost stabilit la 0.30 gr. °/,,.
Nu existi deci un nivel bine stabilil, la care putem spune ci
.apar primele fenomene de ipoglicemie.
Alli autori si-au indreptat’ cercetérile in direcfia stabilirii,
-cirui nivel de glicemie apar|in diferitele/simptome, Norgaord
si Thayssen prinlric serie de ipoglicemii provocate la indivizi
“normali, au stabilit diferite cifre ca-limitd de aparitie a dife-
ritelor simptome. Dup# ei palpitaliile se observi intre 0.78 si
"0.40 gr. °/,, foamea intre 0.84 si 0.27 gr. °/,,, oboseala intre
0.78 5i 0.25 gr. °/,,, iar agitafia intre 0.58 §i 0.38 gr. °/,,. Seale
Haris a semnalat o mare oboseali la 0.67 gr. */,,, Weill Lau-
-det, oboseald in membre si foame la 0.48 gr. °lyy. Depisch si
Hasenoerhl foame si transpiralii intre 0.46 si 0.49 gr. °/,,. Bou-
~douin, Lewin si Azerad cercetind glicemia in comi ipoglice-
“micd au obfinut deasemenea cifre diverse. Tot ej au observat
~scdderi mari de glicemie f3rd nici un simptom. Deci nici in
aceastd privin{d nu putem stabili cu precizie un nivel glicemic
"fix caracteristic anumitor simptome. .

) TOt in cursul ipoglicemiilor provocate s’a ohservat o ne-
;(3'01nc1dentéi In ce priveste cantitatea de insulini administrat,
‘timpul de a-'pe'xril,ie a fenomenelor §i aspectul tabloului -linic
“provocat. Aici amintim lucririle lui Wegierka, in ce priveste

Dupd ce am Vv
‘ipoglicemice rimane sd
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tratamentul astmului bronsial prin crize de ipoglicemie. El a.
observat cd intensilatea reacfiei pentru aceeasi cantitate de
insulind este vriabili dela caz la caz, simptomele fiind mai
pufin sau mai mult exprimate. La unii bolnavi transpirafia.
era simptomul predominant, la alli tremur#turile in membre
si somnolenia, iar la allii lachicardia. La toli insi simptomul.
comun era foamea. Timpul de aparifie a simptomelor era de
asemenea- variabil, La unii primele simptome au apirut la 30
minute, iar la allii dupd 1—2 ore, excepjional dupi 3 ore.

A mai observat cil aceiasi bolnavi reactionau uneori diferit.
la aceasi canlilate de insulind provenili din aceeasi fioli-
Uneori fenomenele apiireau la scurt interval si erau destul de.
exprimale, pe cand altidati surveniau tardiv sau nu prezen-
tau nici un simptom. Cand apireau simptomele ele erau di-
ferite. Cand predomina unul, cind altul din simptome. In--
tr'un caz al nostru la o bolnavdi cu astm brongial adminis--
trdnd (rei zile consecutiv 40 unit.-de insulini subcutanat am
reusit si oblinem go¢ ipoglicemic destul, de pronuniat, glice--
mia scizdnd numai pani la-1,00-gr. °/,,c Tot iaici semnaldm
cercetdrile lui Boudouin, Lewinsi Azerad in ce priveste apa--
ri{ia comei prin injeclij de insulin®. Ei jlau observat bolnavi
cari si-au pierdut cunostinfa numai dupi doze mari de insu--
lind, pe cand alfii dup# doze foarte mici 10—20 unit. insulini.
Au mai observat ci aceasi bolnavi cari pini la un anumit
timp suportau destul de bine o anumitd cantitate de insulind
dintr'odati au fdout fenomene grave ipoglicemice.

In rezumat, nu putem stabili un nivel precis de glicemie-
care si corespundd la aparifia primelor fenomene de ipogli--
cemie, sau si corespundi la anumite accidente ipoglicemice.
Aceasta ne face sd ne gindim la un alt mecanism ce contri--
bue la aparifia acestor accidente.

Sd vedem atunci care este acel factor, daci nu sciderea
glicemiei, ce produce fenomenele de ipoglicemie. M. Leod
presupune cii excesul de insulinj intretine formarea unor sub-
slanfe iritative pentru sistemul nervos pe care Laquer le nu--
meste ,,substante spasmogene*. Hatori crede c& se produce un
element toxic numit ,,gluozon®“. Dupd Miiller glucoza sub in-
fluentfa insulinei se transformi in metyl-glioxal substan{ iri--
tativi a sistemului nervos, Miiller aseaméni fenomenele de
ipoglicemie cu un soc coloido-clazic. Via sd zici s’au consi--
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onsecin{id a excesului de insuling
in urma numenoaselor
espunde intoldeauna cu
semnalat cazuri grave
i in timp ce alli indi-

derat aceste fenomene ¢a 0 C
_in organism. Am vizul insd mai sus,
cercetiri, c¢i doza de insulind nu cor
_tabloul clinic provocat, deoarece s’au.
_chiar mortale dupi doze mici de insulin
vizi au suportat doze mari pe langd fenomene foarrFe usoare.
ca Boudouin, Lewin §i Azerad le-au alribuil, tur-

_Al|i aulori, i r
onat, astfe] cd nivelul zah-

buririlor de metabolism idrocarb e :
rului sanghin nu rimane decat un factor infidel §i neconstant.
“Totusi injeclia de glucozd amendeazi toale [enonwn:elt‘e ceace
arali ci existi o lipsi de glucozdl in organism. Faplul_ insd cd
~accidentele ipoglicemice sunt independente de vgrmlmmle
_glucozei sanghine, s'a ajuns la concluzia ci ies?uu'}le, sau o
parte din ele ar avea un rol maj insemna} decat sangele, in
producerea accidentelor de ipoglicemie. Nu insd loale [esu-
turile sunt sensibile la un nivel de glucozi scdzut, asifel {esu-
tul epalic, muscular si nervos e mult maj sensibil ca cel con-
_jumctiv. Acesti aulori ptin numeroase experienfe fdcule la
_caini, au ajuns la contluzia c#; fenomenele neuro-psihice pot
fi consecinia tulburiirilor ‘de melabolism \idrocarbonal a sub-
stanlej cerebrale. Unu] dintre-¢i-a crezut cd acest sindrom e
~daloril edemului cerebral sauw ipertensiunii ventriculare ba-
zandu-se pe faptul cii\ in danwnmile cazuri de ipoglicemie s’a
viizut disparilia convulsitnilor sau'a-comei prin punciia lom-
bard, fdrd sd se modifice glicemia. Pand in prezent, aceasld
ipolezd n'a putut fi verificati experimental. Foshay susline ci
-scdderea zahidrului din globulele rosii ar produce fenomenele
ipoglicemice. Tanhduser sus|ine c# prin hpsa de zahir in san-
ge, se produce o deranjare a metabolismului celular, ce inlre-
line formarea de substan{e toxice. Domeschec, Meyerson si
Stephenson explici mecanismul de ipoglicemie printr’un de-
fect de consumare a oxigenului in centrul nervos, in urma
. diminudrii glucozei cerebrale, explicAndu-se astfe] edemul au-
-torilor de mai sus. Dup# Sigwald prin scéiderea glicemiei se
produce un desechilibru osmotic §i ca consecinti o scidere a
~clorului in {esuturi, care poate fi cauza fenomenelor nervoa-
se. Aceasta o bazeazi pe faplul ci clorul plasmodic in caz de
Ipoglicemie creste iar cel globular scade. In rezumat putem
spune“cﬁ, q)z‘.mii in prezent nu existi o teorie unicH s precisk
‘care sa explice in intregime mecanismul intim al accidentelor
-de ipoglicemie.




Cap. V,
Ipoglicemia spontani.

Tabloul clinic al ipoglicemiei spontane constituie azi o
entilale clinicd bine stabilild in urma cercetirilor tol mai.
exlinse §i mai minulioase a numerosilor aulori.

Exislenfa ei a fost bine cunosculdi cu mult inainte de des-
coperirea insulinei, considerdndu-se insi ca un sindrom ba-
nal, sau ca o puri curiozitate stiin{ifici. Claude Bernard de
-exemplu, I'a semnalat dupi secfitinea-miduvei spinale i Meh-
ring dupi injeclii cu floridzind':In 1909 Parges intr'un caz de
boald lui Adisson a jgisit\un nivel jglicemic scizut. In 1910
«Cushing a semnalal acelay loeru in (umorile ipofizare. De
alunci cadrul ipoglicemiei sponiane s'a estins lot mai mult,
penelrandu-se lol mai-mull/ studiul echilibrului glicemic.

Am vizut cand am vorbit despre mecanismul glicoregu-
lator, ci daci unul din aeelé élemerle, cari men{in confinu-
tul in zahir al sangelui la un nivel normal este turburat, se
produce imediat un desechilibru glicemic insolit de o simplo-
malologie bogald §i foarte variati.

Stirile ipoglicemice sunt sub dependinia a trei mecanis-
me, condilionate de funcliunea glandelor endocrine:

1. diminuarea funcliunii glicogenolilice a ficatului;

2. cresterea funcliunii de glicogeneza a ficatului §i a mug-
chilor si

3. distrucfia maritd a idralilor de carbon, alat in sange
<cél si la periferie.

Complexitatea [actorilor ormonali §i nervosi, nu permit
insi intoldeauna de a stabili cu precizie originea manifestiiri-
lor ipoglicemice.

Deosebim ipoglicemii spontane tranzitorii §i ipoglicemii
spontane cronice. Ele pot fi consecinta: turburiirilor de schimb
a idralilor de carbon, stérilor patologice a glandelor cari con-
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tribue la menfinerea echilibrului glicemic gi turburdrilor de
origind nervoasd §i psihicd.

TURBURARI DE SCHIMB IDROCARBONAT, se produc
alunci cand scade canlilalea de glucozi introdusd in orga-
nism; deci in turburiri de alimentafie sau prin eliminarea ei
anormald a glucozei, sau prin epuizarea rezervelor glicoge-
nice din ficat §i mugchiu.

1. TURBURARILE DE ALIMENTATIE, sunt capabile s&
produci uneori manifestiiri banale de ipoglicemie, cari de cele:
mai multe ori sunt tranzitorii, sau alte ori turburiiri destul de
grave. Ele se'produc atunci cand existd o tnsuficienfd tolald
a idratilor de carbon din alimentajie, cum s’a observat la epi-
leptici dupid administrarea regimului cetogen, bogat in gri-
simi §i albumine si lipsit complect de idrali de carbon. (Tab-
bot, Schow, Martarty, Begtrup, Kosling, Odiw, Scho[f si Care-
mus, au gisit in asemenea cazuri vialori destul de sclizute intre
0,30 si 0,60). Sau se produc atunci ciAnd existd o lipsd total&
de alimentafie ca in stdrile de inani{ie, observale in timp de:
foamete, la postitorii veoluntari, sau la cei in greva foamei,
cind se produce o epuizare rapidi a rezervelor glicogenice
din ficat §i muschiu.

O seami de accidente post operatorii in multe cazuri sunt
legale de turburiri ipoglicemice, datorite probabil nealimen-
tirii bolnavilor inainte §i dupi operafie. Toale aceste feno-
mene de mai sus sunt imediat ameliorate prin ingestia de
glucozi.

S’au mai observat insi ipoglicemij spontane tranzitorii in
cursul zilei dup# o alimentalie compusi din toli principii ali--
mentari, cari in loc si fie ameliorate prin ingestia de glucozi,
din contr¥ sunt agravate.

Falta si Depisch, au gisit la un bolnav usoare faze de
ipogl@c:emie, dupd mancarea de fructe. Labbé o numesle acea-
sti ,lpoglicemie alimentard”, reusind s'o pue in eviden({% prin
proba de iperglicemie provocats. Viom inzista mai pe larg
asupra acestei ipoglicemii la capitolul ipoglicemiilor pro--
vocate, , '

Tot de ipoglicemii prin turburdri alimentare, sunt res-
pon.za_b'ile anumite afecfiuni, sau turburdri digestive, prin im-
posibilitatea de tranzit a alimentelor din stomac in intestin,.
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sau prin turburdri de absorbfie a alimentelor, ajunse in in-
testin. Astfel a gisit Joslin in stenoza pilorici o glicemie de
0,50, iar Haris in cancer esofagian si piloric o glicemie de
0,75. Diareele rebele sau viirsiturile incoercibile, deasemenea
pot intrelinea fenomene de ipoglicemie. Aoy Schang, Hsfqo-
" Chien au observat la un bolnav cu diarei intense, fenomene
convulsive, tremurdturi si desorienftare, gdsind o glicemie de
0,75. Viérsilurile gravidelor adeseori sunt insotite de fenome-
ne ipoglicemice. Tot asa virsiturile ciclice ale copiilor, sunt
uneori acompaniate de ipoglicemie, producind mai ales con-
vulsiuni §i somnolen(i. =

- 2. IPOGLICEMIA PRIN ELIMINAREA ANORMALA A
IDRATILOR DE CARBON. O eliminare miriti de idrati de
carbon s’a viizut in diabetul renal, cind se produce o scidere
a pragului de eliminare pentru glucozi, sau in aliptare cand
se scoale prin sugere o-canlitate deslul de mare de idrati de
carbon prin laple, care slim € este unul din cele mai bogate
alimenle in acest prin¢ipiu.

In majoritatea cazurilordiabetul renal rimane asimplo-
matic, glicemia sciizand foarte pufin. Rathery a gisit intr'un
asemenea caz o glicemie de 0,75 iar' M, Labbe de 0,81. Glico-
zuria deasemenea esle scizuld, putind uneori creste destul de
mult. Intr'un caz a lui Marche ea-a crescut la 120 gr.

In ce priveste lactafia, Stremstrém a observat la o femee,
care de cale ori alipta, o stare generald proastd, care deve-
nea i mai exprimati cand se alimenta cu pufini idrati de car-
bon. Dozandu-se glicemia s’a gisit scizutd la 0,40. Injectan-
du-i glucozd, a ficut si dispard oboseala. Widmark si Kler-
ker deasemenea au ardtat in multe cazuri dupd aldptare, o
sciidere a glicemiei,

3. IPOGLICEMIA PRIN EPUIZAREA REZERVELOR ID-
ROCARBONATE. §tim ci glucoza introdusi prin alimentalie
este depusii sub form# de glicogen ca rezervi in ficat si
muschi, de unde se elimini in mod progresiv si continu pen-
tru a intreline funcliunea organismului in repaos §i mai ales
a mugchilor ce funclioneazi perpetu, ca muschiul cardiac §i
respirator. Acesle rezerve se pot insd epuiza pentru un mo-
ment, ca in eforlul muscular, reficindu-se insi imediat ce
inceteazi efortul, sau se pol epuiza complect in mod progre-
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siv in diferite afecliuni organice a acestor reezrvoare, (l.lcal
.si muschiu) dand nagslere la fenomene grave de ipoglicemie.

Efortul [izic a cirui substrat energelic este 1"ep1‘ezer}tat de
idrafi de carbon, fiind uneori de lungd durata, .sa'u ml(?.ns,
poate epuiza la un moment dat toate rezervele ghcogemce,v
dand astfel naglere la stdri de ipoglicemie. In reah.Lale nu se
produce o epuizare tolali a rezervelor, ¢i o nepulin{i c-le a
transforma imediat glicogenul in glucozd, dupi neceswale-.
Aceastd sciidere a zahfirului sanghin s'a vizut insd numal
dupﬁ eforturi mari, eforturile mici fiind f%r#l actiune asupra
glicemiei.,

O seami de autori incepand cu ‘Weyland, au aritat scideri
de glicemie destul de mari in timpul efortului fizic. Ir_1_ 1924
si 1925, Lewin, Gardon, Dersch, Kohn, Malton si Wiheling au
studiat modificiirile glicemiei la alergiitorii ce luau parle la
cursa dela Maraton §i au observat-cia dupi fugi, in mulle ca-
zuri glicemia scidea desiul-de mult, fiind insoliti de feno-
menele de ipoglicemie cati de mulfe ori puneau pe alergitori
in imposibilitale de a-si/ mai.conlinua cursa. In urma aceslor
cerceliri, ei au propus ca inaintea cursei si se administreze
concurenfilor un regim bogat in idrali de carbon, iar in lim-
pul cursei, cand apireau primele femomene de oboseald, si
se ia zahir. Aslfel alergiftorii au execulat cursa in condilii
foarte bune cu un caglig insemnat de timp.

In timpul nasterii, din cauza eforturilor de expulzare a
fatului, de multe ori s’au vizul fenomene de oboseali inlensi,
cari sunt dalorite fenomenelor de ipoglicemie. Adminisirarea
de zahdr in timpul nagterii a ficut si dispard aceste fenome-
ne; wsurdnd astfel expulzarea fZtului.

Eputzarea rezervelor din ficat. Rolul acestui rezervor se
cunoaste de mult limp, Mann i Maghat scoland ficatul la
cdini, acestia au sucombat in fenomene grave de comi ipogli-
cemicd, Ficatul, rezervorul si generatorul permanent de glu-
cozd, I5i poate insi diminua acesl rol in diferite alecfiuni ale

lui. Astfe] s’au semnalat de diferifi autori, ipoglicemii in cur-
sul liteazei biliare (Cammidge) si in obstrucfia coledocului
(Maranon). Aceas!s ipoglicemie se explici pe bazi de insufi-
cien|d epalici. Connot si Singer intr’un caz de cirozi grdsoasd
de nalurd alcoolici, a gdsit o glicemie foarte sciizuty, In atro-
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‘fia galbend acuty de maturd primitivi a Ticatului, Rabinovict
'si Menlengracht au semnalat glicemii de 0,46, 0,30 si 0,10.
Blackford i Brunson au observat fenomene ipoglicemice ca
o glicemie de 0;27, in cursul unui icter toxic paraterapeutic.
“Deasemenea icterele prin intoxicalie cu fosfor, uneori sunt
‘insotile de glicemii foarte scizute. Tumorile epalice cu des-
truclii mari a parenchimului, Ta cari celuléle ce riméan intacte
‘nu mai pot utiliza §i depune glicogenul in canfitifi mari, pot
intrefinea uneori stdri de ipoglicemie. Ellioft intrtun caz de
carcinom al [icatului a gisit o gh(:emle de 0.14, bolnavul mu-
‘rind prin comi ipoglicemics.

Epuizareq rezervelor din muschiu a Tost semnalati de
“Mac Eruden si Sergent la un bolnav cu dirofie museulari pro-
presivé, care prezenta o stare de adinamie profundi ce a dis-
pérut dupd injeclii de glucozi. Glicemia a jeune la acest bol-
-nav a fost de 0.64, Rosenow a gasit deasemenea glicemii sci-
zule in diferite aleclivni a muschilor ‘¢ca in: miastenie, scle-
rozd laterald amtoiroficd gi in -distrofia muscularg progresivd.

Ipoglicemii de origine glandalara.

Am vizut atunci ciand am vorbit despre mecanismul gli-
“coregulator, ¢i prezen|a'in ¢amlilate mai mare, sau din con-
“trd, diminuarea, sau lipsa tnuia-din ormonii ce ajuli menfi-

nerea glicemiei la un nivel constant se produc turburiri des-
tul de grave insolite de o simplomatologie foarte polimorfi.
Ipoglicemiile spontane de naturi glandular# se produc: Tie prin
tperfuncfiunea sislemului ipoglicemiant, reprezentat prin pan-
-creasul endocrin sau prin ipofuncifiunea sistemului iperglice-
“miant legat de glanda, supra renald, i.pofize”l si tiroida.

# IPERFUNCTIUNEA SISTEMULUI IPOGLICEMIANT.
IPERINSULINISMUL.

In cursul ultimilor ani s’a descris un nou sindrom endo-
‘crinian cavaclerizat printr'o ipersecrelie spontani de insuling,
care clinic realizeazi sindromul de ipoglicemie obtinut prin
doze mari de insulind. In 1924, Harris a observat primul un
‘caz de ipoglicemie spontani pentru care propune numele de
" ,Jiperinsulinism”. Dup# el o serie de autori prin observaliile
“dor au contribuit la extinderea tot mai mare a acestui sin-
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drom. In ce priveste simptomalologia lui, debutul de obicelur
este progresiv, caraclerizat numai prin o senzalie de obf)se-alz‘i
ce (ine luni sau ani de zile, dupd cari se intaleazi diferite fe-
nomene nervoase §i psihice sau adevirate crize epileptiforme:
cari de cele mai multe ori ne face sd punem un diagnostic
gresit. Bolnavul uneori insi observii o oarecare corelafie
functionald intre crize si alimentalie ele nesurvenind decat a
jeun, sau in timpul alimentirii dispirand la scurt interval’
dup# méncare. Mai observd ci atunci cand minancd la inter-
vale [oarte apropiate, ele nu apireau. Aceastd aciune a ali--
mentaliei si mai ales a ingestiei de idrali de carhon asupra
crizei, este simptomul esenlial al boalei care ne permile diag--
nosticul diferenjial intre epilepsie si iperinsulnism.

In ce priveste palogenia acestui sindrom este datorit unei
iperfuncliuni a pancreasului endocrin, fie de nalurd funcfio-
nali, cand se produce numai o ipersecretie de insuiind fard
ca si exisle vre-o lezitine organici la nivelul insulelor lui
Langrehans, sau in afec{iuni organice a acestor insule.

TURBURXRI FUNCTIONALE IN SECRETIUNEA IN-.
TERNA A PANCREASULUIL Sunt datorite fie unei iperpan-
crealii primitive cand se produee o secrelie mai mérild de in--
sulini fir} s fie insofili de alte semine glandulare, sau in di-
sinergii ‘glandulare cand turburirile sunt mult mai complexe-
si corespund la un deranj a intregului mecanism regulator al
glicemiei.

Iperpancreatia este responsabili la un mare numir de:
ipoglicemii usoare cari uneori devin deslul de nepliacule. Har-
ris-a observal un astfel de holnav la care apropierea alimen-
lajiei era acompaniald de o senzalie mare de oboseald, nervo--
zitate, iritabililate §i insomnie. Dozand glicemia a giisit-o sci-
zutd intre 0.65 si 0.75. Prescriindu-i o alimentalie mai frec-
venld §i bogald in lapte si frucle a reusit si readuci holnavul
}a normal. In general acesti bolnavi se pling de o senzalie:
imperioasd de foame cam una or# inainle de méncare, care
se -(?almeazi imediat dupi ce se alimenleazi. Sunt insi bol-
navi cari pot prezenta fenomene mult mai grave, dela turbu-
riri nervoase, psihice sau epileptiforme, pani la adeviirate
stiri cloma:loase, ce nu infotdeauna sunt reductibile dupi sim-
pla alimenlalie, trebuind si luim misuri mult mai energice..
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Administrand insi din timp o alimentafie bogati in indrati
de c'asrbon, de maj _multe ori la zi §i la intervale foarte scurte,
reusim de cele mai multe ori s prevenim turburiri grave de
ipoglicemie. Halmann publici un caz, care dupd un astfel de
regim s’a amelio;rat foarte bine, glicemia rimanand la nor-
mal. Evolulia fatali a acestor iperpancrealii este exceptional
de rard. T‘?’““’%"i Hartmann a vizul un astfel de caz fatal in
.cursu} unui acces de epilepsie. Aici amintim observafia Dr.
‘Gavrild la consullafiile Clinicei Medicale.,

Este vorba de un individ de 42 ani funcfionar care de
*/, an prezinld urmiloarele acuze: de multe ori in timpul zi-
lei prezintd o sensalie de gol in stomac §i o foame puternici,
acompaniate de o transpiralie profundi, de o stare de epui-
‘zare, de sfargeald incdl e nevoit si-si intrerup# lucrul de bi-
rou §i s# se alungeascil pe o canapea. Aceste fenomene le pre-
.zenta mai ales la amiazi gi in spre seari inainte de méncare,
repelandu-se caleodalii’ conseculiv citeva zile, si alti dati,
-odalil la una doud sipldmani, Bolpavul povesteste ci a ob-
:servat insd un fapt curios; atunei ¢4nd lua ceva alimente la
inceputul fenomenelor, \ele se opresc sau sunt mai atenuate.

La examenul obiecliv /al acestui bolnav, nu se constati
‘nimic deosebit. Examenul wrinei, nu arati nimic patologic.
iGlicemia luati pe nemancale esle de 100 mmgr. %.

In faja acestor acuze ale bolnavului, ne gandim la posi-
bilitalea unor fenomene ipoglicemice sponlane §i ii recoman-
ddm s se prezinte la Clinici odati intr'un plin acces. Intr'a-
deviir reugim si examinim bolnavul intr'un astfel de acces,
«cand se constati toale simplomele descrise de bolnav ante-
rior. Dozand glicemia in acest moment, ea este de 70 mgr.%
.deci o ipoglicemie evidenld. Su confirmi deci c# in cazul de
‘fali e vorba de un bolnav cu fenomene de ipoglicemie spon-
‘tan#, produse probabil printr'un iperinsulinism funcfional.
“Tratamentul prescris inci a confirmat acest lucru, fiindcd
-administrandu-i-se un regim bogat in idra{i de carbon, luat
mai des i fracfionat, plus mici doze de eferit pe cale bucald,
bolnavul se simte destul de bine, accesele ne mai repetandu-
se decat exceplional si atunci intr'o masurd foarte minima.

In disinergia pluriglandulard unde este atins sin‘lultan,
atat pancreastl, a cdrui functiune este exageratd, cat si glan-
idele suprarenale, ipofiza si tiroida cari prezintd un deficit in



38

secrelia lor, diagnosticul va fi mai dificil. In %925, .(}Oug.erot $I:
Peyre au descris un sindrom sub numele de 1poe}-)-1flefl‘le, sau
disinsulinism caracterizat prin insuficienfa secrefiei de adre-—
nalini §i exagerarea secrefiei de insulind. Bolnavii ce prezen-
lau acest sindrom se plangeau de oboseald inainte de mén--
care, vertigii, erau astenici, ipotensivi §i aveau o glicemie
foarte scizutd. Injectandu-le glucozd, fenomenele dispz‘iareal_l.
Acelag Tucru I'a observat si Stenstrém, care insd dupd admi--
nistrarea unei alimentalil fraciionate, a reusit s obfini ame--
liorare. In dou#i cazuri a lui, Odin gi Stenstrém de sindrom,
tiro-ipofizo-ovarian, a giisit"deasemenea o glicemie foarte sci-
zutd. Anatomo palelogic la acesti bolnavi s’a pus in eviden(&
o alrofie scleroasii a glandelor suprarenale, a tinoidei si a
ovarelor, iar pancreasul era mirit si cu insulele lui Langer-
hans ipertrofiate.

AFECTIUNI ORGANICE:ALE-PANCREASULUI. Iperin-
sulinismul poate fi consecinfa‘si a afecliunilor organice ale-
pancreasului ca ipetrofia insulelor Ini Langerhans, sau in tu-
morile acestora.

1. Iperplazitle simple ale: pancreasului, niciodati nu le-
putem pune in eviden(d in viald;¢i numai anatomopalologic,
desi sunt poate destul de freevente; < Phillips intr'un astfel’
de caz, pe care il suspecla-de lumori a pancreasului, analo--
mopatologic a constatat un pancreas care avea insulele de di-
mensiuni duple de normal, firi ca si giseasci nimic tumoral..

2. Tumorile benigne ale pancreasulu’, intre cari numirim-
numai adenomil ce este o fumori destul de rarid la acest nivel:
interesind mai ales celulele # ale insulelor luj Langerhans.
Acest adenom de obicein intrefine o iperfunc{iune glandulari:
aseminitoare adenomelor liroidiene sau ipofizare. Mecanis-:
mul de acfiune a acestor tumori este destul de greu de infer-
pretat. Probabil c# celulele adenomatoase secreld un ormoir
anormal, asem#nitor adenomulyuj toxic tiroidian, care deran- -
jeazid mecanismul regulator al glicemiei, Primul caz de ade-
nom al insulefdf lui Langerhans ce a produs ipoglicemie a’
fost descris de Mac Clenohan i Norris care fns3 a fost desco--
perit numai la autopsie. Bolnavul lor prezenta crize convulsi-
ve subintrante, cu o glicemie de 0.42, pan la 0,38, ce a dus
la comd urmati de moarte. Maj tarziw Carr Parker, Grave;
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Fischer si Larunare au observat un caz similar, pe care au
reusit sd-1 vindece prin operafie. Era vorba de un bolnav ce
mult imp a fost considenat de epileptic. Dozandu-i-se glicemia
s'a gisit de 0,44. Intervenindu-se, se giseste in pancreas o
micd bumord, usor de enucleat care istologic a aritat un a-
denom al celulelor £ a inslulelor. Dupd intervenfie glicemia
a revenit la 1,07, bolnavul vindecindu-se complect. Wamach,
Gnagi §i Grachmann au observat deasemenea un bolnav cu
ipoglicemie spontani, la care interven|ia a descoperit un a-
denom al insulelor pancreasului, dupd extirparea c#ruia bol-
navult s’a vindecat.

3. Carcinomul insulelor M Langerhans. In general aceastd
lvumorﬁ produce o scidere a secrefiunii interne §i externe a
pancreasului insolild mai des de iperglicemie. Totusi Wtlder,
Allan, Power si Robertson au publicat un caz cu carcinom a
insulelor Iui Langerhans; insofit' de un sindrom de iperinsu-
linism. Atat operafia, cal-§i miai tArziu autopsia au descoperit
un carcinom a insulelor \cu metastaze in ficat, confinand atat
in lumora primitivéi; ¢at si In'Cea melastatics, cantiti{i mari
de insulind. Al doilea caz aseminitor il publici un an mai
tarziu Halhuner si Murphy si dupi aceia Howland Campbell-
Malthy si Robinson,

TPOFUNCTIUNEA SISTEMULUI IPERGLICEMIANT

Toate scdderile in secreliunea intern#, a glandelor anta-
gonisle insulinei, pot intreline sindromul de iperinsulinism.
Aceasta e realizatd prin insufcienla suprarenald, ipofizari si
tiroidian. i

INSUFICIENTA GLANDELOR SUPRARENALE. Am a-
mintit la capitolul glice regulator, o serie de experienfe a di-
ferifilor aulori, ce aratd importanja glandelor suprarenale in
menfinerea glicemiei la un nivel constant §i consecinlele gra-
ve ce le produc atunci cind sunt extirpate. Ipoglicemii in ur-
ma insuficienfei suprarenale, s’au observat in: insuficien|a
suprarenald acuti si cnonicd, in boala lui Adisson si in carci-
nomul glandelor suprarenale. '

In insuficienfele acute §i cronice, fie de origind primitivd
sau secundare diferilelor afecliuni generale, sau infecfioase,
~sau in urma intoxicafiilor acule, cari toate intrelin o insufi-
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cien{# a aceslor glande, destul de frecvente, se conslati ipo-
glicemii. ' ' .
Intr'un caz de insuficien|d suprarenald cronicii de origi-
ne primard, Rosenof a gisit cifre de glicemie foarle scazule
intre 0,78—0,97.

In cursul difteriei maligne Lereboullet Marie §i Leprat
au giisit deasemenea sciideri de glicemie pand la 0,45. Acelas
lucru 'au semnalat si in formele grave de scarlatind §i rugeo-
"14. Flechter si Campbell intr'un caz de broncho pneumonie,
a gisit o glicemie de 0,25. Greenwald si Eliasberg intr'un caz
de arsurd foarte extinsd au gisit o lipsd totald de zahir in
sange. Tot intr'un astfe]l de caz glicemia a fost de 0,30. Ei a-
tribue chiar socul ini{ial ce se produce in arsurile intinse,
fenomenelor de ipoglicemie, in urma insuficien{ei suprarenale.

In boala lui Adisson, care este o insuficien{ suprarenald

cu melanodermie mulfi aufori intre cari Roserow, Achard,
si Thiers, Porges, Bernstein, Bang, Wadi si Labbé au gisit
glicemii foarte scdzute,

. Intr'un caz de boala/lui Addisoi/ observat de Dr. Gavrild
in Clinica Medicald, cu toate ¢ bolnavul prezenta fenomene
grave de insuficien{d suprarenals, glicemia a jeun a fost: de
120 gr. °/,,, proba de iperglicemie provocatd a fost urmitoarea:

Glicemia a jeune 1,20 gr, *,,.

Glicemia la 1 ord dupZ 50-gr-glucozi 1,50 gr. %,

Glicemia la 2 ore dupii 50 gr. glucozi 1,20 Bt P

Carcinomul glandei suprarenale, tumors maligni destul
de rard, normal nu este insoliti de turburiri ipoglicemice.
Andeson inlr'un caz de ipoglicemie gravi urmati de moarte
la autopsie a constatat un cancer a substaniei cordicale a glan-
dei suprarenale.

IPOGLICEMIA IN CURSUL INSUFICIENTEI IPOFIZARE.
O serie de experienfe a lui Houssing, Brossoli, Evans 7 Sim-
Pson au ciulat la cainj rolul important pe care-] joac;i lobul
anterior al ipofizei in mentinerea echilibrului glicemic. Sin-
vd‘no'rnul de acromegalie, in Patogenia céiruia gisim o iperfunc-
f;lune 2 lobului anterior, maj des este insofitd de glicozurie si
iperglicemie. Totusi Coshing intr'un caz de gigantism ce pre-
zenta o tumori ipofizari, a constatat fenomene de ipoglice-
mie. Tot la un astfel de holnav cy gigantism constatii o tole-
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rania maillé ufa-l,é d © ?drap de carbo.n, Prezentand o glicemie
foarte scdzuld. Injecfia de extraxt ipofizar anterior g f3i
si dispard fenomenele ipoglicemice, readucand 1ica ! Clllt
normal. In 1930 Wilder descrie Jpoglicemiy s 8 fil’l].la a
zard“ observald la 2 bolnave ce ‘,reze tan e lpgfl.'
c?l coasiiar, Dunk macts Seﬂdrailp{)hseri fivu fenor‘nene de defl?
cu sindrom adipozo-genital carj toti -‘a il d-e bdn-aw

_ » a prezentau un nive] glice-
mic an-rt‘-e SSlel‘L To_t el a ardlat in mai multe cazuri de
'smdl'.Olzl 1P01120-t}1‘13e.r1an, exislenta unei sensibilitafi, fagz de
msuulma. Cu cantitili foar?e mici de insulin a reusit si pro-
ducd fenomene gljﬂ"e_f%é 1poglicemie. Aceasta dovedeste cx
.101)1?1 anlevnm: al ipofiziei secretf un ormon antagonist insu-
linel, a crui absen(s, sau insulicienfa favorizeazs aparifia
stirilor ipoglicemice.

In general pulem spune cii iperfunctiunea celulelor cro-
mafobe din lobul anterior-ipofizar, mai des de naturi tumo-
rali care corespunde unei-insuficienfe ipofizare (sindrom a-
dipozo-genilal) esle [oarte des insojil \de ipoglicemie, iar tu-
morile celulelor cromalile ce~denoti o iperfunclie ipofizard
(acromegalia), sunl insalite /de iperglicemie.

IPOGLICEMIA 1IN, CURSUL-INSUFICIENTEI TIROI-
DIENE. In cursul maladiei Il Basedow s'a observat o accen-
tuare a probei de iperglicemie provocais, ceiace denoti o
turburare in metabolismul idratilor de carbon. De multe ori
s'a viizul prezen|a diabelului in astfel de cazuri, Sigwald insd
in doufi cazuri de boala lui Basedow, cu metabolizm bazal
‘mirit, a giisit glicemii de 0,75 si 0,65, cu usoare fenomene de
ipoglicemie. In mixedem, care este o consecin|i a ipofunctiu-
nii glandei tiroide s’au ohservat o toleran{d miritd, fafd de
idra(i-de carbon si o diminuare a zahirului din sénge. Hol-
mann dupi tiroidectomie la un bolnav cu basedow a semnalat
fenomene de ipoglicemie. Inir'un caz de mixedem ou fenome-
ne evidente Dr. Gavrild a giisit o glicemie de 1,10 gr. */,.

Ipoglicemii de origine nervoasa.

Cunoastem rolul destul de insemnat pe care-l joacd Fis-
temul nervos in menfinerea echilibrului glicemic. Excluzand
manifestirile glandulare, ipoglicemia in afecl?nmilf: .ne’rvoase
propriu zise sunt destul de rare. In cursul epilepsiei sa con-
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stalat adeseori ipoglicemii cari uneori au fost ameliorale prin
injecyii de glucozi. Uneori insd crizele n'au putut fi ameliora--
te prin ingestia de zahiir, desi bolnavii prezentau un nivel gli--
cemic foarte sciizut. Important e, s& nu confundim holnavij

cu iperinsulinism cari prezinld convulsiuni epilepliforme, cu

epilepsia. Holstrom a constatat ci glicemia la epileptici este
variabild §i anume in intervalele fir# crize; ea e normald, iar
in timpul crizelor scade brusc. El crede ci aceasta e datoritd
influentei pe care o are criza asupra sistemului nervos vege-
tativ. Retinger intr'un caz de epilepsie a giisit o glicemie de
0,50. In cursul bolilor mintale deasemenea s’a observat une--
ori ipoglicemii. Labin cerceland glicemia sponland la 157 in-

divizi psihici §i cu boli nervoase, a gisil ipoglicemie la un

bolnav cu manie, la doi cu melancole, la opt cu demen|{d pre-
coce si la saple cu schizofrenie. Targowla, Lamache si Meda-

kovitch intr un caz de demen|i precoce a gisit o glicemie de-
0,66 si o glicorahie. Tol ei intr'o; psihozd Korsakow au gisit

o glicemie de 0,60. In diferife ¢azuri de afecfiuni mezccelalice

iaridisi s’a observat o tendin{# la ipoglicemie, Oppenheimer

inir'un caz de sindrom post encefalilic a conslatat o sciidere

a glicemiei dupid administrarea de glucozi. Intr'un caz de

emoragie meningeald si subarachnoidian# s’a conslatal o sci-

dere a zahdrului sanghin si fenomene de ipoglicemie. Mai des

se observil ipoglicemii in desechilibrul vago-simpatic. In ge-

neral vagoloniile sunt insofite de un nivel de zahir scizut.

Ipoglicemii rare.

In cursul infecfiilor cu tripanosoma bruceii Dubois a pus
In eviden{# ipoglicemii, cari au fost confirmate experimental
de Schern. Goldenberg a observat stiri ipolicemice la doi
bolnavi_ cu endocarditd lentd. In dou cazuri de parotiditi a-
cutd Mironescu, Vicolicescu §i Dima au constatat ipoglicemii.

Iagé;egl la 20 bolnavi cu edeme mari a giisit glicemij intre 0,30
$1 0,70, k




Cap. VL
Ipoglicemia provocata.

Stdrile de ipoglicemie pe care le-am vizut in capitolu] an
terior, au ca substral o turburare in echilibpul glicemic, fie-
de naturd funcfionald, fie organici. Aici vom discuta sl-e”’nrile
ipoglicemice provocate, fir} existeta vre-unuj deranj in echi
librul glicemic, fie prin administrarea de insulini, fie prin.
diferile substanfe cu acfiune asupra secreliunei de insulin,
pe care o ajuld in acliunea sa, eu’acliune direct¥ asupra gli-
cemiei, Dintre acestea din urm# vom aminti deocamdati nu-
mai acfiunea glucozei care.am vdzut ci\in multe cazuri in
loc sit amelioreze stirile de dipoglicemie, din-contri le agra--
veaza.

IPOGLICEMIA PROVOCATA PRIN GLUCOZA.

Stiirile ipoglicemice asupra-cirora vom insista, Labbé le
numegslte ,,ipoglicemii alimentare®, pe care a reusit sd le pund
in eviden{i prin proba de iperglicemie provocati. Aceasld
probii r reconizati prima dati de Boudouin si Gilbert, iar mai
tarziu de Labbé si Nepveux, ne permite aprecierea turbur#ri-
lor de echilibru idrocarbonat, de unde s’a mai dat si numele
de ,test al toleranfei fafi de zah#r”. O folosim de obiceiu in
descoperirea stirilor latente de diabet, sau a turburdcilor in
funcliunea glicogenic# a ficatului. _

Tehnica acestei probe consti in urmétoarele: dupd ce am-
dozat pe neméncate glicemia, administrim bucal 50 gr. glu-
cozi puri anhidri, dizolvatd in 200 cmc. apil. Dupd c.onsuma-
rea glucozei, determinim glicemia timp de 3 ore,vla 1r§ter.ve.:lz.e_
tot de 1/2 ori. Daci vom practica aceastd prob# 1aulfld]1V.IZ1
bolnavi si la normali, vom observa in reguld genel"ala intai o
crestere a. glicemiei, care dup# aceia scade, revenind la nonrz;-
mal, dupd aproximativ 2 ore. Aceasti fazi se numeste [azd
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.de iperglicemie. Imporlan{a §i durata-ei, depinde de boala pe
ccare o prezintd bolnavul. Nu vom insista prea mull asupra a-
cestei faze deoarece nu este cazul. In genenal pulem spune .A
.aceasty fazi se produce mull maj repede, este mai accenluatd
si de o durati mai lung, in loate afecfiunile ce turburd func-
jiunea glicogenicé a ficatului.

Labbé a observat ci mulfi indivizi la cateva minute du-
pi ingestia de glucoz, sau tardiv, dupi 3 ore, prezentau fe-
mnomene de oboseald intensd, transpira{ii, palpita{ii etc. cari
~dup# un scurt timp dispireau dela sine, Dozénd glicemia la
acesti indivizi, la cateva minule dupd administrarea glucozei
i dela 35 ore, a reusit si pue in eviden{d o fazi de ipoglice-
mie precoce s§i una tardivd fa(i de faza de iperglicemie.

El le numeste, faza de ipoglicemie alimentard precoce

:sau preiperglicemicd si cealaltd fazii de ipoglicemie alimentard
tardivg sau post iperglicemicd. In mod normal §i una i alfa
sunt foarte discrete, firi si se prezinte vreo manifestare oli-
nicd., In stéiri ptologice, ele pot-fi pronunjate incat si se tra-
‘ducd prin turburiri, cari uneori sunt destul de penibile, Lab-
‘bé execuland acestd probi la100 indivizi, normali §i bolnavi,
a reusit s& stabileascid anumite principii.

1. Ipoglicemia alimentari-tardivd, este un fenomen con-
stant observat alat in stare normali cat si palologicH, aparifia
ei depinzand de durata fazei dé iperglicemie. La indivizi nor-
mali, apare dup# 2 ore, in stiri ipoglicemice dela 23 ore, iar
la diabelici pani la cinci sau sase ore. Sciiderea ipoglicemiei
tardive este de amplitudine micd, 1025 ctg. de glucozi, ri-
ménand insi superioarX limilei superioare a glicemiei, consi-
-derate ca normal. .

2. Ipoglicemia alimentari precoce, nu este un fenomen
‘conslanl, este insd destul de frecvents, putdnd uneori ajunge
‘valori foarte scizute.

In ce priveste mecanismul acestor ipoglicemij alimentfare,
¢l e incd destul de obscur. Zunz $i La Barré in mod experi-
mental au dovedit ci ipoglicemia tardivd nu se produce du-
Pd secreliunea nervului vag; ceeace dovedeste ci e sub depen-
-dinta u'nui cenlru nervos, Iperglicemia anterioars ei, produce
‘probabil o excitare a centrilor nervosi superiori, cari pe ca-
_l?a vagu]f“ comandi o crestere a secrefiunii de insulini, ce la
randul ei diminui glucoza din sange. Deci faza ipoglicemiei
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tardive, depinde.in mod direct de faza de iperglicemie, fiind.
jnsa sub dependin|a unui centru superior,

Explicarea ipoglicemiei precoce, a rimas inci o chestiu--
ne necomplect rezolvatd, deoarece pani in-prezent, a - fost
treculd cu vederea. Faptul ci apare la interval de cateva mi-
nute dela ingestia de glucozi, ne face si credem ¢ e datoriti
unei ipersecrefii reflexe de insulini, in urma pasajului de
glucozii prin duoden, inlrecand astfel timpul de pitrundere a
glucozei in vena porld. Glucoza ingeratd, ajunsi in.vena ports,.
mireste zahdrul sanghin, acoperind astfel faza de ipoglicemie.
Am putea zice, cii se produce o secrefie insulinicy de intrecere-
Am men(ionat mai sus, ¢ii aceastd fazi precoce, uneori poate-
sd ia propor|ii destul de mari, fiind insotiti de manifestiri
clinice foarte exprimate.

In explicarea cauzei care produce aceste scideri mari de
glicemie, putem incrimina doud ipoleze: Carmere si Gineste
fntr'un studiu asupra ssindromului vago-simpatic §i echilibrul
glicemic”, au ardtat prezenfa Constantd §i totdeauna exprima-
t4 a fazei de ipoglicemie, la-indivizi vagotonici. Labbé insd a
dovedit c# aceastd fazi persisti uneori si dup# paralizarea
complectd a vagului, Nu putem explica’ deci in intregime a-
cesle fenomene prin vagotonie.

Riméne in cazul acesta/si admitem a doua ipotezd si a-
nume, existenfa unei iperfuncfiunj a pancreasului fie de natu-
r# functionali sau organici. Aceste turbur#ri ale pancreasului
le-am vizut cind am vorbit despre ipoglicemiile spontane.

IPOGLICEMIA PROVOCATA PRIN INSULINA,

Ipoglicemia prin insulind poate fi, accidentald §i provoca-
t1. Odati cu intrebuinfarea insulino-terapiei in diabel, si-a
ficut aparifia ca accident medicamentos in tratamentul dia-
batului, accidentele ipoglicemice. Mai frecvent suni expusi la
aceste accidenle, acei diabetici cari primesc doze mari de
insulind. In general putem spune, ci aceste accidente se ob-
servil mai ales printr'o tehnicdl rea de administrare, doze prea
mari prea apropiate, sau rdu adaptale regimului. Ele pot insa
surveni nu numai la diabelici ci si la alti bolnavi, ca de ex-
emplu: in cursul Lratamentului cu ins_uliné @ gravidelor cu
virsaturi incoercibile, sau la indivizi dup# un efort muscular,
sau in cursul unui tratament de reconfortare, etc.
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S’a observat insi un lucru curios; nu tofi indivizii reac-
{ioneazii la fel dup# insulin, unii suporti doze mari de insu-
lind, fird si prezinte nici un simptom, pe cand alfii la doze
foarte mici, fac reac|ii accentuate. Aceasta a ficut si se sus-
-pecteze exislen|a unei sensibilild{i si a unei rezistenfe fald de
insulind. Inspiral din aceste fapte Sendrall a reusit si realize-
.ze o metodd de ipoglicemie provocatii prin insulind, ce sd ne
permild descoperirea acestor stiri. El maj numeste aceastd
metodi ,,lest de toleran{i faji de insulini“. Technica acestel
.melode const# in urmitoarele : se administreazii pe nemanca-

le si in afard de orice efort, insulina pe cale in{ramusculara
in canlitate de 1/2, unitale pe kr. greutate, dozédnd dupi a-
ceia glicemia din 1/2 in 1/2 de or#, {imp de 4—5 ore. La
indivizi s#infitosi se constaldi urmitoarea reaclie: in prima 1/2
de orii dupi injeclia de insulind, glicemia scade la un nivel
variabil conslituind astfel faza de ipoglicemie precoce. Sci-
derea glicemiei in stare normali-e de 0,18 pani la 0,33 gr. %o,
menjindndu-se astfel Seizati cam: 12 ord, dupd care in mod
progresiv si lent, revine la mivelul ini(ial formand un triun-
-ghiu asemdindtor cu cel al iperglicemiei provocate fiind insd
mult mai optuz. Durata fotald a ipoglicemiei de cand scade
si pand revine e de aproximativ trei ore dupi care poate fi
urmatd de o usoard fazd de iperglicemie tardivd. Dupi as-
pectul curbei de ipoglicemie; Sendrail imparte indivizii in
“doud mari grupe: acei cu stdri sensibile fajd de insuling, unde
ipoglicemia alinge valori peste 0,33 gr. %, si cei cu toleranii
mare fa{ de insulini, la cari glicemia scade pufin sau aproa-
_pe de loc. 54 vedem in primul rand cari sunt acele stiri ce
provoacd sensibililate fa{i de insulini. In general putem spu-
ne cd se constatd sensibilitate in diferite afecliuni glandulare
si in desechilibrul vago-simpatic. ;

In unele boli infeclioase (difterie malign#) ce intretin un
oarecare grad de insuficien{d suprarenald s’a vizut o fazi de
“ipoglicemie provocati, foarte exprimatd, Putem chiar intre-
buint._a aceastd probd ca element de prognostic previzand a-
propierea colapsului. Acelas lucru s'a observat si in tubercu-
: -107,a Pulmonarﬁ. E chiar o mare gresald, azi si administrim
insulind tuberculosilor deoarece 1le putem compromite §i
'me'u mult starea fn care se afl. Lundberg explici acest fapt
prin formarea la nivelul {esuturilor cazeoase, a unei substanfe
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.d6131'esjve a gulicemie-i, numitd, para insulini, Maranon facand
.aceas.[a prol.)a la' dfn bolnavi cu boala Jui Adisson, unul dupi
5 unit. de insulind a murit, iar celalalt dupd 10 unit. a fi-
cut feno‘mene. grave de ipoglicemie. In sindromele tiroidicne
cxisten(a sensibiliti(ii fald de insuling e foarte frecvents. Sen.
draill alirmd cd bolnavii cu ipertiroidism prezinti o ipergli-
cemie. Ambele grupe insi prezinti o sensibilitate fafi  de
insulind, care e mai mare in adenomul foxic decat in Basedow.
‘Sindromele Ipofizotuberiene se acompaniazi de asemenea de
o sensibilitate mare fald de insulini. Sendrail si Labbé an
dovedil aceasla prin proba ipoglicemiei provocate in cazuri
de diabet insipid si la adipozo-genilali. Turburdrile epatice
sunt deasemeni favorizate de reac|iunile de ipoglicemie. Obe-
zitalea se acompaniazi de o ipersensibilitate moderati fata
de insulini. Sendrail, Labbe, Escalier si Uhry executand aceas-
Ad probil la diabetici au constdtal, e alura generald a acestei
curbe esle asemiin#loare cu cea-observati la indivizi sinitosi
‘cu urmitoarele schimbini; linia descendenti a ipoglicemiei
nu este regulati ca la indivizii indlosi, ci prezintd mici as-
censiuni de iperglicemie ce realizeaz¥ o linie in zig-zag. Du-
rata de cidere a gliceniei ¢ muli-mai lungd la diabetici decat
la siiniilosi. Se produce intre 13260 minute, Sciderea glicemi-
el depinde de nivelul glicemiei inifiale. Va fi cu atat mai
‘mare cu cat glicemia initiald e maij ridicatd. Urmeazi apoi
linia ascendent care este regulati. Aceastii curbi cu neregu-
laritd{i pe care Sendrail o mai numegle ,aritmie ipoglicemi-
cd" lraduce o turburare in metabolismul idratilor de carbon.
Importan{a acestei melode in diabet o vedem mai ales
in acele cazuri cari ce nu sunt de origind pancreaticd. Stim c&
existi diabetul de naturi pancreatici, secundar unui deficit
al insulelor lui Langerhans si diabeturi prin inactivarea se-
creliunei pancreatice de citre factori antagonisti, mai ales
frementul proteolilic de origindi digestivd, (diabet prin mneu-
tralizarea insulinei). In cursul acestui diabet prin neutraliza-
re, administrarea de insulini readuce imediat iperglicemia
rebel4 1a un nivel normal. Mai nou Salen §i Myren au preco-
nizat intrebuintarea insulinei ca diagnostic diferenfial al gli-
cozuriei pancreatice si a celei nepancreatice.
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Tratamentul stirilor ipoglicemice.

Tratamentul stirilor ipoglicemice il impirtim: int}“u-n t.ra'?a,-
ment al accidentelor de ipoglicemie, ce survin dupd administrarea in-
sulinei si in tratamentul ipoglicemiilor spontane.

TRATAMENTUL ACCIDENTELOR DE IPOGLICEMIE. Aceste
accidente lo indalnim la diabetici §i la nediabetici, dupd adminisira-
rea gresitii a insulinei. In aceste cazuri e important si readucem la
mormal glicemia, fie prin administrarea. de substante de lipsa cidrora.
suferd organismul, deci” de administrarea idratilor de carbon, sau
prin introducerea unui oymon antagonist ce si neutralizeze efectul
insulinei. ldraiii de carbon ii.administrim de obiceiu sub formi de
glucozii, care actioneazi mult mai.rapid ca ceilalfi idrati de carbon.
0O administrim fie per os sub formi de siropuri, sub formi de clis-
me, sau in injectii \ in' solujie~ipertonici dela R0—40%. For-
ma de administrare depinde -de pgravitalea aceidentului ipoglicemic.
In eazuri usoare e deajuns-si dim un-pahar de api zaharatd, pentru
ca bolnavul si se simiid imedial restabili{. Unde nu vom reusi si ob-
tinem rezultate, administrim glucoza in injectii subcutanate sub for-
mi de ser izotonic glucozat, 40%o., sau sub formi de ser ipotonic 20—
40% in injectii iniravencase. Mai bine e si administrim glucoza in-
travenos, nefiind mecesar de o cantitate prea mare. Intr'un caz grav
Immermann a readus un bolnav din coma ipoglicemicd aproape de
stare muribundi, prin injectii de glucozi 10.cmec. 20%, iniracardiac.

La tratamentul prin substanie ce neutfralizeazi insulina amin-
tim adrenalina, care stim c¢i este un ormon antagonist al insulinei.
O fintrebuintim in cazuri grave, unde insi existi destule rezerve de
glicogen in organism. De obiceiu administrim un mgr. adrenalinid
subcutanat sau excepfional intravenos. Popper si Iohanda a obtinut’
ameliordri si dupd injecfii de cofeind, in cazuri de accidente ipogli-
cemice. .
- TRATAMENTUL IPOGLICEMIEI SPONTANE, il fmp#rfim in-
ir'un itratament preventiv si curativ:

a) Tratamentul preventiv. Bolnavilor cari prezinti crize perma-
nente de ipoglicemie peniru a evita aparifia crizelor mari, le reco-
mandim un regim hogat in idrati de carbon, alimentindu-se des si
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la intervale scurte. Le mai atragem atentia si poarte in permanenti
la ei buciitele de zahir, pe cari si le ia atunci cand incep si se sim-
tid riu. -

Putem si mai administrim injectii de adrenalini in doze
mici, sau sub formi de extrat suprarenal.

Tratamentul curaliv, il rezumim la un tratament etiologic, care
poate {i conservator sau chirurgical. Tratamentul conservator il apli-
cim in cazurile in care avem siguranfa existentei unei tumori ma-
ligne a pancreasului. In acest caz tratamentul consti dintr'un regim
bogat in idrati de carbon si injectii cu doze mami de glucozi.

Tratamentul chirurgical, i1 aplicim in tumorile benigne ale
pancreasului, cari sunt usor extirpabile. Am amintit la capitolul gli-
cemiilor spontane, cipiva autori cari au obtinut rezultate bune in ast-
fel de cazuri.

In concluzie putem spune ci nu posedim fnc¥ de mijloace de-
rapeutice sigure pentru combaterea stirilor ipoglicemice. .



Cap. VI
Cercetiiri personale.

In serviciul Clinicei Medicale, am executat proba de iperglice-
mie provocatii-la 20 de bolmavi si proba de ipoglicemie provocati la
10 bolnavi in majoritate cu afectiuni abdominale.

IPERGLICEMIA PROVOCATA. Technica acestei probe constid
in urmitoarele: dupd ce am dozat glicemia, dimineata pe nemaincate.
am administrat pe cale bucali 50 gr. glucozi dizolvati in 200 gr. api,
dozand dupi aceia glicemia in primele 13 minute, tot la 5 minute si
dupi aceia tot la 1/2 ord, timp de 4 ore, maximum 5 ore, observind
in acelas timp fenomenele pe cari le prezenta bolnavul.

IPOGLICEMIA PROVOCATA. Am executat-o tot inainte de ma-
st pe nemancate si in repaos absolut. Dupd ce am dozat glicemia a
jeun, am administrat sub formii de injectie subcutanatdi, 30 mnititi
insulini, dozind dupi aceia glicemia tot la 12 ord. timp de 4__5 ore,
observind fenomenele pe cari-le prezenta bolnavul.

Pentru dozarea zahirului sanghin, am intrebuintat ,,Micro-me-
toda titrimetrici a lui Hagedorn. si_Jensen'.” Sangele pentru ambele
probe I'am recoltat din pulpa degetului, cu ajutorul unei micropipete
de 0,1 cc.

MICRODOZAREA TITRIMETRICA HAGEDORN JENSEN.

Principiul acestei doziiri, constiiin. urmitoarele: Adiugim la o
solutie de fericianurd, acid iodhidric, sub formi de iodurd in prezen-
ta unui acid. Fericianura so reduce in fericianuri, care la randul ei
pune in libertate iodul, pe care-l dozim.

Fe? (CN)?H4+2HI=2Fe(CN) H3+ 21,

Pentru a evita reversibilitatea reactiei adiugim la acidul Fe-
rocianic sidruri de zine, sub formd de sulfat de zinc.

Metoda consti din 4 timpi.

I Desalbuminarea. Introducem intr'un tub de aproximativ 15
<me.

1 cmec. de solutie % de Na OH,

5 cmec. solutie sulfat de zinc 0,45%,

0,1 cme. sange luat cu micropipeta pe care o spilim de mai
multe ori.

Punem totul la bae marini timp de 5 minute, ricim si filtrim
printr'un filtru «de hartie, filtratul fiind recoltat in niste pihiirele de
90 mm. Spilim fiecare tub §i filtru cu cite 3 cme. api distilati.
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1I. Reducerew. Adiugim la filinatu] total.
" Ferlclanura de potasiu purd 1,65 gr.
2 cmc. din solutia [Catbonat de sod pur. . 10,6 gr.
Api. . .Q. S.P.. .. 1000 . cmc.
Punem totul la bae marini timp de 15 minute §i récim.
1II. Dozarea fericianurei restamte. Addugim din urmitoarele
2 sol.
lIodurd de potasiu 5 gr.
Sulfat d2 zinc . 10 gr.
Clorurd de sodiu 50 gr.
gi apd Q. S. P. 200 gr.
Deoarece iodul se disociazi repede 1l adiugim in momentul in-
‘trebuintdrii.

3 cmc. din solufia

Acid acetlg cristalizat 3 cme.
Apa. . .Q. S.P.. 100 eme.

Todul degajat de fericianura restanti il punem in evidenti prin
adiugarea de 2—3 piciituri, din o solutie de amidon 1/200 §i-1 dozim
cu dposulfit de sodiu N/200, cu ajutorul unei microbiurete.

IV. Cetlirea, se face de pe tabela de mai jos care exprim¥ gluco-
za in gr. %o, si anume: vedem ce numir corespunde la cantitatea cmc.
iposulfit de sodiu N/200 /intrebuintati

Pentru exactitatea rezultatului paralel cu fiecare probi am exe-
cutat o probi stalon, al cirei rezultat 1'am scizut din fiecare probd.

2 cmc. din solutia

1 P Q8 U /EFIVTT /N/200.
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9.

cmc, gr. glucoza Yy

0,0 3,85 3,82 3,19 3,76 3,73 3,70 3,67 3.64 3,61 3,58
0,1 3,55 3,52 3,50 3,48 3,45 3,43 3,41 3,38 3,36 3,33
0,2 3,31 3,290 3,27 3,25 3,23 321 3,18 3,16 3,14 3,12
0,3 3,10 3,08 3,06 3,04 3,02 3,00 298 206 294 292
Y,4 2,90. 2,88 2,86 2,84 2,82 2,89 2,78 2,76 2,74 2,72
0,5 2,70 2,68 2,66 2,64 2,62 260 2,59 257 255 252
0,6 2,51 2,49 2,47 2,45 2,43 2,41 240 2,38 2,36 2,34
0,7 2,32 3,30 2,28 2,26 2,24 3,22 2,21 2.19 2,17 2,15
0,8 2,13 2,11 2,09 2,08 206 2,04 202 2,00 199 1,97
0,9 1,95 1,93 1,91 1,90 1,88 1,86 1,84 1,82 1,81 1,79
01,77 1,75 1,73 1,12 1,70 1,68 1,66 1,64 1,63 1,61
11,59 1,57 1,55 1,54 1,52 1.50 1,48 1,46 145 143
2 1,41 1,39 1,38 1,36 1,34 1,32 1,31 1,29 1,27 1,25
31,24 1,22 1,20 1,19 1,17 1,15 1,13 1,1t 1,10 1,08
4 1,06 1,04 1,02 1,01 0,99 0097 0,95 -0,93 ’-0,92 0,90
5 0,88 0,86 0,84 0,83 081 079 077 0,75 0,74 0,72
6
1
8
9

0,70 0,68 0,66 0,65 063 0,61 059 057 0,56 0,54
0,52 0,50 0,48 0,47 0,45 0,43 0,41 .0,39 ‘538 0,36
0,34 0,32 .0,31° 0,29 0,27 025 0,24 0,22 020 0,19
0,17 0,15 0,14 0,12 0,10 0,08 0,07 0,05 ‘0,03 0,02



Ip erglicemia provocati
gr.glucozd la 1000 cc. sdnge

e e -
. EE|E |E
= % . . o . 5 i Wl oan ul S 818 318w
S| @ | Diagnostic || 3 5/ | 10" | 15" | 1,h | 1h [11/,h) ob (olf, hf 3h o i31f b gk 141/ ©%|%5 8|5 2| Observatiuni
g 2 - | BELLE
1| T.M. | Icter ) Dupi gl Yy
|30 anifl mecanic [10,97] |{0,97|0,92| 1,00] 1,30{1,47| 1,33| 1,36/ 1,36 1,20 — | 1,06] — | 0,55| 0,05| — | " EHeozt ame-
2| T.A. | Ulcer Dupi glue : 1d
41 ani| -duodenal |\ 0,97| 10,76).0,92] 1,05! 1,20/ 1,17/ 1,08/ 0.94/ 0,95{ 0,84/ 0,90 — | — 10,230 21| 0,12} 5 1o'pasy bmhare
3 T.C.- Ulcer e } 63l 0.85/ 1.07] 0,27 Intre2-2l/g;r§foa-
32 ani duodenalif 1,07 E 1.07| 0,94| 0,93 1,26, 1;34 1,260,911 0,75,0,78 0, 0, ) ) 0,14( 0,40 me intenss, transp.
4| G.L || Ulcer pene- 2 .
28 ani| trant pe ||0,78|7 ||0,91| 1,06| — |1,69| 1,12(10,85[ 0,804 0,71/ 0,73 0,80f — | == | 0,76| — 10,02} Nu acuzi nimic.
mica curb), o
5| C.F.| Colecistita || : :
76 ani| purulents | 1,24] = — |1,33] 1,34 1,59 1,64).1,58\ 1,481,131 1,08/ 1,24/ 1,21 — | 0,40 — 10,03| Nu acuzk nimic.
6| P.J. | Liteaza o '
35 ani| bitlars | 1,08] €1 1,31) — | 1,38] 1,48| 1,73| — | 1,69] 1,58, 1,57) 1,57| 1,57| 1,57 0 65| — | — 1} Dupk gluc. grefuri.
7| S:M.|| Colecistita = ; Tot timpul, greturl
28 ani| “Ins. ovar. || 1,30 .+ | — 1,01 1,32| 1,70| 1,54| 1,30| 1,19} 1,10} 1,30} 1,34) 1 36 1,31 0,40/ 0,20) — cefaleg, a"fgetgﬁ:’
8| P.J. . a {13 : :
38 ani|| Colecistits || 1,39]S|| — | 1,22 1,36/ 1,55 1,65| 1,45 1,39| 1,48) 1,32| 1,22/ 1,02 1,06/ 0,30| 0,17/ 0,37( Nu acuz& nimic.
9y C.B. . . ; R“Pl gl. amet,., transp
45 ani| Colecistita | 1,20] [ 0,72| 1,40 1,63| 1,90| 1,49} 2,10| 1,55/ 0,57 0 66/ 0,77 0,97| *,20, 1,20/ 0,57 0,72 ;EEEZVIZ‘:%?‘-’?%S??"‘
) ell, ~
10| T.E. || Adenom al seall, tramepiral.
42 ani| tiroidei || 0,99 | 1,04| 1.31]1,36| 1,61 1,24| 1,26( 1,70 1,19 1,13 1,11| 0,82 — | 0,62| — | 0,17| Tardiv foame int.
degenerat ‘
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Iperglicemia provocati
gr. glucoza_lj 1000 cc. singe

-ﬂ o S i T I LR
g 2 : 1Ak
] ; ' I
°l & | Diagnostic} g 5" | 10" | 157 | 1| 1% | nyjm| 2n |2158) b [3i/h an |yl 2 ISSISEN o
zZ| =z i B SE (%% servatiuni
= Ko [| SR e
G. E Cc. al sto- -
”54.an; bi;y;;iusl;xl;p 1,43 (,21| 1,66/ 1,66| 1,80{ 2,09| 1,82 1,77( 1,78( 1,84| 1,48 — | — 0,66‘ 0,21 — | & .
. ! u acuzi nimic
B. M Atonia vezic. ;
12 7. biliare 1,42 - — . ;
saani] oo | " 1,40/ 1,38, 1.03 1,56/ 1,50/ 1,31{1,30 1,21 1.45/ 1,42 0,14 0,41/ 0 03 i?lztg)t;;ﬁg?il -
1
B S Cancer epa-| cefalee R
131 B- S+l tic metas- || 1,54] | 1,56] 1,00| 1,95 —/[1,09] 1,86| 1,41| 1,38 1,54/ 1,59| 1,55
48 ani & =0 ) ’ H ) ’ ’ 1 » ’ — 10,45 — || 0,16
tatic s : ; ’ 219l Nu acuzil nimic
c. 0 Ulcer pe a
L4103 ani cﬁ;)cuara Udal = 0),76 0,02/ 0,901 1,36/ 1,3111,31} 1,08/ 0,98 0,86| — | — | 0,38} 0,22| 0,12 Rﬁﬁi‘p%.!:;gz:
3] : en- p
. sl Colecistita zatie de obosealy
153*§3 ol Mezenterital 1520 gl — |1,25] 1,30 1,68]1,77] 1,36/ 1,36/ 1,54/'1,32/ 1,22/ 1,67) — 0,57 — "
g 4 e plu
3 3 . gastru
154(; af"ﬂ Colecistita | 1,32] S| — | 1,24] 1,17] 1.18| 1,20] 1:43[ 1,13 1,10 1,13} — 11,38/ — 110,110,215 0,22]| Nu acuzs
2 3 ’ cuzi nimic
s. P. || Cc. gastric 50 _
17 4 1,39 1.48| 1,70| 1,79] 2,41 2,01| 1,41/ 1,38 1,31/ 1,19 — [1,24] — | o 6
41 ani| inoperabil || 7%} |l ©? ’ 2 62 — 110,20 Nuacuzi nims
Ulcer duo- : ‘ . ' e
18 21;- "idenal Colltnr 1,25|9] 1,24] 1,27] 1,27] 1,27) 1,26 1,22 0,99/ 1,02/ 1,020 — | 1,12 — 0,020 — | o235 %
an dr. - " ’ u acuzd nimic
Colecistitd : .
(olM- M| Liteaza- | 1,46] | 1,34[-1 09 1,07 1,12 1,19, 1,36/ 1,51| 1,32 1,20/ 1,28/ 1,36) — | 0,05/ 0,29]/ .14
55 anl biliard : | # ’ Cefalee, amefel
Sten. pilor. Senzatie d
ol 8] Tom Bl 110 | — | — [0.96] 1,08| 1:28] 1,200 1,08 1,04) 0,86/ 1,00 1,051 — 0,181 0,14] 0,14 tracii i stomars
37 ani denal ’ i ? g?rpﬁ glucozy gi
oze




Ipoglicemia provocata.

gr. glucoz¥ la 1000 ce. singe.

r _E
& P =] i I "gé) g '
S TR | B 3, 3071 12 11fh 2k a1jhl gh 310 4b %g %—i*} Observatiuni
z . S8 8% '
<. g8
. Dup8 o osi slwte ;
R. V. | Nevralgia plcionss, Choseall e oalh I
3, c&ld, piratii, ire-
1 35 ani trigemenului 145 - 1,0111,20, 1,34/ 1,23 1,45 | 1,65/ 1,52 1,42 0,24 | 0,40 ggéaﬂlz:llamlfllcll/o‘::eéh’g;:;};f‘conﬁ'
. r 2 all mare
M. L. [Gastrita cr.| = tremurlituri generalizate, ¢ xtremij-"
2 11,36 || = 1,04] 1,22| 1,2041,31} 1,68 | 1.54| 1.5 tH4i reci, foamo Intensi.
43 al:l‘ ?zura:teme , & ’ ’ -08 | 1.54/ 1,56/ 1,36| 0,32 [ 0,32 | Nu prezinta nici o acuzi
o M. c. fibro- = La o erd obesesl generallzatl
3 32 ant [fnzconst cavit. | 1,17 | 10,971 0,79 0,85/ 1,020.4,13 11,00/ 1,17/ 1,17] 0,38 | — [ 32eBirath, tremuntiuci “mosen
B. L Neurozi E o :meteli. cefslee, ’
a .
4 55 anl cardiacd 1,15 o 0,97|0,75{ 0,86 1,06/ 0,81 1,04{1,08| 1,10 0,40 | — GtONIl:c?xtrni::l?;:n{ﬁwlﬁsg;in:-:?::
C. A Sindr. mio~- e . Cll&x‘:{aeihu;:ﬁ]efﬁ? 01’? tremurd -
s SEERL IS . n pictoare.
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28 ani 1,20 0,96| 0,99 1,10 1,15 — 10,24 | — Foame intensi, emicranii.



Discatarea cazurilor.

PROBA DE LPERGLICEMIE. Fazele evolutive ale acestei probe:
sunt urmitoarele: in unele cazuri se produce imediat {la 5__15 min.)
dupd ingerarea glucozei o fazi de ipoglicemie precoce dupid care se
produce o iperglicemie progresivi urmatd fiind din nou de o fazi de
ipoglicemie zisi ipoglicemie tardivi.

Reactia de iperglicemie se produce in mod constant, fiind ma-
ximé la */>—1'/, ord dupi administrarea glucozei fiind insi mai frec-
ventd la 1 ord.

In 10 oazuri din 20, reactia-maximi a apirut la 1 orii, in 5 ca-
zuri la *a ord §i in alte 5 eazuri'la 14, ori dupi ingerarea glucozei.

Cregterea, glicemiei in-raport cu glicemia initiali variazi in-
tre 0,14 gr. %o si 1,20 gr. %o. _

Ipoglicemia precoce e o reactie inconstanti. Din 50 cazuri noi
am observat-o in 12, aparand, imediat dupi administrarea glucozei
in primele 5 minute. Sciderea ei variazit intre 0,050,353 gr. %o.

Ipoglicemia tardivii e o reactie tot inconstantd insi mai frecven-
ti ca iipoglicemia precoce, din 20-cazuri s'au observat in 16, apirand
dup# 2—% ore dupi administrarea glucozei, variind intre 0,02 si
0,70 gr. %.e.

In timpul fazelor de ipoglicemie precoce si tardive, bolnavii a-
desea prezentau simptome clinice ipoglicemice mai mult sau mai pu-
tin exprimate. Aceste fenomene erau mai frecvente in faza ipoglice-
miei precoce,- fiind ‘caractérizate prin ameteli;” cefalee, transpiratii,
senzatie de foame, senzalie de obosealdl, contracfiuni stomacale si gre-
furi, Mai rar s’au observat aceste fenomene in faza ipoglicemiei tar-
dive. )

In cazul Nr. 9, aceste fenomene au fost foarte evidente. Imediat
diipi administrarea glucozei bo'nava ciireia { s’a ficut proba de iper-
glicemie provocate, e cuprinsi de tremurdiuri. are senzatii de ame-
teli, transpird mult si e foarte nelinistiti. Glicemia in acest timp =
fost de 0,72 gr. %.. Dupi 10 minute aceste fenomene incep sit cedeze,
ficandu-si din nou aparitia dupi 2 ore fiind asociate cu o senzatie de
gol in stomaec, cu foame dntensi si o stare de oboseald generald. Gli-
cemia in acest timp a variat intre 057 si 097 gr. %o. Aceste fenomene
au finut o orii dupi care au cedat. Aceste fenomene atit de intense
probabil sunt datorite unei ipersecretii de insulind in urma adminis-
tririi do glucozi datoriti probabil unui iperinsulinism latent.
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PROBA DE IPOGLICEMIE. Dupi administrarea de 30 U»ﬂi-.t'flti
insuling subcutanat, am observat urmiitoarele modificiri sanghine:
in toate cazurile se produce o sciidere a glicemiei a ciirei intensitate
maximi variazi dela Yfa__1 ora, defa injectia de insulind. Din 10 ca-
_zuri, in 5 a apirat la Y/, ord, in 4 cazuri la 1 ori §i intr'un caz la

2. ore. ) _
" Sciderea glicemiei variazi intre 0,16 §i 044 gr. %o fali de gli-
cemia dnitiald.

In cazurile Nr. 1, 2, 5 si 6 s'a observat o reactie de iperglicemie
tardivi ce a apiirut intre 24/,—3 ore dupi insulina. Intr'un caz a-a-
pirut deja la 13/s ori. Aceastii ipoglicemie tardivd variazi intre 0,03—
0,35 gr. %a. _

In ce priveste fenomenele pe care le produce injectia de insu-
lind ele sunt prezente aproape in totdeauna, intensitatea lor variind
dela caz la caz. Numai in 2 cazuri aceste fenomene au lipsit complect,
glicemia mentinandu-se peste 1,00 gr. %o. In ce priveste raporiul din-
tre fenomenele produse si glicemie; nu s'a vizut un paralelism direct.
Astfel in cazul Nr. 1 desi glicemia dupi injectia de insulini a scidzut
numai pand la 1,01 gr. %o, glicemia ini{iald fiind 1,25 gr. %., feno-
menele au fost foarte exprimate, manifestindu-se prin tremurituri
musculare, emicranii, ameyeli, senzaiie de foame, transpiralii reci la
extremitifile infericare, si o siras de-oboseali generald. Aceleasi feno-
mene sy prezinti si la cazul Nr.2,71a care glicemia scade pani la
0,79 gr. %o, dela 1,17 gr. %o, la 'eazul Nr.8 plicemia scade la 0.76 gr.
%o dela 0,95 gr. %o si la caztl Nr.'9'scade o 0,66 gr. %o dela 0,08 gr.
%o. In cazul Nr. 6 desi glicemia''a 'seizul pand la 0,88 gr. %o dela
1,01 gr. %., fenomenels sunt foante discrete. Aceasla dovedeste cd
unii ndivizi sunt mai sensibili, iar al{ii mai rezisten{i faii de
dnsulini. ‘

In ce priveste felul simptomelor, cel care e prezent intotdeauna
este snzafia d foame si transpiraiiile, celelalte simptome, ca tremu-
riturile, cefaleea, senzafia de cildurd, variazi in ce priveste prezen-
{a lor dela un caz la altul.



Concluziuni

1. Echilibrul glicemic depinde de funcfiunea glico-
genicii a ficatulud, care este subordonati unui meca-
nism ormonal, IT)OﬂhcemJant i ipenglicemiant, contro-
lat de un mecanism nervos.

I1. Starile ipoglicemice spontane si provocate sunt
insofite de un complex bogat de simptome clinice si
umorale.

Ultima expresie & acestor stério constitue coma 1po-
glicemici.

Ele au astizi o impontantd tot mai mare intrucit
se intilnesc in clinic o serie-de complexe simptomatice,
fird a putea fi incadrate in simptomatologia obisnuitd
a sindromului ipoglicemic, cariinsd la o analizi clinicd
§1 de laborator, se dovedesc a fi de naturd ipoglicemici.

ITI. Intre modificiirile wmorale ale stirilor ipogli-
cemice, predomini sciiderea glicemiei, care insi ea sin-
gurdi nu poate explica totdeauna aceste stiiri, deoarece
nu existi in mod constant un panralelism direct, intre
sciderea glicemiei §i simptomatologia clinici.

IV. Insulina administrati pe cale parenterald, in
doz# suficientd, declanseazi aproape in mod constant
fenomene ipoglicemice a ciror intensitate in general
este in raport cu doza de insulind administrati. Nici aici
nu existii intotdeauna un paralelism direct, pe de o parte;
intre cantitatea de insulind administrati si pe de altd
parte, intre intensitatea fenomenelor produse precum si
intre data de aparifie si durata acestor fenomene.

V. Fati de aceasi doza de insulinfi, unii indivizi re-
actioneazi cu o simptomatologie clinici foarte exprima-
t4, cu sciideri de glicemie foarte importante, pe cand la
altii abia se produc citeva fenomene discrete, sau ex-
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cepfional lipsesc complect, fiind acompaniate de sci-
deri glicemice neinsemnate. Deci existi indivizi cu o
sensibilitate mai mare fati de insulini, pe cind alfii
prezinti o quazi rezisten{d fati de acest ormon. -

VI. Aceasti sensibilitate sau rezistenti este deter-
minati de func{iunea glandelor endocrine cu rol in me-
canismul d&moqegulartor

VII. Tratamentul sindromului ipoglicemic consta
fn admijnistrarea de idrati de carbon, fie pe cale bucal,
fie sub formi de injectii de glucozi; asociindu-se medi-
camente iperglicemiante (adrenalini, etc.).

Vizutd §i bund de imprimat.

Presedintele tezei: Decanul Fac. de Med.:
Prof. Dr. 1. Hatieganu Prof. Dr. D. Michail
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