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Informe del ‘Gribunal de Gesis

Rectoria de la Universidad de Antioquia.—Medellin, 27 de
Febrero de 1928.

En vista del diciamen aprobatorio del Tribunal de Te-
sis, ordénase la publicacion de la Tesis que con el titulo de
“Notas del Laboratorio Clinico”, presenté el sefior Bernardo
Jiménez para optar el titulo de Doctor en Medicina y Cien-
cias Naturales y agrégase que tiene derecho a él.

MANUEL JOSE SIERRA



Informe del Presidente de ‘GésiS

Medellin, Febrero 27 de 1928.
Sefior Rector de la Universidad de Antioquia—F. S. D.

_ Tengo el honor de rendir a Ud. el informe reglamentario, como
Presidente de Tesis, sobre el trabajo que para su examen de grado
presenta el sefior Bernardo Jiménéz C., titulado, con mucha modes-

tia “NOTAS DEL LABORATORIO CLINICO”.

Antes de entrar a analizar el trabajo en cuestion, considero co-
mo un deber de estricta justicia decir al sefior Rector algo sobre el
sefior Jiménez C., durante sus afios de estudio en nuestra Escuela de
Medicina. Lo hago no para corresponder a las benévolas frases con
que me honra en la introduccién de su Tesis, ni para estrechar amis-
tades que de ello no tiene necesidad, sino para presentarlo al pi-
blico como una muestra de lo muy bueno que puede dar nuestra
Facultad, vy, exteriorizando el concepto que de él se han formado
sus profesores, como un modelo digno de ser imitado por los estu-
“diantes.

Desde que empezé los estudios de Medicina llamé la atencién
- por su consagracion absolula y por el deseo de profundizar en cada
uno de los cursos. prepardndose en ellos de manera definitiva, sin
contemporizaciones ni aplazamientos. Cuando vino a las Clinicas del
Hospital, ol mismo ttempo que su afdn por el estudio, puso de mani-
fiesto su interés por la salud de los enfermos y la caridad con que
los trataba. Nunca el afin del lucro le distrajo de sus deberes de
estudiante, y el amor a la Escuela e intérés por su progreso, han sido
caracterisiicas suyas. '

Con una preparacion técnica tan sélida como la que pueda
~ meostrar un joven salido de las mejores Universidades, y con virtudes



médicas que, aprendidas en su hogar, él ha sabido cultivar, corona
su carrera de estudiante, mwy bien armado pare el ejercicio profe-

sional, en el que, @ no dudarlo, britlara, honrando a sus maestros y
a la Universidad de Antioquia.

En su trabajo de Tests se ocupa el senor [iménez C. en estudiar
el nivel de la glicemia en casos normales y patolégicos, estudio fun-
dado en mds de cien investigaciones personales, ajeno @ tode idea
preconcebida y a todo trabajo anterior; diariamente anotaba sus ob-
servaciones y s6lo cuando ha querido dar cuerpo a su trabajo ha
hecho consultas bibliograficas.

De sus jinvestigaciones hechas con espiritu muy cientifico no se
atreve a sacar conclusiones: son numéricamente pocas en cada uno
de los grupos en que las ha reunido. y pecaria contra la logica si.
tratara de hacer leyes generales de unos pocos casos particulares.
Llama si la atencién lo encontrado en algunos. casos, que explica o
confirma las observaciones de oiros investigadores.

La hiperglicemia durante el parto, es necesaria para suministrar
al miisculo uterino en cantidad suficiente a sus mdximas necesidades
el alimento por excelencia generador de energia. De ahi que la hi-
poglicemia pueda ser causa de inercia uterina y la explicacion razo-
nable v cientifica del wso del azucar ingerido cuando languidecen.
las contracciones de la mairiz. :

En los tumores ha encontrado exagerada la glucosa de la san-
gre; presenta siete casos, cinco de ellos malignos. Confirma con esto
lo observado anteriormente por Trinckler. quien llegé a concluir
que en el carcinoma hay siempre hiperglicemia, mas elevada si es
interno. En el afdn de hacer un diagnéstico precoz del cancer, dnico
medio probable de obtener por la Cirugia buenos resultados curati-
vos, se ha apelado a todos los medios imaginables para hacerlo, uno
de ellos ha sido la investigacion de la hiperglicemia, como lo hizo
Trinckler y, mds tarde, la hiperglicemia provocade como lo preten-
dieron Rodenburg, Bernhard, Krehbield, Le Noir, Mathieu de Fossey
y Ch. Richet, para volver luégo sobre sus pasos quitindole todo va-
lor absoluto en el diagnéstico por ser fendmeno comin a muchas
entidades.

Igual cosa pasa con lo observado en el rewmatismo cronico; al-
gunos autores han enconirado alia la glicemia normal v provocada,



y en ello fundan el tratamiento por el régimen pobre en alimentos
terciarios; pero son tanias las causas productoras de esta enfermedad
que actualmente noada se puede deducir de lo observado y sélo se
puede considerar la hiperglicemia como un epifenémeno de poca
umportancia.

Dos casos de gangrena de las extremidades con hiperglicemia
presenia el sefior fiménez C. en su Tesis, observaciones que confir-
man lo recientemente aprendido sobre esta cruel enfermedad que se
va haciendo comiin entre nosotros. Buerger, quien hizo de ella una
entidad nosolégica, a la cual se ha dado su nombre, atribuia su fre-
cuencia en los judios a condiciones énicamente éinicas; posterior-
mente se ha observado en ella la hiperglicemia v se ha obtenido por
la accion favorable de la insulina la explicacion de que es por una
hiperproduccion de la hormona suprarenal. antagonica de la pan-
credtica, por lo que se producen la hiperglicemia y el angioespasmo
causante de la lesion. Introduciendo al organismo una cantidad ma-
yor de insuling que la que normalmente puede producir el pancreas,
se neutraliza la adrenaling vertide en exceso al organismo por la
hiperactividad de las glindulas productoras. :

Para ierminar, considero que el trabajo del senior [iménez C.
es una obra absolutamente personal, original, porque ella inicia en
nuestra Escuela las investigaciones de Laboratorio, que servird de
base para esiudios ulteriores y consuliada por todo el que quiera ocu-
parse de la glicemia y sus modificaciones enire nosotros.

Considero que se debe aceptar como trabajo de Tests y que el
sertor Rector puede autorizar su publicacion.

Del senior Rector atento servidor,

G. TORO VILLA
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Cuando principié los trabajos prdcticos para la tesis de
doctorado pensé en un estudio lo mds completo posible de
quimica fisiologica de la sangre y aiin comencé a hacer in-
vestigaciones sobre glucosa, iirea y cloruros; pero dificulta-
des de diverso orden y muy principalmente la falta de tiem-
po para un trabajo de tamaiia magnitud, me obligaron a dar-
le una extension mds modesta y concretar mi estudio a la
glucosa. '

“Notas del Laboratorio Clinico” he titulado mi tesis, por-
que efectivamente de todo el trabajo hecho el afio pasado en
el Laboratorio Clinico de la Escuela he desprendido para ela-
borarla, unas cien observaciones sobre el aziicar en la sangre
en diferentes estados fisiologicos y patolégicos. Es un estu-
dio de laboratorio, como era natural dada mi aficién, he-
cho con todo el rigor posible, emprendido vy llevado a cabo
sin prejuicios y sin buscar la confirmacién de tal o cual teo-
ria. Los resultados los iba anotando al dia, y tal como cons-
tan en mi cuaderno de notas los transcribo. No creo haber he-
cho labor de trascendencia, ni saco conclusiones ni aplica-
ciones clinicas; he trabajado v nada mds, recordando el con-
sejo de mi digno Presidente de Tesis: “Trabaje usted, investi-

gue, anote con sinceridad los resultados que obtenga; mis



tarde usted mismo u otros aprovechardn esos datos no hay
esfuerzo perdido”. '

He dividido mi tesis en cinco capitulos, asi:

I.—Nociones quimicas.

Il —Metabolismo de los Hidrocarbonados.—Fisiologia
Normal.

I —Metabolismo de los Hidrocarbonados.—F isiologia
Patolégica. _

IV .—Investigacién del aziicar en la sangre y en la orina.

V.—Las observaciones con los comentarios que he crei-
do del caso.

Fuera del esfuerzo personal que representan estas obser-
vaciones, minglin otro mérito tiene el trabajo que presenio a
la consideracién de mis Jueces.

Al abandonar los claustros de la Escuela de Medicina,
presento mis sinceros agradecimientos a todos los Profesores,
de la mayoria de los cuales he recibido muestras especiales
de deferencig. Con el doctor Toro Villa, tengo una deuda

_enorme que obliga mi gratitud, no sélo por el honor que me
ha hecho de aceptar la Presidencia de esta Tesis, sino por
todos los servicios que como profesor, como amigo sincero
y leal, me presté durante mi vida de esiudiante. En lus ho-
ras de decepcion ante las dificultades de la clinica v del la-
boratorio, su palabra animadora y reconfortante me dio siem-
pre nuevos brios para continuar la brega.

A todos, gracias.

ofle—t



HIDROCARBONADOS
I

Nociones Quimicas

Definiciéon.—Con el nombre de hidrocarbonados se 1la-
man ciertos cuerpos compuestos de carbono, hidrégeno y oxi-
geno, en que el hidrégeno y el oxigeno estin en las mismas
proporciones que en el agua. Este nombre consagra un error,
porque no todos los hidrocarbonados tienen el oxigeno y el
hidrégeno en esas proporciones y cuerpos que tienen estos ele-
mentos como en el agua no son hidrocarbonados. Ejemplo de
los primeros la ramnosa y de los segundos los dcidos acético
y ldctico; razén por la cual la International Union of Pure
and Applied Chemistry les da el nombre de glucidos que no
prejuzga de su composicion molecular.

Los hidrocarbonados hacen parte de los tejidos vegetales
en donde son formados por sintesis del anhidrido carbénico
y del agua, merced a la energia solar. Unidos con la molé-
cula albuminoide forman los glucoproteidos; combinados con
los proteidos forman parte de los cartilagos y de la croma-
tina.

Division.—Los hidrocarbonados son derivados de los
alcoholes poliatémicos, aldehidicos unos y otros queténicos.
Se dividen en monosacaridos fue encierran lo que antes se
denominaba glucosas; disacaridos, polisacaridos resultantes
de la unién de dos o méas moléculas de monosacaridos en una
sola con eliminacién de agua. ‘

Propiedades fundamentales de los hidratos de carbono.—
Son solubles en el agua, solubilidad que decrece a medida
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que aumentan los grupos sacaridos, asi los monosacaridos son
mds solubles que los polisacaridos, y poco solubles en el al-
cohol. - s

Antiguamente en el grupo de los monosacaridos sélo se
contaban los aziicares de férmula C6 H12 06. Hoy entran en
él muchos otros y se clasifican segiin el nimero de dtomos
de 0 en diosas, triosas, pentosas y hexosas. Las mds importan-
tes en fisiologia, y en fisiologia animal en particular, son las
hexosas, y entre ellas la glucosa.

Las principales propiedades de las hexosas son las si-
guientes: desvian la luz polarizada, menos las variedades ra-
cémicas; reducen las soluciones cupropotisicas y las amonia-
cales de nitrato de plata; forman osazonas con la fenilhidra-
zina ; fermentan por las levaduras produciendo alcohol y-an-
hidrido carbénico.

La glucosa es una hexosa monosacarido, es el aziicar de
la uva, se encuentra en muchos otros frutos asociada a la fruc-
tuosa. Desvia a la derecha la luz polarizada, de aqui que se le
llama también dextrosa.

.
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METABOLISMO
DE LOS HIDRATOS DE CARBONO
11

Fisiologia normal

La molécula de los azdcares como de formacion endo-
Lérmica que es, al oxidarse pone en libertad una gran cantidad
de calor, circunstancia que aprovecha el organismo para man-
tener la temperatura necesaria a las reacciones vitales. Es su
combustién y no la de los nitrogenados la principal fuente de
calor de los seres vivos, como lo demostraron Cheauveau,
Kaufmann, Petenkoffer y otros. :

El organismo animal toma de los alimentos las sustan-
cias hidrocarbonadas que debe consumir para producir ener-
gia calorifica.

Digestion y absorcién de los alimentos hidrocarbonados.
Estos alimentos deben sufrir ciertas transformaciones a su
paso por el tubo digestivo para poder ser absorbidos v utili-
zados por los elementos celulares. Empieza su digestién con
las diastasas de la saliva y termina en el intestino grueso con
la accion de los fermentos microbianos. Tiene por ohjeto esta
digestién transformar los azticaras de estructura molecular
mas o menos complicada en formas més simples. Ikn 1a boea,
la ptialina comienza el desdoblamiento de los. polisacaridos
que no estdn protegidos por envoltura celulésica, en almidon
soluble primero y luégo en diversas dextrinas: eritro-dexirina,
acrodextrina alfa, acro-dextrina beta, etc., hasta reducirlos a
maltosa. La ptialina sigue obrando en el estémago hasta tan-
to que el dcido clorhidrico impregne el bolo alimenticio y
obre como dcido libre, porque éste anula y destruye la dias-
tasa salivar. En el duodeno contintia la digestién de los azi-
cares por la amilasa pancredtica, diastasa de accién muy enér-
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gica y enzimas especiales secretadas por las gldndulas intesti-
nales y que son una para cada variedad de azticar. Asi tene-
mos maltasa que desdobla la maltosa; invertina para la saca-
rosa; lactasa para la lactosa. Lo mds curioso de este fenome-
no es que las diastasas de origen intestinal sélo son secreta-
das cuando entre los alimentos ingeridos existe el aztcar que
son capaces de iransformar. En animales alimentados con lac-
tosa, por ejemplo, solo la lactasa se encuentra en el duodeno.

Los polisacaridos reducidos a maltosa y los atin no trans-
formados, son llevados por la accién de estos fermentos al
estado de monosacaridos para poder ser absorbidos por las
vellosidades intestinales. Viene luégo la digestion en el intes-
tino grueso por las bacterias y sus fermentos que digieren la
celulosa y transforman los restos hidrocarbonados en meta-
no, anhidrido carbénico y aleoholes.

La glucosa y levulosa, iltimo término de la digestion de
los hidrocarbonados, son llevadas al higado por la vena porta.
Una parte pasa por las venas suprahepaticas a la circulacién
general para mantener constante el nivel de la glicemia, el
resto en virtud de fermentos deshidratantes se almacena en el
hlgado bajo la forma de glucégeno.

El organismo puede también formar glucosa a expensas
de la molécula protéica, al menos en ciertas circunstancias,
como después de un ayuno prol ongado de las ficbres intensas
y en los diabéticos sometidos a régimen proteico exclusivo. La
experimentacién en animales a los cuales se les ha agotado el
glucégeno hepitico y muscular y alimentados con carne her-
vida para destruir su glucégeno, permite comprobar el orlgen
protéico del azicar que en ellos se encuentra.

Dos clases de experiencias se pueden llevar a cabo para
comprobar o investigar el origen proteico de la glucosa cuan-
do los alimentos no 1<1 suministran. En las unas, que pudiéra-
mos llamar método directo, se procede de la siguiente mane-
ra teniendo en cuenta los faclores que modifican la glucoge-
nogenesis y la glucogenolisis: a un perro hien desarrollado
se le somete a un ayuno durante quince a veinte dias, luégo
se-le da un bafo frio y se deja en un ambiente frio y hiime-
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do para agotarle completamente la reserva de glucégeno. En
seguida se empieza a alimentarlo con carne hervida; dos o
tres dias después se sacrifica y se encuentra glucégeno en
el higado. Puede también hacerse la experiencia agotando
la reserva de glucégeno por medio del ejercicio muscular.
Para esto se da a los animales en experiencia estricnina a do-
sis suficiente para producir contracciones musculares enérgi-
cas. La dificultad respiratoria que produce la estricnina es
una causa de error que no es fdcil de evitar siempre.

Para utilizar el método indirecto se provoca la diabetes
en perros, hien sea por la fluorideina o por la extirpacién del
pancreas. Un perro en estas condiciones y alimentado con sus-
tancias proteicas, sigue eliminando una cantidad de glucosa
que no puede provenir sino de estas sustancias. :

Los praductos de descomposicién de la molécula alburhi-
noidea, como los dcidos aminados, también dan lugar a la
formacién de glucosa, como ha podido comprobarse en pe-
rros viteltos diabéticos experimentalmente y a 1s cuales se
alimenta con estos productos; se ha llezado hasta calcular la
cantidad de glucosa que pueden producir los diversos deriva-
dos aminados.

A todas estas experiencias =e les objeta el cer llevadas
a cabo con glucsproteides que encieran en ¢u wolécula un
orupo hidrocarbonado v no con proteidos puros, caso en el
cual no se produce azlicar, como se ha.comprobad » en ranas
alimentadas con caseina pura después de un ayuno de va-
rios dias. :

6l{.@mgeno.——-'Lhmadn tambitn almidén arimal, es un
polisacarido que se encuentra bajo la forma de un polvo
blareca, ligero, inodoro, f'ﬁ.ert't-:menteﬂdextrégiro; con las so-
lucicnes yodo yoduradas da una coloracion rojo-caoba; pre-.
cipipta por el alcohol, no reduce las soluciones cupropotdsi-
cas; se transforma fdcilmente en glucosa, propleldd ésta la
mds importante en fisiologia; en preparaciones histolégicas
coloreadas con el yodo o con el carmin por el método de
Best se ve bajo la forma de granulaciones que ocupan el pro-
toplasmo celular.
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En los primeros estados del desarrollo embrionario, la
funcién glucogenética se encuentra repartida en todos los
grupos celulares del huevo, pero hacia la mltad de la vida
intrauterina se localiza en el higado.

El glucégeno se encuentra en la célula en estado amorfo.
en suspension coloidal, unido quiza a una sustancia que le sir-
ve de sostén,y que para unos es la formacion reticular del apa-
_rato mitocondrial, y para otros es una formacion distinta.

El glucdgeno se encuentra en todos los 6rganos del cuer-
po humano, menos en el cerebro. Los misculos y el higado

- son los' que mds,_ continen: los prlmeroq el 2% y un 15%
el segundo. El papel del higado como 6rgano almacenador
de glucégeno estd establecido desde las célebres experiencias
de Claudio Bernard. Si inmediatamente después de muerto
un animal se hace pasar agua por la porta y las suprahepati-
cas a través del higado, hasta que el agua no contenga mds
azucar, lo que se logra después de unos cuarenta minutos
de lavado, y se abandona el 6rgano durante unas veinticuatro
horas, vuelve a aparecer el aziicar; por consiguiente este azi-
car proviene de una sustancia que se encuentra en el higado
y que le da nacimiento a medida que se agota. Esta sustancia
es el glucogeno o almidon animal descubierto por Claudio
Bernard en 1857.

Los alimentos hidrocarbonados transformados en mono-
sacaridos y llevados al higado por la porta, son transforma-
dos en glucégeno por la accion de fermentos deshidratantes.
Es la reserva enérgica del organismo, porque éste produce
calor y energia muscular a expensas de la glucosa y sélo en
caso de una alimentacion pobre en hidrocarbonados o despro-
vista de ellos utiliza las grasas y los albuminoides. El glucé-
geno también puede provenir de los proteidos y de los acidos
aminados producto de desdoblamiento de aquéllos, si no di-
rectamente, al menos por intermedio de la glucosa a la cual
dan origen en determinadas circunstancias. Basta recordar
las experiencias que he mencionado al hablar del origen de
la glucosa.

A la necesidad que tiene el organismo 0 quemar glu-
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cosa, responde la glucogenolisis, funcion que desempefia el
higado. La glucogenogenesis y la glucogenolisis varian con
las necesidades del organismo: una alimentacion rica en hi-
drocarbonados aumenta la primera; el ayuno, el frio y el
ejercicio muscular activan la segunda. La razon es clara: en
el primer caso, hay abundancia de aziicar y se almacena; en
¢l segundo, el organismo necesita mds combustible y el glu-
cogeno se destruye. :

~ La glucogenolisis es llevada a cabo por el higado en vir-
tud de un fermento lamado glucogenasa. Su accién, como la
de todas las diastasas, estd sometida a la influencia del me-
dio en que obra. : ;

¢ Por qué este fermento no destruye el glucégeno a medi-
da que se forma? Varias hipétesis pueden hacerse: a) La
glicogenasa no existe sino en las células hepaticas muertas;
durante la vida, cuando el organismo pide mds glucosa, el
glucogeno pasa a los capilares hepdticos en donde es trans-
formado; en animales diabéticos por picadura del cuarto
ventriculo se encuentran masas de glucégeno en los capilares.
b) Por la unién del glucégeno con la sustancia que le sirve
de sostén en el protoplasma celular; ¢) Por las variaciones
del PH. Es sabido que un medio alcalino impide las acciones
diastasicas y que un medio ligeramente dcido las favorece. -
Quizas es poniendo dcido en libertad como obran las sustan-
cias que modifican la glucogenolisis; ésta acidez puede ser
debida al dcido carbonico, que es un dcido débil, puesto en
libertad por una disminucién en el aflujo de sangre. La asfi-
xia, la adrenalinemia y la picadura del cuarto ventriculo,
obran probablemente asi.

Nivel de la glucosa en la sangre.—Los elementos celu-
lares funcionan en una solucién débil de glucosa, sobre cuyo
titulo los autores franceses discrepan de los investigadores
norteamericanos. Gley y Arthus dan como normal de 1 gramo
a 1.50 por 1.000; los segundos de 0.80 a 1.20; entre nosotros
me parecen més exactas las cifras dadas por los norteame-
ricanos. Las oscilaciones de la glicemia dependen del estado
de actividad del organismo; de la cantidad que las células
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toman de la sangre; de la intensidad de la glucogenolisis, és-
ta influenciada por el sistema nervioso y por las hormonas
de las glandulas endoerineas y mixtas; del ayuno y alimen-
tacién; de la temperatura ambiente, causas que he enumera-
do al hablar de la funcién glucogenética. :

Estado de la glucosa en la sangre.—La glucosa se en-
cuenira en la sangre bajo dos formas, una que se puede lla-
mar actual, que da las reacciones ordinarias de esta sustan-
cia y otra virtual que no da estas reacciones, pero que puede
ponerse de manifiesto volviéndola actual. Si se coloca en
un balén calentado a 58° sangre en la cual se ha dosificado
la glucosa, durante un cuarto de hora o media hora, y se ha-
ce la dosificacion de nuevo, se encuentra que el azicar ha au-
mentado. Algunos creen que esta glucosa virtual estd en com-
binacién con sustancias coloides del plasma; otros opinan
que se encuentra unida a la molécula albuminoide formando
los glucoproteidos; otros, que existe como un polimero inter-
mediario entre la glucosa y el glucégeno.

La actividad de la glucosa depende de la facilidad con
que su radical aldehido puede pouerse en libertad, de modo

que pueden distinguirse varios tipos de glucosas que sélo se.

diferencian en su férmula estructural. En unas, el radical al-
- dehido se separa dificilmente, son mas estables y su actividad
6ptica es mayor; en las otras, este radical se desprende fdcil-
mente, son mas inestables v su actividad 6ptica es mucho me-
nor. En un estudio pubhcado en 1920 por Hewitt y Pryde,
opinan que es bajo esta Gltima forma como se encuentra la
elucosa en la sangre, y la llaman glucosa-gamma.

En 1925 Lundsgaard y Holboll hicieron la siguiente ex-
periencia: en una solucion de glucosa colocaron un pedazo de
musculo fresco y le agregaron insulina, una parte de la glu-
cosa se transform6 en una variedad de ésta hasta entonces
desconocida. Estos auiores han llegado hasta encontrar esta
variedad de glucosa en once mdl\rld 110S Sanos y ¢reen que esta
forma especial es la primera mutacién en el metabolismo de.
los hidrocarbonados.

{Jtzlzzaczon del aziicar.—La glucoqa es el combustible

d
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por excelencia del organismo animal a causa de su fieil oxi-
dacion. Da origen al glucégeno por deshidratacion y pohme-
rizacion de los radicales que resultan, v a las grasas por re-
duceidn.

Obra en la contraceién muscular transformando su mo-
lécula en dos de dcido ldctico por una reaccién reversible. De
estas dos moléculas, una aumenta la permeabilidad del mis-
culo al agua que se acumula en él, produciendo turgencia y
contraccién, y por tltimo se transforma en CO2 y agua; la
otra, regenera la glucosa en virtud de la reaccién que le dio
origen. Obra, pues, de dos maneras: aumenta la permeabili-
dad del miiseulo al agua en la primera fase de su contrac-
cion y luégo ptoduce calor.

Las modificaciones que sufre la glucosa en el protoplas-

~ma celular son casi desconocidas, pero la siguiente hipétesis,
si no es completamente exacta, por lo menos satisface mien-
tras viene otra mds bien ideada y mejor comprobada que la
sustituya: la moléeula de glucosa una vez dentro del pro-
toplasma celular se ioniza y deja de obrar como azticar. Se-
gtin la naturaleza de las sustancias que alli encuentre y de
los iones de H y OH, puede producir anhidrido carbénico y
agua que son verlldos en la circulacién, dcido ldctico que
obrd en el movimiento muscular, como hemos visto, grasas
que c,onqtltuyen una reserva energética o puede polimerizarse
dando origen al glucégeno.

R(Jgulacwn del consumo y utilizacion de los hidrocarbo-
nados—Dos factores hay en el organismo que se contrarres-
tan: de una parte la glucosa que consumen los musculos para
producir energia calorifica, de otra parte la produccién de
aquélla por el higado. Por consiguiente, esta glindula tiene
que proporcionar su funcién glucogenolitica y glucogenética
a las necesidades del organismo. Varios factores pueden
regular estas funciones: el sistema nervioso; productos espe-
ciales de las gldndulas que intervienen en el metabolismo de
los hidrocarbonados, o modificaciones en la concentracion de
la glicemia. Hay algunos autores que llegan hasta dividir el
trabajo y opinan que para las necesidades ordinarias del or-



oA

ganismo las oscilaciones de la glicemia bastan para regular
la glucogenolisis, y que solo cuando se necesita un gran con-
sumo de glucosa intervienen otros factores.

La existencia de un centro glucorregulador y de fibras
secretoras parece desprenderse de la hiperglicemia y gluco-
suria consecutivas a la picadura del cuarto ventriculo y a la
excitacion de los espldcnicos; expliquemos un poco estos he-
chos. La picadura del cuarto ventriculo v la excitacién de
los espldcnicos obran sobre el higado para producir hipergli-
cemia y glucosuria, pues en los animales en los cuales se ha
aislado este organo de la circulacién por ligadura de sus
pediculos vasculares o se ha suprimido funcionalmente ago-
tando sus reservas de glucégeno, la hiperglicemia y glucosu-
ria no se producen.

Varias explicaciones se han dado de estas experiencias y .
otras similares: a) Existe un centro secretor bulbar de donde
emanan fibras secretoras; b) el estimulo nervioso produce
una vasoconstriceion hepatica, lo que causa una verdadera
carboxemia local y el 4cido carbénico puesto en libertad ac-
tiva la accién de la glucogenasa; ¢) la “picadura” por in-
termedio del sistema nervioso vegetativo excita las cdpsulas
suprarrenales y el sistema cromafinico a producir una hor-
mona que activa la glucogenolisis. (Se llama sistema croma-
finico al conjunto de células que toman los colorantes a base
de dcido crémico. Se encuentran en el simpético, en las su-
prarrenales, en los para-ganglios retroperitoneales, especiai-
mente los que se encuentran en la bifurcacion de la aorta u
organos de Zuckereandl). Actualmente parece ser esta tiltima
la explicacién de la experiencia de Claudio Bernard. La sec-
cion del esplacnico izquierdo, que es el que transmite la ex:
citacion a las suprarrenales y la extirpacion de éstas, impiden
la hiperglicemia y glucosuria consecutivas a la picadura del
cuarto ventriculo. Esto parece confirmar la explicacion que
se ha dado de la experiencia de Claudio Bernard.



METABOLISMO
DE LOS HIDROCARBONADOS

I

Fisiologia Patologica

Después del bosquejo que precede sobre la fisiologia
normal de los hidrocarbonados, voy a hacer unos apuntes
acerca de su patologia, dada la importancia que esto tiene pa-
ra el médico. Como no he pretendido otra cosa que escribir
unos apuntes de laboratorio del médico practico, empiezo por
el sintoma que revela al clinico un proceso patolégico en el

" metabolismo de los hidrocarbonados.

Se llama glucosuria o glucoresis, como lo quiere Bene-
diet, la eliminacién por la orina de una cantidad de glucosa
suficiente para dar las reacciones usuales de esta sustancia,
y digo asi, para distinguirla de la pequefia cantidad de hi-

drocarbonados que se eliminan normalmente.

La glucosuria estd intimamente ligada a la glicemia y
al dintel renal; voy a estudiar la influencia que en ella pue-
den tener estos factores y para eso empecemos por conocer el
papel que desempefian en el metabolismo de los hidrocarbo--
nados algunas de las glindulas del organismo. !
~ Rifién.—Se llama dintel renal la concentracion del azi- .
car en la sangre por encima de la cual la glucosa pasa a la
orina. Este dintel estd entre 1.60 y 1.80 gms. por mil.

Observando lo que pasa en la diabetes floridcinica, se
comprende mejor la importancia de la integridad del filtro
renal. La floridcina es un glucésido que ingerido y mejor in-
yectado en el tejido celular subcutineo produce glucosuria.
En las aves, la extirpacién del pincreas aumenta la glicemia
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pero no causa glucosuria; en cambio la florideina la produce

sin causar hiperglicemia, como lo han comprobado Minkows-

ki, Czylhars, Schlesinger y otros; en animales florideinizados,

la ligadura de la arteria renal no causa hiperglicemia; la in- -
yeceion hecha directamente en una arleria renal produce glu-

cosuria, primero por el rifién inyectado y algunos minutos

después por el otro. La floridcina produce glucosuria obran-

do sobre el filiro renal como lo demuestran las experiencias

citadas. ;

La glucosa pasa a la orina cuando la proporcién en que
es suministrada al epitelio renal excede a la que éste puede
modificar (Wells). La viscosidad sanguinea, la vasodilata-
cion y la vasoconstriccion, las oscilaciones de la glicemia y
la capacidad mayor o menor de las células del epitelio renal
de modificar y retener la glucosa, hacen variar la excresion
de esta sustancia. Hay, pues, en la glucosuria un'elemento
renal no despreciable, aunque poco conocido. :

Higado—Gilbert considera dos clases de diabetes: por
insuficiencia hepdtica una y otra por hiperfuncionamiento.
En la primera hay hiperglicemia y glucosuria ligeras después
de las comidas, desapareciendo poco tiempo después. En las
diabetes por hiperfuncionamiento hay hiperglicemia y glu-
cosuria constantes, y se acompafia de polidipsia y polifagia,
la opoterapia hepitica que mejora la primera, agrava la l-
tima. Tomas B. Futcher dice que mientras no se conozea un
buen nimero'de diabetes sin lesiones de los islotes de Langer-
hans no se puede sostener que existen verdaderas diabetés he-
paticas. :

Existan o né estas diabetes, es evidente que siendo el hi-
gado el principal receptiaculo de glucégeno, su funcionamien-
to defectuoso influye sobre la glicemia aumentindola, aunque
no siempre en cantidad suficiente para producir glucosuria.
En apoyo de esto puede citarse lo que pasa en los cirréticos,
en los que tienen un higado cardiaco, en los carcinomatosos
hepdticos y en general en los que tienen esta glandula insufi-
ciente. Mientras en un sujeto normal después de una comida
rica en hidrocarbonados la glicemia oscila de 1 gr. a 1.35 por
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mil, en los insuficientes hepaticos se eleva a 2 gms. 0-mds por
litro.

Pancreas—FEn 1788 Tomas Cawley publicé un caso de
diabetes con lesiones pancredticas. En 1877 Lancereaux des-
cribié dos clases de diabetes: una que llamé diabetes flaca
en que la emaciacién era una de las manifestaciones mas nota-
bles de la enfermedad, y otra grasa en la cual el enfermo
conserva su tejido adiposo. En 1892 Lepine sostenia que la
diabetes por extirpacién del pancreas era debida a la falta de
un fermento amilolitico, producto endocriniano de esta gldn-
dula. Pero el importante papel que desempefia esta glandula
en el metabolismo de los hidratos de carbono no fue conocido
hasta que Minkowski y von Mering en 1889 produjeron la,
diabetes en animales por extirpacién del pancreas y con los
estudios publicados por Opie en 1900 y confirmados por
Ssobolew en 1901 y finalmente con el descubrimiento de la
insulina por Banting en 1922,

Los islotes de Langerhans descritos por este autor en 1869
miden unos 0.2 mm. de didmetro, se encuentran entre los
acinis pero son distintos de éstos estructural y funcionalmen-
te. Fue Opie quien en 1900 demostré la relacion entre las al-
teraciones de estos grupos celulares y la diabetes; hizo estu-
dios histolégicos de péncreas de diabéticos y encontrd en una
gran mayorfa lesiones de degeneracion hialina de las células
de los islotes e integridad de los elementos celulares de los
acinis. Esto permite comprender por qué en las enfermedades
del péncreas no se encuentra glucosuria con la frecuencia
que parece. o i
 Descubrimiento de la insulina.—En 1908 Zuelzer pre:
pard un extracto alcohélico de pdancreas, y comprobé que éste
hacia bajar la hiperglicemia en animales inyectados con adre-
nalina, pero este extracto nc era suficientemente activo 'y pro-
vocaba fuertes reacciones, por lo cual no se ensayé en el
hombre. i :

E. G. Banting, de Toronto, aprovechando el hecho de que
la ligadura del conducto pancredtico trae consigo la degene-
racion de la glindula, pero deja intactos los islotes de Lan-
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gerhans, es decir, los grupos celulares que parecen tener una
influencia en la patologia de la diabetes, lo indujo a pensar
~ que haciendo degenerar los acinis podia trabajar inicamente
con los islotes y obtener un producto mds activo y mucho me-
nos toxico. Asi fue como obtuvo la insulina en 1922.

Abel y Geiling en 1925, experimentando con la Insulina
Lilly, demostraron que uno de los principales elementos de
ésta es un sulfuro inestable, y opinan que su potencia depende
de la cantidad de esta sustancia. ““Si el sulfuro inestable es el
elemento principal de la insulina, tenemos en él una sustancia
especifica que desempefia un principal papel en el metabo-
lismo de los hidrocarbonados. Los islotes de Langerhans para
elaborar su hormona necesitarian tomar de los alimentos es-
te compuesto especial, v su ausencia produciria un desequili-
brio en su funcionamiento. Si esto se comprueba, tenemos un
factor etiolégico hasta hoy desconocido en la patogenia de la
diabetes”.

Standarizacién de la ins.lina.~—Se llama unidad de in-
sulina.la cantidad necesaria para bajar el aziicar en la sangre
a 0.040% gms. a un conejo de 2 kilos de peso, después de
24 horas de ayuno o para producirle convulsiones en 4 horas.
La unidad generalmente aceptada hoy es la establecida por
la Health Section of the League of Nations y que representa
un tercio de la anterior. ;

La insulina obra activando el poder glucolitico de los te-
jidos, contrarrestando la accion de la adrenalina y muy pro-
bablemente inhibiendo la glucogenasa.

Tiroides y paratiroides—La secresién de estas ultimas
tiene una accion coadyuvante de la insulina en el metabolis-
mo de los hidrocarbonados en el cual no influye ésta sola
Underhill y Hilditch han demostrado que la paratiroidecto-
mia parcial disminuye la tolerancia por los hidrocarbonados
y que la tiroparatiroidectomia, ademas de convulsiones tetd-
nicas, produce glucosuria.

La accion de la tiroides parece opuesta: en el coto exof-
tdlmico y en general en el hipertiroidismo, se encuentra con
alguna frecuencia glucosuria por aumento de la glucogeno- -
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lisis y disminucion de la actividad glucolitica de los tejidos.

En el mixedema estd aumentada la tolerancia para los hidra-
tos de carbono; en los mixedematosos puede administrarse
hasta 500 gms. de glucosa sin provocar glucosuria. Los efec-
tos de la pancreatectomia disminuyen por la extirpacion del
tiroides, porque falta la hormona de esta glindula que acti-
va la glucogenolisis. '

Hipéfisis—Cushing fue el primero que demosiré que el
16bulo posterior de la hip6fisis interviene en el metabolismo
de 1os hidrocarbonados. Extirpando este [6bulo en animales
jévenes se vuelven obesos y aumenta su tolerancia por los
azilcares.

La secresion de este 16bulo es vertida por el infundibu-
lum al tercer ventriculo en donde se mezcla con el liquido
céfalo-raquideo v pasa a través de los espacios sub-durales a
la cireulacion general.

En la acromegalia, sobre todo al principio, estd dismi-
nuida la tolerancia por los hidrocarbonados y muy frecuente-
mente se encuentra glucosuria. En el sindromo adiposo-genital

“de Frohlich hay una tolerancia enorme por estas sustancias.

Los azicares que ingieren estos individuos no los alcanzan a
oxidar y el organismo los almacena bajo la forma de grasa.

La glucosuria que se encuentra en el embarazo y de que
hablan muchos investigadores, se acompafia en ciertos casos
de signos de hiperpituitarismo.

Suprarrenales—FEl papel que desempefian estas glan-
dulas estd hoy fuera de duda aunque en las enfermedades de
las suprarrenales no se encuentre glucosuria ni ocasionen dia-
betes.

Blum en 1901 demostré que la inyeccién de adrenalina
provoca glucosuria e hiperglicemia, activando la glucogeno-
lisis. Después Falta, Eppinger y Rudinger observaron en una
serie de investigaciones que las suprarrenales y el sistema
cromafinico secretan una hormona de accién contraria a la
del pancreas, y que en estado normal estan en equilibrio. La
adrenalinemia produce hiperglicemia, anulando la accion
glucolitica de la insulina, como se ha demostrado en perros
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pancreactomizados, a los que se les puede inyectar adrenalina
sin que se aumente la glicemia. La picadura del cuarto ven-
triculo determina hiperglicemia y glucosuria por este meea-
nismo, como lo dije atrds.

En la enfermedad de Adisson hay hipoglicemia. La
adrenalina produce efectos mas intensos en los vagoténices
que en los qimpaticot(’)nicos y para algunos autores como von
Noorden existen dos tipos de diabéticos: los vagoténicos,
en los que las excitaciones psiquicas y nerviosas aumentan
la glucosuria, y los simpaticotonicos en los cuales estas exci-
taciones no tienen mayor efecto. -

Glucosurias traumdticas.—Fl sitio del traumatismo tie-
ne su importancia: las fracturas de la base del erdneo que
causan lesion de la hipéfisis o de la silla turca, y en general
los traumatismos craneanos y la hemorragia cerebral produ-
cen muy a menudo glumaurm Ebtein, en 116 casos de dia-
betes, encontré en 6 la historia de un traumatismo, y William-
son en 6 de 100 casos. También se ha encontrado glucosuria
~después de traumatismo de la region hepatica.

Glucosurias en las lesiones del Sistema Nervioso.—En
la hemorragia cerebral se encuentra glucosuria unas pocas ho-
ras después, la que desaparece en el curso de unos seis dias;
en un caso citado por Nauyn dio origen a una verdadera dia-
betes.

Bond encontré en el 109 de paraliticos generales glu-
cosuria, y Straus en el 9%..

Los tumores del meso-encéfalo, la esclerosis en placas,
las lesiones de los ganglios simpéticos abdominales, producen
en ocasiones glucosuria.

En resumen: de las glindulas que he estudiado, unas
son aceleradoras de la glucogenolisis como las supra-renales,
la tiroides, la hipéfisis, particularmente cuando hay hiperfun-
cionamiento de ellas; otras como el pdncreas y la paratiroi-
des ejercen una accién contraria. Cuando las unas estdn en
hipofuncionamiento o no funcionan por degeneracién de sus
elementos nobles, las otras obran con mayor energia y ejercen
toda la accién de que son capaces.

-
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El higado es capaz de almacenar unos 300 gms. de glu-
cogeno y cuando la alimentacion es muy rica en hidrocarbo-
nados la reserva de esta sustancia llega a su maximum, el
organismo se defiende transformandolo en grasa, y si aun
este recurso no basta, se produce la glucosuria.

En los individuos normales no siempre es ficil provocar
esta glucosuria llamada alimenticia porque depende del po-
der de asimilacién que varia con los individuos; Bouchard,
por ejemplo, hacia ingerir a un muchacho de 17 afios, 600
gms. de azdcear por dia durante cinco dias, y no logré provo-
car la glucosuria. El maximum de glucosa que tolera un indi-
viduo sin que se produzea la glucosuria se llama asimilacién
limite. En el Johns Hopkins Hospital emplean el método si-
guiente para investigar esta asimilacién: estando el sujeto
en experiencia en ayunas, le hacen ingerir 1.75 gms. de glu-
cosa por kilo de peso, disuelta en agua, a razén de 2.5 cc. por
cada 1.75 de glucosa, y se dosifica la glucosa sanguinea a la
media hora, a la hora, a las dos y a las tres horas, y se hace
también en la orina la investigacion de la glucosa cada hora,
durante tres. Si se presenta la glucosuria el individuo en ex-
periencia tiene una asimilacion limite disminuida.

~ Woodyalt, para investigarla, utiliza la via venosa con el
objeto de suprimir las causas de error provenientes de las
variaciones de la digestién y absorcién; seglin este investiga-
dor un individuo normal tolera de 0.8 a 0.9 gms. de glucosa
por kilo de peso y por hora; es la tolerancia limite.

Estos experimentos tienen gran impotiancia porque no
s6lo permiten descubrir individuos pre-diabéticos, sino tam-
bién conirolar el régimen de éstos, v distinguir las formas
oraves de las benignas, porque es evidente que es mayor la
perturbacion del que no tolera los hidrocarbonados que la
del que los tolera un poco.
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INVESTIGACION DE LA GLUCOSA
EN LA ORINA Y EN LA SANGRE

IV

Investigacion en la orina por el licor de Fehling.—Se
coloca en un tubo de ensayo medio centimetro ctibico de las
soluciones A y B del Fehling, se agregan 4 cc. de agua des-
tilada y se hierve para comprobar si el Fehling se reduce solo,
s1 esto sucede el licor no sirve. Se agrega la orina gota a gota
calentando cada vez; si ésta tiene azicar se forma un precipi-
tado rojo-ladrillo de 6xido cuproso. '

Para la dosificacion cuantitativa se usa también el Feh
ling titulado previamente con una solucion de glucosa.

Investigacion con el dcido picrico.—A 5 ce. de orina se
agregan 2 o 3 cc. de solucion saturada de deido picrico y 1 ce.
de solucién de postasa cdustica al 107, v se calienta. Si la
orina tiene azicar, el liquido toma un color rojizo debido a la
reduccién del dcido picrico a deido picramico.

Investigacion con el indigo~A un centimetro ciibico de
agua destilada secagrega 1 gota de solucién saturada de in-
digo y se alcaliniza con 2 o 3 gotas de solucién saturada de
carbonato de soda, y se calienta para comprobar que el indigo
no se reduce; se agrega luégo una gota de orina y se calienta
de nuevo sin dejarlo hervir, para que la agitacion que ésta

produce no impida la reduccion del indigo por el aztcar, El
 liquido toma un color violeta, rojizo después y aun amari-
llento si la orina tiene glucosa. Cuando el liquido ne cambia
de color, la reaccion es negativa. Hay que advertir que cuan-
do se pone mucha orina el liquido toma un tinte ligeramente
violado que no es debido a la presencia de azicar.
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Investigacion cuantitativa—Uso del polarimetro de vi-
sion directa. La orina se defeca con subacetato de plomo del
comercio en la proporcién de 1 ce. de subacetato para 10 cc.
de orina y se filtra; con el filtrado se llena el tubo especial
que trae el aparalo, teniendo la precaucién de que no quede
burbuja y se coloca en el polarimetro. El campo se ve de dos
colores, se mueve el tornillo del cuadrante hasta obtener una
coloracién igual en todo el campo. La lectura se hace en el
vernier, segln las reglas usuales. Los datos que da esta lec-

- tura se multiplican por 1.10 por la dilucién que sufrié la

orina al defecarla, y por 2 si se usé el tubo pequefio del apara-
to; el resultado es la cantidad de aziicar por 100. Luégo basta
multiplicar por 10 para hacer el cilculo por litro. Cuando
se usa el tubo grande sélo se multiplica por 1.10 y por 10.
Este tubo tiene el inconveniente de que hace el campo muy
oscuro y por consiguiente dificulta la lectura. -

DOSIFICACION DE.LA GLUCOSA EN I.A SANGRE

Método de Folin y Wu.—Preparacién del filtrado libre
de proteinas. Se toman 4 cc. de sangre oxalatada Y se agre
gan 28 cc. de agua destilada y se agita; se afiaden 4 ce. de
solucion al 10% de tungstato de sodio, y poco a poco y agi-
tando cada vez, 4 cc. de dcido sulfirico de 2|3 de norma
lidad, se deja quieto 5 minutos; el color cambia de rojo a
rojo oscuro. Si el color no cambia, se agregan unas gotas de

solucion de dcido sulfirico al 18090, se filtra; el filirado debe

ser claro y puede guardarse uno o dos dias agregandole unas
pocas gotas de xilol o toluol; 10 ce. de este filtrado equiva-

- len a 1 cc! de sangre.

Dosificacién.—Se colocan 2 ce. del filtrado de sangre
en un tubo de Folin para el aziicar de Ia sangre, graduado en
25 cc y se agrega 2 ce. de solucién alealina de tartrato de

. cobre. El nivel ‘del liquido debe alcanzar la parte estrecha

del tubo.
Preparacién de la solucién Standard.—Se coloca en otro
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tubo igual, 2 cc. de solucién Standard de aziicar que equiva-
le a 0.2 mg. de glucosa, y se agregan 2 cc. de solucién de
tarirato de cobre.

Se colocan los dos tubos en el bafio-maria hirviendo por
6 minutos; luégo se enfrian en agua. Se agregan 2 cc. de
solucion fosfo-molibdica para disolver el 6xido cuproso. Se
agrega agua destilada hasta completar 25 ce.

Calculo.—Se coloca la solucién Standard en una de las

cubas del colorimetro de Duboscq y se lleva a una altura

de 10 mm.; en la otra se coloca la solucién desconocida, se
mira por el ocular y cuando se ha obtenido una coloracién
uniforme por movimientos del vernier, se lee la divisién que
éste marca. El standard contiene 0.2 mg. de glucosa, en la
solucién desconocida se usa el equivalente de 0.2 cc. de san-

gre y llamando R la lectura del liquido que se examina; re-

1000

sulta: 22 X 0.2 mg.—mg. en 0.2 c ¢ de sangre 0 —5-—

mg. en 100 c. c. de sangre.

L
Para dosificacién se emplean los reactivos siguientes:
Solucién stock de glucosa:

Clucosasuipadwda s G e ys movh b 1.0 gms.
Solucion en agua al 3%, de dcido benzoico 100.0 ce.

Solucién Standard de aztcar:

Solucion stock de glucosa. ............ 5 ce.
Solucién acuosa al 3% de dcido benzoico. 500 cc.

Solucién fosfo-molibdica:

Acido molibdico (85%) .- p- .- ccvvv. . 17.5 gms.
Tungstato de sodioq. pu - oty 5 2.5 gms.
Hidrato de-sod. tal 1094 coiis el 100 ce.
Awns despilada s DL sl s Tl O 100 cc.

Se hierve durante media hora, se diluye con 175 cc. de

P o St
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agua destilada, se agregan 62.5 cc. de dcido fosférico (857%,)
y se diluye hasta 250 cc.

Solucion alcalina de tartrato de cobre:

Carbonato de sodio anhidro q. p....... 20 gms.
fystiodesuladalna ol Bl 200 ce.
Asrbaueses Neildo bitdrlen ne. . 1 oot 3.75 gms.

y cuando esté disuelto agréguese:

Para la preparacion del filtrado libre de proteinas se
necesita una solucién de tungstato de sodio al 109, y otra de
acido sulfirico de 2|3 de normalidad.

Método de Myers—Preparacién del filtrado libre de
proteinas. Se retiran de una vena 2 ce. de sangre que se reci-
ben en un tubo de centrifugadora con 2 o 3 gotas de solu-
cion al 209, de oxalato de potasio, para evitar la coagulacién
y se agrega cuatro veces su volimen de agua destilada para
disolver los glébulos, una vez que la sangre estd disuelta, se
le agrega 0.50 gms. de dcido picrico seco para obtener la
precipitacion de las proteinas. Cuando no se tiene a la mano
dcido picrico seco, se le puede quitar la humedad apretindolo
entre dos hojas de papel de fil'ro. Con el 4cido, la sangre
- toma un color amarillo. Se cenirifuga durante tres minutos
y el liquido que sobrenada, se filtra.

Dosificacion.—Se toman 3 ce. del filtrado, se colocan en
uno de los tubos del colorimetro que se marca con la letra R
y se le agregan 2 ce. de solucién al 209, de carbonato de
sodio. Engel otro tubo del colorimetro se colocan 3 ce. de la
solucién standard mds 2 ce. de la solucién de carbonato de
sodio. Se colocan los tubos al bafio-maria hirviendo durante
15 a 20 minutos. Los tubos toman un color rojizo o amarillo
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subido debido a la reduccién a dcido picrdmico del 4cido
picrico mediante la accién del azicar.

Lectura—Para hacer la lectura se diluye el tubo que
contiene el standard hasta la divisién 10 con agua destilada;
al tubo que contiene el filtrado de sangre que se examina, se
le agrega también agua poco a poco hasta obtener una colo-
racion idéntica a la del standard. Para esto es necesario com-
parar los tubos en el colorimetro especial ideado por Myers
después de cada adicién de agua. El nivel que alcanza el me-
nisco en el tubo que se éxamina da, en centigramos por cien-
to, la cantidad de aztcar.

Preparacioén del standard:

Solucién saturada de dcido picrico.... 100 ce.
Glucosa anhidra q. p......... SO RGO O L P 1o

3 cc. contienen 0.006 gms.; esta.es la cantidad que se usa en
cada reaccion.

La solucion de carbonato de soda se prepara en agua
destilada y debe guardarse en un frasco tapado con corcho
parafinado. {

En mis investigaciones he usado los siguientes métodos:
para la orina la reaccion del indigo y el polarimetro; para la
sangre el método de Myers.




OBSERVACIONES

 Glicemia en el embarazo.—Bar, en su Patologia Obste-
trical, dice: “existe una glicemia fisioldgica que estd en re-

\'/

lacion con la glucogenesis fetal”.

H. Vignes, en su Fisiologia Obstetrical, dice: “Durante
la gestacién la glicemia es normal, sus oscilaciones son den-

tro de lo normal”. Kilian, Sherwin y otros, dicen lo mismo.

,‘ Las observacionés siguientes las tomé en el Servicio de
" Maternidad del Hospital de San Juan de Dios. Hice todo lo
posible por colocarme en las mejores condiciones de investi-
gacién, tomando las sangres siempre en idénticas condicio-
nes y haciendo analisis de orina recogida en un periodo de
tiempo correspondiente a la toma de sangre.

Nombre
1—G. V.
2 M. de la €. A.
3—S. D.
4—R. A. de T.

5 N A ]
6—M.T. .

- 7—A. B. U.
8—A. M. R
9—M. B. E

1O o )

B o J o o ey S

.92
.10

10
.40
.26

Glicemia por mil
s
LS
.48
.60

29

b}

29

29

2%

29

29

29

22

ms.
s

No hay
2% bk

29

29

29

22

7

22

29

29

2%

Glucosuria

27?
29
29
2%
2
27 i
%
29

29
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Nombre Glicemia por mil Glucosuria
12—E. M. L, 2 S it
13—T. R. l=300 e A
14—A. M. R. bt s Bl
15—I1. M. 1 ' g
16_X. N‘ ] . 10 22 ; 22 22
17—A. J. H. 200 A
18—T. V 10507 i
19—T. 1 lids 7 S
20—E. E. L2200 : e
21—R. A. L2502 Il
22—A. G Gl L e
23__?11. S 1 5 20 29 23 29
24{_‘-‘T‘ A 1 i 35 2 29 2%
25—M. G P20 0 e
926—M. C 1 35 E2) LX) 93
27—FE. T 120 Sared
28—G. S 20 i i
29—M. C G850 it s
30—C. P Q.90 i
317}1‘ N 1 29 _ 22 7

Del estudio de las anteriores observaciones se desprende
que durante el Gltimo mes de la gestacion—¢época en que fue-
ron hechos los andlisis—hay una hiperglicemia en 11, es de-
cir, en un 33%, siendo la mas alta de éstas de 1.60 gms. por
mil. Glucosuria no encontré en ninguna de ellas porque las
huellas indosificables al polarimeiro que encontré en lo ob-
servacién 3 no les doy importancia. Clogne, en ocho dosifi-
caciones en embarazadas, da como cifra media de la glicemia

0.81 gms. por mil.

El promedio de mis investigaciones me da como cifra

media de la glicemia 1.18 gms. por mil. Hablo tnicamente
de la glucosa actual y hago caso omiso de la virtud de Lepine.

En ?uéfperas, después del establecimiento de la secre-

LI T SRR 3
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cién lactea, hice algunas dosificaciones de la glucosa sangui-
nea y su correspondiente andlisis de orina.

Nombre Glicemia por mil Glucosuria
1—R. A. de T, 1.20 gms. No hay
24‘_‘;5. D. 1 22 22 2
3—M. J. A. 0.95 ” oIl
4—N. M. 1} a7 B
5—M. B. L2042 PSS T
6—A. C. 126077 RS
7—I. M. i s ik S
8—X. M. 1.30: " e
9—T.V. 15710 s

10—M. J. O. $5 350 2 A
11—T. A. i ¢ B Al

En estas observaciones hay hiperglicemia en 5, es decir,
en cerca de un 509 . Esta hiperglicemia se explica por la en-
trada en actividad de la glindula mamaria, la cual tiene que
tomar de la sangre, azicar en cantidad suficiente para for-
mar la leche que contiene 7.74%. :

Observacion 10.—Esta enferma entré al Servicio en
trabajo de parto en presentacién transversa, un brazo y el cor-
dén procidentes, y en estado de choc, con la medicacion ade-
cuada mejord un poco y dio a luz un feto muerto de seis me-
ses. Tenia ademds elefantiasis de los miembros inferiores.

En cuarenta y dos observaciones no encontré la gluco-
suria de que habla Blot en una memoria a la Academia de
Ciencias de Paris: en todas las puérperas y nodrizas y en la
mitad de las embarazadas existe una glucosuria fisiolégica.
En los analisis de orina de puérperas y gestantes hechos en
el Laboratorio Clinico de la Escuela, no se encuentra glucosa
tan frecuentemente como lo quiere Blot.
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Durante el parto hice las siguientes observaciones:

Nombre Glicemia por mil Periodo del parto
1—M. M. 1.40 gms. Dilatacién

2—C. P. J 55 Reposo fisioldgico
3—A. C. 60 e Dilatacion (dio a luz un

nifio muerto por trau-
matismo obstétrico)
4—N. N. 140 7 Dilatacion
5—A. Q. 1i55 27 Dilatacion

El niimero de observaciones es muy poco para poder
juzgar si existe una hiperglicemia fisiolégica durante el par-
to, y merece hacerse la investigacion no sélo durante el pe-
riodo de dilatacion, sino durante la expulsion y en un buen
nimero de casos. Quizds muchas inercias uterinas no tengan
otra causa que una glicemia baja, porque es muy légico pen-
sar que si la glucogenolisis y glucolisis aumentan con el ejer-
cicio muscular, al trabajo que impone el pario al ttero y a los
misculos abdominales corresponda una hiperglicemia como
fuente de energia y para reparar la glucosa que el organis-
mo quema en proporcion de la actividad que desplega.

Kl aztcar empleado desde hace muches afios para refor-
zar las contracciones uterinas en caso de inercia, obra proba-
llemente aumentando la glicemia.

La Glicemia en el recién nacido (Sangre tomada del cor-
dén umbilical) :

Nro. de la Cama Glicemia por mil Peso
C— 8 1.60 gms. 3200 gms.
C.—20 LAl PR 3600
C.—15 A R 1600 ~
C— 9 2 ¥ 2700518
C.—12 2 s
X. client. civil 1 & 3000 .2
C—18 151055 2900 ~
C— 2 0485 57 3900 22
cltie i 2900 7
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Nro. de la Cama Glicemia por mil Peso
C—17 1.10 gms. 2700 gms.
C— 1 12200000 4400
C.—10 LiB0 2 3000 ”
Co—16 Wl QR : 4900 ”
C— 6 106 - 3000

Gl X , 105017

De 15 observaciones en recién nacidos hay hiperglice-
mia en 7; el promedio da 1.37 gms. por mil, como glice-
mia normal. Hay que tener en cuenta que por circunstan-
cias que a nadie se escapan, no me era posible dosificar la
glicemia inmediatamente después de recogida la sangre, asi
las observaciones X, 18, 17, 16 y 6 fueron analizadas de
4 a 7 horas después de recogidas y la 2, 12 horas después, y
por consiguiente el poder glucolitico de la sangre pudo haber
hecho bajar la glicemia. Hay autores que opinan que esta ac-
tividad de la sangre puede bajar su tenor en azficar en
un 20%.

Creo que en los nifios la glicemia es mas alta de las ci-
fras consideradas normales en los adultos, y debe ser asi, por-
que la glucosa siendo la fuente principal de calor del orga-
nismo, es natural que el nifio nazca con una abundante reserva
de ella, tanto mds cuanto que con relacion a su superficie, el
nifio pierde mds calor que el adulto.

Ignoro los datos encontrados por otros investigadores
porque ni los autores franceses ni los norteamericanos que
he consultado traen dosificaciones a este respecto.
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GLICEMIA EN'LOS DIABETICOS

Nombre Glicemia por mil Glucosuria
1—J. M. R. 1.35 gms. 0 Ha sido diabético

pero actualmente
no tiene glucosu-
ria.

2—M. E. L. 4.30 gms. 90.20 gms. por mil.

3—A. A. 1.60 gms. 28.60 gms. por mil

4—A. A. 1.55 gms. 0 :

G LA 1.50 gms. 0 ;

6—J. H. 9.20 gms. 62 gms. por mil (po-
liuria 3 It. en 24
horas).

7—J. H. 6.40 gms. 12 gms. por mil

3] H 4.40 gms.’ 0 :

En las observaciones 1 y 2 no hice mas andlisis porque
no permanecieron en el Hospital.

Observacion 3.—A. A.—Entré al Servicio de Cirugia
del Hospital de San Juan de Dios por un adeno-fibroma del
pecho con degenracion carcinomatosa. Para poder operarla
se puso a régimen mitigado y se le inyectaron 10 unidades
de insulina el 11 de Junio de 1927 y 10 el 13 del mismo
mes. En esta fecha tomé mas sangre y me dio 1.55 de glice-
mia y la glucosuria habia desaparecido..El 17 hice una nueva
dosificacién y obtuve 1.50 de glicemia y la glucosuria no
se habia vuelto a presentar. Después de operada la enferma
pasé al servicio de pensionistas.

. Observacion 6.—J. H.—Hace dos afios que este enfermo
es diabético, tiene de 45 a 50 afios de edad y es natural del
Frontino. Ha tenido sus épocas de mejoria con el régimen y
la insulina.

Hace cinco meses se le formaron unas cataratas de un
dia para otro. Sus principales sintomas son los siguientes:
polidipsia, polifagia y poliuria; la visién estd muy compro-
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metida, apenas distingue los contornos de los objetos pero de
una manera muy difusa. En este estado entré al servicio de
Organos de los Sentidos.

El primer examen de sangre lo hice el 26 de Septiem-
bre de 1927, el enfermo no estaba a régimen, y dio una hi-
perglicemia enorme la mds alta que encontré y una de las
mas altas de todas las citadas por otros investigadores. La
mads alta hiperglicemia que se encuentra en la literatura mé-
dica es la relatada por Olmsted de 14 gms. por mil, en un
enfermo en coma.

Del 30 de Septiembre en adelante se empez6 a inyectarle
10 unidades de insulina por dia y se le puso a régimen se-
vero. El 6 de Octubre encontré la glicemia un poco mas baja,
6.40, los cristalinos menos opacos y el enfermo dice que se
siente bien. El 28 del mismo mes hice un nuevo analisis y en-
contré una hiperglicemia mucho mas baja, 4.40, pero todavia
muy elevada. En la orina recogida en un periodo de tiempo
que corresponde a la toma de sangre, la investigacién de la
glucosa fue negativa. Los sintomas habian desaparecido casi
por completo, los cristalinos apenas tenian un ligero tinte
opalino y la vision se hacia bastante bien. El 30 de Octubre
sali6 el enfermo del Servicio.

0. D.—Esta observacién es muy interesante por tratar-
se de un caso de diabetes grave en un joven y porque estd
bastante completa. Las hiperglicemias y glucosurias pueden
verse en las graficas adjuntas.
 Antecedentes familiares.—FEn su familia no ha habido
ningin diabético.

Antecedentes personales.—Tiene unos 28 afos de edad,
dice que cuando pequefio sufrié reumatismo, es de tempera-
mento excesivamente nervioso.

Examen general.—Talla pequeﬁa, no tiene asimetria no-
table; tiene el higado muy pequeno

La enfermedad le empez6 hace unos cuatro dfios con sus
sintomas habituales: polidipsia, polifagia, poliuria y calam-
bres que son muy frecuentes en este enfermo; la polidipsia
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es el sintoma que més lo ha mortificado; la conspiracién
es tenaz. :
~ El primer andlisis de orina hecho en el Laboratorio del

doctor Toro Villa el 25 de Septiembre de 1924, dio 90.88
gms. de glucosa por litro. Con el régimen severo y una medi-
cacion apropiada, desaparecié la glucosuria y empezé a vol-
ver poco a poco a una alimentacion normal, pero la glucosu-
ria volvié con fuerza y un nuevo andlisis hecho por el doctor
Toro Villa el 2 de Enero de 1925, dio 200 gms. de glucosa
por litro. Este enfermo tiene una intolerancia enorme por los
hidrocarbonados y el alimento menos rico en ellos, le aumen-
ta la glucosuria y le causa una sed intolerable. )

En este tltimo afo, la enfermedad se ha agravado bas-
tante: el peso se ha reducido a 32 kilos y aun ha bajado de
psta cifra; la constipacion es muy tenaz; la glucosuria no
desaparecié ni aun después de 24 horas de dieta hidrica;
apenas come un poco de grasa aparecen el dcido diacético y
la acetona.

De Noviembre a esta parte que se estd inyectando la in-
sulina metédicamente, ha mejorado mucho.

Unidades de insulina que se ha inyectado el enfermo O. D.

Abril 28 4 Mayo: -4 ide 1927, i 45 unidades
Mavo 4 a Mayo 10 de 1927...... 82 %
Mayo 10 a Mayo 15 de 1927...... 97 A
Mayo 15 a Mayo 18 de 1927...... 0 [0 TR i
Mayo 18 a Junio. 1.° de 1927...... 95 e

En esta fecha el enfermo suspendié la insulina hasta el
10 de Noviembre. De esta época para acd ha venido inyectan-
dose muy regularmente 10 unidades diarias hasta el 22 de
Enero del presente afio en que empez6 a inyectarse 10 unida-
des cada dos dias solamente,

Glicemia en enfermas neoplisicas—Observaciones to-
madas en la Clinica Quirtirgica del Hospital de San Juan de
Dios. Las sangres fueron tomadas en idénticas circunstancias
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y en todas ellas se hizo andlisis de la orina correspondiente
a la toma de sangre.

Nombre Glicemia por mil
1—C. R. R. 1.60 gms. Neo del cuello uterino
2 CoRUB 1.50 gms. tres dias después de la
operacién (Op. Faure)
3—C.')N* 2 - 1.50 gms. Neo del cuello uterino
a5 1.65 gms. Neo del cuello uterino
5—C. N° 15 - 1.45 gms. siete dias después de la

operacion (Op. Faure)

6—A. A. 1.60 gms. cédncer del pecho
T A, 1.50 gms. deciduoma maligno
8—M. V. de D. - 1.35 gms. Quiste del ovario. Pes6 36
libras |
9—M. R. P. 1.40 gms. Fibroma uterino
10—C. N* 10 1.50 gms. Fibroma uterino

Basta leer las observaciones que preceden para ver la
hiperglicemia que existe en estas enfrmas. En mi opinién, la
actividad de un organismo que estd dando lugar a una neofor-
macion, exige wun aumento de los elementos nutritivos. En
los tumores cancerosos se encuentra glucégeno en cantidad
mayor o menor segiin su malignidad.

Glicemia en-individuos con supuraciones

Nombre Glicemia por mil

Ad—J. M. Z. - 1.45 gms. flemén difuso del muslo

2= AL M. 1.40 gms. osteimilitis crénica de
la tibia

3—A.A. 1.50 gms. fistula de la nalga

4—R. J. 1.30 gms. absceso del pliegue in-
guinal

5>—S. V. 1.20 gms. fortnculos de la espalda

En el 80% de los individuos von un proceso supurativo
en evolucién he encontrado una hiperglicemia marcada que
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indudablemente tiene su importancia como favorecedora de
los procesos microbianos. De aqui la facilidad con que se in-
fectan los diabéticos, y la necesidad de redoblar la asepsia
cuando se opera un individuo de esta naturaleza, aun cuando
la intervencién sea muy insignificante. :

Hudelo el 16 de Abril, de 1926, en una comunicacion a
la Sociedad Médica de los Hospitales de Paris, dice: hay una
hiperglicemia sin glucosuria en la mitad de los casos de ecze-
ma (1.40 y mds); de psoriasis (hasta 2.20); forunculosis y
piodermitis (hasta 2.50). La patogenia de esta hiperglicemia
se nos escapa, salvo en los casos en que es un sintoma precur-
sor de una diabetes, puede no obstante explicarse por una per-
turbacion en el mecanismo glucorregulador. En los eczemas
y psoriasis en que la hiperglicemia precede, acompafa y si-
gue las manifestaciones cutdneas, es s6lo un factor en la pa-
togenia oscura de estas desmatosis.

Glicemia en los reumdticos

Nombre Glicemia por mil
1—B. A. 1.30 gms.
N 05905 72
3—A.J R .90 "
4—F. A. A. s
SEEN S @b
6—C.-N2 11 125
7—C.N*9 e 0

Hay algunos autores que dicen que en los reumatismos
de evolucién crénica existe hiperglicemia pero no explican
su patogenia. En los casos que pude estudiar encontré hiper-
glicemia en tres.

En dos pelagrosos que examiné encontré los siguientes
resultados: ' :

1—X 1.31 pelagra subaguda, asilado en el Manicomio
2—N 1.10 pelagra aguda, asilado en el Manicomio

A. M. Z—Fste enfermo entré al Servicio de Cirugia
del Hospital de San Juan de Dios por una gangrena seca del
miembro inferior izquierdo. Se investigé la glicemia y dio
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1.60 gms. por mil; la investigacion de la glucosa en la orina
fue negativa.

S. R.—Arteritis obliterante simétrica. Primero le ataco
el pie izquierdo y hubo necesidad de amputdrle el primer
artejo con su metatarsiano. Hace un afio le empezd la gan-
arena en el segundo artejo del pie derecho y se lo #mputa-
ron; hoy presenta una osteitis del metatarsiano correspon-
diente. Glicemia 1.50 gm. por mil.

~ Una explicacién exacta de estas hlperghcemlas no es

facil dar porque probablemente no son mds que un fabtor
en la patogenia de estas afecciones, y ademads de dos obser-
vaciones nada se puede juzgar.

Las observaciones que siguen a continuacion, son las
que, por tratarse de casos aislados, no encontraron cabida en
los cuadros anteriores. :

Nombre Glicemia por mil

M. M. V. 1.40 gms. epilepsia sintomatica

C. A. 1.20 gms. paludismo crénico

B AL 1.22 gms. diplopia y cefalalgias

M. R. 1 gms. hidrotorax y ascitis tuber-
culosos

R. M. 0.80 gms. nefritis hidropigena

| ol 1.85 gms. preflez extrauterina

b4t B 1.27 gms. elefantiasis de la vulva

GaNE L 1.10 gms. edema angio-neurético

54 TM: 1 gms. normal

En ninguno de estos enfermos encontré glucosuria. .

En todas las observaciones que he publicado la sangre
ha sido tomada de 8 a 9 de la manana, después del desayuno
que lo reparten en el Hospital a las 672 a. m.

La sangre del enfermo-O. D., por circunstancias espe-
ciales la tomaba media hora después del almuerzo, de modo
que si son comparables porque todas fueron tomadas en igual-
dad de condiciones.

el
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