L & N 2806

UNIVERSIDAD NACIONAL DE BUENOS AIREY *

FACULTAD DE CIENCIAS MH#DICAR

L DIBETES BN LA IRRARGI
‘Q' TESIS

PRESENTADA PARA OPTAR AL GRADO DE DOCTOR HEN MEDICINA

POR

ALFREDO CASAUBON

3 Ex-practicante externo, menor interno y mayor del Hospital de Nifos
(1911-12—1912-13—1913-14 )

BUENOS AIRES

LA €SEMANA MIDICA> IMP. DE OBRAS DE B, SPINELIA
8456 — Junin — 865

f 1914

VA Ty



LA DIABETES EN LA INFANCIA







—

i

Afo 1914 N.» 2806

UNIVERSIDAD NACIONAL DE BUENOS AIRES

FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

LA DIABETES EN LA INFANCIA

TESIS

PRESENTADA PARA OPTAR AL GRADO DE DOCTOR EN MEDICINA

POR

ALFREDO CASAUBON

Xterno, menor interno y mayor del Hospital de Nifox
(1911-12-—1912-13—1913-14 )

Ex-practicante e

BUENOS ATRES
LA €SEMANA MEDICA> MP. DE OBRAS DH E. SPINKILL
845 - Junin — 863
1914




7559 T

o g

_ La Facultad oo se haceg
opifiiunes vertidas en_las

Articwlo 162 del B. de la F,

slidaria de lug
Rl WETLS 2l

AR T R

- e

3




FACCLTAD BE CIENCIAS MEDICAS

ACADEMIA DE MEDICINA
Prosidente
DR. D. ANTONIO C. GANDOLFO

Vice-Presidente

DR. D. LUIS GUFEMES

Miembros titulares

1. DR. D. JOSE T. BACA

2. » » EUFEMIO UBALLES

3. » » PEDRO N. ARATA

4. » » ROBERTO WERNICKE
5. » » PEDRO LAGLEYZE

6. » » JOSE PENNA

7. » » LUIS GUEMES

8. » » ELISEO CANTON

9. » » ENRIQUE BAZTERRICA
10. » » ANTONIO C. GANDOLFO
11. » » DANIEL 7. CRANWELL
12. » » JIORACIO G. PINERO
13. » » JUAN A. BOERI

14. » » ANGEL GALLARDO

15. » » CARLOS MALBRAN

16. » » M. HERRERA VEGAS
17. » » ANGEL M. CENTENO
18. » » DIOGENES DECOUD
19. » » BALDOMERO SOMMER
20. » » FRANCISCO A. SICARDI
21. » » DESIDERIO F. DAVEL
22. » » DOMINGO CABRED

23. » » GREGORIO ARAOZ ALFARO

Secrefarios

DR. D. DANIEL J. CRANWELL
» » MARCELINO HERRERA VEGAS






FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

ACADEMIA DE MEDICINA

Miembros Ifonorarios

. TELEMACO SUSINI
EMILIO R. CONI
OLHINTO DE MAGAV.HAES
FERNANDO WIDAL
0SVALDO CRUZ

. DR.

»

¥
v ¥ w v U

[S A UV S
o







FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

Decano

DR. D. LUIS GUEMES

Viee Decano

DR. D. EDUARDO OBEJERO

Consejeros

OR. D. EUFEMIO UBALLES (con lic.)
» » FRANCISCO SICARDI

» » TELEMACO SUSINI

» » NICASIO ETCHEPAREBORDA
» » EDUARDO OBEIERO

*» » LUIS GUEMES

*» » ENRIQUE BAZTERRICA

» » JUAN A. BOERI (suplente)
» » HNRIQUE ZARATE

> » PEDRO LACAVERA

» » RLISEOQ CANTON

» » ANGEL M. CENTENO

» » DOMINGO CARRED

» » MARCIAL V. QUIROGA

» » JOSK ARCE

» » ABEL AYERZA

Secretarios

DR. D. PEDRO CASTRO ESCALADA (Conscio Directivo)
» » JUAN A. GABASTOU (Escuela de Medicina)






ESCUELA DE MEDICINA

PROFESORES HONORARIOS

DR, ROBERTO WERNICKE
» J. T. BACA
» J. Z. ARCE
» P. N. ARATA

» F. DE VEYGA

» BLISEO CANTON







ESCUELA DE MEDICINA

Asignatluras

Zoologia Mdédiea . ...
Botanica Mcdica

Anatomia Descriptiva

Quimica Médiea
Histologia.. ....oooiivin e
Fisica Médica.
Fisiologia Gencral y Hlumana.
Baeteriologia
Quimica Mcédica y Bioldgien. .
Higiene Pablica y Privada ...

Semiologia y ejereieios clinieus%

Anatomia Topogritica
Anatomia Patologica
Materia Madica y Terapia.. ...
Patologia Kxterna............
Medieina Operatoria .
linica Dermato-Sitilogratica .
Gaonito-urinarias.. ...

Toxicologia Experimental ...
Uliniea Epidemiologica

»

»  Oto-rino-laringologica.
Patologia Interna. ... ......
Cliniea Quivdrgica. ... ...

»  Oftalmoloyica ..o ...

»  Quirdargiea...........

» Maedica .. .oooo oot

B Mediea ..o ... ...

» Médiea . ... ... ... .-

» Mediea .. coovv e

»  Quirargica........... {

» Neurologica ..., .....

» Psigquittrica..........

» Ohstétriea.. .. .. .. ...

» Ohstétriea.. . .........

» Pediatrica ..., ...
Medicina Legal .. ... .. ... .

Clinica Gineeolagica..........

DR.

»

Catedraticos Titalares

PEDRO LAGAVERA
LUCIO DURANONA
RiCATIDO 8. GOMEZ
JOAQUIN LOPEZ FIGUEROA
PEDRO BELOU (interino)
Josis aArcr (interino)
ATANASIO QUIROGA
RODOLFO DE GAINZA
ALFREDO LANARI
HORACIO G. PINERO
CARLOS MALBRAN
PEDRO J. PANDO
RICARDO SCHATZ
GRE%ORIO ARAOZ ALFARO
DAVID SPERONI
AVELINGO GUTIERREZ
TELEMACO SUSINI
JUSTINIANO LIEDESMA
DANIEL J. CRANWELL
LRANDRO VALLE
BALDUMERO SOMMER
PEDRO BENEDIT
JUAN B. SENORANS
JOSE PENNA

EDUARDO OBEJERO
MARCIAL V. QUIROGA
PASCUAL PALMA
FEDRO LAGLEYZE
DIOGENES DECOUD
LULs GUEMES
FRANCISCO A, SICARDI
1IGNACIO ALLENDE
ABEL AYERZA
ANTONTO ¢, GANDOLFO
MARCELO VINAS

JOSE A. E3TEVES
DOMINGO CABRED
ENRIQUE ZARATE
SAMUEL MOLINA
CENTENO

ANGICL M.

DOMINGO S. CAVIA
ENRIQUE BAZTERRICA







PROFESORES EXTRAORDINARIOS

Asignataras Catedriaticos exiraordinaries
Zoologia Médica............. DR. DANIEL J. GRENWAY
Fisica Médiea............... »  JUAKN JOSE GALIANO

. . { » JTAN CARLOS DELFINO
Bacteriologia . . ..... ... ... .. N =

» LKOPOLDO URIARTE

Aunsatomia Patoldgica......... »  JOSE BADIA
Cliniea Gineeologiea. . .... ... »  JOSE ¥. MOLTNARI
Clinica Meédica.... ......... »  PATRICIO FLEMING

Clinica Dermatog. Sifilogrifica. »  MAXIMILIANO ABERASTURY

Clinica Neuroclogica.

Clinica Psiquiatrica.

Clinica Pedidtrica.. .
Clinica Quirargica. .

Patologia interna. ...
Cliniea oto-rino-laringologica. » BiLISKO V. SEGURA

......... » ANTONIO F. PINERO

»  JOSE R. SEMPRUN

» MARTANO ALURRALDE

{ » BENJAMIN 1. SOLARI
""""" l»  JOSE T. BORDA

......... »  FRANCISCO LLOBET
........ »  RUTARDO COLON







ESCUELA DE MEDICINA

Agignaturas
Botanica Médiea
Anatomia descriptiva
Zoologia médica........
Histologia ....

Fisiologia general y humana. .

Higiene Mcdiea

Semiologia
Anat. Topogrifica

Anat. Patologica
Materia Médica y Terapia. ... .
Mediecina Operatoria
Patologia externa
Clinica Dermat.* Sifilografica .

Génito-urinaria

Clinica Epidemiologica.... ..

Patologia interna.............

Cliniea Gftalmologiea.. .......

» oto rino-laringoldgica. .

g Quirarygica

» Mdédica.

. Ohstirica

Medicina Legal

}
t

»

»
»

»

»

»

»

¥y ¥ ¥ ¥ y oy

» JUAN .

Catedraticos sustitutos

DR, RODOLKFO ENRIQUEZ

PEDRO BELOU (on ¢jer.)
GUILLERMO SEEBER

JULIO G. FERNANDEZ

FRANK L. SOLER

FELIPE JUSTO

MANUEL V. (!ARBONELL
CARLOS BONORINO UDAONDO
ROBERTO SOLK

CARLOS R. CIRIO

JOAQUIN LLAMBIAS

JOSE MORENO

PEDRO CILUTRO

CARILOS ROBERTSON

NICOLAS V GRECO

PEDRO L. BALINA
BERNARDINO MARAIN1
JOAQUIN NIN POSADAS
FERNANDO R. TORRES
PEDRO LABAQUI

» LRONIDAS JORGE FACIO
EXRIQUE DEMARIA

ADOLFO NOCETT

JUAN DE LA ('RUZ CORREA
MARCELINO HERRERA VEGAS
JOSE ARCE {on ejere.)

» ARMANDO MAROTTA

LUIS A. TAMINT

2 MIGUEL SUSSINI

» JOSKE M. JORGE (IL.)

LUIS AGOTH

»  JUAN JOSE VITON

PARBRLAO MORSALINE

RAFAEL BULLRICH

IGNACIO IMAZ

PEDRO ESCUDERO

M. R. CASTEX

PEDRO J. GARCIA

MANUEL A. SANTAS
MAMERTO ACURA

GENARO SISTO

> PRDRO DI ELIZALDE

JAIME SALVADOR

TOKRIBIO PICCARDO

OSVALDO L BOTTARO
ARTURO ENRIQUEZ (en ejere.)
ALBERTO PERALTA RAMOS
KAITSTING J TRONGE

> JUAN I, GONZALKZ
RISSO DOMINGURZ
GNECCO

»
»
>

»

»

»
»
»
»
»

»

»

»

»

»

»

JOAQUIN V.






ESCUELA DE FARMACIA

Asignatuaras

Zoologia general; Anatomia, Fi-

siologia comparada_.......
Bziinica y Mineralogia.......
Quimica inorgdnica aplicada. .
Quimieca organica aplicada.. ..

Farmacognosia y posologia ra-
zonadas.. ..

Fisica farmacéutica

Quimica Analitica y Toxicols-
gica (primer curso)

Técnica farmaccutiea.........

Quimica analitica y toxicologi-

ca (segundo curso) y ensayo

vy determinacion do drogas..

Higiene, legislacion y Gtiea far-
i Rl o

maedéutieas ..o R

Asignataras

Farmacognosia ¥ posologia ra-
zonadas ;

Asignaturas
- . . {
Teéenica farmacéutica.. . ... ... >
Farmacognosia y posologia ra-
Zonadas .. ... aa..

Quimica organica . ... ... ..
Quimica analitica
Quimica inorgdnica

DR.

»

SR.

Catedratices titalares

ANGEL GALLARDO
ADOLFO MUJICA
MIGUEL PUIGGARI
FIRRANCISCO BARRAZA

OSCAR MIALOCK (interino)
JULIO J. GATTI

FRANCISCO P, LAVALLE
J. MANUEIL IRIZAR
FRANCISCO P. LAVALLE

RICARDO SCHATZ

Catedraticos extraordinarios

JUAN A DOMINGUEZ

Catedraticos sustitutos

PASCUAL CORTI
RICARDO ROCCATAGLIATA

0SCAR MIALOCK (en ejere.)
TOMAS J. RUMI

PEDRO J. MESIGOS

JUAN A. SANCHEZ

ANGEL SABATINI






ESCUELLA DE PARTERAS

Asignatuaras Catedraticos titulares
Parto fisiolégico y Clinica Obs. ;

tOITICA .« v veeninn e \ DR. MIGUEL Z: O’FARRELL
Parto distoeico y Clinica Obs- |

tétriea. ... oL L.t DR. FANOR VELARDE

Asignaturas Catedraticos sustitutos

Parto fisivlogico y Clinica Obs-
tétriea

.................... ( DR. UBALDO FERNANDEZ
Parto distocico y Cliniea Obs- |

tétrica. ... ... .. Lo, » J. C. LLAMES MASSINI
ESCUELA DE ODONTOLOGIA
Asignatuaras Catedraticos titularey
1 afio. ..o emin it DR. RODOLFO ERAUZQUIN
20 afio. ... e meae e » LEON PEREYRA
3er afio

..................... » N. ETCHEPAREBORDA
.............. SR. ANTONIO GUARDO

Asignaturas: Catedratico sustituto

DR. ALEJANDRO CABANNE







PADRINO DE TESIS:

Docror PATRICIO FLEMING

Profesor extraordinario de Clinica Médica
Jefe de Sala del Hospital de Nifios






A LA MEMORTA DE MI PADRE






A MI MADRE Y A MIS HERMANOS

A LOS MIOS






A T,OS PROFESORES DE LA ESCUELA DE MEDICINA






A MIS MAESTROS Y A MIS AMIGOS

DL HOSPTTAL DE XINOS






AL Docror ROMULO I CHTAPPORI







PREVIO

Hemos titulado este trabajo 1.y DIABETES EN
LA INFANCIA sin agregarle de intento el califi-
cativo de sacarina o glucosirica porque enten-
demos que hay una sola diabetes vy las demas,
mal llamadas asi, deben ser denominadas poliu-
rias, oxalurias. fosfaturias esenciales, tdiopdli-
cas O como sc quiera.

La afeccion objeto de esta tesis, bien conoci-
da en el adulto, no lo es quizas tanto cn el nifio,
en el cual, por otra parte, ha de pasar sin duda.
muchas veces clasificada bajo diversos rubros,
precisamente porque el espiritu del médico tien-
de a interpretar sus sintomas, no slempre lipicos
en la infancia, en el sentido de enfermedades que
le son mas comunes en su practica. liste concepto
no es solamente nuestro : lo ha establecido de
antemano un clinico de la experiencia y prepa-
racion de Von Noorden.
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La diabetes tiene sus particularidades en la
nifiez que haremos resaltar en el desarrolio del
presente estudio.

Dejamos constancia de que los dos primeros
capitulos, de caracter general, no sc manticenen
ni podrian mantenerse en los limites de la pe-
diatria bajo pena de ser absolutamente incomple-
tos y. en cuanto a los demas, hemos debido
alguna vez. salvar tambi¢n ese campo para refe-
rirnos al adulto, en ausencia de ciertos estudios
no realizados en la infancia 6 por lo menos desco-
nocidos para nosotros. Fllo no puede nunca, cree-
mos, invalidar el titulo de nuestra fesis, ya que
ésta, fuera de los capitulos mencionados, ha bus-
cado mantenerse rigurosamente dentro de la pe-
quefia edad, de la que sélo se ha alejado en pocas
ocasiones en obsequio a la mas clara explica-
cion de los hechos.




LOS MIUCARES EX EL ORGANISMO

Los proguctos de la digestion de losg hidratos
de carbono, atravesando la pared intestinal, pe-
neiran casi todos por los vasos sanguineos de
Tas vellosidades en el sistema de la porta y llegan
al higado bajo forma de azucar de uva o de gla-
cosa en su casl totalidad.

l.a cantidad normal de aztcar en el plasma
sanguineo oscila al rededor de uno por mil, esta-
do fisiolégico que se llama glicemia y que no
varia, puede decirse, sea cual fuere la naturale-
za de la alimentacion.

Fisiologicamente, empero, dos hechos merecen
ser retenidos -

1o Queuna alimentacion abundante enmaterias
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amilaceas y azucaradas produce una canlidad
maxima de azUcar en la vena porla, es decir,
antes de¢ legar al higado, mientras que no sc
altera la contenida en las venas suprahepaticas,
a la salida del mismo érgano. Prucha de que el
higado retiene el azucar absorbido por el m-
testino después del proceso digestivo.

2.¢ Que durante el ayuno prolongado el aztcar
de las venas suprahepaticas, a la inversa del ca-
so anterior, supera al contenido en la vena por-
ta, donde se halla en cantidad minima. Prucba
de que el higado, en tal caso, vuelca de nuevo
en la sangre, por un mecanismo de secrecion
interna, el azticar que ha acumulado en sus cé-
lulas.

Rol importantisimo de esta glandula, vaga-
mente entrevisto por Galeno, discutido después
cuando el descubrimiento de la circulacion y de
los vasos linfaticos orientd hacia ellos las inves-
tigaciones, negado por Bartholin que en su obra
anatomica propone piadosamente un epitafio pa-
ra el higado, fué nccesario el genio de Claudio
Bernard para reivindicarlo en todos sus derechos
de organo a secrecion externa de la bilis y se-
creciom interna del azucar.

He aqui las dos experiencias capitales del in-
mortal fisiologo con respeclo a esta Oltima fun-
c1on :
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1.0 Haciendo hervir fragmentos de lejido he-
patico en agua, ¢sta reduce el licor de Fehling,
desvia a la derecha la luz polarizada y sufre la
fermentacion alcohodlica con la levadura de cer-
veza, cs decir, contiene glucosa, lo que no ocu-
rre con ¢l extracto acuoso de otros érganos.

2.0 Analizando la sangre de la vena porta y de
las venas suprahepaticas, se observa que esta
1’1ltim¢ supera 4 la primera en uno por mil de
azlacar.

Probé asi Claudio Bernard que ¢l higado fa-
brica azidcar y que la vierle en la sangre.

Una objecion de Pavy hizo llevar mas alld las
experiencias y aportar nuevas luces al proceso
en estudio.

En efecto ; ¢no se trataria de fendomenos post-
morien puesto que aquel observador notod que la
cantidad de aztcar de un higado extirpado con-
tenia, una hora después de la ablacion, mas de
tres por mil de azucar, esto es, una cantidad
muy superior a la del érgano vivo ?

(laudio Bernard comprobd también el fend-
meno ; pero cra menester su talento para inter-
pretarlo justamente.

En lugar de considerar la glicogenia como un
proceso cadavérico, pensod que habia alguna subs-
tancia en el higado capaz de (ransformarse cn
aztcar cuando se extrae el d6rgano del cuerpo.
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Habia notado gque el extracto acuoso del higado
presentaba un tinte opalescente particular y que
agregando alcohol se precipitaba una substan-
cia que el analisis quimico demostrd analogo al
almidoén vegetal. Se trataba, pues, de almidon
animal al que denominé glicogeno.

Admitio entonces que el higado formaba, en
electo, azucar, pero de un modo indirecto : ha-
bria una substancia intermediaria enfire los ma-
teriales alimenticios que recibe por la vena porla
y aquél cuerpo, y esta substancia serfa el gli-
cogeno, que, almacenado en la intimidad de la
glandula, es transformado en aztcar conforme
a las necesidades del organismo, mediante la
actividad metahbodlica de las células hepaticas que
se comporlarian a la manera de los fermentos or-
ganizados.

Esta propiedad del proloplasma hepatico de
actuar como un fermento, constituiria su fun-
cion de secrecion interna y crror de Cl. Bernard
fué considerarla como regida unicamente por cl
centro diabético bulbar.

Sabido es que la pundion del centro diabético
de! bulbo, situado en el piso del cuarto ventricu-
lo, sobre la linea mediana, un poco por encima
del nudo vital, produce un aumento de azicar
en la sangre (‘hiperglicemia) y consecutivamente
su eliminacion por el rinon (glucosuria }, acondi-
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cion de que se respete la integridad de las cap-
sulas suprarrenales, sobre lo que insistiremos en
el proximo capitulo. Tgual fendmeno determina
ln excitacion del cabo central del neumogastrico
seccionado entre ¢l pulmon y la cabeza. La pun-
cion del bulbo por encima del centro diabético
provoca una simple poliuria y mis avriba aln
una albuminuria.

Deciamos que no sélo la puncion diabétic:
es capaz. de engendrar la glucosuria como lo cre-
vo (1. Bernard. Y en efccto ; el estimulo de di-
versas partes del sistema nervioso central v pe-
riférico corte de los talamos Opticos, lesiones
de los pedunculos cerchrales o cerebelosos. la
excitacion o seceion de los vagos, esplacnicos
y cidticos, el corte completo de los cordones me-
dulares posteriores en la porcion cérvico-dorsal.
elc. etc. son capaces de producir igual [eno-
meno mMAas o menos intensa y transitoriamente.

Ahora bien ; ¢como interpretar ¢l mecanismo
intimo de este proceso ? Experimentos diversos
han rectificado la interpretacion de Bernard v
de Schifl en el sentido de que se tratase de con-
gesliones activas o pasivas del higado consecuti-
vas a las lesiones 0 excitaciones nerviosas v pa-
recen [)Y’Ol)al“ que existen nervios (ue influyen
dircetamente el metabolismo hepilico, fendme-
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no semejante al de las secreciones de otros orga-
ganos glandulares.

Estudiaremos en el proximo capitulo las glu-
cosurias de olro origen.

Veamos ahora de donde proviene el glicogeno ;
ddnde, ademas del higado, se acumula ese cuer-
po v analicemos. por ultimo, el proceso de la
glicosisis.

Naturalmente, son los hidratos de carbono {fe-
culentos y azticares ), los que ocupan la primera
lineca en la produccion del aztcar. Llegando al
higade en la forma v por ¢l mecanismo sefialado
en el primer parrafo de este capitulo, aquél or-
gano los convierte en glicégeno y los conserva
en la intimidad de su parénquima. ¢Qué proceso
quimico rige esia lransformaciéon ? Se trata muy
posiblemente de una deshidratacion de la glu-
cosa porque, en efecto,

CO H1? 0% — H20 = C% H!" 0°

(glucosa) (glicbgeno;

Esta funcion hepatica impide la hiperglicemia
vy su consecutiva glucosuria. El glicogeno, a su
vez, mediante la actividad metabolica de las cé-
lulas hepaticas, se transforma en glucosa segin
las exigencias de la economia, v el higado apa-
rece asi como un oOrgano produactor de azlcar

y regulador de su consumo.




i1 glicogeno provienc también de los albumi-
noideos. La sagacidad v la observacion de ChL
Bernard va le habian permitido afirmarlo, mal-
grado la negativa o la duda de otros.

“|Wyes un hecho conocido que animales exclusiva-
mente nuatridos con albumindideos, tienen un hi-
gado rico en glicogeno. Bernard vid que las lar-
vas ae moscas que habian vivido sobre un trozo
de carne formaban glicogeno en gran cantidad v
Seegen ha demostrado que después de la in-
gestion de peptonas aumenltaba la cantidad de
aquél cuerpo en el higado. Clinicamente se arri-
ba a igual demostracion : en la diabetes no se
evita, mucnas veces, la glucosuria excluyendo
en absoluto la alimentaciéon hidrocarbonada. Se
trataria, pues, de una excisién de la molécula
protéica en sus nucleos glucosico y nitrogenado.

L.a demostracion experimental de la glicogemia
a expensas de las grasas no se ha hecho hasta
hoy y aunque el hecho no sea imposible, clint-
camente se ha demostrado que su ingestion no
es casi jamas seguida de un aumento de la glu-
cosuria en los diahéticos.

El higado no posee la exclusividad en la fi-
jacion del glicogeno ; la mayoria de los organos
lo conticnen y especialmente los masculos. bien
que no se esté seguro de la identidad de los glico-
genos hepitico v muscular.
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Veamos ahora wémo v dénde se cumple Ia des-
truceion del aztcar, lo que equivale a estudiar
el proceso de la glicolisis.

il oxigeno es incapaz de oxidar directamente
la mayoria de las substancias oxidables de la
ceonomia y con respecto al azlcar, s6lo puede
hacerlo gracias a la presencia de un [ermento
que Lépine ha propuesto denominar glicolitico v
que se enconiraria en la sangre. sobre todo cn
los leucocitos.

En concepto de algunos fisidlogos el proceso
glicolitico se cumpliria en dos partes : una pri-
mera de desdoblamiento y una segunda de oxi-
dacion, cuyos productos intermediarios son los
dcidos glucoronico. oxalico y lactico v los finales
acido carbonico y agua.

Andalisis comparativos de la sangre arterial y
de la venosa, han demosirado que esta ltima
es menos rica en azicar que la primera, lo que
tiende a probar que ese cuerpo es destruido al
nivel de la red intermediaria, es decir, de los ca-
pilares. iin efecto ; recogidas en un misrmo mo-
mento la sangre de la cardtida y la de la yugular,
la de esta’ altima contiene menos azncar que la
de la primera.

Fn el proceso de la glicolisis imfluyen el tra-
bajo muscular y la temperatura.

Sidos albuminoides constituyen la base ma-
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%
terial del proloplasina vivienie, el azltcar repre-
genla la fuente de la encrgética y del Lrabajo.

Las experiencias de Chauveau y Kaulmann
han demostirado que en el masctero del caballo
durantc la masticacion, es decir, durante el ira-
bajo muscular, la sangre venosa era netamente
menos azucarada que la arterial. lLa glicolisis
puede lHegar a un maximum tal en un musculo
contraido hasta el agotamiento que todo su oli-
cogeno desaparezca durante este trabajo forza-
do.

Por otra pNrie, no es menester ni con nucho
llegar a tal extremo para que la reaccion quimica
del muasculo se torne de alcalina en &acida, por
la formacion de los cuerpos intermediarios ya
mencionados | acido lactico. ete. ). cuyos produe-
tos finales son, hemos dicho, el acido carbonico
v el agua.

Tal ol lincionamicnlo de la maquina humana
que quema sus materiales hidrocarbonados, com-
parable, hasta cicrto punto. a cualquier maqui-
na gue quema carbon para rendir su trabajo. y
decimos hasta cierto punto, porque en la pri-
mera intervienen fenomenos complejos de orden
vital, ausentes, naturalmente, en la materia in-
animada de la segunda.

La sensacion de latiga experimentada a con-

socuencia de un trabajo lorzado o prolongado



no traduce oira cosa que ¢l.agotamiento de la
provision de reserva del musculo y la acumu-
lacion consecuifva de los productos de una com-
bustiéon exagerada.

La temperatura, dijimos, influye también en
el fenomeno de la glicolisis. Sabido es que el
organismo lucha contra el Trio por un aumento
de todas las combustiones y una restriceion de la
pérdida de caldrico. Logico es entonces que la
glicolisis, siendo una combustion, se acelere tam -
bién con las bajas temperaturas.

Practicamente lo demuestra el experimento de
Lépine : la pata de un perro previamente cura-
rizada es sumergida en agua a mas H6° y la
olra en agua a mas 6° ; diez minutos despucés
la sangre de la vena crural de esta tltima, con-
tiene menos azicar que la de la primera.

Consideremos ahora brevemente el rol del pan-
creas con respecto al consumo de los aztcares.

Su papel en la enfermcdad objeto de esta te-
sis. lo habian sospechado ya Bouchardat, Lan-
cereaux y otros clinicos, cuando Von Mering y
Minkowski lo confirmaron en 1889, probando
que la exlirpacion total del pancreas en el perro
determina el cuadro de la diabetes.

Il descubrimiento de los experimentadores ale-
manes, carece, cmpero, del valor de la interpre-

tacion. IMablaron s0lo de una «funcion descono-




47 —

cida del pancreas » y Tué Lépine quien, en el mis-
mo afio, anuncio, por vez primera, que el pan-
creas «no es solamente una glandula que vuel-
ca su secrecion en el intestino, sino también una
especie de glandula vascular sanguinean».

No so6lo la ablacion del organo produce siem-
pre una hiperglicemia y casl siempre una nota-
ble diminucion del poder glicolitico, sino que su
excitacion funcional por una corriente faradica
o por la ligadura del canal de Wirsung-—-que
obraria, posiblemente, favoreciendo la sccrecion
interna en razon de la elevada presiéon que la li-
gadura determina en los canales excretores-—
su exitacion funcional, deciamos, determina in-
variablementce el fenomeno contrario, es decir,
un aumento del poder glicolitico y a menudo una
hipoglicemia.

Se admite hoy, pues, que el pancreas es. no
$6lo un o6rgano a4 secrecion externa, sino lambién
inferna ; ésta altima se produciria al nivel de
los acini para Lépine y de los islofes de Lan-
gerhans para Laguesse.

Dicha secrecion interna, se ha dicho, podria
obrar por [uncion inhibidora de la gicogénesis
v no por funcion glicolitica. Experiencias diver-
sas, en cuyo detalle no podemos entrar, parecen
no obstante dejar sentado esto ultimo. lo que
equivale a decir que en la diabetes la intensidad
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de los procesos glicoliticos esta notablemente dis-
minuida.

Porotra parte amhas teorias noscexcluyen  para
Luciani, y en la diabetes, segin ¢l los procesos gli-
cogénicos estarian exallados v los glicoliticos
disminuidos ; lo primero dependeria de la ausen-
cia, en aquella afeccion, de la funcion glico-
inhibidora y lo segundo de que los miusculos,
los mas importantes organos en ¢l consumo del
glicogeno, serian incapaces, por la diminucion
de la glicolisis en la economia, de quemar el azi-
car que les aporta la sangre, combustionindose
en ¢ésta adn dificilmente y eliminandose por via
renal toda la cantidad no aprovechada. %

EKxperimentos realizados in vitro con jugos de
distinlos organos (rinon, timo, etc.’, han pro-
bado que estos poseen también una accion gli-
colitica. Los Termentos correspondientes ¢ cita-
sas > varian segun los organos ; pero de todos
modos es merced a la secrecion interna de que
hemos tralado que sc exalta la glicolisis en ly
economia como fuente de calor v de encrgia.

Nes hemos referido hasta ahora a la glicolisis
de la glucosa, la mas importante, y solo habla-
" remosmuy brevemente delaglicolisis delosolros
azllcares.

Portier, experimentando con sangre de perros

v conejos, eicontid que cuarentay ocho horas des-
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prcs fa levulosa y la maltosa, agregadas a aquella
en la proporcion de 2 por cienlo, habian desapa-
recido por completo ; micntras que la sacarosa,
lactosa y xvlosa no se habian modificado ah-
solutamente.

Prosiguiendo sus trabajos encontro mias lar-
de, por igual procedimiento, que la galactosa
y la manosa sufren el proceso glicolitico.

Blumenthal, experimentando no ya coun san-
gre de animales, sino con jugo de pancreas, hallo
que ¢ste glicolisaba la lactosa, la galactosa y la
levulosa.

Gruigon ha constatado irn vivo que la mallosa
no es bien utilizada por el musculo.
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HIPERGLICEMIA Y GLUCOSTRIA

Dijimos en el capitulo anterior que la can -
tidad normal de aztcar en la sangre oscila al
rededor de 1 por mil y que este estado se de-
nomina glicemia.

La Viiperglicemia es, pues, el estado en que
la sangre contiene una tasa de azGcar que sobre-
pase a la ya nombrada. Su efecto en el organismo
se traduce por una vasodilatacion general. con
aumento consecutivo del volumen de los drganos
y acrccimiento de la masa de sangre, mientras
el sistema muscular almacena por su parte una
buena cantidad de azucar.

El Tiquido céfalo-raquides normal contiene
también glucosa en una proporeion que oscila
alrededor de gramos 0,145 por mil. In la diabetes

simple esa cantidad puede clevarse hasta 2 ara-
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mos y mas por mii, mientras que en la complica-
da de coma se han encontrado valores hasta de
6 gramos por mil en el liquido cerchro-espinal..

La orina de un sujelo en equilibrio Tlisiold-
gico contiene minimas cantidades de glucosa y
de otros hidratos de carbono, y el aserto de Cl.
Bernard y otros fisiologos de que el azlcar no
pasa a la orina mientras su proporcion en la san-
gre no sobrepase la de 3 por mil, ha quedado
destruido por rigurosas expericncias y observa-
ciones clinicas, segn las cuales una hiperglice-
mia de 2 por mil y menos aun basta para ori-
ginar una glucosuria.

Hemos mencionado ya en el capitulo prece-
dente algunas causas de hiperglicemia ( puncion
del centro diabético bulbar, etc.); agregaremos
ahora las demas condiciones capaces igualmente
de producirla.

Los traumatismos craneanos, los intensos en-
friamientos y las sangrias obrarian en parte pox
diminucion de la capacidad glicolitica de los te-
jidos.

La ingestion de azacar en cantidad excesiva
puede ser tolerada por un organismo en equili-
brio perfecto sin glucosuria consecuente, fuera,
de la fisiologia, se entiende ; pero a poco que el
individuo sea un predispuesto, el azGcar apa-
rece en la orina. Asi Bouchard, en su obra de
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natologia general, cita el caso de un muchacho
de 17 afios que durante cinco dias conseculivos
ingirio, en cada uno de ellos, mas de 600 gra-
mos de azvicar de cafia sin que s¢ produjera glu-
cosuria, lo que significa una capacidad de asi-
milacién y refencion poco comun, porque tan
enormes cantidades dificilmente las tolerarian
otros sujetos perfectamente sanos también.

Por su parte, Lépine refiere gquc un médico
japonés, el Dr. Miura, absorbio 302 gramos de
glucosa quimicamente pura disueltos en 480c.c.
de agua y 200 gramos de una infusion de cafe,
venuna primera miccion, una hora después dela
ingestion, eliminaba gramos 8,4 de aztcar por
litromientras en una segunda, olra hora mas tar-
de, expelia 1 gramo por litro y a la tercer hora
la orina s6lo contenia trazas de azucar. De los
calculos electnados de acuerdo con el peso del
referido médico v las cantidades eliminadas, re-
sulta que aquél ha retenido gramos 6,5 por kilo
de peso.

Diversos estados influyen la glucosuria ali-
menticia que estudiamos.

k1l ayuno la favorece poderosamente, y cien
gramos de azGcar, por ejemplo, ingeridos en ayu-
nas, originan una glucosuria mayor que quinien-
tos tomados en las comidas, siendo las condicio-
nes idénticas por lo demas. La repeticion de



— 54

una dosis dada la influye también, desde cl mo-
mento que, sobrepasado en un momento dado
el poder de retencion del organismo, éste busca
eliminar el exceso para defenderse.

Las enfermedades infecciosas que traen altas
temperaturas predisponen a la glucosuria ali-
menticia. Experimentando en estos febricitantes
(tificos, escarlatinosos, neumoénicos, reumaticos
agudos, etc.), se ha notado la glucosuria me-
diante la ingestion de cantidades de azilicar que
al estado normal no la hubieran determinado.
Ahora bien ; sabido es que en las hipertermias
se origina una exageracion de las combustiones,
y que en los diabéticos febriles se suecle observar
una diminucion de la glucosuria ; todo lo cual
hablaria en contra del fendémeno antes mencio-
nado. Es que en las glucosurias alimenticias las
condiciones varian ; ytratindosc de infecciones
febriles primaria sobre el exceso de combustion
(que impedirfa la glucosuria quemando aztcar },
la diminucion de la capacidad de asimilacion
organica que dejaria pasar a la circulacion el
azlcar que no puede aprovechar. Tal seria el
mecanismo de esas glucosurias.

El rol del pancreas es innegable en esta cues-
tion de las glucosurias alimenticias. Wille, ox-
perimentando en 77 enfermos a los que hizo
ingerir 100 gramos de glucosa, encontrdé azi-
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car en la orina de quince de ellos, de los cuales
diez ofrecieron lesiones cronicas del péAncreas
constatadas a la autopsia, mientras que la glan-
dula se presenté sana en casi todos aquellos que
no eliminaron glucosa por la orina. Por otra par-
te, y reliriéndose a la diabetes, la sagacidad cli-
nica llevaba a Bouchardat a escribir en 1846,
antes de la experiencia de Von Mering v Min-
kowski : «advierto a los practicos que asistan
diabéticos que no pierdan de vista el estado del
pancreas que tan principal papel juega cn la
digestion de las féculas».

Ciertas afecciones del sistema nervioso (his-
teria, paralisis general, tumores cerebrales, con-
fusion mental, etc. ) pucden predisponer a la glu-
cosuria alimenticia ; pero a este respecto mere-
cen especial mencidén las neurosis traumaticas.

Reproducimos en seguida un cuadro de Arndt
que en sus resultados generales concuerda con
las investigaciones de Strauss sobre el par-

ticular :
N.o de casos  Gluc. alimen.+4 o

Ihisteria. . . . . 31 2 6
Hipocondria, . . . T 0 0
Melancolia. . . . . . 21 Do 24
Fstupor. . . . . . 7 1 14
Mania. . . . . . 6 1 16
pilepsia. . . . . 13 0 0

Necurosis traumatica 11 4 36
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El simple traumatismo predispone a la gluco-
suria alimenticia independientemente de todaneu-
rosis que mas adelante pudiera despertar, puesto
que sobre 25 sujetos que acababan de sufririo,
15 dieron prueba positiva en las investigaciones
realizadas por Haldke. ’

De que las afecciones nerviosas que hemos
citado predispongan a la prueba en cuestion,
la explicacion estaria en la diminucion del me-
tabolismo organicoy, consecuentemente, enla me-
nor capacidad de asimilacion de los tejidos. Ha-
remos una excepcion para la epilepsia que, no
obstante figurar con 13 casos en la estadistica
de Arndt, permanece indiferente a la ingestion
de azucar, lo que no es de extrafiar si consgi-
deramos el gran consumo de aquel elemento i
que obliga el ataque convulsivo. Ebstein reficre
el caso de una diabetes combinada con epilepsia,
cn el cual el aztcar desaparecia de la arina cada
vez que el ataque tenia lugar.

La enfermedad de Basedow, lo mismo que la
ingestion prolongada de cuerpo tiroides ; la in-
toxicacion alcohdlica aguda ; el alcoholismo cro-
nico y, particularmente, ¢l episodio agudo del
delirium tremens ; ¢l saturnismo cronico y so-
bre todo el cdlico saturnino ; la intoxicacion por
oxidode carbono ; el artritismo y la obesidad ; el
embarazo y el puerperio ; todos son estados que
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tiecnden a favorecer la glucosuria alimenticia,

La prueba de la glucosuria alimenticia revis-
te cierto valor clinico desde el punto de vista
de la capacidad del organismo con respecto a la
utilizacion de los aztcares y por consecucncia
de la predisposicion a la diabetes.

Desde Cl. Bernard se le asignaba un gran va-
lor con respecto al estado [{uncional del higado ;
perosobre este particular la levulosuria ali-
menticia reviste mmucha mayor importancia. Kn-
tre otras experiencias afirmativas cilaremos la
sigutente de Lépine : A una mujer de H3 afios
de edad, afectada de un cancer hepiatico. con obs-
truccion total del colédoco, v rigurosamente ob-
servada, se le hizo ingerir, en repetidas ocasio-
nes, cien gramos de glucosa sin que jamas pre-
sentara glucosuria ; mientras que bastd una sola
ingestion de 80 gramos de levulosa mezelada
a 30 gramos de glucosa en medio litro de li-
quido para que acusase una levulosuria muy
neta. Por su parte, entre nosotros, el Dr. Zapio-
la provocd la levulosuria alimenticia yin un caso
de quiste hidatico supurado del higado, otro de
cirrosis sifilitica v en una cirrosis de lLacnnec.

Las inyecciones intravenosas de arxliear traen,
naturalmente, una glucosuria que variard cn in-
tensidad y duracion, segun la naturaleza delazi-
car empleada, su cantidad y Ta rapidez con que
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haya sido hecha la inyeccion. No conociendo so-
bre este punto oiras experiencias que las efec-
tuadas en animales, nos limitamos a su simple
mencion.

En cambio las inyecciones subcutianeas de di-
versos aziicares han sido hechas en el hombre ;
siendo de advertir que con [recuencia son dolo-
rosas y que su empleo exije una rigurosa anti-
sepsia para evitar la germinacion microbiana a
que se prestaria admirablemente ese clemento.
Hé aqui los resultados a que ha llegado F. Voit
en sus trabajos : tres individuos perfectamente
sanos recibleron inyecciones subcutaneas de glu-
cosa en solucion acuosa al 10 por ciento ; el pri-
mero, al que le fueron inyectados once gramos, no
presentd glucosuria ; el segundo recibié en igual
forma sesenta gramos y tuvo vestigios de glucosa
en sus orinas y el ultimo, después de una inyec-
cion de cien gramos, elimind gramos 2,6 en las
7 horas subsiguientes. De esta prueba, concor-
dantes con 1as de Achard y otros experimentado-
res, se deduce que un sujeto en equilibrio fisio-
légico puede recibir 40 a 50 gramos de glu-
cosa subcutaneamente, sin produccion de glu-
cosuria ; mientras que la aparicion de ésta me-
diante la inyecciéon de 10 gramos o menos aun,
tiene su importancia desde el punto de vista
de la predisposicion a la diabetes.




Los reumaticos agudos ofrecen a este respecto
una susceptibilidad particular como lo han de-
mostrado Achard y Loeper en frece casos que
recibieron 10 gramos de glucosa en inyeccion
subcutanea y de los cuales casi todos presenta-
ron glucosuria, habiendo cinco de ellos sobrepa-
sado la cantidad de 3 por mil.

- Mencionemos de paso la glucosuria consecu-
tiva @ 1as inyecciones intravenosas de agua sa-
lada obtenida en animales y que se vuelve ne-
gativa si a la solucion sodica se agrega una sal de
calcio soluble, por ejemplo, el cloruro de calcio.

Veamos mientras, brevemente, la glucosuria
provocada por la floricina en el hombre. La in-
gestion de dosis minimas de aquella substancia
por un individuo sano, produce facilmente una
glucosuria.

En el enfermo ha sido también experimentada
por Von Mering y por Achard y :Delamare. Kl
primero administréo durante un mes dos gramos
diarios, en dos dosis, a un sujeto afectado de un
sarcoma y en su orina, que ‘alcanzaba de dos
a tres litros diarios, eliminaba de 27 a 37 por
mil de azucar. Los segundos inyectaron a un
hemiplégico de H2 ahos, gramos 0,015 de flori-
cina en 3 c.c. de agua, y media hora después
aparecia el azlcar en la orina ; posteriormente
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le fueron inyectados gramos 0,050, alcanzando
a H0 gramos la excrecic¢ip del azucar.

Ahora bien ; tales eliminaciones no son de-
bidas. por cierto, a la glucosa que el desdobla-
miento de la floricina produce. porgquce un gramo
de osta, al desdoblarse, apenas da gramos 0,38
de aztcar, y la glucosuria floricica entra en el
cuadro de las de orden toxico, sin hiperglicemia
general, al lado de sus similares, mucho menos
caracteristicas sin embargo, provocadas por el
cromo, el urano y la cantarida.

De orden toxico son también, pero éstas acom-
pafiandose de hiperglicemia, las glucosuriasori-
ginadas por adrenalina (de la que nos ocupare-
mos dentro de un instante); por inyecciones
de nicotina ; por anoxemia simple ; por respira-
cion de oxido de carbono ; por anestesia cloro-
formica prolongada ; por alcoholismo crdnico,
principalmente el delirium tremens y otras que
seria largo enumerar sin mayores beneficios.

El embarazo provoca en las ultimas semanas
una glucosuria transitoria en el 40 por ciento de
las gravidicas.

Iistudiemos, para finalizar este capitulo, las
relaciones de las capsulas suprarrenales con el
metabolismo de los hidratos de carbono y la glu-
cosuria adrenalinica ; dejando para la parte de
etiologia vy patogenia la produccion de la dia-
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betes por alteraciones de aquellas glandulas en-
docrinas.

La secrecion suprarrcnal influye el metabo-
lismo de los albuminoideos, las materias minera-
les v sobre todo el de los hidratos de carbono.
Las experiencias realizadas han demostrado su
rol mas o menos directo en la asimilacion y re-
tencion de los azticares y en la regulacion de su
consumo, poniendo de relieve que su insuflicien-
cia 0 su hipersecrecion experimentales pertur-
ban de manera notable el recambio de los hidra-
tos de carbono.

La extirpacion de ambas capsulas suprarrena-
les produce rapidamente la desaparicion del gli-
coégeno hepatico (Porges y Schwartz ; y una hi-
poglicemia que se prescnta una hora después de
la decapsulacion.

La puncion del piso del cuarto ventriculo no
provoca glucosuria si préviamente se ha hecho
la ablacion de las suprarrenales (Mayer y olros
experimentadores ), lo que parece explicarse ad-
mitiendo con Blum, Epinger, etc., que dicha
puncion obra sobre las capsulas por intermedio
de los esplancnicos y determina un exceso de
secrecion adrenalinica (hiperadrenalinemia ) se-
guida de hiperglicemia y glucosuria. Tal concep-
¢ion no es puramente tedrica, pues exisien en su
apoyo hechos de orden experimental en cuyo de-
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talle no entraremos ; dejando Unicamentc sen-
tado de que la seccion o la paralisis de los es-
pancnicos impide la glucosuria consecutiva a la
asfixia o la intoxicacion oxi-carbonada que para
Starkentein se explicarian por el mismo me-
canismo de que hemos dejado constancia.

Para que una inyeccion de adrenalina provo-
que una glucosuria, es menester la existencia
de las capsulas suprarrenales ( Gautrelet y Tho-
mas ).

S1 las inyecciones subcutaneas, intravenosas
y particularmente intraperitoneales de extracto
suprarrenal de adrenalina producen una gluco-
suria, acompafada siempre de hiperglicemia, la
ingestion de uno u otra es, en cambio, ineficaz
para producirla, en razén de su diversa toxicidad
segun la via seguida al administrarlos.

El mecanismo .de la glucosuria de origen su-
prarrenal ha dado lugar a multiples investigacio-
nes que sucesivamente lo han relacionado a ftras-
tornos funcionales .del higado, del pancreas o a
diminucion del poder glicolitico de la sangre.

Su enumeracion seria [atigosa y larga, y no
habiendo por ofra parte ni con mucho nada de
deflinitivo en esta compleja cuestién, creemos mas
practico evitarla en obsequio a la brevedad por
lo menos.
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HISTORTA

Fué Celso quien hizo la primera mencion de
sujetos que eliminaban extraordinaria cantidad
de orina, v Areteo, convencido de que el fenome-
no era debido a que las bebidas pasaban por el
cuerpo sin detenerse en él, como al estado nor-
‘mal, le didé su actual denominacién de diabetes
(yo paso a través ). '

A estar a los datos de la historia, un indio,
Susruta, en el siglo VII, conocia ya el sabor idulce
de las orinas de los diabéticos, y la afeccidon por
entonces habria sido bastante comun en la India.

Tomas Willis, en 1674, noté el sabor dulce de
las orinas en la enfermedad que estudiamos ; pe-
ro, simple hecho de observacion, faltabale Ia ex-



— 64 —

plicacion cientifica que hasta cien afios después -
no fu¢ dada, honor que correspondié a Pool y
Dobson demostrando quimicamente. por evapo- “
racion y fermentacion, la existencia de azicar
en tales orinag.

Circunseribiéndonos desde este momento a la
historia de la enfermedad en la cdad infantil, di-
remos que ella es breve y es ante todo clinica,
porque la rareza de casos en relacion al adulto,
y las dificultades de estudios de otro orden sobre
el nifio enfermo, no han permitido, con contadas
excepciones, salvar el campo de la mera observa-
cion, tan fecunda empero en positivas ensefan-
zas practicas.

En 1696 Morton velata el caso de un nifo dia-
bético cuyo padre también lo era ; pero es nece-
sario llegar hasta 1798 para encontrar la primera
observaciéon minyciosa de una diabetes infantil
hecha por J. Rollo.

Las obras posteriores que se reficren con ex-
clusividad a 1y diabetes o los tratados de en-
fermedades de nifios, pasan bajo el mas completo
silencio o hablan muy someramente de esta alec-
cion en la infan(‘,ia, que recién de unos lreinta
V cinco afios a egty parte viene mereciendo la de-
bida atencién. ’

Kussmaul, en 1874, se ocupa del coma diabé-
tico en el nifg asignandole tres sintomas prin-



cipales : disnea, intensa agitacion y coma termi-
nal debido, en su concepto, a la intoxicacion por
la acetona.

En 1877 Redon escribe sobre el tema su tesis
de Paris y un afio mas tarde Kiilz, de Tubingen,
lo hace objeto de una interesante monografia al
decir de su comentador Leroux.

Fosler, en Inglaterra, publica en el mismo ano
dos observaciones clinicas. Con cortos intervalos

aparecen después las monografias de Southey,

Sanders y Hamilton ; y Enrique Leroux, clilustra-
do autor del articulo «Diabéte sucré» en la obra
de Grancher y Comby, escribe su tesis sobre el
mismo punto en 1880, todavia nuevo por enton-
‘ces, apoyandose cn una documentacion que le
es personal.

Jeenicke, en 1882, publica en Alemania un es-
tudio clinico y patogénico sobre el coma atri-
buyéndolo en todos los casos a la acctonemia.
Dos afios mas tarde, Gennes, en su fesis Estudio
clinicoy experimental sobre la acetonemin, reliere
algunos casos ; y en 1893, Dauchez escribe una
monografia sobre un coma diabético a marcha
rapida en un enfermito de diez y ocho meses.

Fn 1892 Rist da cuenta a la Sociedad de Pe-
diatria de Paris de un caso que intitula Diabetes
sacarima a evolucion sobreaguda en un niio de
once anos.’
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Wegeli, en 1896, se ocupa de la diabetes in-
fantil con una estadistica de 150 casos.

En 1899 Le Gendre comunica a la mencionada
Sociedad de Pediatria de Paris la observacion
de un diabético de veintidos meses ; vy en 1902
Sarachaga, de 1la Republica Oriental del Uruguay,
y Swatzlander, de Nueva York, hacen publicos
otros dos casos.

En 1903 y 1904, respectivamente, Hudson en
Inglaterra, y Rist en Francia, dan & conocer nue-
vas observaciones.

Dupuy, Brinda, Lion y Moreau y muchos otros
son autores posteriores de interesantes traba-
jos sobre la diabetes infantil, muchos de los cua-
les nos ha sido dado consultar.

‘Actualmente todos los tratados de pediatria
la estudian con la amplitud que su importancia
requiere.




CAPITULO TV

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

Afeccion bastante comtUn en el adulto, en el
que es compatible con una larga sobrevida, clla
se vaelve rara en la infancia, al par que adquiere
aqui una gravedad extraordinaria.

Transcribimos en scguida una estadistica pu-
blicada en la obra de Lépine, referente a la fre-
cuencia de la diabetes segln las edades :

De 1 4 10 afios 2 0o
» 10 » 20 » 4 »
» 20 » 30 » 7 »
» 30 » 40 »  lda »
» 40 » 50 » 28 »
» D0 » 60 » 32 »
» 60 » 70 » 11 »
Por arriba de 70 » 2 »
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Dentro de la pnifiez misma la frecuencia de la
enfermedad aumenta paralelamente a la edad.
As{ Leroux encuenira sobre 147 casos de dia-
betes infantil, cuatro de menos de 1 afio ; vein-
titrés de 1 a 5 afios ; cuarcnta y tres de 5 a 10
afios ; setenta y siete de 10 a 15 anos.

.Cual es la cdad minima en que puede sobre-
venir la diabetes ?

Dejemos de lado hasta mejor comprobacion
las diabetes dadas como contraidas durante la
vida intrauterina, de las que han sido senalados
contados casos Yy que posiblemente no han sido
otra cosa que simples lactosurias por trastor-
nos pasajeros del aparato gastro-intestinal. To-
dos esos casos concluyeron por curarse, lo que
es demasiada coincidencia tratandose de una
afeccion tan comunmente mortal en la infancia.

Sentaremos, sin embargo, la constancia de que
la cuestion esta en controversia y que pediatras
de la talla de Hutinel no niegan la posibilidad de
que pueda existir una verdadera diabetes con-
génita.

Bell, en el afio 1896, constata la enfermedad
en un nino de tres meses de edad.

Baumel relata prolijamente un caso en um lac-
tante de seis meses, hijo de padres indemnes de
la afeccion, con poliuria, polidipsia, prurito cu-
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taineo y reduccion del licor de Fehling por las
orinas.

ILn la estadistica de Faton vy Woods, que com-
prende 467 casos de diabetes infantil, once con-
taban menos de un afo.

A la inversa de lo que ocurre en el adulto, en
que la proporcion de hombres diabéticos sobre-
pasa en mucho a la de mujeres, hecho en que ¢on-
cuerdan todas las estadisticas {966 hombres con-
tra 394 mujeres en lade Pavy ), en la infancia hay
un ligero predominio del sexo femenino sobre el
masculino (ocho nifias contra cinco varones en
la estadistica personal de Stern ).

[l factor herencia juega un rol importante en
la enfermedad que estudiamos. Nocion ésta ya
entrevista en el siglo XVI por Rondelei, neta-
mente establecida después por J. P. Frank, los
trabajos posteriores hasta nuestros dias la han
confirmado en repetidas ocasiones.

Herencia similar a veces, directa o indirecta,
se encuentra en otros casos antecedentes de gota,
litiasis, obesidad, etc., lo que significaria simples
cuestiones de alternancia si con Bouchard colo-
camos la diabetes en su vasto grupo morbido
«por retardo de la nutricion ».

La diabetes infantil familiar ha sido estudia-
da por Lion y Morcau que han reunido y publi-
cado treinta casos personales y de olros observa-
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dores, de los cuales la mayoria no escapaba al
factor herencia ; pues sobre los diez y ocho que
regisiraban antecedentes de familia, once conta-
ban la diabetes entre sus ascendientes directos
o colaterales, sca un 62 por ciento de los casos.

Tedos los hermanos pueden ser atacados y es
esta aun la circunstancia méas frecuente {doce
veces sobre veinte ). A este respecto son particu-
larmente elocuentes dos observaciones citadas en
el trabajo que nos ocupa : una de sicte herma-
nos y otra de ocho, todos diabélicos ; mienliras
que esta generalizacion de la enfermedad es me-
nos vasta cn otras dos observaciones también
referidas por Lion y Moreau : tres hermanos so-
bre ocho en un caso y tres sobre nueve en el otro.

Es de notar que en la diabétes familiar los su-
jetos indemnes durante la infancia pueden ser
atacados mas tarde, generalmente en la adoles-
cencia. Tal la observacion de Pavy en que la
afeccion aparecid recién a los 19 anos de edad
en una nifia, mientras que tres de sus hermanos
fueron atacados en la infancia.

Hecho digno de mencion, cuando la enferme-
dad existe en una misma familia durante varias
generaciones, clla parcce atacar los sujetos a
una edad fanto mas temprana cuanto mas se ale-
Jan de la generacion primitivamente diezmada
por ta diabetes. Von Noorden, médico de tres
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generaciones sucesivas de una mizma familia, en-
contrd en la primera un caso ligero; en la se-
gunda dos mujeres fucron atacadas en la edad
media de la vida y en la tercera fueron victimas
dos nifios que sucumbieron rapidamente. Hechos
concordantes han sido senalados por Pleasants
y por Wegeli.

Mencionaremos de paso la frecuencia de la
diabetes en log israleitas, sefialada por lodos los
autores, factor raza tal vez en relacidén con el
predominio de las manifestaciones artriticas en
aquellos individuos.

Cuando se amplia la nocion de la herencia cn
la etiologia de la diabetes, las afecclones del
sisterma nervioso y. en especial las que hemos
citado en el Capitulo 1L, con respecto a la gluco-
suria, resaltan cn muchos casos con caracteres
hien definidos.

Una alimentacion 'copiosa, rica sobre todo en
f[eculentos vy azucares, es causa ellcaz en la apa-
ricion de la diabétes a poco que exista predispo-
sicion individual.

Habriamos terminado aqui la enumeracion de
las causas llamadas predisponentes, por lo me-
nos en el nino ; pero no queremos hacer la cla-
sica division entre aquellas y las causas efecien -
tes o determinantes, porque unas y olras se tocan

con frecuenca tan de cerca, que sila dualidad de



causas senalada es muy Gtil como divizion esco-
tastica, en la practica no conviene eslablecerla
nefamente para la  clara explicacion de  los
hechos.

lLos traumatismos craneanos son capaces de
engendrar una diabetes. No compartimos la opli-
nion delos que hacen indiferentelaregion sobre la
cual ha recaido el golpe, v en eslos casos debe
acusarse a una predisposiciéon anterior. hasta en-
tonces latente, como un pequefio frauwmatrismo
determina tantas veces una artritis tuberculosa,
por ejemplo, en nifios ya tarados de antemano.

Por otra parte, es relativamente facil com-
prender que un ftraumatismo craneano, por las
lesiones organicas o funcionales de los centros
nerviosos que es capaz de determinar (conmo-
ciom cerebral, hemorragias del piso del 4.0 ven-
triculo ] pueda engendrar una diabetes ; mien-
fras que se hace muy dificil la relacioln de causa
a efecto cuando la contusion se ha hecho lejos
de esos mismos centros nerviosos. Decimos re-
lativamente facil porque este punto de la diabe-
tes traumatica se torna bastante obscuro cuando
se trata de comprender el mecanismo intimo que
rige su produccidn ; puesto que en un 35 por
cienfo de los casos seguidos de autopsia, no se
ha encontrado ninguna lesion apreciable del sis-

tema nervioso vy sin embargo la afecceion posl-




traumatica se habia consiatado en vida. Kl he-
cho podria explicarse anicamente por frastor-
nos funcionales de la célula nerviosa,

Tl sitio preciso del craneo que ha recibido
el golpe tience fambicn su importancia. y a este
respecto es structiva la siguiente estadistica
de Jodry hecha sobre 72 casos de traumatismos

celalicos :

Gecipucio 1o veces,  sea 20 0o de los casos

i'rente. .. 12 > 16
Jarietales 12 S
Vértex. .. 6 > 8 5 »

Punto no
determinado 27 P

. Cuanto tiempo despues del {raumatismo puo-
de sobrevenir la enfermedad 2
(‘uestion dificil de establecer exactamente por-
(que, COMO Se comprende, el principio real de la
afeccion escapa a menudo al enfermo mismo o i
los padres {ratindose de nifios pequeiios, sea que
haya una observacion deliciente por parte de
unos v otros, sea que la hagan datar del comien-
40 de los siniomas que mas solicitan la atencion
pn()]m[m polilagia, cte. Vomientras que en ri-
cor la diabetes ha fenido antes un periodo mias
O menos largo, pero menos ruidoso.

Ne todos modos, lasiguiente estadistica de Le-
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pine nos permite conteslar la pregunta con la
exactiwud posible en eslos casos :

Fn los tres primeros dias. . ... 10 veces
En la primera semana. .. .. D
En los tres primeros meses. ... 12

Méas tarde. .. .. .. .0 L, 7o

Sicel raumatismo determina una simple poliu-
ria y no una glucosuria, aquella aparcce mas
pronto, generalmente desde el primero al segun-
do dia.

Fn una observacion rigurosa de Rossbach, el
traumatismo produjo la diabetes recién al cabo
de cualro semanas, tal como si hubiera cxistido
una especie de incukacion, dilicil de explicar,
pero innegable. Se trataba de un nifio de siete
meses que cae al suelo desde los brazos delamae
inmedialamente presenta accesos convulsivos se-
guidos de vomitos, pulso pequeiio, ete. Cuatro
semanas después aparecen los sintomas de una
diabetes que costd la vida al enfermo tres meses
mas tarde.

Entran en la etiologia de la diabeles los terro-
res violentos, los vivos dolores morales y el swr-
menage intelectual ; bien que Todas estas causas
sean pairimonio del adulto m. -ho mas que del
nino.

Baumel piensa que en ciertos casos de dia-




hétes de la primera infancia, a falta de inlerpre-
tacion mas plausible, puede ser acusada la evo-
lucion dentaria v sobre lodo la infra-maxilar,
mas penosi, que iria a excitar el bulbo, ta proti-
berancia O el cerchbro mismo poy intermedio del
{rigémino irritado provocando una diabeles fran-
sitoria, como en la experiencia de (laudio Ber-
nard, dice, 1a exitacion de la cuerda del timpano
va A provocar una abundante secrecion de la
glandula cubmaxilar. Y agrega. despucs de citar
también en su apoyo la corea de Svdenham, en
que las (erminaciones nerviosas perifericas pro-
ducen la excitacion motriz del bulbo, la protu-
herancia y la médula <hay toda una patolo-
gla bulbo-protuberancial, digamos 1nejor, neu-
ro-refleja, de denticion, cuyo cuadro ird sin dis-
cusion ensanchandose de dia en diar.

L.a explicacion es ¢in duda ingeniosa ;. pero
en verdad gue hasta mis amplias comprobacio-
hes no conviene sacarla del elastico campo de s
hipotesis.

Cierlas infecciones y enlre ellax el paludizmo.
1a fiebre tifoidea, la escarlatina, ¢l sarampion,
lo mismo que la enfermaedad de Werlholl, han
qido sefialadas como causas de diabeles pos-
teriores.

La sifilis tienc tambicn su parte eu la elio-

logia de la diabetes y sobre este punto relatis
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remos, reswmicndola, la instructiva observacion
de Lemonnier.

Se trataba de una nifia de sicte y medio anos,
hija de padre especifico v de madre de tempera-
mento nervioso y sujeta a frecuentes jaquecas.
Va a los 22 meses habia tenido su primer acci-
dente de sifilis hereditaria, caracterizado por co-
riza, comisuras labiales fisuradas, placas ulce-
radas sobre los labios v una erupciéon generali-
zada ; todo lo cual desaparecio mediante trata-
micnto mercurial.

A la edad referida de «tete v medio afios, pre-
sentaba como sinfomas de heredo-sifilis, un hi-
vado grande, duro y doloroso vy anomalias de la
denticion ; v como sintomas de una diabetes in-
discutible, enflaquecimicnto rapido, polidipsia y
poliuria notables, apatia y fuerte reduccion del
licor de I"ehling por las orinas.

La etiologia de esta diabetes se tornaria obscura
dada la doble herencia de la enferma -la espe-
cifica y la artritica—si la curacion absoluta por
el tratamiento iodo-mercurial, malgrado una hi-
giene y una dietélica que no pudieron ser del
todo severas, no levantara toda duda, hablando
claramente en favor del origen sifilitico de la
afeccion.

Il citado observador termina su publicacion,

despues de englobar en ella otro caso de diabetes
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especilica en un adulto, con las siguientes con-
clusiones :

#1.0 Ciertas lesiones de orden nervioso en unos
casos, paucredticas o hepaticas en olros, de ori-
jen sifilitico o heredo-sifilitico, pueden engen-
drar una diabetes que serda mejorada o curada
por cl tratamiento especilico.

22,0 Muy probablemente la diabetes  puede
aparecer cn el curso de la sifilis como una de las
multiples manifestaciones de la diatesis, es de-
cir, que la diabeles puede constituir su (nica
manifestacion, independientemente de las lesio-
nes que acabamos de hablar. En este caso ella
puede aun ser susceplible de (ratamiento.

3.0 En fin, quizas la sililis prepare on 1os
descendientes un terreno sobre el cual se desa-
rrollara la discrasia diabética, como ella es causa
de lantas distrofias ; pero errtonces el fratamicn-
to antisifilitico. se cntiende  no serd de nin-
guna utilidad.

CBnouna palabra, laoosifilis puede ocasionar
la diabeles.

Sobre este particular de diabetes siiilitien on
el nifio, No conocemos mas que ¢l caso referido :
pero las observaciones son relativamente nume-
rosas en adultos, y malgrado las palabras de Le-
pine que sin rechazarlas dice © “no son riguro-

samente probantes pues se han visto diabetes
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no sifiliticas mejoradas por un tratamiento mer-
curial », no vemos por nuestra parte que razon
se opone para admitir las diabetes sililiticas,
como admitimos taniaz y tantas otras maniles-
taciones del [lagelo.

El frio, y particularmente cl frio humedo, ha
sido senalado varias veces como causante de dia-
betes en el nifio, lo mismo que un catarro in-
testinal (Mies y una ictericia catarral { Ceren-
ville ).

Agreguemos dos enfermedades capaces de en-
gendrar la diabetes ; pero de marcada rareza en
la 1nfancia, bien que su existencia a esta edad
esté perfeclamente comprobada por observacio-
nes insospechables : la acromegalia y la enfer-
medad de Graves-Basedow, que obrarian por
frastornos de secrecion interna de la hipofisis
v del cuerpo lirdides respectivamente, de lo que
nos volveremos a ocupar dentro de un momento.

En cuanto a la patogenia de la diabetes, aten-
diendo las lesiones tan variadas que ha sido da-
ble constatar en cl adulto lo mismo que en la
infancia y de las cuales nos ocuparcmos, respec-
to de esta Gltima edad, en el capitulo pertinen-
fe, es imposible que un solo mecanismo pueda
explicar todos los casos.

No obstante los progresos qie la experimen-
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lacion y la clinica han impreso al estudio de ia
afeceion que nos ocupa, las palabras que en 1850
escribia Claudio Bernard conservan adn parte

de su verdad : «yo no tengo la pretension, decia

el creador de la fisiologia cxperimental, de crecr
que hayamos llegado atun a la explicacion com-
pleta de la enfermecdad diabética ; muy por ¢l
conirario, que cada cual se forme la opinidn que
quiera respecto de esta enfermedad, que se le
Hlame distrofia constitucional o de otro modo,
¢stas son palabras huecas detras de las cuales
no alcanzamos a ocultar la ignorancia en que
estamos acerca de su causa real.

Es que en verdad, por lo menos segun parcee
hasta el momento actual, los mecanismos que
rigen la aleccion han de ser variadosy complejos.

La teorig nerviosa invoca la excitacion del
cenlro glucosUrico bualbar, sea por irritacion di-
recta, sea por reflejo del simpditico.

La teoria hepatica sosticne que en la diabetes
la, funcion glicogénica del higado eslaria va
aumentada, ya disminuida v que en ambas cir-
cunstancias los resullados se traducirian, en Gl-
timao término, por una glucosuria ; desde ¢l mo-
mento que en el primer caso habria un exce-
so de glicogeno que volcado en la cconomia y
converlido en glucosa bajo la accion de un ler-

mento especial, seria eliminado, sin utilizarse,
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pajo esla Wliima forma ; v en ¢l segundo, el deé-
ficit funcional de la glandula hepatica le volve-
ria incapaz de transformar y reiencr los azi-
carcs que en naturaleza le suministra el tubo
digesiivo, lo que determinaria igualmente su eli-
minacion consecutiva. En pocas palabras : en el
primer caso se eliminaria el exceso y en el se-
gundo no se aprovecharia, siendo eliminado tam-
hién, el aziucar de que la alimentacion provee
al organismo ; esto es, dos causas antagonistas
produciendo resultados idénticos.

La teoria pancrealica, de la que l.ancereaux
y su discipulo Lapierre han dado bucnas pruc-
bas, ha sido ya esbozada en capitulos anteriores.

Las lesiones del pancreas son recuentes en la
diabetes como lo constata, entre otras, la si-
guiente estadistica de aulopsiax del Instituto Pa-
tologico de Berlin, { publicada en Uedon Fisiolo-
gia normal y patoldgica del pancreas. 19153 5, que
abarca un lapso de tiempo de dicz anos :

Diabetes sin enfermedades del pancreas 8 casos

>./ sin obsnes. acerca » » 6 »
con enfermedades » 40 »

Enfermedades del pancreas sin diabetes 19

De que haya diabetes sin enfermedades  del
pancreas la explicacion estaria, como dijimos,
en que la patogenia de la aleccion no cs unilate-
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ral, y de gue haya enfermedades del pluerens sin
diabetes la explicacion nos la darian el astento,
intensidad v extension de Ia lesion sobre el or-
gano ; puesto que la experimentacion en el pe-
rro nos ensefia que basta conservar un fragmento
de la glandula para evitar Ja diabeles.

Las dificuttades de la teoria que estudiamos
nacen sobre todo cuando se trata de interpretar
su mecanisto intimo. ,

Dejando de lado la teoria de la aulointoxici-
¢cion, segln la cual el pancreas deslruiria una
substancia nociva, diabetogena, que se acumula-
yia en el organismo una vez suprimida la funcion
del 6rgano y que no ha reunido mayores adeptos

en torne suvo. veamos las referenles a la accion

pancreiatica sobre la utilizacion de los azicares,
mejor encuadradas en el concepio de la lisio-
patologia.

Segun Lopine, el producto de secrecion inter-
na del pancreas os un fermento “fermento gli-
colitico que. pasado a la circulacion, seria ele-
mento indispensable en la utilizacion del azi-
car; la gravedad de la diabetes guardaria re-
lacion con la mayor o menor cantidad de ese
elemento sustraido a la economia por el pro-
ceuo destructor -de la glandula.

Se le ha objetado que no se ha demostrado

irreluwtablemente la diferencia en la cantidad de
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lermento glicolitico entre la sangre del pervo
depancreatizado v la sangre normal, v hasta se
ha dicho que (al fermento, lejos de existiv en ¢l
organismo viviente, no es olra cosa que un pro-
ducto de desintegracion de los leucoritos una
vez salidos de la circulacion y que, en consecucn-
cla, la glicolisis in witro sélo representaria un
fendmeno post-morten. -

Recientemente Lépine ha modificado su leo-
ria en el sentido de que la sccrecion interna del
pancreas no . determinaria la glicolisis del azdcar
por accion directa, sino que el proceso seria solo
favorecido por dicha secrecion. Fsta acoion seria
ejercida por Tos productos de la digestion (rin-
tica, elaborados tanlo por el pancreas como ¢n

D

la intimidad de los tejidos por la tripzina
creatica repartida en la sangre.

Chauveau y Kaufmann crearon una ingeniosa
teoria, mas ingeniosa que real en verdad.

Supusieron que la secrecidon interna pancroi-
tica ejerce sobre cl higado una aceidn regulado-
ra con-respecto a la formacion del azticar y que
tal accion ocurre por intermedio del sistema ner-
vioso que contaria con dos centros capaces de
influir antagonicamente, bajo la accion de dicha
secrecion interna, la glicoformacion hepdatica. i1
centro moderador estaria situado en la maédula

oblongada v el excitador en la parte superior
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de Ta médula cervical el products de la seere-
cion interna del pancreas obrearia inversamento
sobre ambos. excitando ol contro moderador y
moderands el centro excitador. Por 1o tanto. su-
primiéndose la secrecion interna, quedarin des-
trufda la funcion moderadors vy exaliada la
opuesta en los centlros nerviosos, lo que explica-
ria la hiperactividad de la glicoformacion, 1a hi-
perglicemia y la glucosuria consecutivas.
Posteriormente, y observado por el mismo
Kaufmann el hecho de que la seccion prelimi-
nar de I

s mervios del higado, no impide que la

extirpacion  pancreatica produzea los mismos
cfectos que con la integridad de aquellos, fuc
necesario desechar la intervencion del siztemsn
nervioso v considerar una accion directa del P -
creas zobre,el higado en el proceso ¢lico-forma-
tivo.

Kavimann modifico cen tal sentide su feoria
y anadio el concepto nuevo de que el panereas,
merced tsu seerecion interna. ejerceria una po-
derosa accion moderadora sobre la desintegra-
cion histolitica de los tejidos v que despuds de
la ablacion de la glandula, Ia exageracion de la
histolisis dejaria pasar al torrente circulatorio
tnac mayor cantidad de substancias aptas para
tr coracion del acaear al atrovesar ol higado.

Winkowskis objetando la complicada teoria ex-
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puesta, la considera poco so0lida dado que no es
muy aceptable la hipotesis de quela hiperglicemia
diabetica dependa de la exagerada formacion del
azicar, v el mismo Kaufmann admitio posterior-
mente esta nocion fandamental, pareciendo ple-
garse al concepto, gencralmente reconocido hoy
como exacto, de que la diabetes traduce la inca-
pacidad del organizsmo para el consumo del azi-
car normalmente [ormado.

Minkowski no rechaza la teoria del fermento
glicolitico de Lépine ; perc afiade a renglon se-
guido : ¢sgin embargo, aun se pucde pensar en
otra hipotesis, como, por ejemplo, que el pin-
creas no actiue ante todo sobre la moléculn del
arzficar, sino mas bien sobre los Organos que la
consumen, ya directamente, va por mediacion del
sistema nervioso.»

Para Bouchard, el trastorno nuteitivo que con-
duce a la diabetes estaria caracterizado, primi-
tivay esencialmente, por una falta o insuficien-
cia de la asimilacion y en particular por una lal-
ta de consumo de azicar en los elementos anato-
micos. Esta hipoactividad nutritiva de los fe-
jidos seria debida en la cspecie a un vicio de
constituceion, congénito w hereditario, y haria en-
trar la enfermecdad cn el grapo morbido «<por re-
tardo de nutricion = del referido autor, al lado e

la litiasis, la obesidad, etel cle.
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Investigaciones que no dejan fugar a dudas
establecen la relacion de la diabetes con las al-
teraciones de las glandulas endocrinas, sea ais-
ladamente. s por alteracion simullanea de va-
rias de ellas.

lxisten en da literalura mdédica numerosas ¢
insospechables observaciones de acromegidicos
v basedownianos diabéticos.

T.as relaciones -que existen entre las altera
ciones de la glaindula pituitaria y la diabetes son
conocidas de largo tiempo atrds ; las dificultades
comienzan, como siempre, cuando se {rata de
penetrar el mecanismo de la glucosuria en las
lesiones hipofisiarias.

Para unos seria simplemente un trastorno de
compresion ejercido por un tumor pituitario =o-
hre las partes vecinas del encelalo @ para olros
<e trataria de un fenomeno de hiperfunciona-
micnto piluitario causado por el exceso de una
hipertensina que, junto dos hipstensinas, se
encuenfra en la glandula aludida.

Yespecto de las relaciones que pueda guar-
dar la diabetes y mas [recucntemente la glu-
cosuria yon laenfermedad de Basedow, L escusln
de Viena ha sostenido repetidamente la concep-
cion, teorica hasta ahora, de que existiria entre
la tivoides, ¢l pincreas y el sistema crosnafino

relaciones reciprocas tales gque en el hipertiroi-
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dismo habria una nbibicion del pancreas vy oun
estimulo del sistema suprarrenal, ¢s deeir una
hipersecrecion de adrenalina ; condi lones ambas
que explicarian las relaciones de que hemos ha-
blado al principio de este parrafo.

Ya hemos visto en el capitulo 1 las relaciones
de las capsulas suprareenales con el metabolis-
mo de los hidratos de carbono. lo mismo que
la glucosuria .adrenalinica.

Nos limitaremos aqui a estudiar los hechos
de orden patologico puro que permiten suponer
la existencia de una diabeles suprarrenal,

Es una cuestion apenas eshozada la doe saber
st en clinica humana la hipersccrecion supra-
rrenal (hiperepinefria’ o susceptible de desper-
tar una verdadera diabetes.

Han sido publicadas diversas observaciones
cu que ha habido coexistencia de alleraciones
suprarrcunales y diabetes,

Por otra parte, Lépine ha notado ia exislencia
de una grucosuria de mayor o menor intensidad
en varios brighticos, enfermos que pueden pre-
sentar una -hiperadrenalinemia.

En concepto de aquel autor, una secrecion in-
terna - exagerada, suprarrenal, no parece capaz
de originar .una diabetes permancrite. Pare que
una glucosuria adrenalinica se convierta on -
betes verdadera, ¢s menester una predisposicion

del organismo.
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nouna serie de investigaciones sobre la glu-
cosuria adrenalinica v su valor en los diabéticos,
Parisoi na demostrado que en tales enlermos,
dezembarazados de su glucosuria por un régimen
alpropiado, la inyeccion de adrenalina produce, en
un lapso de tiempo variable entre dos y cuatro
dias, una emision de azicar que puecde alcanzar
en totalidad 60 a 100 gramos con una emision
diaria de 20 a 30 gramos ; mientras que olra
inyeccion de adrenalina, atun mayor que la ante-
rior, efectuada en un sujeto sano, produce una
glicosuria cuya duracion nunca excede de veinti-
cuatro horas v un valor de 1 aes gramos =ola-
mentie de glucosa.

A parte de esto, en los diabéticos el estudio
de la curva de tolerancia de los hidratos de car-
bono establece que, bajo la influencia de Ta in-
veccion de adrenalina, se manifiesta una marcaia
diminucion de esa tolerancia y que esta dimi-
nucion, lo mismo que la glucosuria, desaparcce,
con retorno al estado anterior, una verz cesados
los efectos de la inyeccion de adrenalina. De
todas estas nociones se desprende que, cuando
nenos, el producto de una secrecion exagerada
de las suprarrenales es capaz de engendrar una
glucosuria marcada y prolongada en los suje-
tos que ofrezean una predigposicion anterior.

So concibe Tacilmente las enormes diliculta-
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des que comporta el estudio de las relaciones de
la diabetes con las glandulas endocrinas. Los in-
timos lazos quelos vinculan son de unainterpret: -
cionipor demas dificil ; peroel hecho indudable es
que muchas diabetes se acomodan bien den trodela
teoria pluri-glandulo-vascular, esto es, de alte-
racidon de varias o todas las glandulas a secre -
cién interna. Como lo dicen Lucien y Parisot
( Qlandes surrénales et organes cromaffines, 1913)
«se concibe que en el curso de las afecciones. pa-
reciendo no depender al principio mas que de la
alteracién de una sola glandula, se pueda cneon-
trar lesiones mas o menos marcadas de todo o
parte del sistema endocrino ». '

Es lo que parece probarla completa observacién
de Carnot, Rathery y Dumont ( Bulletins et Mémoi-
res de la Société Médicale des Hépitauxr de Pr-
ris, N.o 15, Mé,yo de 1913, referente a un caso
de acromegalia con diabetes, seguido de autop-
sia y estudio anatomo-patologico, en el que se
encontro, junto a un epitelioma hipofisiario des-
sarrollado a expensas del 16bulo anterior de la
glandula, alteraci»ones’de todas las glandulas vas-
culares sanguineas, particularmente lesiones he-
morragicas y de esclerosis al nivel de las supra-
rrenales y alteraciones concomitantes de escle-
rosis y de hiperplasia tiroideas coun un estado
muy acusado de hiperplasia paratiroidea.
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ANVATOMIA PATOLOGICA

Las necropsias de los nifios fallecidos por dia-
betes han evidenciado diversas lesiones que aquf,
como en la afeccion del adulto, no permiten de-
ducciones sulicientemente justificadas con res-
pecto a la patogenia de la enfermedad.

La integridad del cuarto ventriculo ha sido
gsefialada en muchos casos ; en otros se ha en-
contrado equimosis del suelo (Pavy ) ; g]ion{a a
gruesas c¢élulas de la misma region {caso de
Reimer . Sandmeyer encontrdo en un caso un
grueso ntcleo de reblandecimiento de la médula
en la porcion cervical del haz de Goll.

[.a anemia del cercbro ha sido mencionada
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(Hauner y IFForster), o mismo que el eslado con-
trario ( congestion ; en las observaciones de Bec-
kler y Conolly. En algunos casos sélo los vasos
se han presentado congestionados ; en otros ha
habido una hiperemia con puntillado, sca de las
capas Opticas y de los cuerpos estriados ( Fre-
richs ), sea de la capa cortical. Ll edema de la
pia madre con ligela hidrocefalia cromiea o una
mduracion notable fué hallado por Jacksch. Le-
roux, en un enfermito inuerto en coma, encontro
un edema de la pia madre, dilatacion de las ve-
nas superficiales, cantidad anormal del liquido
céfalo raquideo ; el encéfalo se presentaba pali-
do, decolorado, excepto la region occipital donde
habia una sufusion sanguinea de la substancia
blanca. Dickinson describidé como caracteristicas
la dilataciéon de los vasos sanguincos y la de-
generacion del tejido nervioso perivascular ter-
minando en cavernas. Naturalmente nada tie-
nen de caracleristicas tales lesiones.

Por parte del aparato digestivo se ha secia-
lado la dilataciéon del estomago ; en dos casos
de acetonemia han sido encontradas manchas pur-
paricas y equimosis (Southey; equimosis sub-
mucosas ( Leroux ). Los intestinos han sido vis-
tos dilatados, con placas de congestion ; la mu-
cosa del colon tumefacta con crosiones folicu-
lares.
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Il pancreas ha sido encontrado en su comple-
ta integridad analomica, macro y microscopica-
mente por Sandmeyer y de Bary. Lancereaux
lo ha visto disminuido de volumen ; Leroux vy
Jacks atrofiado, lo mismo gue en los casos del
Hospital de Nifios que publicamos. Leroux ha-
116 en un caso la desaparicion total del epitelio
glandular, es decir, de toda la porcidn secretoria
del organo y Watson Williams ha hecho and-
logas constataciones. Heilfert hallo una atrofia
simple de las células parenquimatosas y en otro
caso la misma atrofia granulosa descripta por
Hansemann. Ileiberg ha encontrado una atrofia
vy diminucion de los islotes de Langerhans.

El higado casi siempre normal ; con cierta
frecuencia hipertrofiado ; 4 veces hiperemiado.
¥n uno de los casos del Hospital de Nifios fué
encontrado ligeramente hipertrofiado con dege-
neracién grasa y tumefaccion turbia y en otro
también nipertrofiado, congestionado y friable.
Il bazo solo ha sido mencionado para hacer re-
saltar su estado normal.

Fn cuanto a los rifiones, se han presentado a
veces sanos, en otras anemiados, mas {Tecuente-
mente voluminosos y congestionados. La dege-
neracion grasa del epiteliv y un estado turbio de
oste sin degencracion neta tambicén han sido sc-
fialados. La uelritis parenquimatosa se ha pre-
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sentado igualmente ; ella era cromica e intensa
en uno de los casos del Hospital de Nifios. Sand-
meyer describe como va a leerse una degenera-
cion grasa considerada por él como caracleristi-
ca y que concuerda con la indicada por Fichtner
en los casos de coma diabético que le ha sido
dado autopsiar : «Casi todos los pequeiios cana-
les se presentan tapizados de epitelio turbio en
forma de bastoncitos ; los canales enfermos, ca-
si exclusivamente, muestran en la base de las
células gotas de grasa bien colocadas en hileras
de grosor variable. Los otros canales aparecen
en parte grasosos, pero aqui las gotitas ya no
estan colocadas en orden, sino diseminadas cn
las células ; las ansas de los glomérulos muestran
en bastantes puntos gotitas de grasa en el le-
jido intersticial.»

No conocemos observaciones en que, como en
el adulto, hayan sido encontradas las lesiones
renales de Armanni [degeneracion hialina), la
de Iibstein (necrosis de coagulacion), ni la de
Ehrlich (substitucion del glicégeno al protoplas-
ma normal ). )

3ielooussoff ha sefialado como sanas las calpsu-
las suprarrenales. Iin uno de los casos del Hospi-
tal de Nifos se constato una ligera hipoplasia
de lag mismas y una atrofia de los tesliculos.




VI

SINTOTATOLOGLE — DIAGNOSTIC— PRONONTICO

11 complejo sintomatico de la diabetes en la
infancia, en lo que tiene de fundamental, poco
difiere del que se observa en el adulto.

Caracteres clinicos gruecsos, diremos, la poli-
dipsia, la poliuria y la polifagia, triada sinloma-
tica completa o incompleta, son ellos los que
solicitan la atencion de los profanos y determi-
nan la consulta al médico.

l.a polidipsia muy raramente estd  ausenle.
Sed imperiosa, insaciable, ardiente, delermina en
ol lactante continuo llanto, con la Gnica interrup-
cion de los momentos en que es puesto al seno
y en el nifio de mas edad la ingestion de enormes
cantidades de liguido.
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La poliuria es también un sintoma poco menos
que constante y el iotal de las orinas oscila en
general, en enfermos mayores de tres anos, entre
uno y medio y cinco litros por 24 horas, aungue
esta cantidad puede ser sobrepasada como en
ei caso de Descroizelles en que el pequecfio pa-
ciente llegd a expeler hasta diez y seis litros en
un dia.

En el lactante la apreciacion del sintoma soélo
es posible hacerla por la cantidad de pafiales
que moja.

La enuresis o incontinencia de orinas, sobreve-
nida en un nifioc que antes las retenia, obliga al
médico a buscar una posible diabetes, como de-
be investigarsela en todo adulto atacado de cata-
ralas o de importancia viril ( Leroux ).

Fué esc el sintoma quehizo constatar una dia-
betes con 72 gramos de azlcar en las 24 horas
en un enfermito de Lion y Moreau, sin polidipsia
ni polifagia. En una observacion de Vegeli el
nito no tenia polidipsia ; pero la circunstancia
de despertarse de noche varias veces para ori-
nar hizo que se buscase y encontrase la glucosa.

La cantidad de orina emitida pucde sulrir va-
riaciones de uno a tres litros en las 24 horas ; el
ritmo de la excrecion urinaria no se altera en ge-
neral : el total de orinas del dia sobrepasa en
mucho al de la noche.
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Dificil es en ¢l nino establecer la relacion
entre la cantidad de liquido ingerido y la de la
orina expelida. En la observacion de Kieser, con-
cernientec a una adolescente de quince afios de
edad, sc constatd que la altima cantidad sobre-
pasaba en un tercio a la primera por 24 horas.

T.os caracteres fisicos de la orina pueden ser
resumidos asi :

Color, amarillo palido, a veces ligeramente ver-
dosc y en ocasiones algo opalescente y con mu-
cus o de aspecto turbio cuando contiene gran-
des cantidades de azucar.

] olor no tiene nada de particular y soélo
recuerda al de la manzana o del cloroformo cuan-
do existen cuerpos aceténicos constatables por
el color rojo vinoso mediante adicion de perclo-
ruro de hierro {reaccion de Gerhardl .

La densidad so6lo excepcionalmente no esta
aumentada. En dos de los casos que publicamos
los minimuns de densidad encontrados han sido
de 1026 y 1029 respectivamente.

La glucosa es el elemenlo indispensable en la
diabetes y bien que la glucosuria no le perte-
nexca cn exclusividad. en ella es permanente,
variable en su cantidad. en un mismo enfermo,
dentro de limites bastante amplios v s6lo ausen-
te de modo transitorio mediante regimenes im-
puestos, enfermedades intercurrentes o en el pe-
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riodo terminal. Ya hemos ecxplicado en el ca-
pitalo I como las pirexias, en que hay un
aumento de las combustiones organicas, traen,
sin embargo, una diminucion o ausencia total
del aztcar.

En relacién al peso el nifio elimina mas azu-
car que el adulto ; término medio. treinta a ocher: -
ta gramos por mil. 'n uno de nuestros casos
la cantidad fué de 100 por mil en dos de los do-
sajes practicados, proporcion considerable y quc
salva los limites de lo comun.

La albumina suele encontrarse, pero casi siem-
pre al estado de vestigios y transitoriarnente ;
cuando ella se hace persistente reviste de un
modo general cierto valor prondstico en el sen-
tido de un préximo periodo terminal, muy infe-
rior a otros sintomas como veremos después.

La eliminacién azoada excesiva es frecuente,
lo que se comprende considerando que los hidra-
tos de carbono protejen el metabolismo de los
proteicos y recordando lo mal aprovechados que
son los primeros por el organismo diabético.

La existencia de cuerpos aceténicos en un dia-
bético, que pasan naturalmente a la orina, 1o
guarda siempre relacion con respecto a su estado,
porque la reaccidon quimica ha sido positiva en
enfermos de salud bastante satisfactoria ; pero
no es dificil comprender que su persistencia v
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su nlensidad concluyan por engendrar una il-
tesis acida que organismos de suyo debilitados
no pueden combatir con probabilidades de ¢xito.
Uno de nuestros eniermos; fallecido en el servicio
un mes mas o menos despues de su ingreso, pre-
gentd en sus orinas la reaccion de los cuerpos
acetonicos en siete de los ocho analisis que fue-
ronpracticados. Deun modo general parece cier-
to haber un aumento de la excrecion de amoniaco
en el diabético con discrasia acida bien pronun-
ciada, como un medio de defensa del organismo.

[l examen microscopico del sedimento urina-
rio permite constatar la existencla de cilindros
cuando hay una complicacion de orden renal.
Wegeli ha ostudiado el sedimento de las orinas
de seis pequefios enfermos, encontrando en ¢inco
variable cantidad de ¢ilindros hialinos, granu-
losos, cortos o largos, mezclados o no a epitelios
renales y cristales amoniacales ; pudiéndolos
ap-reciar cinco, seis y hasta dieciocho mescs
antes de la muerte del nino.

La polifagia es sensiblemente menos consisten-
te ; ylaingestionde alimentos en cantidades muy
guperiores a la capacidad digestiva produce tras-
tornos del aparato gastro—intestinal, caracteriza-
dos por nauseas, vomitos, dolores estomacales
o generalizados al vientre, sensaciones de quce-
madura, pirosis, etc. : fendmenos todos que sue-
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len volverse contra la polifagia y determinar el
sintoma inverso, la anorexia, asi como también
acompaiiarse de una notable diminucion de la
poliuria.

Sobre cuarenta y una historias de diabetes in-
fantil que hemos revisado, encontramos la po-
liuria (comprendiendo en esta la enuresis ) irein-
ta y cuatro veces ; veintinueve, la polidipsia y
catorce la polifagia, sea respectivamente, en ci-
fras redondas, 82, 70 y. 34 por ciento de los casos.

El enflaquecimiento progresivo, a pesar de un
apetito voraz en ciertos casos, llama también la
atencién de los que rodean al nifio. Verdadera
autofagia en organismos que reciben muchas ve-
ces enorme material alimenticio, esta pobreza
en la abundancia apresura su marcha hacia el
término fatal, debilitandolos, preparando admi-
rablemente el terreno para la germinacion de
cualquier proceso intercurrente y restando ener-
gias en quienes fueran indispensables para esa
lucha en la que desgraciadamente salen vencidos
con lamentable frecuencia el pequeno enfermo
y el socorro bien pobre de la terapéutica.

Xl enflaquecimiento es por regla gencral rapi-
do ; la piel parece flotar libremente sobre ¢l cuer-
po segun la expresion de Vénables. Hirschprung
ha visto la pérdida del peso sobrepasar en cinco
meses la cuaria parte del peso total del enfermo
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v Leroux ha tenido un caso en que la excitacion
taradica de los musculos no provocaba ya nin-
wuna reaccion. Esta denutricion deja compren-
der bien la adinamia de los pequefios pacientes,
que antes aun de este periodo sc quejan de un
estado de laxitud, de mal estar indefinido, expli-
cable por 1a glicemia concomitante y cl decai-
miento rapido del sistema nervioso central.

Como sintomas de principio ocurre también
observar modificaciones del caracter : el nifio se
torna apatico, triste, o irritable y caprichoso sin’
ninguna razoén aparente.

Instalada ya la diabetes en esta forma mas
o menos ruidosa, quedan & estudiar otros sinto-
mas de menor importancia.

La lengua cambia de aspecto segin los en-
fermos y segin el periodo en que se encuentren :
normal en ciertos casos ; de franco aspecto ti-
fico en otros ; pastosa y saburral o de un color
parduzco- sucio ; con hipertrolia de las papilas
o surcada de estrias transversales, no existe, en
pocas palabras, un caracler ni neto ni constante
del organo en los pequefios diabéticos.

La saliva es casi siempre acida ; las encias
estan [recuentemente inflamadas, como en el es-
corbuin muchas veces, y la carie dentaria a ra-
pida evolucion complementa cl mal estado” ge-

neral de la boea, en la gue el muguet tiene un

.
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fértil terreno para nacer y desarrollarse. De aquf
los cuidados especiales que reclama la boca de
los pequeiios enfermos.

El aliento guarda relacion con el estado de
las vias digestivas y en cuanto al olor de cloro-
tormc o de manzana, conocida es su significa-
cion con respecto a la proximidad del coma ;
bien que deba lenerse en cuenta que mas de una
var los fenomenos de acidosis son susceptibles
de una marcha retrograda.

E1 abdomen suele presentarse tenso, above-
dadc y suficientemente doloroso para dificultar
o impedir la palpacion ; el higado estd a veces
aumentado de volumen, mas raramente cl bazo.

f.a constipacion pertinaz es sefialada como ca-
si constante por Redon y Leroux y solo domi-
nada por purgantes enérgicos que ocasionan, se-
guri este ultimo, verdaderas descargas diarrei-
cas. Anotemos al pasar, respctando en cuanto
vale la afirmacion de aquellos autores, que de la
prolija observacion realizada en los respectivos
servicios sobre dos de los casos que publicamos,
se deducen hechos negativos de tal aserto, pues
ambos movian corrientemente su vientre ; bien
que comprendamos que ellos no pueden alterar,
por su escaso namero, la regla general formula-
da por tan competentes observadores.

Intre los trastornos del sistema nervioso, fuera
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de las modificaciones del caracter ya senaladas,
contamos las cefaleas muchas veces ienaces, in-
tensas, acompaiiandose de aturd imientoy de obs-
yurecimiento de la vista, asi como también dolo-
res en regiones diversas del cuerpo.

F] insomnio no cs raro, sea debido & la pola-
kiuria 0 a la agitacion del enlermo y cuando la
somnolencia se instala, no hace mas que anunciar
la proximidad del coma final. De la misma ma-
nera el delirio y las convulsiones traducen la
auto intoxicacion del organismo.

Los reflejos rotulianos, normales o simplemen-
te disminuidos, pueden estar y estan con bastan-
te frecuencia abolidos, mo vya, naturalmente, du-
rante la crisis comatosa, sino aun fuera de este
accidentes. Segun Williamson, el reflejo aquiliano
faltaria mas o menos cn igual proporcion que el
rotuliano y su desapariciéon podria aun prece-
der a la de este ultimo.

De todos los orgapos sensoriales los ojos son
los mas frecuentemente, casi los Gnicos atacados.
L.a agudeza visual disminuida MAS 0 menos in-
tensamente, puede descender a la ceguera com-
pleta. En concepto de un oftalmologo, de Graefe,
la catarata de origen diabético seria bastante fre-
cuente en la infancia segun su larga experiencia
clinica ; pero en realidad los casos publicados

son muy poco numerosos, tal vez porque se des-
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cuida hacer sistematicamente por un especialis-
ta un examen de la vista cn estos enfermos. Por
otra parte la operacion de la catarata no es por
cierto de aconsejarse aqui, puesto que Leroux
ha visto los casos mas felices sobrevivir a la in-
tervencidn tres meses a 1o sump. Y eso que se fra-
taba de los casos mas felices. .

Los aparatos circulatorio y respiratorio, du-
rante el periodo de estado, nada ofrecen de par-
ticular y so6lo se alteran cuando una enfermedad
intercurrente, una complicaciéon o la autofagia
progresiva dejan sentir su influencia morbida
en el transcurso del proceso. Asi, pues, en la ca-
quexia terminal o en la crisis comatosa, los lati-
dos del corazdn se debilitan, el pulso se percibe
Pequenio, depresible, al par que las extremidades
se enfrian y cianosan.

La temperatura es normal y aun ligeramente
baja en el periodo de estado (35°8 a la mafniana
en tres ocasiones en uno de nuesiros casos v
ella desciende generalmente en marcada hipo-
temia en la crisis comatosa y lo mismo una en-
fermedad sobreagregada o una complicacion dis-
tinta de aquella, son impotentes, casi siempre,
para provocar altas temperaturas en estos orga-
nismos debilitados, incapaces de reaccionar fran-
camente al proceso morbido.

Extrafnios m complicaciones de orden renal, apa-
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recen en ciertasocasiones edemas, principalmente
de los iparpados y maleolos, como también ascitis.

El examen de la sangre permite constatar a
veces una diminucion de los globulos rojos y de
la hemoglobina : 2.800.000 eritrocitos en un ca-
<0 de Stern en una nifia de cuatro 'y medio afios
v 4.500.000 con 35 por ciento de hemoglobina
en un diabético de veintisels meses observado por
(Cima. La sangre contienc variable cantidad de
azucar.

Los fenomenos de orden pulmonar se observan
en el curso de una complicacion ; pero las alte-
raciones de la frecuencia y del ritmo respiratorio
son frecuentemente patrimonio del coma que es-
tudiaremos en capitulo a parte con la debida
amplitud.

I.a tuberculosis pulmonar afecta al nifio diab¢-
tico mucho menos comunmente que al adulto v
en general solo cuando la denufricion es intensa,
al amparo ae esta misma circunstancia, coadyu-
vada, tal vez, por el exceso de glucosa y otras
substancias de la discrasia diabética gque parccen
jugar un rol favorable al desarrollo del bacilo de
Koch. Se le constata generalmente bajo las for-
mas de bronquitis especifica y de neumonia
caseonsa.

La piel y los cabellos son secos ; la primera

es, ademis, aspera, descamaltiva a veces, rugosa
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y palida ; la forunculosis, los eczemas y las sen-
saciones pruriginosas no le son tampoco extra-
nos. No es excepcional constatar el prurito ge-
nital, et eczema vulvar o la balano postitis.

Tal el complejo sintomatico de la diabetes in-
fantil en un tipo que clasificaremos de mediano.

En los casos tenidos por curados, los acciden-
tes han desaparecido rapidamente : curacidon en
doce a quince dias en los enfermos de Ollivier
v en dieciocho a veinte Hias en los de Schmitz.
Estos casos indudables de curacidon, que fueran
llamados mejor de tolerancia o sobrevida, com-
probada aun largos afios después, son, por des-
gracia, raras excepciones ; y por otra parte nin-
guna diabetes infantil puede clasificarse de he-
nigna mientras no sc¢ constate durante mucho
tiempo la total desaparicion de los sintomas,
porque nada impide que un caso juzgado leve
sobre la base de un cuadro clinico mas o menos
atenuado, evolucione rdpidamente hacia las for-
mas fatales o recidive mas tarde de manera rui-
dosa.

Nos quedan a sefialar otras dos modalidades cli-
nicas no raras en la nifiez : una forma sobreagu-
da que mata en dias 6 pocas semanas y cuva
observacion es mas comiUn cuanto mas pequeiio
es el enfermo (caso de Rist fallecido al octavo
dia ; caso de le Gendre muerto en poco mas
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de un mes ; caso de Brinda muerto poco des-
pués de los dieciseis «dias’ y una forma aguda
que evoluciona en algunas semanas a tres meses
(caso de Schwartzlander en seils semapas ; caso
de Guillemot y Dupuy de tres meses de evolu-
cion ).

Diagndstico.-— La diabetes es una afeccion re-
lativamente rara en la infancia ; de ahi que el
médico pueda no pensar en ella si acaso no la
denuncian irrefutablemente los sintomas comple-
tos, que aqui, como en casi todos los cuadros
morbidos, suele no integrarse en totalidad.

Frente a un enflaquecimiento progresivo, cuan-
do el examen del enfermo no acusa {rastornos
que lo expliquen ; frente a una incontinencia de
orinas sobrevenida en nifios que antes las re-
tenian ; frente a modificaciones del caracter o a
una apatia intelectual y fisica que nada en apa-
riencia justifica, la diabetes debe ser buscada
porque acaso esté en juego, desprovista aun de
sus sintomas groseros. X

La nocién de la herencia similar ; de los ante-
cedentes neurn-artriticos ; de las afecciones del
sistema nervioso ; todo ello también en caracter
de hereditario, familiar y personal ; los trauma-
tismos que haya podido sufrir el enfermo y la

incontinencia de orinas en nifios que antes las



—- 106 —

retenian ; todo debe investigarse con prolijidad
para buscar una posible diabetes cuando en ol
espiritu del médico no surja clara la explicacion
de un adelgazamiento continuo, de verdaderas
atrofias musculares, de anemias, cuva causa ver-
dadera pondra en seguida de relieve la facil in-
vestigacion de la glucosa.

La existencia de aztcar en las orinas es el ele-
mento diagnostico de valor mas positive ; en el
nino muy pequeiio el procedimiento llega a ve-
ces a reclamar el cateterismo para juntar aque-
llas o bien puede buscarse la glucosa en el agua
de lavadoe de los pafiales o las ropas.

Constatada la existencia del aziicar v siem-
pre que otros sintomas no pesen en favor de la
diabeles, cabe preguntar si se esta [rente a ésta
0 en presencia de una simple glucosuria.

El caso de Ollivier, referido por Leroux, po-
dria servirnos para plantear el problema : un
nino come gran cantidad de dulces v presenta
tuego en sus orinas 15 por mil de aztcar. So-
metido a régimen, ¢sta desaparece al décimo dia
v no vuelve a presentarse. ¢Glucosuria alimenti-
cia o diabeles ? De las investigaciones de Ifi-
nizio resulta que en el nifo normal el limite de
asimilacion de la glucosa alcanza a siete gramos
por kilo de peso, es decir, mas que en el adulto

(6.50 gramos segin los trabajos de Lopine ), lo
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que se deberia o un poder hepatico mas activo
junto a una glicolisis mas enérgica. Ahora bien :
para saher si en el cago de Ollivier ¢ limite nor-
mal de tolerancia del organismo fué sobrepasado
y poder, en consecuencia, eliminar la diabetes,
necesitariamos conocer el peso del nino, la can-
tidad y clase del azacar ingerido y cl momento
de la ingesiion ( 100 gramos de azacar tomados
en ayunas hemos visto que delerminan una glu-
cosuria mayor que 500 durante las comidas,
siendo las condiciones idéntigas por lo demis |
de todo lo cual no nos da zenta lLeroux. Y c¢n
verdad que entrar en lales calculos para decir
glucosuria alimenticia o diabetes seria extraviar
bastante ¢l criterio ante todo practico con que
deben ser solucionados los problemas diarios de
la clinica. Por lo tanto, creemos razonable acep-
tar con Lépine y los autores ue le han seguido
que se puede afirmar una diabetes toda vezn que
la proporcion de glucosa en la orina sobrepase
la cantidad de 10 gramos por litro en varios ani-
lisis sucesivos.

He aqui, por otra parte, la <prucha de Ta Tan-
cion» que aconseja Lauritzen en la infancia a
la edad en que es posible efectuarla, se enlien-
de, y que serviria para reconocer una diabetes
comenzante, diferenciandola de una simple glu-

cosuria : 30 a H0 gramos de arroz cocido cn
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agua ; 25 gramos de pescado ; 100 a 200 gramos
de papas vy 25 a 7H gramos de pan ; lodo cllo
-ariable dentro de esas cantidades segiin laedadl
del pequefio enfermo. Se recoje las orinas de las
cuatro horas que siguen de inmediato a la comida
v si en ellas se constaia un aumento marcado
de la glucosuria primitiva el diagndstico de dia-
hetes debe ser formulado.

En la primera infancia. bajo la influencia de
trastornos gastro-intesiinales, tan faciles a esa
edad, la reduccion del licor de TFehling puede
operarse por simple lactosuria { pasaje a la orina
del azucar de leche ), fenomeno transitorio e in-
dependiente de la diabetes. n la obra de Hutinel
se describe ¢l caso de un nifio de dos anhos de
edad. intolerante por la leche v enflaquecido por
un largo periodo de trastornos gastro intestina-
les en el cual fud¢ positiva la pracba al licor de
Felhing mientras se¢ le mantuvo al régimen lac-
teo. De esto se habia deducido apresuradamente
que se frataba de una diabetes, a raiz del primer
cxamen de orinas ; pero bastd suprimir la le-
che y ordenar un régimen de feculentos para la
desaparicion total y persistente del azicar.

La difteria grave v mis atn la neumonia in-
tensamente febril, no requieren la mmgestion de
considerables cantidades de hidrocarburos para

que se haga el pasaje de la glucosa a la orina.
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von Noorden ha visto en aquellos casos la ten-
dencia a la glucosuria persistiv varios dias y havs -
{a dos semanas una vez. Bl hecho debe ser atri-
buido a los disturbios que sobre la funcion pan-
creatica provocan la intoxicacion v la infeccion

en el organismo.

Pronéstico. —Sombrio con lamentable yexire-
ma frecuencia, hasta enlos casos dque pudieran pa-
recer henignos lasreservas seimponen, porgueya
dijimos como un cuadro clinicomas omenos ate-
nuado suele disfrazar una diabetes capaz de ma-
tar en poco Tiempo.

A 1a inversa del adulto. en gue es gencralmen-
te compalible con una sohrevida larga, mediante
un régimen apropiado, el nifno diabético muy
poco debe a la medicina. v las palabras de Sena-
tor son, por desgracia, totaliente ciertas ftoda-
via . ~el pronostico de la diabetes es absoluta-
mente malo y a corto plazo la medicacion es ab-
solutamente impotente .

En efecto ; las estadisticas sefinlan la muerte
como regla y la curacion como excepeion en la
infancia.

Antes de proseguir, eslablecemos que emplea-
mos aqui, como en lo sucesivo, la palabra “cu-
racion » para repetir el término usado por los

autores que han relatado esos casos ; pero en-
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titndase que mas cierto fuera hablar de larga
sobrevida o de tolerancia de la afeccion. como se
observa en el adulto.

He aqui algunas de esas estadisticas :
Muertos (‘urados
Kiilz D7 6
l.eroux 24 6
Wegeli 69 15

Abora bien ; estos resultados seguramente no
lian de ser definitivos porque en la estadistica
de Wegeli, por ejemplo, sd6lo tres de los casos
dados como curados, fueron seguidos durante
plazos que oscilan entre dos y medio v seis afios
v de los doce restantes apenas si la observacion
se continud para algunos por términos maximos
de tres meses, mientras que nada sc¢ dice sobre
la suerte ulterior de los demas. Las rccaidas son
siempre posibles, a veces a intervalos de varios
meses, como lo han probado las observaciones
de Stern, Frerichs, Bouchard v otros.

l.ag curaciones son coutadas ; a parte de las
reales que puedan existiren las refervidas estadis-
ticas, los cuatro casos de Schmitz, ¢l de Gratham,
¢l de Ollivier, el de Baumel, el de Liévy v los dos
de Redon no dejan lugar a dudas por el largo
tiempo durante el cual lucron seguidos.

Los casos que han de curar lo hacen radpida-
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mente : i curacion solo por excepeion se obtiene
sila diabetes s¢ prolonga varios meses, Jamas si
ha sobrepasado el ano.

1.os casos son lanto mas graves y de evolu-
cion fatal tanto mas rapida cuanto mas peque-
fio es el nifto, como, entre olros, 1o demuestran
los enfermos que cita Bence Jones : fres herma-
nos ( dos varones y unda mujer; mueren de diabe-
tes ; la mujer, de cualro y medio anos de edad,
en menos de un afio ; un hermano, de sicte afios,
en dos afios v el fercero, de 15, en tres anos.

K1 nifio diabélico constifuye un organismo en-
deble, facil presa de enfermedades intercurren-
tes que apresurarin su {in, casi siempre por una
crisis comatosa que su influencia ha despertado.

De largo tiempo atras se conoce el peligro
de las intervenciones cn los diabéticos y las co-
municaciones nmas recientes no han hecho mis
que confirmarlo. El pronostico se agrava, pues,
mediante cualquier intervencion. KEn el nifo, sal-
vo caso de urgencia, esta indicado como previo,
cuando la operacion se haga indispensable, aso-
¢ciar a un régimen conveniente la alealinizacion
del medio sanguineo.

o Cuinto tiempo pucde vivir un nino Jdiaboti-
co 2 Colocandonos dentro de lo que la clinica
ensena como general; responderiamos que, fue-

ra de los excepeionales casos enoque =e logra
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la curacion, el lactante diabético muere en un
plazo casi nunca mavor de seis meses voque en
la: segunda infancia la muerte sobreviene casi
slempre en un plazo no mayor de ires afnos,

El pequeiio diabético mucre a veces por com-
plicaciones de su fragil organismo ; mas comiin-
mente por el coma o por la caquexia final a que
le conduce su denutricion intensa y progresiva.
Dejaremos para un capitulo por separado ol es-
tudio de las complicaciones y sobre todo del
coma, tan frecuente en la afeccion a la edad que
nos ocupa.




Vil

COMPLICAGTONES

1, COMA DIABRETICO TN LA INFANCIA

Si 1a tuberculosis pulmonar mata en el adul-
to cerca de la mitad de los diabéticos hospitaliza-
dos v una cuarta parte de los no hospitalizados
{ Lépine ', en el nifio las palabras de Bouchardat
«yo he constalado la extrema irecuencia e la
complicacion, por asi decir fatal, de la tisis pul-
monar sucediendo a la glucosuria en sujetos me-
nores de quince afios», hace ya tiempo que fue-
ron rectificadas por rigurosas estadisticas que
s6lo la acusan en la infancia como culpable del
deceso en un 18 por ciento de los casos. Cuando
clla viene a complicar &l cuadro, sus formas mas

comunes son la bronquitis especilica y la neu-
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monia caseosa. Un caso hien neto ha sido rela-
tado por Gonzalez (La wmedicina de los niios.
Octubre de 1908 . Se tralaba de un nifio de cin-
co anos de edad con sintomas claros de diabetes,
pero indemne entonces de tuberculosis vy que
siete meses después del primer examen presenta
tos seca y [recuente, dolores sordos, esputos san-
guinolentos y signos de infiltracion bacilosa del
vértice derecho. La complicacion siguid una mar-
cha rapida, con fiebre, sudores nocturnos, dia-
rrea, atrepsia, formacion de cavernas v muerte
en hipotermia, con pulso insensible, después de
una lenta agonia de tres dias.

Mas a menudo en la infancia entran cn juego
la neumonia y la bronco-neumonia agudas que
evelucionan en pocos dias, y como excepcional
merece citarse el caso de una gangrena pulmo-
nar observado por Hagenbach.

En el ntimero de las complicaciones incluire-
mos también la lipemia diabética. Ta sangre de
un sujeto normal conticne uno a dos por mil
de grasa, proporcion fisioldgicarmente aumentada
después de una comida abundante en materias
de aquella naturaleza. En ciertos diabéticos aque-
la proporcién es notablemente mayor, y el as-
peclo lechoso de la sangre en aleunos ds esos
enfermos habia sido ya notado en 1799 por
Marcet.
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Fn el nino. Steerk ha relatado la observacion
de un diabético de diez afios de edad cuya san-
gre se separaba netamente en dos capas, de las
cuales una era grasosa v ocupaba la mitad de la
altura de la columma liquida.

Dsta lipemia puede dar origen a embolias gra-
sosas  en  los distintos organos y sus  cau-
sas parecen residir en los trastornos nutrifi-
vos tan profundos en la afeccion que nos ocupa.

TLas demas complica:iones, mas o menos fre-
cuentes en el adulto, no sc observan en el nino
o en todo caso ellas serian de una rareza excep-
cional.salvo, naturalmente, el coma, de que vamos
a tratar.

El coma diabético es un accidente terminal
de orden nervioso, que exterioriza la intoxicacion
de los centros cerebro-bulbares en el curso de la
afeccion.

[.as palabras de Frerichs, respeclo del coma
diahético. parecieran escritas para aplicarlas pav-
ticularmente al nifio : «un diabético se asemeja
a un vagabundo cansado el cual anda en medio
de una niehla espesa, por un sendero angosto, a
lo largo de un precipicio. en peligro constante de
ser arrojado en él cuando por cualquier causa
acelera sus pasos o que una causa accidental o

impirevista le coloca una piedra en el camino. >
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«Fl coma diabético es la espada de Damocles
suspendida sobre los dtabéticos» [ Castex .

Nosotros modificariamos un poco las palabras
del eminente ciinico aleman para referirnos al
diabético Infantil v dirfamos que éste marcha
por un sendero angosto y corto al mismo tiempo.
no bordeado, sino terminado por un precipicio,
bacia el cual le empujan fuerzas que ni su orga-
nismo ni la medicina son capaces de contrarres-
tar.

La cuestion relativa a loz cuerpos producto-
res de la infoxicacion en el coma diabético ha
sido recientemente objeto de nuevas v prolijas
investigaciones.

Estudies recientes y de alto interés han sido
publicados sobre el particular y sea su impor-
tancia la que justifique una digresion haciacllos.

Los amino-acidos son productos nitrogenados
de excision de la moléeula protéica formados
bajo la influencia del fermento {ripsico y que
pueden igualmente ser obienidos mediante Ia
ebullicion de esos cuerpos protéicos con los a«i-
dos fuertes, con los Alcalis o con el hidrogeno
hipercalentado.

Son amino-acidos la leucina, la tirosina, la tau-
rina, la alanina, etc., ete.; siendo muchos loo
estudiados hasta ahora.

Tales cuerpos existen en la orina de los sujetos




117 —

normaltes en relacion con el régimen alimenticio
observado, Su cantidad es apreciada en valores
un poco distintos segin los diversos observa-
Qores _hasta 0,30 gramos por Castex hasta 0,50
por Frey. Falk y Saxl y hasta 009 por Cas-
teigts .

La cuestion de jas amino-acidurias no es ya
<olo patrimonio de log hepaticos. cuyas relacio-
nes han sido estudiadas principalmente en Ale-
mania v Francia.y entre nosotros, experimental-
mernte. por Castex, La determinacion de losani-
wo-deidos de la orina conto medio de exrplora-
cion  funcional Lepitico, 1 Semana Médi-
ca . N.oo3, 1912 y Los amino-dcidos y la pa-
lologia clinica, 1912 y Casleigts - La amino-
aciduria como Signo de insuficiencia hepatica.
Estudio experimental y clinico, tesis de 1914 2
sipo que pertenece también al estudio de Ia dia-
hotes, permitiendo muchas veces prever la in-
minencia de la crisis comatosa.

i'n estadio reciente de Bonorino Udaondo v
Casteigts [ Las amino-acidurias de los diabéti-
cos. Estudio clinico Yy experimental. La Senu-
wa Médica -, Abril 2 de 1914 vuelve a tratar
el punto con Lteresantes observaciones persos
nales. De ¢l extracmos los datos que van @ leerse.

<obhre un total de nueve diabeticos la mayor

eliminacion de anino-icidos fue dada por dos
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sujetos con glucosuria Yy acelonuria irreductibles
Camino-aciduria de 0.852 por ciento v 0.768 por
ciento respectivamen te 5 vale decir, casos alta-
mente graves v la menor eliminacion ~ 0,587 pot
ciento . fu¢ acusada por un enfermo afectado
de una diahetes ligera.

Ahora bien : las hiperamino-acidurias S0N 80-
hidarias de las manifestaciones de g acidosis v
aun cuando aquellas se observen igunalmente en
las formas simples, reductibles, sin acidosis, de
la diabetes, su progreso guarda estrecha rela-
cién con los progresos de la acctonuria, y diace-
turta, permitiendo sospechar la proximidad el
coma,

Ya Mohr, Emben y Reese habian constatado
la presencia de elevadas cantidades de un amino-
arido, la tirosina, en la orina de los diabéticos,
y Labhé v Bith senialado un déficit de la amino-
acidolisis fisiolégica, con hiperam ino-aciduria
consecuente, en el curso de 1a diabcetes. Diversos
autores llegaron a idénticas conclusiones expe-
rimentando en perros depancreatizados.

Hugounenq, Morel y Froment, en un traba jo
que tenemos a la vista, (Bulletins et Mémaires
de la Société Médicale des Hopitane. de Paris.
N.e 15, afio 1913 os atribuyen a los CUCrPOS azoa-
dos derivados del metabolismo viciado de las

albiminas y diferentes de 4 urea el vol principal




— 119 —

en da produccion de los fenomenos de intpxica-
cion nerviosa caracteristicos del coma diabéiico
sos cuerpos azoados acfuarian sobre los centros
nerviesos por intermedio de la sangre 'y del li-
quido cefalo raquideo v serian mas toxicos que
la urea misma.

Para Bith la amino-acidemia sola no produ-
ciria graves frastornos en la economia, pues
los amino-acidos serian productos poco tOxicos ;
pero en las formas graves pasarian a la circula-
cion los proteidos realmente toxicos, low poli-
peptidos ( entendiéndose por péptidos la fusion
de dos moléculas de amino-dcidos, por ejemplo,
la leucil-leucina, formada por dos moléculas de
leucina y. por polipéptidos la fusion de mas de
dos amino-acidos ), engendrando el coma diab¢-
tico. Rs decir que el proceso comatoso se des-
arrollaria asi : acidosis, amino-acidemia conami-
no aciduria y coma por albamino-toxemia.

Por otra parte, la ingesiion de amino-icidos
trace en ol diabético un aumento de la hiperamino
aciduria. Para no referirnos a otras experiencias
que las realizadas sobre el hombre. haremos
constar que Bonorino Udaondo y Casteigls ha-
ciendo ingerir a dos de los diabeéticos cinco gra-
mos de peptona polip¢ptido encontlraron ¢n
uno un aumento a 1,22 gramos por ciento de

la hipe amrno-aciduria inicial que era de 0,802
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Sramos por cienlo y en el oflro las cifras respec-
tivas fueron de 1,16 por ciento y 0,768 porcien-
to. Idénticas comprobaciones han sido hechas
por Masuda, Lahba y Bith.

Ahora bien ; ¢l higado normal, por un proceso
de sintesis, transforma en urea los amino-acido s ;
éstos contienen un solo 4 lomo de nitrogeno mien -
tras la urea contiene dos, de manera que el pro-
ceso sintético aludido se realizaria por sucesi-
vas descomposiciones de log amino-acidos hasta

la formacion de amoniaco. Esle cuerpo, encon-
trandose con el acido carbonico, forma carho-
nato amonico, el que perdiendo una molécula
de agua se transforma on carbamato amoénico

segun la siguiente ecuacion

_ONH _ON
GO — H?0 = 0
ON H! NI
[Curbonat sy o ménico) (Carbamato windnico)

Este ultimo cuerpo, perdiendo a su vez una
molécula de agua, se transforma en urea -

ON H! NH?
O — R0 - 0
N H= NIH?
(Urea)

Queda asi establecido que el higado produce

urea no =olo por deshidratacion del carbamato
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amonico. doctrina ya sostenida por Drechsel e
1875, sino tambitn a expensas de Jos amino-
Acidos segan el proceso quimico que acabamos
de wstudiar.

Ouiere decir entonees (ue la hipm'n,mmu—zwi—
duria de los diabeticos deberiase no solo
log profundos frastornos que la enfermedad oca-
siona en el metabolismo Organtco, sino tambien
a un deficit funcional del higado que l¢ hace n-
capazs de destruir 1os amino-tcidos, dejandolos
pasar a la circulacion general en elevadas canti-
dades { hiperamim:)—a('i(\mni:\ Ly conseculivamen-
te a la orina [’\hipm';iuninﬂ—a(‘idurizl

[y un hecho demosirado que los  cuer-
s z«\,ccttmérni('fm\‘ no  son siempre  capaces
de  engendrar 1w fendomenos comatosos. Lo
han  demostrado Von Noorlen en el hombre
v Vinkowsky en 1o animales @ el primero ob-
corvando sujetos que eliminaban diariamente cin-
¢ o sels gramos de acelona y freinta 2 Ui
renta de acido B oxibutivico. sin ofrecer sin-
toma comatoso alguno ¥ el segundo que on ani-
males (lepan('l'eutiZ:ulus o halla Ia toxicidad
especifica de tales cuerpos ol Organismos asi
preparados. 11 acido B. oxihutirico es conside-
rado como la substancia madre de la acetlona v
deol acido diacético.

LLos cuerpos acelonicos en ol diabético B0,
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de un modo general, aumentados por la ingestion
de grasas, en razon de la incompleta combustion
de éstos. Cincueata 1 cien gramos de manteca,
rica en acido butirico, son capaces, en un diahé-
lico, de elevar en cuatro a ocho veces la cantidad
de acetona urinaria.

Pere no se puede ser exclusivista en cuanto
al origen de los cuerpos acctonicos ; sus fuen-
tes deben ser mualtiples. Si las grasas conftri-
bayen a su formacion, tampoco han de serle ox-
lrafias en ciertos casos los albuminoideos y has-
ta los hidratos de carbono ‘que son, sin em-
barge, anti-quetonicos ), los primeros pasando
per los acidos grasos como intermediarios y los
segundos por un proceso quimico que los 'rans-
formaria en Acido butirico.

lLa patlogenia del coma diabético no esta, pues,
definilivamente aclarada lo que por otra par-
te nada tiene de extrano si consideramos (que
se lrata de penetrar los procesos quimicos des-
arrollados en la intimidad de los clementos co-
Iulares.

De todas maneras, creemos razonable aceptar
que los cuerpos acetdnicos retenidos en el orea-
nismo, neutralizando la alcalinidad de los hamo-
res, deben ejercer positiva influcncia en la cx-
plosion de los fenomenos comatosos. Se les ha

constatado, ademas, en el Tiquido cerebro-espinal
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de comatosos Uiabcticos  bien que su presencla
esté averiguada en la diabetes simple vy, excep-
cionalmente, en otras afecciones i en cantidades
variables entre cinco miligramos y dd centigra-
mos. Dorner sosiiene que la existencia de indican
en el sucro sanguineo es de pronostico falal en
la acidosis diabética.

Feludiemos ahora lo que concierne a la parte
clinica del coma diabético en la infancia.

Fenomenos prodromicos del coma, la inape-
tencia persistente durante varios dias, los ftras-
tornos respiratorios poco acentuados, una so0mMno -
lencia aun ligera v un olor particular del
aliento y de la orina, sobre todo del  pri-
mero, comparado a la manzana 0 al clo-
roformo, a veces suave al punto de tener
que inclinarse sobre la cabecera del enlermo para
apreciarlo, otras mtenso como eh el caso de Kien
en el cual «el aposento y aun el departamento.
estaban lenos de un fuerte olor cloroformico
tcdo esto anuncia la inminencia del aceidente
que poco después caracteriza su especial sin-
tomatologia.

La diminucion de la canlidad de orinas, von
alhuminuria v cilindruria ; las modificaciones del
cardcter como al principio de la enfermedad @ una
agitacion viclenta acompaiada o no de delivios

en lugar de la somnolencia, pueden tambitn pre-
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sentarse como sintomas premonilores. Bn oste
momento y cuando las orinas exhalan olor de
manzana o cloroformo, la reaceion de Gerhardt al
percloruro de hierro da el color rojo vinoso carac-
teristice de los cuerpos acetéonicos.

En otras ocasiones el coma estalla sin annn-
ciarse, bruscameiite, sorprendiends al enfermo
cemo un aceidente fulminante. Tal, por ejemplo,
el caso de Henricius en que ol enfermo sueum -
6 en fres horas al coma diabético.

Avanzando rapidamente en la primera de las
formas descriptas v yva en un estado que ho-
driamos Hamar ‘de comienzo del coma. ésfe so
manifiesta ahora en ¢l nifo diabético por inten-
sos dolores localizados al epigastrio o generali-
zados al abdomen, mtermitentes, y durante los
intervalos de los cuales el enlermo se queja Jde
uns sea ardiente. La lengua se presenta saburral,
de un color blanco-amarillento, algo roja en sus
hordes. 1 abdomen distendido. frecuentemento
deloroso a la presion ; el higado puede sobrepa-
sar el reborde costal como en el caso de Saracha-
ga en que el vientre se presentaba, ademis. sur-
cado por una red venosa subculanea muy apa-
rente. La constipacion es POCO Ienos que cons-
tante y solo deja paso a materias duras. grises ;
a veces hay tenesmo rectal. La retencion de ga-

ses engendra el timpanismo abdominal © T Jin-




pred s un fepOmeno raro. Las nauseas y 105 VO-
milos sON frecuentes 1un enfermo de Dupuy ves
mitaba un tiquido negruzco que llenaba recipien-
{es enteros.

Lo facies, de suyo alterada por el proceso que
ol coma viene & {erminar, S© descompone auil
A los 0jos se CXC qvan, el tinte s€ torna tevro-
s0. palido o cianotico, 1os rasgos se acentian ba-
jo h influencia de la intoxicacion (que avanzi.

La respiracion reviste el tipo digneico de Kiiss-
miaul ¢ ingpiracion amplia, prmunda, levantando
en masa el pecho, pausa en este tiempo ¥ luego
depresion brusca ¥ torzada del torax en ana X
piracion corta y susplrosa. E1 ritmo continia ¢
eata lorma. Los movimientos re%piratorios van
hmlatmamente\ acelorz’xndu%e y mdlgmdt) aoobs-
taculn opuesto a 12 hematosis, la auscultacion
pulmonar solo deja oir el murmullo vesicular.

Los latidos cardiacos disminuyen pmgw\\\:_x—
mente de intensidad ¥, traduciendo el fenomeno.
¢l pulso se torna irregular, acelerado, hipotenso.
cas; filiforme. Qwaltzlander observo un soplo and-
mice en el orificino mitral. L clanosis v el en-
{riamiento de las extremidades acusan en los po-
gquenos enfermos 1a debilidad cardiaca ¥ Yoo Al
('ullad de la hematosis.

. diminucion de orinas, fenomeno inconsian-

¥

e en el per riodo pr()dmml(() es ahora un b coho
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general sefialado en multiples observaciones. 1.a
miceion se hace habitualmente sin dificultad ;
sin embargo, los enfermos de Risl. Leroux y Hun-
son debian ser sondados en razén del tenesmo,
mientras que los de Le Gendre y Dauchez presen-
taban incontinencia. La orina es clara, limpida,
acida ; el azdcar persiste. en menor cantidad,
sin embargo, que antes del comienzo del aceiden -
ie, pues la glucosuria disminuye v en ciertos ca-
=0= llega a anularse con los progresos del comas.

Véase el siguiente cuadro que extraemos de
Dupuy, confirmativo del anterior aserto :

Cantidad de azucar por 24 horas

Enfermo de Dupuy de 11 afios. 225 Tre, 6 dias antes de la muerte

— - 84 2 » > » >

Id. de Leroux. de 14 afios 426 2 B P »
- — — 150 = 1 > > » >

Td. de Sarvichaga, 1 afox 69 s 10 » > »
— — S Er R 12 lioras » > s »

Ld. tc swatzlander, 8 afios 168 3 dias  » > s P
- - 20 1 > B EI »

La diminucion tiene lugar uo solo en la canti-
dad por veinlicuatro horas, sino también con re-
lacion a un litry de orina :

En el enfermo de Dupuy Ta eantidad por mil eae de grs 77.01 0 ors. 18.86
a

5w » » Leroux » » I > 81 > > 4
> » » Sardchawa v 5 N 1) > v 33
» » » » Swatzlander » ES s> s > B2 » a4

La densidad de 1a orina. como consecuencia Jde

Ia diminuecion del aztear. desciende a su vers vola
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albimina persiste en pequena cantidad, acom-
panada, a veces, de ciltindruria.

l.a reaccion de Gerhardt es positiva ; el dosa-
je de la acetona ha sido a veces practicado en
este momento - en el caso de Le Gendre, de 22
moses de edad. se encontro gramos 0,137 por
veinticuatro horas y en el de Dupuy gramos 1.66
por mil.

En nuestra observacion la cantidad fu¢ de
0,1982 por mil.

[.u orina exhala olor de acelona. menos pro-
nunciado empero que el del aliento.

Mientras tanto la somnolencia. la apatia, la as-
tenia van ganando terreno ; el enfermo <0lo reac-
ciona de vez en cuando para pedir de beber.

[os reflejos rotulianos abolidos generalmen-
te : la sensibilidad aun conservada bajo ltodasx
gus formas ; las excitaciones exteriores no le son
del todo exirafias todavia.

[Las pardlisis esfinterianas han sido senaladas :
la cefalalgia puede existir y en el enfermo de
Dupuy se¢ acompanaba de sensaciones vertigi-
nosas ; a veces se conslata agitacion con o Sip
delirio o alternativas de somnolencia y excita-
bilidad y bastante raramenfo convulsiones.

Tal ex ol cuadro en el periodo que hemos lla-

mado de comienzo del coma.
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121 periodo de coma conlirmado le sucede para
matar irremisiblemente.

Extrafio en absoluto al mundo exterior, el en-
fermo vace en decubito dorsal, las extremida-
des frias y ciandlicas, los ojos excavados y semi-
ocluidos, los globos oculares blandos, depresi-
ble, la mirada {ija v las pupilas yva iguales, va en
anisocoria 0 en  miozis o midriasis  seg(n
los casos. las corneas estan turbias. insen-
sibles a la excitacion, los miembros en re-
solucion muscular, la lengua seca, el alien-
to frio v exhalando olor de acetona. [l
pulso es rapido. miserable. la disnea intensa, es-
terlorosa v alectando siempre el tipo respiratorio
va descripto. hasta que el enfermo, enfriandose
de mas en mas. muere habitualmente sin convul-
ciones. bien que los casos de Mott, Bouchut, Nie-
dergesiiss y Reimer impidan hacer de esto una
regla absoluta.

En la infancia suele haber dos formas clini-
cas de coma diabético, bien que sea imposible
hacer divisiones esquematicas muchas  veces
alejadas de la realidad.

La primera corresponde al predominio, duran-
te algunos dias, de los fendémenos gastro-intes-
tinales v la segunda a la mayor intensidad de los
trastornos de orden nervioso. o

Iin un enfermo de Dupuy, por cjemplo, mas
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o menos encuadrado en la primer forma, micen-
tras que no habia trastornos de la sensibilidad
ni de la molilidad y s6lo un poco de laxitud. los
vomitos v los dolores abdominales sefialaban al
principio una mayor participacion del aparato
gastro-intestinal. En cambio el enfermo de Chau-
nmier y Variol se quejaba desde el comienzo de
intensas celaleas con sensaciones vertiginosas, v
eslos sintomas ceran tan agudos que relegaban a
un segundo plano los vomitos y los dolores abdo-
minales con que el cuadro se integraba. Pero, re-
petimmos, nada de malematico tienen ni pueden
tener en clinica divisiones netas y precisas.

Los tres periodos del coma—premonitor, de
comienzo y de coma confirmado-—que hemos ex-
tudiado se suceden habitualmente sin interrup-
cion ; a veces, sin embargo, hay breves remi-
siones, expontaneas en raros casos, de origen le-
rapéutico la mayoria ; pero inttiles siempre, por-
(que, con o sin remisiones, la muerte sobrevicene
en un plazo que varia entre algunas horas y dos
o tres aias, muy contadamente mas.

(asos excepcionales, sin duda, han sido los
relatados por Leroux : un nifo diabético llega
al periodo prodréomico’del coma, con vomitos, no-
table diminucion de las orinas durante varios
dias, olor cloroformico y postracion ; no obslan-

te lo cupl logra salir de la crisis y sOlo sucumbid
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varios meses después. Mas sorprendente atn es
el otro caso caso del mismo observador : una dia-
bética de euatro anos de edad, con 30 por mil de
azGcar, tiene una crisis convulsiva seguida de
coma y muere recién pasados varios meses.

Observaciones exceprionales, volvemos a decir,
que no pueden alterar el pronodstico fatal a infi-
mo plazo frente al avance incontrarrestable de
un coma diabético.

Ll accidente que estudiamos es raro en la in-
fancia por la misma rareza de la afecclom a esa
edad, perono lo es como tarminacion de laenfermao-
dad en el nifo. Por el contrario, ¢l es muy [re-
cuente y en una estadistica de Wegeli, referente
a sujetos diabéticos menores ‘de quince afios,
sobre sesenta y nueve enfermos fallecidos por la
afeccion, el coma fué culpable treinta y dos ve-
ces, es decir, poco menos gque en la mitad,
16 por ciento de los casos.

El coma es raro en la primera ¢poca de la vi-
da ; por debajo de los dos afios, s0lo hemos en-
contrado los casos de Conolly (21 meses : de
Bouchut {uno de tres y otro de diccisiete me-
ses - el de Duflocq y Dauchez 18 meses ;v
ol de Le Gendre (22 meses ). Bl hecho se expli-
ca facilmente porque la afeccion causal v ha-
ciondose de mas en mas rara o medida que,

dentro de la infancia. se va descendiendo en edadd.
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K cuanto g SeX0, el coma, segin la estadig.
ticad Tevaniaqgy por Duapuy, Hue comprende (qje-
Cisietoe CRS93, se presents doce veceg en el sexp
masculing y o1, ¢cinco en e femenine,

Ln caracrer de causa proxima de) coma eniry
aqui. como oy e adulto, el régimen anti-diabético
demasiado Severo, gin Hegar, na.turalmente, al
extremo (el profesor Lascgue que, temiendo o
Coma. no quise cuidar sy diahetag Y murié por
tu}‘)er('ulosis, e5a complicacion frecuente e los
CAEUS o tratados. Todo 1o que implique una
fatiga fisicq o intele(;tua], na depresion intensa
del sistema nervioso. ypg viva CIMOcion, un (jy-
gusto o upg cGlera violen{os. apresuran I 1)e-
gada del comg. Una enfernedyy ] m{ercm'rvm,(a
TUe no necesita sep grave, nny mterveneion qui-
rurgica, juegan el misnio rof

H ’ir"('unscrihiéndo‘rm;s 4 nue-try edad, polringos
citar Jog Casos de Chaumjer Y Variot, Foster,
Kien, en que el coma hy estallado o tonsecuenciy
de ejerciciog violentos o Mmarchas lorzadas ; oy
de RiLg Prevost v Binat U se reficren o .
mida COPIosas o indigestiones ;oel e Southey
debido. comg CAUSA proxima, g N tratamionteo
tmtempestive por-el opio voda belladong

el gran namero e los CaS0S, sin embarg,
ta causy inmediaty bermanecce ohsegpg

El comag diabétic tiene bastantes peculiaridy -
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des para no ofrecer mayores dificultades al diag-
nostico, maxime si de antemano se conoce al
enfermo.

Sin embargo, el diagnostico ‘puede tener que
hacerse en el periodo prodromico, en un enfermo
que hasta enfonces ningin médico ha visto por-
que su sintomatologia ha sido mas 0 menos ate-
nuada y en tal circunstancia los dos sintomas
principales, el aliento clorofiormico v la disnea,
pueden ser tan ligeros {y aun cstar ausenfe o
primero ; que no llamen particularmente la aten-
cion en el sentido de un coma diabético.

I'rente a una crizis comatosa en la infancia,
ol médico debe pensar en la diabetes segin la
expresion de Moizard : «lodas las veces que se
constaten accidentes comatosos en un nifio, debe
pensarse en el coma diabético y analizar las ori-
nas . Fsta altima investigacion reclama a veces
el cateterismo o el Javado de las ropas para bus-
car ¢l azucar, dado que el nifio no orina o lo hace
en la cama, y seria raro no hallar Ta glucosa que
aunque pucae estar disminuida, persiste aun cn
este periodo, ¢l unicoen que la clinica sdla aca-
s0 no basta en ciertos casos para un diagnostico
preciso. La reaccion de Gerhardt debe practicar-
se igualmente.

Otiras veces abren la escena los trastornos gas-

frointestinales y los dolores de abdomen pueden
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localizarse en el lado derecho, sugiriendo la s0s-
pecha de una apendicitis. Iin ausencia de sinto-
mas clinicos precisos, el examen de las orinas
v la falta de ficbre o aun la hipotermia ha-
rian alejarse inmediatamente de aquella so0s-
pecha.

Los vomitos acelonémicos no implican por s
solos el diagnostico de coma diabético. Flos pue-
den contribuir tanto mas a equivocar el cuadro
cuanto que se acompaian del mismo olor del alien-
to vy a veces de dolores abdominales.

l.a (isonomia clinica de los vomilos acetoné-
micos puede resumirse asi ‘Marfan : un nifio
en apariencia sano, es presa subitamente de vo-
mitos violentos, primero alimenticios, despues
mucosos, a veces biliosos y hasla porriceos. U'n
hecho domina el cuadro @ es el aliento de acetona
del pequefio enfermo ; el examen de la sangre
permite constatarla existencia de una acefonemia
mas 0 menos acusada y las orinas contienen tin-
hien acetona. El estado general se afecta ripi-
damente : el vientre se deprime, las exlremida-
des pueden enfriarse. el pulso volverse irregular,
desigual y estos fendmenos agudos persisten en-
fre tres v seis dias, término medio. Bruscamente
todo entra en orden y el retorno a salud os ra-
pido. Una primera crisis no queda sola por lo

aeneral 5 a intervalos variables se repite. eon
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bastante regularidad a veces, para no desapare-
cer en absoluto hasla los diez o doce afios de
edad lo mas a menudo. Sus causas son descono-
cidas ; ‘para algunos (al vez se trale de una insu-
ficiencia hepatica temporaria, lo que otros recha-
zan formalmente. Hutinel los ha comparado a
accesos de jaqueca o de asma.

El diagnostico diferencial entre el coma diabé-
tico y los vémitos acetonémicos lo haria la pre-
sencia de la glucosa en el primer caso, en ausen-
cia supuesta de los signos clinicos.

Por otra parte puede existir, a estar a la ob-
gervacion de Jaksch, un coma con olor etéreo
del aliento sin que esté en juego la diabetes. Se
trataba de un nifin bruscamente afectado de con-
vulsiones y pérdida del conocimiento ; las pu-
pilas estaban dilatadas ; el aliento con olor de
acetona ; la lemperatura en 38°6 y la respiracion
alectaba el tipo de Cheyne-Stokes. Reaccion de
Gerhardt positiva ; ausencia de aztcar y de al-
bamina. Un enema purgante frajo una copiosa
deposicion, intensa diuresis y el enfermo curd.
Esta indudable autointoxicacion fué interpretada
por el observador aleman como un caso de aceto-
nemia sin diabeles.

n elicaso referido, aun excluyendo la auzencia
de aztcar en la orina, dos sintomas de impor-

tancia nos hablan en contra del coma diabdético ¢
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la fiebre y el ritmo rvespiralorio que no es el
que va hemos sefialado en este ullimo accidente.

El colera infantil y la alrepsia aguda. que en
ocasiones ofrecen el pasaje de azlicar a la orina,
‘podrian confundirse con un coma diabético en
el lactante. Ellog se acompafian también de vo-
mitos, algidez, enfriamiento y cianosis; pero
diezman al nifio en la primera época de la vida,
a la edad en que la diabetes es mas rara y por
otra parte en ambos {coélera infantil y atrepsia
aguda } los trastornos gastro-intestinales, tradu-
cidos por vomitos alimeulicios y biliosos y dia-
rreas verdes, son de lal intensidad que junto con
el aspecto tan peculiar a esos enfermos, imponen
de inmediato el diagnédstico.

El coma por intoxicacién por opio tiene algu-
na semecjanza clinica con el diabético y al igual
que éste, puede acompafarse de glucosuria por
perturbacion hepatica bajo su influencia ; no
sitndole tampoco extraia una albuminuria pasa-
jera. La cianosis asfixica, la hipotermia, la mio-
sis cxagerada, una diminucidon considerable de
la respiracion al punto de no haber en ciertos
casos mas que cualro o cinco inspiraciones por
minulo, son sus principales caracteristicas, a las
que debe agregarse las convulsiones mucho mas
frecuentes en el nino que en el adulto, en que el

SO0pOor ¢s la l()g,]d l.a ausencia ¢n un ¢aso seme-
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jante de aliento cloroformico, permifio a Gennes
oliminar la diabetes. '

Ceyia dificil la confusion con el coma apo-
plectico, debido generalmeute en la infancia a
una hemorragia meningea ; €on el periodo ter-
minal de una meningitis ; con los tumores del
encéfalo. Bastenos, pues. limitarnos a su simple
mencion.

Hemos dejado exprofeso para ol altimo ha-
cer el diagnostico diferencial con el coma uré-
mico, nada excepeional en la infancia.

171 examen de las orinas, desde el punto de
vista de la albuminuria, puede no resolver el
punto, porque ya hemos dicho que clla es una
complicacion tardia de la diabetes. Claro esque
1a albuminuria o la glucosuria, aisladamente, re-
visten un gran valor en la diferenciacion de am-
hos comas, 108 mismos que la reaccion de (rer-
hardt ; pero, clinicamente, puede, en general, ha-
corse muy bien l1a distincion entre los dos acci-
dentes.

A parte de 103 conmemorativos que aqui, €o-
o en todos 108 demas ¢asos, rovisten valor in-
discutible, son sIniomas (ue hablan en favor del
coma urémico 1os siguientes : la disnea tipo
Cheyne-Stokes, caracterizada por ingpiraciones
])r()gresiv:ununte crecientes en amplitud hasta al-

canzar  un maximum, luego diminueion  su-
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cesiva de  la amplitud, pausa y repelicion
del ritmo ; coavulsiones “raras en el coma
diabélico ) ; temperatura  haja, pero no o tan-
to como en 1a crisis diabética @ edemax contras-
tando con el estado de emaciacion en ‘Jue por
lo general se encuenfran los enfermos objeto de
esta tesis. Ademas de esto, la falta de olor clo-
roformico en uno y su presencia en otro, seria
el criterio clinico mas positivo a seguir.

Agreguemos, para [inalizar este capitulo, que
todo coma en un diabético no es lorzosamente
del tipo que dejamos estudiado, puesto que pue-
de depender, por ejemplo, de una neumonia, una
debilidad cardfaca, etc., anicamente y entonces
n otener nada que hacer con el que hemos des-
cripto, ni clinica ni patogénicamente.
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VITT

TRATAMIENTO

~ Por encima de todo lo que signifique medica-
mentos, tuera de las complicaciones, la lerapia
higiénica v dietélica se impone en el trafamien-
t ode la diabetes infantil.

Los regimenes alimenticios Tueron ensayados
hace ya rargos afios.

Fué J. Rollo. el primero que hiciera una op-
servacion minuciosa de la diabetes infantil se-
e dijimos en el capitalo pertinente, el que
estableciera, por vez primera tambiéno un ré-
gimen dictético a base de carne, substancias gra-
sas, leche, poca cantidad de pan y de manteca.
Ista alimentacion en los diabéticos Tué modi-

ficada despucés de bastante tiempo de estar en
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hoga, por Claudio Bernard y Bouchardat supri-
miendo la leche, disminuyendo la cantidad de
carne ¢ introduciendo las legumbres y las fru-
fas pobres en hidratos de carbono. FEste nuevo
régimen fué seguido casi por todos menos por
Cantani que exigia una dieta muy severa { carne,
jamdn, pescado, huevos, caldo) durante varios
meses v luego una larga transicion antes de mi-
tigarla, y Donkin que en 18735 aconscjaba la
dieta lactea absoluta “leche descremada™ por
seis semanas, anadiendo después carne magra,
legumbres y caldo dnrante muchos meses.

LLa moderna terapia de la diabetes ha hene-
ficiado de la experiencia adquirida medianle
aquellos métodos v de las numerosas investi-
gaciones clinicas, experimentales v quimicas rea-
lizadas principalmente por Kilz, Naunyn, Von
Noorden y sus discipulos.

Dos cuestiones de importancia han sido pues-
tas de relieve : 1.¢ la descomposicion de la alhi-
mina en sus relaciones con la glucosuria y 2.0 el
origen y la profilaxia de la acidosis.

I'ueron 1as investigaciones de Weintraud, rea-
lizadas en la e¢linica de Naunyn, las que pro-
fundizaron las relaciones de la descomposicion
albuminoidea con la glucosuria y su resultado
inmediato y practico se tradujo por la introduc-
cion de una dieta pobre en albOmina y la certi-
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dumbre de que se podia con ella fratar largo,
tiempo al diabético, heneficiandolo, va que con-
tenia pocos hidratos de carbono y una cantidad
de albumina mucho menor que en fos regitnencs
antiguos y una racion suficiente de grasa.

Tin ciertos casos, para alejar el azicar, es me-
nesfer una rigarosa reduceion de las albuminas
en la alimentacion.

A tal efecto. Von Noorden prescribe Jos llama-
dos «dfas de legumbres» ¥ Naunyn los «dias
de ayunn . Alternando esos «dfiasy con una die-
ta conveniente puede llegarse a mejorar la asimi-
lacion del enfermo para los hidratos de carbono
y la albamina, aumentandose la tolerancia por
los mismos. _

Por otra parte. es denofar la influencia gue s0-
bre la glucosuria ejercen las diferentes calida-
des de albamina en los cazos ¢h que la elimina-
cion de azicar es relativamente pequeiia 5 sien-
do esa inf{luencia nula o poco menos cuando la
glucosuria es intensa. Las albiminas de la le:-hv
y de la carne obran mas fuertemente sobre la
giucosuria que 1a albamina de los huevos de
gallina ; ocupando un tormino medio las albt-
minas vegetales.

Pero lo que es esencial en la composicion de

una dieta severa es quo las cantidades de albi-

mina y de hidro arburos sean proporcionadas



— 142 —

a cada caso particular, de manera a anular o
disminuir la glucosuria y que la racién entera
no sobrepase la medida de lo necesario.

Cuando mediante esta dieta o aquella de la
sopa de avena, de la que hablaremos después,
no se logra anular la glucosuria o disminuirla
notablemente, mejor es renunciar a las dietas
severas y prescribir una que lo sea menos, sin
caer, naturalmente, en perjudiciales excesos. Von
Noorden dice al respecto : <tan pronto como des-
ciende a un grado infimo o se anula la tolerancia
por los hidrocarburos, considero que las mas
severas reglas dieféticas no son ya aplicables en
modo alguno, puesto que su utilidad no es ya
proporcional a la mortificacién que representa
para el nifto la total supresion de los hidrocarbu-
ros o una limitacion de los albuminoideos. Pres-
cindiendo del azicar se permiten los hidrocarbu-
ros, lo que es bastante cquivalente si el punto
de peso en los hidrocarburos se refiere a la le-
che 0 a los cereales»,

No abandondremos esta importante cuestion
de las relaciones de la glucosuria con la descom-
posicion de la albamina sin antes hablar de la
comparacion entre el efecto de los hidratos de
carbono y el efecto de las albiminas sobre la
excrecion del azicar. cuestion cuya importancia

practica se deduce de inmediato.
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De las investigaciones realizadas por los alum-
nos de Von Noorden, Talta, Gigon v olros, se des-
prende que en los casos en que la glucosuria es
pequeia, la ingestion de hidratos de carbono pro-
duce ordinariamenle una excrecion de aziGcar
mas intensa que la ingestion de albamina. Cuan-
do la glucosuria es elevada tienc lugar ¢l efecto
contrario : la adjuncion de albamina al régimen
produce relativamente una glucosuria mayor que
los hidratos de carbono. Lo establecen clara-
mente las pruebas de substitucion de régimen
en estos llimos casos en que los coeficientes
de excrecion glucostrica son mas altos en los
periodos mas ricos en albUmina que en aquellos
que lo son en hidratos de carbono. Por eso di-
jimos hace un momento que lo escncial es que
lag cantidades de albtimina y de hidratos de car-
bono sean proporcionados a cada caso en par-
ticular.

Veamos ahora la segunda cuestion relativa al
origen vy la profilaxia de la acidosis.

Dos vias pueden ser seguidas para conlrolar
la marcha de la acetonuria : un dosaje cuanlila-
tive de la acetona, acido diacético y acido B. oxi-
hutirico, método poco practico desde el punlo
de vista clinico v ¢l mélodo preconizado por
Andersen y Lauritzen, mas sencillo y también de

bucnos resultados. Consiste en el dosaje de la
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acidez total y de la cantidad de amoniaco en la
orina, valores estos que siguen un curso para-
lelo y dan diariamenle una huena direccion para
observar el curso de la acidosis.

En general la formacion de la acidosis se de-
be principalmente a las grasas y las albuminas,
mientras que los hidratos de carbono combaten
la formacion de las substancias que engendran
la acidosis, siempre de un modo general y hace-
mos esta salvedad porque los hidratos de car-
bono transformandose en grasa, pueden asi, me-
diatamente, acenluar la acidosis, bien gue su
rol sea casi siempre el contrario {rol anti-qucto-
nico ;.

¢Por qué los hidratos de carbono poseen un
rol anti-quetonico ? Ks que ellos son necesarios
a la oxidacion de la grasa, de la misma maners,
dice el pintoresco simil de Lépine, “que Tas pe-
queias maderas sirven para inflamar los gruesos
ironcos ». En este orden de ideas se puede, pues,
racionalmente admitir que los hidratos de car-
bono facilitan la destruccion de los cuerpos ace-
tonicos.

De todo ello se deduce un hecho practico : la
necesidad de permilir al acetonémico ¢l uso de
hidratos de carbono, fijando su cantidad, al mis-
mo tiempo que restringir las raciones excesivas

de grasas y de albuminas.
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Debemos hacer constar nuevamente que cuaan-
to hemos dicho reviste un caridcter general, apli-
cable por lo tanto a la gran mavoria de los ca-
s08 5 pero no a todos, porque mas de una vez el
méedice deberd separarse de las reglas comunes
de dictética v proceder por tanteos frente al rui-
doso fracaso de los regimenes mejor impueslos
v mas rigurosamente observados. Asi, por ejem-
plo, la grasa, lo mas a menudo. segin dijimos,
agrava la acelonemia y, sin embargo, a veces
la hace cesar y esta [undamental discrepancia
de accion se explica porque esos cuerpos serin
atiles si el organismo estd en condiciones de que-
marlos sin formacion de acetona v seran per-
judiciales en el caso conlrario. Otro ejemplo :
ocurre como eventualidad que en la accetonemia
los hidratos de carbono, cotra todo lo esperado,
agravan la discrasia, posiblemente por desapa-
ricion casi absoluta del poder glicolitico de los
tejides.

[.a avena por el almidon que conliene, la le-
vulosa y la manita pueden ser utiles para dis-
minuir la acetonuria, lo mismo que la glicerina,
s0lo que ésla, stendo capaz de aumentar la glu-
cosuria y de irritar los rifiones, mejor es no ufi-
lizarla. Es posible que el alcohol, a dosis mo-

deradas, preste sus servicios en la lucha contra

In acidosis.
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La terapia alcalina, introducida por Stadel-
mann, es importante en el tratamiento de la
diabetes infantil, al revés de todos los demis
medicamentos usados en la djalgetes del adulto.
Las sales alcalinas, combinindose con los acidos
organicos, hacen que estos pasen mas facilmen-
te a la orina ; si no se les emplea los acidos se
combinan con el amoniaco del organismo que
con este fin se sustrae a la formacién de la urea
v el resultado es que la economia se empobrece
en alcalinos. Ya hablaremos mas adelante con
la dehida amplitud de los alealinos en la diabetes
del nino.

De las investigaciones efectuadas respecto de
la influencia de las substancias grasas v de los
diferentes hidratos de carbono sobre la gluco-
suria resulta «que las primeras, en regla ge-
neral, no aumentan la glucowria,ﬁ la aumean-
tan en cambio la maltosa, mmiervras que la
levulosa se tolera a  veces bastante Dbien,
al par que el azucar de leche no es tolerada
por algunos diabéticos, en log cuales cantida-
des de leche aun pequefias son capaces de en-
gendrar un fuerte aumento de la glucosuria.

Volvamos mientras tanto sobre un punto que
no habiamos hecho mas que eshozar: los ofectos

del almidon de avena sobre Iy glucosuria v la




acctonuria, util en el adulto, pero principalinen-
e en la infancia segin sus preconizadores.

En 1903 Von Noorden comunicaba el cofecqo
mcomprensible pero real de la dieta Je S0P
de avena en Ia glucosuria v 1a acelonuria que
formaba la base de un nuevo tratamiento. Trans-
cribimos las palabras del profesor de Viena re-
lativas a este punto : «de todos modos, dice, fun-
dandonos en Ia experiencia podemos alirmar que,
precisamente. en la diabetes de los nifios los
hidrocarburos de Ia avena son, con mucho, los
que mejor se asimilan. Hasta me ha sacedido
algunas veces que, después de haboer instituido
una. ecura por la avena, he logrado, por algtin
iempo, una notable (ole ‘ancia por los hidrocar-
buros. Tambhisn Langstein obtuvo en los nifiog
resultados favorables con este procedimiento, fon
la cura por la arena no toman 1os ninos otra co-
SUque wnos 150 gramos de avena - 150 a 206
gramos de manteca Y 4 a 5 huevos como ali-
mento diario v ademas un poco de vino. Fsia
dicta ¢< continuada Por espacio de una o dos se-
manis al cabo de las cuales se va substituyendo,
pocoa poco por la ordinaria. 19 éxilo que se lo-
gra en el sentido del aumento de tolerancia parg
tos hidrocarburos es, algunas veces, S()I'[JI‘()I’](j(‘ll—
Le s pero nunea duradero

Iiste régimen ha sido MHtimamente modificao.,
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por el mismo Von Noorden buscando hacerlo mis
elicaz.

Uliliza, durante algunos dias, una dieta =e-
vera, pobre en albtmina, en seguida un dia de
legumbres exclusivamente. despuds algunos dias

“de cura de avena, luego dos O tres dias de le-
gumbres para recomenzar como al principio. Du-
rante la cura de avena, no debe darse otro hi-
drato de carbono ni carnc ; debiendo enlenderse
por diaso dietas de avenalosque comprenden co-
mo tnicos alimenlos en csos dias la sopa de
avena, la manteca, los huevos ¥ el vino ; todo
dentro de las cantidades precedentemente indi-
cadas.

De por qué estas curas de arena son capaces
de tan buenos aunque por desgracia transi-
torios efectos, no se lo explican sus mismos pre-
conizadores, v Gautier, en su libro La alimen-
tacion y los regimenes. dice al pasar: “Von
Noorden ha preconizado, yo no se por qué. la
harina de avena bajo forma de cremas o de
pastas .

De lodos modos la elicacia del mélodo esta
abonada no soélo por el prestigio de su creador,
sinio lambién por numerosos testimonios de di-
versos observadores.

Laurilzen. uno de los mas entusiaslas parti-

darios del método, respeclo del cual  expresa
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“que hay numerosos testimonios sobre el buen
electo de la diela de arenc v como quien dijera
su cfecto especifico . emplea en la infancia la
siguiente dicta por dia @ 100 a 200 gramos de
avena ; 100 a 250 gramos de manteca ; 2 a 6
huevos ; 6 gramos de sal; té; cal¢ y un poco
de vino rojo. Esto constituye sus dias de avena.

l.os granos de avena pueden ser cocidos en
sopa o darse en papilla, agregando manteca. Ca-
da ver que se¢ les prepara en sopa sc afiade tam-
bién manteca v al mismo liempo un poco de
jugce de Hmon.

En ningin caso Lauritzen ha visto producirse
en los niftos diahéticos diarrea o edemas, lo que
puede ocurrir empero con una dieta de avena,
tal vez por su gran contenido cn sal y ACONRe)a
amasar la manleca con agua antes de hncorpo-
rarla a la sopa. En conceplo de Von Noorden ¢l
edema seria de orden toxico, porloque adininis-
fra a sus pacientes un diurético, la teocina, cn
cuanto se nota un comicnzo de edema.

Veamos ahora cuoal es el régimen antidiabe-
tico a scguir en la infancia, segin la edad de
los pequefios pacientes.

Fn el lactante debe contin®arse la alimenta-
cion al seno o al biberdn, segin los casos o pe-
vo cuidando de hacerle ingerir tres o cualro cu-

charadas dinrias de agua de Viehy precediendo
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a otros tantos alimentos, vista la gran tendencia
a la acidosis en la primera infancia.

En el nifio destetado hasta los dos y medio
a tres afnos mas o menos, se puede continuar
con la leche en bucna cantidad, un litro por
dia ; régimen que ha dado resultados en cierfos
casos. Langstein aconseja el babeurre porque
cree que puede obrar eficazmente sobre la aci-
dosis. Se puede variar la alimentacion permitien-
do los huevos, sesos, carnes blancas, manleca.
purés de legumbres verdes, pan de gluten. Cuan-
do el azucar deba ser empleada, rcemplazarla
por la sacarina o la manita. Ya en el limile de
edad que hemos seflanado se puede ensavar la
dictética de que vamos en seguida a ocuparnos,
destinada a enfermitos de méas edad, cuyo trata-
miento, a medida que se aproxima la adolescen-
cia, va confundiéndose con el del adulto.

Fin el nifio de méas edad, cuando la glucosuria
diabética es ligera, se impone una rigurosa die-
totica.

Durante dos semanas como minimun se dehe
prescribir una dieta con exclusion de los hi-
drocarburos y poca albumina ; controlando cons-
tantemente el peso del niflo y la marcha de la
acetonuria en caso que ésla llegara a aparecer.
En seguida se instituye una dieta con pan de
gluten, la cual no debe conlener mas de 40 a H0
grames de hidratos de carbono. Haremos de paso
constar que 100 gramos de pan de gluten contie-
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nen 20 de albomina, & de grasa vy 17 de hi-
dratos de carbono. Si malgrado este tratamiento
persiste el azacar, se disminuye a la mitad o
mas la cantidad de hidratos de carbono.

Laurilzen da el siguiente ejemplo : un enfer-
mito de cuatro afios de edad, con un peso de 17
kilogramos, recibira por dia 50 gramos de asado.
pescado o jamon, 25 gramos de queso, 2 huevos ;
200 gramos de legumbres v frutas conteniendo
poca azicar (legumbres verdes especialmente ) :
50 gramos de manteca ; 125 gramos de crema
y 100 gramos de pan de gluten ; todo lo cual
hace un lotal de 1300 calorias, o sca 77 calorias
por kilo de peso. Como legumbres que contiencn
poca azucar mencionaremos las chauchas, los
colitlores, las espinacas, los esparragos conte-
niendo todas entre 2,50 y 6 por ciento de hidratos
de carbono y como frutas: nueces, naranjas|
ananas, fresas, limones, frambaesas cuya canti-
dad de hidratos de carbono oscila entre 530 v
& por cienlo.

('ada mes es necesario intercalar algunos dias
con exclusion de los hidratos de carbono v po-
ca albimina e intercalando también algunos dias
de legumbres y dias de avena.

Siomediante este régimen sc ha conseguido
hacer desaparccer la glucosuria, ¢l debe ser con-
tinuado durante dos afos por lo menos, y recién
entonces proceder prudentemente al aumento de
la racion alimenticia. St en el curso del frala-

o
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miento reapareciera la glucosa, una vez fograda
su anulacion, debe insistirse en la dieta sin hit-
dratos de carbono y poca albumina ; pero esta
verz durante tres o cuatro semanas.
11 régimen expuesto es sin duda de una seve-
_ridad exirema y dificil de cumplir fuera del me-
dio hospitalario o donde falte una colaboracion
asidua e inteligente de los que caidan al nino ;
pero téngase cn cuenta que va dirigido contra
los casos que aparecen €omo ligeros y que en
estos la posibilidad, aunqgue remola, de curaclon
basta para juslificar la rigidez del tratamicnto.
En los casos de mediana intensidad, aun con
acidosis, debe ensayarse una reduccion metodica
de los albuminoideos e hidratos de carbono de
la alimentacion, prdenando el reposo en cama del
enfermo. Intre cada nueva reduccion se intercala

un dia de legumbres durante el cual el pequeno

paciente recibe 400 a 600 gramos de legumbres
pobres en hidratos de carbono, divididos en lres
comidas : 2 a 4 huevos ; una porciéon de caldo
con legumbres ; té; caté ;v alcalinos. Lstos dias
de legumbres deben combinarse con los dias de
avend.

Reproducimos a continuacion, resumiéndolo,
un cuadro correspondiente a una enfermita dia-
botica de Lauritzen, de ocho afios de edad, en
que puedan ser apreciados los buenos efectos
del régimen :



BI0J0OR UL CULI() ooe « 0 LI T : o« N “ ¢ « « 4T roedany
| o161
¢ e < 0 sudud ap [TURGRRUURHI RS B « 1a
) s €« e ) < Iz
L | < 0 5 op und n,.._u O 1oy 1 Fi REAGIGEIR I Y]
¢ G ded a8 oe - vstm v | < FEVOL
[ und “si3 CE uon WAL | odquslaey ¢
1::_1_:_ | 2:,:_ < <« ¢ . Tt H,,n__.::::mi 9p RIQ T < 0¢
’ 10961 < < < S 00T & U ued U@ ¢ noa vwsian ey < 6e
.« paw | D T PO R R R . B S . e
‘Gl < . . sitlogl e e Comed ws v « re
G0E61 ¢ . - zetler | R R soaqunAa] op v |- ) z
e o] mamy . . e e . . R P . ¢z
[ « e 0 Ve o1 e ntenfen| RLG ()¢ UeH CRWSTW B 1%
::N.:Q . A I EEEE e . < . R . P P . s
< | gzitae | Cocuanta ap uued waB o < e
« tpoti | L F Uo) RUOAR op < 12
,‘# frqup , @ | < . < (e
< * AEDOTP outl ¢ 0 — e w ) e i s T E ¢« i < 61
« « W SRRl A SAGUNES] op (] I < Q1
I3 < * — Ce el E < | . < A
09'RY € t._.; [3 | - ,, 0K :.: CRUVAR O iy ,. . < 9T
i G'RY « | waan} — l«l= « R ¢ ¢l
.CC‘ Rl ¢ 3 — , _a. Z Ca o o “ Pl
0098l ¢ jooL pop Rt e gl
# < ¢ < i s a1
TUD B R UROLEA] G0N T - _ — P woy wOLE LTI L
[1]
| L
o SR S oL lzz ¥y 2
S A= e re |25 2| 2 TOLLELYLA
g% TSEZ zZ 25 |zEl 2 ) & i
] 22 2 E 2 |29 £
£ 2 5 R |

|
|

» »



e 154 —

Obsérvese en ese cuadro @ 1.¢ la diminucion de
la glucesuria hasta su anulacién mediante el tra-
tamiento ; 2.0 el aumento de 2 kilos en el peso ;
3.0 la desaparicion de la acetona ; 4.9 una cierta
toerancia por los hidratos de carbono puesto que
desde’ el 10 al 24 de Noviembre v el 31 de Di-
ciembre la cnfermita ingirié cada dia 10 gramos
de papas que asimild bien.

(uando la glucosuria y la acetonuria se hagan
rebeldes, los dias de legumbres y los dias de
arvena deben ser aumentados, siempre con la
prudencia requerida. A este respecto advertimos,
para mantener el régimen en todo su rigor, que
los dias de avena deben ser precedidos v seguidos
de un dia de legumbres.

Pedriamos reproducir otras interesantes obser-
vacicnes de Lauritzen ; pero, siendo todas con-
cerdantes con la anterior, las omitimos para evi-
tar inttiles repeticiones.

El régimen aludido, aplicable a los casos me-
diocres, seria susceptible de mejorar el prondsti-
co en cuanto a la duracion de la vida.

Los casos graves deben ser (ratados con toda
prudencia, mediante un régimen que el médico
ha de ensayar con cuidadosa dedicacion ¢ inteli-
gencia. La lerapia alcalina presta aqui el mas
apreciable de sus concursos y es s6lo hajo su pro-

teccion a grandes dosis que debe ensayvarse muy
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prudentemente, vepelimos, v tinicamente ana ves
conseguida Ta alealinidal o debil acidez de las
orinas, la fransicion gradual o una dieta segiin el
precedimiento que va nos ha ocupado  larga-
mente.

Una dieta severa y bruasca haria responsahle
a quien la implantase de un coma diabelic cuva
posibilidad distarfa mucho de ser remota.

Sia pesar del régimen y con los dias de aronag
v los dias de legumbres el azticar persiste, e
puede ensayar un dia de ayuno que cl nino de-
bera pasar en ¢l lecho.

Establecemos de nuevo que si después de fo-
das estas tentalivas continia la extrema inlole-
rancia por los hidrocarburos, mejor es ante ol
fracaso renunciar a reglas dietéticas rigurosis
que a nada conducen como no sea a la infilil
mortificacion del enfermo.

Lo que dejamos consignado constitaye el ver-
dadero (ratamiento de la diaboetes, ¢l que husea
combatir mis racionalmente sus sinlomas.

En cuanto a medicamentos, excepeion hecha
del bicarhonalo de soda, lo mejor es nfo usar en
la infancia ninguno de los que buscan combatir Ia
glucosurta. von Noorden es terminante al res-
pecte + «para la diabetes del nino, dice, 1o mis-

mo que para la deladulto, se han propuestos mu-
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chos mediog curativos @ pero s solo anuneio de-
beria va caer deniro del codigo penal
Qi es muy clerto que hablar de medios cu-
cativos de la diabeles ¢s simplemente una farsa,
creemos que en la del nifio convienc asociar una
medicacion tonica, dada su deputricion en gene-
ral rapida e intensa y i marcada relajacion de
cus defensas organicas sin perder nunca e vis-
fa, empero, que 12 mejor fortificacion sera siem-
pre buascar por una dietética apropiada la mas
periecta asimilacion posible de los alimentos.
Tn ese sentido el aceife de higado de hacalao:
la quina bajo forma ‘de extracto o de tintura ; las
preparaciones ferruginosas, el percloruro de hie-
o pr‘imipalmenl’e segin Jules Simon ; todos
clles  tratamientos puramente reconstituventes,
pueden en algo beneficiar al pequenio diabetico.
La higiene de la piel debe ser vigilada atenta-
miento ; la vida a pleno aire conviene también
a estos enfermos, lo mismo gue un gjerciclo muy
moderado de manera a evitar todo cansancio.
(‘uanto implique una fatiga [isica o intelec-
tual o una depresion moral debe alejarse cuida-
dosamente y es preciso inculear en los encarga-
dos de cuidar al pequefio enfermo estas nociones
tambicn, haciéndoles comprender 1a debilidad de
su organismo, terreno Jilmirablemente apto pi-

ra tedas las complicaciones.
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Tecordareinos o caso de Lemonnier va referi-
do, para justificir el ensavo del fratamienio es-
pecifico cuando haya motivos suficientes para
creer en una diabetes de origen sifilitico,

cCuanan debe comenzarse el frativniento por
les alealinos ?

Fuera de los casos en que la diabeles se mani-
fiesta a muy haja edad, cuando la acidosi= nis
tiende a manifestarse, la medicacion alcalina no
debe instituirse mientras la acetonuria no mdi-
que la proximidad de una sobrecarga en acilos
del organismo. Aconsejarlo desde el comienzo e
la afeccion es inconveniente porque los enfer-
mos lo toleran mal v muchas veces delerintig
trastornos digestivos. ,

il coma, esa terrible auto-intoxicacion gque =o
diria el espectro en acecho del pequeno diahctico,
tiene también su tratamiento, uno pml'il{u'li('u
y otro que solo por ironia podria Hamarse curali-
vo. s el enemigo de ~adentro ., como la neumo-
nia, la bronco-neumonia, la ruberculosis, ete. =son
log enemigos de «afuera .

Fl primero de los tratamienlos mencionados
consiste en evitar toda fatiga [isica, infelectua
o depresion moral ; todo medicamento o dietética
intempestivos, bajo cuya influencia puede exta-
Har La crisis comatosi.

21 segundo se refiere a la medicacion alealina
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pero de ella, en este ataque brutal de la afecceion.
puede decirse que nada hay absolulamente que
esperar.

Es que en realidad, como dice Lépine, «os ex-
cesivamente dificil hacer cesar un coma toxico,
probablemente porque las células nerviosas del
encéfalo, que son de una extrema fragilidad, ex-
perimentan riapidamente, al contacto del veneno,
un ataque irreparable.

De ahi la necesidad de obrar pronto en cuan-
to se constaten los fendmenos premonitores,
cuando el coma los ofrezca.

Debe prescribirse un purgante e ingestion de
altas dosis de bicarbonato de soda. Las inyeccio-
nes alcalinas, intravenosas, estan también per-
fectamenle indicadas en este periodo premoni-
tor v Liépine dice respecto de esta medicacion :

Yo la he aconsejado y varias veces empleado
en el periodo premonitor, cuando no habia otros
siguos positivos de amenaza del coma que Ta am-
plitud de los movimientos respiratorios. In estas
condiciones, evidentemente favorables, no he te-
nido mas que éxitos. Asi yo creo deber aconse-
jar esta priclica que tiene la ventaja de separar
segiramente el peligro, al menos por algunas se-
INRTES .

Cuando aparezcan, pues, los fendmenos pre-

monitores, bajo cualesquicra de Ias formas que
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hemos deseripto al hablar de la sintomatologia
de! coma, la terapia alcalina debe ser instiluida
sin pérdida de tiempo. So6lo a este titulo podra
tal vez alejarse la inminencia de la crisis.

Dupuy puso en practica el procedimiento en
un enferino de 14 afios de edad, administrandole
como bebida agua bicarbonatada ¢ inyectindole,
la primera vez, 30 c¢.c., por via endovenosa, de
la solucién siguiente :

Agua. . . . . . . . 1000 gramos
Cloruro de sodio. . . . 6
Bicarhonato de soda. . 30

Al dia siguiente inyectd 200 ce. de la misma
solucion.

Ambas invecciones fueron segutdas de una evi-
dente mejoria ; pero su repeticion en los dias su-
cesivos no dio resultado y el enfermo murio al
cuarto dia.

11 tratamiento se empezd en este paciente ya
tarde, porque si bien no estaba adn completamen -
te en el eoma, desde dos dias antes éste se venia
anunciando por un fuerfe olor de acetona en el
alienfo, dolores abdominales vy vomilos con el
migmo olor, obscuros y sumamente profusos.

Il caxo deja. pues, su enseianza que confitma
la necesidad de un tratamiento precoz. dado que,

malgrado el retardo con que se instituyd Ta tera-
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pia alcalina, hubo por dos veces una visible
mejoria con una sobrevida de tres dias, lo que
permite suponer fundadamente un éxito mas ha-
lagueito procedrendo mis a liempo todavia.

En el periodo de coma confirmado con ms
razon debe recurrirse a lag invecciones intra-
venosas de suero lisiolégico bicarbonatado {3 a
5 por ciento de bicarbonato de soda ), en dosis
variable hasta un litro por 24 horas segun la
edad del pequefio eniermo.

La via subcutanea es mas facil; pero es in-
conveniente ; ¢l bicarbonalo de soda liene el pe-
ligro de provocar flemones y aun gangrena c¢uan-
do su absorcion se busca por el tejido cclular
subculaneo. Mejor es la via rectal, aunque la
endovenosa subsiste sicmpre, por sus mas rapi-
dos efectos, como la via de eleccion. Sc puede,
por otra parte, asociar ambas.

Los enemas, las inyecciones de caleina, de
aceite alcanforado ete. y particularmente las in-
halaciones de oxigeno son atiles coadyuvantes

del tratamiento.
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I

HOSPITAL DE NINOS.—SALA T. CAMA N.© 15

Nombre.—TFrancisco J. G.—Edad : 9 afos.

Fecha de ingleso.-—Julio 2 de 1909.--I"alle-
cido el 4 de Agosto de 1909.

Dwagnostico.—Diabetes.

Antecedentes hereditarios.—No ha habido si-
[ilis ni tuberculosis ; ningtin aborto. Los padres
de 35 v 31 afos, respectivamente, son sanos. No
hay alcoholismo ; tampoco ha existido afeccion
alguna que tenga relacidon con la enfermedad del
nifio. Cuatro hijos vivos y uno muerto.
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dntecedentes personales.—En la primera in-
fancia ha padecido de trastornos gastro intes-
tinales. El pecho le fué dado sélo hasta un mes.
Ha tenido sarampién a los 7 afos de edad. Por
lo demas fué siempre sano.

Enfermedad actual.—Fué notada seis meses
antes de su ingreso al servicio por un enflaque-
cimiento progresivo v poliuria ; tenia buen ape-
tido, con predileccion por la carne que no tolera-
ba bien, sin embargo. Consultado entonces un
[acultativo diagnosticé diabetes, confirmada por
el analisis de orina que arrojo una cantidad de
glucosa que fu¢ aumenlando desde 40 hasta 70
gramos y luego decrecié hasta 45.

Estado actual. — Esqueleto bien conformado.
Peso, kilogramos 16,100. Desarrollo 6seo algo
reducido. Muy escaso paniculo adiposo ; masas
musculares muy reducidas. Piel seca con desca-
macion furfuracea.

Presenta en ¢l cuero cabelludo una descama-
cion muy abundante por pequefias escamas adhe-
renfes, debajo de las cuales la superficie apa-
rece nuy seca.

Tinte rosado de la cara, sobre lodo en los po-
mulos ; labios tambien rosados.

Fstado intelectual algo deprimido ; contesta
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con acentuado desgano en la palabra. aunque con
wrecision.,

Lengua rojo-vinoso. limpia, poco hiimeda. Fn-
clas rosadas, ligeramente tumefactas en la raiz

de los dientes. Algunos molares careados ; los in-

;
cisivos Inferiores ligeramente festoncados. Amid-
dalas normales.

Se palpan algunos pequeiios ganglios retro-
maxilares ¢ inguinales, no dolorosos.

Torax.—Simétrico, diametros normales ; lipo
respiratorio costo abdominal con predominio ab-
dominal. Rifmo respiratorio algo lento v rvegular.
14 respivaciones por minuto. Sonoridad normal ;
base izquierda poco movible. Espacio de Trau-
be mate en su fercio interno. Murmullo vesicu-
lar : resonancia de la voz normal.

La punta del corazdn se ve y siente lativ on
el tereer espacio, a un centimetro por dentro de
Ja linca mamilar izquierda. Maltitez cardiaca eon
la parte media del 2.9 espacio y cn la linea me-
div-esternal. Ritmo ligeramente irregular, carac-
terizado por un intervalo mayor entre los latidos
que recobran luego su frecuencia v por momenlos
dejan percibir un ritmo de galope. No se aus-
cultan soplos.

Borde hépato-pulmounar en el cuarlo espacio.
Matitez del bazo, cenlimetros 5050 en la linea

axilar media.
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Abdémen. - Un poco globuloso, paredes algo
tensas. Ll higado se palpa an poco por debajo
del reborde costal ; superficie lisa, no dolorosa.
no se palpa bazo.

Ne tiene expectoracion.

Pupilas normales ; reaccion a la luz v a la aco-
modacion. Reflejos rotulianos y aquilinos casi
abolidos.

Pulso 1rregutar por momentos, algo pequciio,
depresible, 80 pulsaciones por minuto.

Orinas abundantes, amarillo ambar, pélidas,
algo espumosas (ver analisis

Defccacion normal.

Julio 17.—Peso kilogramos 17, 100 gramos.
Desde hace tres dias esta levantado. Pulso mas
tenso y reguiar. Tiene tos poco frecuente.

Julio 24.- Estado general mas o menos igual.

Ha desaparecido la tos.

Julio 28.—Pide acostarse ; se¢ queja de sue-
fio y frio. Cae en un estado de desgano parecido
al que presentaba a su ingreso. A las 7,30 a. m.
ticne algo de dificultad en la respiracion y en la
articulacion de la palabra, la que no es muy com-
prensible. Los ojos semi-ocluidos 5 el pulso lenlo,
regular, tenso. No tiene ganas de comer ; pide
leche de la que no toma sino unos tragos. A las
4,30 p. m. contintia la dilicultad respiratoria ;
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¢l pulso lento, muy poco fenso ; pero regular. Ex-
tremidades frias. Fstado comatoso. No habla sino
en murmullo. No se queja de dolores. Nada de
anormal a la auscultacion pulmonar. "
Agosto 4.--F1 mismco estado. Pulso miserable.
No pide sino agua que no consigue fragar v la
devuelve. Sc orina sin pedir. Fallece a las 12 p.m.

EXAMEN DE -ORINAS
Fecha. Julio 3.—Protocolo N.o 1822

Nada de particular en los caractéres fisicos
Da - 15° C = 1026. Urea 11.529 por mil. Acido
fosforico total 1. Cloruros 2. Elementos [ijos
60,58, Albumina : vestigios. Glucosa 35 por niil.
Hay acetona. Nada de particular al examen mni-
croscopico.

Julio 7.—100 por wil de glucosa. Acetona ;
reaccion menos acentuada, pero persistente.

Julio 10, -Glucosa : 100 por milHay acetona ;
reaccion biecn marcada.

Julio 15, —Glucosa : 71.42 por mil. Hay ace-
towa ; reaccion débil, ‘

Julio 19 {protocolo N.o 20425 Reaccion li-
geramente acida. Do 1034, Urea 1.281. Acido

fosforico 0,250 Cloruros 1,30, Flementos [ijos
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79.22. Glucosa : 83 por mil. No hay albumina.
Nada de particular al examen microscopico,

Julio 24 [protocolo N.o 2121, -Densidad
1031. Urea, 5.124. Acido foslorico total 1,15.
cloruros 3. Elementos fijos 72.23. Hay vesligios
de albumina. Glucosa : 41.68 ror mil. Acetona.
Reaccion mas acentuada que la anterior. Nada
de particular al examen microscopico.

Julio 24.—Glucosa 66.67 por mil. Acetona.
Reaccion algo acentuada.

Julio 30.—71 por mil de glucosa. Acetona.
Reaccién poco aparente.

Examen de sangre.—DProlocolo N.© 1852

Fecha : Julio 6 de 1909.

‘Hemoglobina 85
Globulos rojos 440.000
Glébulos blancos 7.000

Relacion globular 1 blanco por 577 rojos.
Reticulo —Escaso.

Equilibrio leucocitario

Polinucleares. . . . 64 %o
Mononucleares. . . . 4 »
Linfocitos. . . . . 32 »
Eosinofilos. . . . . 0

Fermas de transicion 0 »

Cuti-reaccion negaliva ( protocolo N.o 18490 del
8 de Julin de 1909.




— 167 —

Autopsia. Protocolo N.o 2336 del 5 de Agos-
to de 1909.—Ligero edema meningeo-cerchral.
Congestion vy edema pulmonares. Miocarditis pa-
renquimatosa v dilatacién del corazon. Degencra-
cion grasa y tumefaccion turbia del higado con
ligera hipertrofia. Pdncreas atrofiado. Hipopla-
sia ligera de las cdpsulas suprarrenales. Nefritis
parenquimatosa cronica intensa. Atrofia fes-
ticular.

FEste protocolo, como tlodos los demas irans-
criptos, Heva la firma del jefe del laboratorio
del Hospital de Niftos, doclor Julio G. Fernandez.
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IHOSPITAL NACIONAL DE CLINICAS

SAT.A VI, CAMA N.° 14

Dia de ingreso : Julio 4 de 1913.
Salida : Agosto 10 de 1913.
Nombre : Vicente C.--Edad : 12 afic
Diagnostico : Diabetes.

Antecedentes.—FEs primer hijo ; nacido a tér-
mino. Criado a pecho hasta los 16 meses ; lla-
mando entonces la atencion por su estado de gor-
dura considerable. Nunca estuvo enfermo has-
ta los 4 anos de edad en que se hincho, dice la
madre ; curando con una inyeccién de quinina.
Sarampion a los 7 afios. Ticne tres hermanos
sanos ; ninguno muerto. Padre sano. Madre sa-
na ; dice que padecio de reumatismo. No ha ha-
bido abortos.

Enfermedad actual.—Fué notada por sus pa-
dres hace dos meses, mas o menos, mostrandose
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el nino indiferente, decaido, sin fuerzas @ a pesar
de que tenia gran apetito v comia con [recuencia
grandes cantidades de alimento. mas que un adul-
to, gegin la madre. También tenia mucha sed
v bebia grandes cantidades de liquido  agua
exclustvamente . Llamo la atencion de sus pa-
dres la manera progresiva como el nifio iha en-
flaqueciendo y también la poliuria que persiste
desde el comienzo de su enfermedad.

Estado actual{ Julio 7 de 1914 —Nifio de piel
blanca, seca y aspira. Cabellos castafios, lacios,
secos. Paniculo adiposo escaso. dificil de apre-
ciar. Sistema ganglionar normal. Desarrollo ge-
neral proporcionado para su edad. Estado de nu-
tricion muy pobre ; llama la atencidén su dema-
cracion. Peso : kilogramos 25.900. Ligera pali-
dez de la piel y mucosas. Craneo y cara bien con-
formados. l.engua roja. hameda ; encias sanas.
Dientes sanos, bien implantados. Ojos, nariz v
oidos nada de particular. Cuello delgado, sin la-
tidos visibles.

Torax.-- linflaquecido, simétrico, hien confor-
mado. Excursion simdétrica, de amplitud normal.
Tipo respiratorio costo-abdominal. Bases pulmo-
nares al nivel de la 12 apofisis ; movibles. Limi-
le néumo-hepdtico en el 5.0 espacio. Choque de

la punta se palpa en el 5.0 espacio, linea mami-
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tar. Borde derecho del drea cardiaca en el borde
derccho esternal v horde izquierdo de forma nor-
mal. La auscultacion de los pulmones : respira-
¢ion vesicular. La auscultacion del corazon : to-
nos en sus focos ; el 2.0 adrtico ligeramente re-
forzado.

El pulso regular, alrededor de 90 por minuto.

Abdomen.—Ligeramente abovedado ; disten-
sion escasa y uniforme. Vientre blando, indoloro.
Higado desborda en dos traveses el reborde : se
palpa blando y liso el horde. Bazo no sc¢ palpa.

Sus deposiciones son regulares : dos a ires
al dia.

Andlists @e orina {inlorme 31.237, del 2 de
Julio de 1913).—Caracteres fisicos normales.
D.— 1037, Caracleres quimicos normales. Gluco-
sa 50 por mil. Diazo-reaccion de Ehrlich positiva
intensa. Kscasas células planas, escasps leuco-
citos y hematies.

Julio 5 (Informe 31.300).—Caracteres fisicos
v quimicos normales. D.=1029. Glucosa?25 por
mil. Muy poca cantidad de acetona. Algunos leu-
cocitos y células planas.

Julio 8. (Informe 31.338 (aracleres lisicos
vy quimicos normales. D. - 1032, Glucosa 35 por
mil. Diazo-reaccion de Ehrlich negativa. Fsca-

>
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sas células planas ; leucocitos ; uratos amorto.
de sodio.

Julio 10 [Informe 31.348 —Caracteres fisicos
normales. D, — 1036. Residuo total 83.88 pormil.
Urea 21.43. Cloruros : 3.50. Acido [osforico 1.20.
Hay vestigios de albumina. Glucosa 35.72 por
mil. Nada de particular al examen del sedimento,

Julio 15. {Informe 31.429).--Caracteres [isi-
cos y quimicos normales. D.=1030. Glucosa
33.33 por mil. Diazo-reaccion de Fhrlich positi-
va débil. Nada de anormal al examen microsco-
pico.

Agosto 10 de 1913. Alta del Hospital.

Agosto 18 (Informe 31942 - Caracteres fisi-
cos v quimicos normales. D.=1036. Tiene vesti-
gios de albumina. Glucosa 51.02 por mil. Hay
vestigios de indican. Nada de anormal en el se-
dimento.

Nuevo examen del enfermo ( Sepliembre 14de
1913 ). —Peso : 30 kilogramos. Mejor color ; me-
jor estado general. Orina siete litros al dia. Li-
cor de FFowler X gotas al dia.

Septiembre 26 de 1913, -Orina s6lo al rede-
dor de dos y medio litros en las 24 horas. Pesa
kilogramos 31,480. Corre y juega como sano.

Se manda examinar las orinas.
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Analisis de orina { Informe N.¢ 32.384 del 26
Septiembre ). —Caracteres fisicos normales. 1rea
15.37 por mil. Cloruros 9. Fosfatos 2. Glucosa
33.33 por mil.—Sedimento normal.

Octubre 28.-—Orina alrededor de un litro por
la noche. De dia no saben. Se pide examen de
orina.

Noviembre 19. {Informe 33.485). - - Glucosa
4545 por mil.

Enero 23 de 1914. { Informe 34.749. --Glucosa
53.55 por mil.

Marzo 25de 1914, {Informe 35.243).—-D.=1032
Caracteres quimicos y fisicos normales. Glucosa
41.66por mil. No hay otros elementos anormales.
Sedimento nada de particular.

El nino pesa kilogramos 28.660
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HOSPITAL DE NISOS.— SALA II, CAMA N.© 10

En el caso que pasamos a relatar debemos
agradecer al jefe del Laboratorio del Hospital.
Dr. Julio (. Fernandez, ¢l haber prestado, con
su reconocida gentileza, su importante colabora-
¢ion personal en la necropsia respectiva.

Nombre : Zipe H. ldad : 4 anos.
Fecha de ingreso : Abril 22 de 1914
Irallecida el 24 de Abril de 1914
Diagnostico : Coma diabético.

( Observacion personal

Antecedentes hereditarios. -Padre de 35 anos
de edad. Madre de 25. Ambos rusos. El padre
sufre de frecuentes jaquecas, fuera de las cua-
les dice haber sido siempre sano. La madre es
sana. Han fenido cuatro hijos, de los cuales uno
murio a los dos dias de nacido y clotro a los once
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meses por un ataque, dice el padre, que le causd
la muerte en tres horas estando aparentemernte
bien.

Antecedentes personales.—FEs segunda hija na-
cida a término en parto normal. Fué criada a pe-
che hasta el ano. Nunca estuvo enferma.

Enfermedad actual.-—1.a notaron hace un mes.
La sintomatologia ha sido tipica @ polifagia, po-
lidipsia, poliuria, enllaquecimiento progresivo,
apalia y tristeza.

Cuatro dias antes de tracrla al hospital la
enferma provienc de Entre R ios ) se apercibieron
de un mayor decaimicnto fisico e intelectual ; al
dia siguicnte dolores abdominales intermitentes :
pedia comida y agua en cantidad. Movia el vien-
tre regularmente ; la enferma estaba agitada, agi-
tacion que Tuego fué reemplazada por una marca-
da fendenciaa 1 suefio.

El 22 de Abril por la noche ingresa al ser-
vicio en estado comatoso franco. El practicante
de guardia exirac orina por sondaje v constata
la existencia de glucosa y albamina. Se le hace
un enema bicarbonatado ¢ inyecciones de acojfe
alcanforado.

Al dia siguiente constatamos el siguiente os-
tado : Nifia hien desarrollada ; estado de nutri-
cion deficiente, sin serlo en extremo ; piel y mu-

€ ny




cosas pialidas. Petequins dizeminadas en (odo el
cuerpo vy ouna sufusion hemorragica en ol lado
mterno de la rodilla derecha. Piel RCCA musen-
latura flacida.

La disnea reviste el tipo clasico on ol coma
diabético, con la particularidad, sin embargo, de
ser la inspiracion més ruidosa que la expiracion.
46 respiraciones por minuto. Olor de acctona
del aliento, suave ; es necesario inclinarse sobre
la cabecera para sentirlo. Gjos semi-ocluidos, mi-
rada fija, globos oculares blandos, depresibles.
Las puprlax ignales, ligeramente midriaticas, no
reaccionan a la luz. Reflejo corncano abolido.

Labios rosados, secos ; no hay gingivitis. Dicen-
tes completos para su edad, bien conservados.
Lengua seca, sin serlo mucho, roja en los hordes,
ligeramente saburral en el resto.

La punta del corazon se sienfe latir en ol cunr-
to espacio, a4 un fravées de dedo por dentro del
mamelon.

Area cardiaca normal : tonos muy alejados,
apenas percepiibles ; aumentandose las difieul-
fades de la auscultacion por la respiracion rui-
dosa. Murmullo vesicular en toda la extension
pulmonar.

Inteleeto por completo aholido, lo mismo que

las sensibilidades térmica, (oetil v dolorosa v
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todos los reflejos. La enferma permancce en ol
decubito que se la coloque.

Abdomen de paredes algo tensas, con ligero
desarrollo venoso del epigastrio. Higado y ba-
0 no palpables.

Enfriamiento general, particularmente de las
extremidades.

Temperatura 35 (por Ila manana ;. Pulso ra-
pido, filiforme, 140 por minuto.

Le hacemos una inyeccion de cafeina 1020
gramos ) y otra, intravenosa, de 300 gramos de
agua bicarbonatada al 30 por mil. Para esta in-
yeccion se hace necesario disecar la mediana ce-
falica del codo derecho. en razon de no hacerse
aparente el sistema venoso subcutineo ni aun
por ligadura del brazo. La punciéon de la vena
da apenas escasas gotas de sangre. Durante Ia
inyeceién misma la enferma abre completamente
los ojos y mueve los globos oculares ; sinembargo
no habla ni contesta a las preguntas que se le
hacen. Las pupilas reaccionan algo a la luz.

Se prescribe inhalaciones de oxigeno.

A las 4 p. m., la temperatura ha subido a
3708y, sin embargo, las extremidades estan frias.
El pulso en 148, ha aumentado bastante su ten-
sion. Tonos cardiacos mejor perceptibles ; nada
de particular a su auscultacion fuera de la {a-
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quicardia. £1 mismo tipo de disnea. 18 respira-
ciones por minuto.

A las 7 p. m. la misma temperatura de 3798
e igual estado, con 1a difercncia, empero, de que
ahora la expiracion es mas ruidosa que la ins-
piracion. 11 ruido respiratorio es tan intenso
que S percibe al entrar a la sala, estando 1a
enferma colocada en su mitad.

Alas 9 p.om. el pulso ha disminuido mucho
su tension, 142 por minuto. Temperatura siem-
pre en 3708, 48 respiraclones por minuto ; pero
ahora la disnea ha perdido el tipo bien delinido
que antes ofrecia, conservando «6lo la expiracion
suspirosa.

A las 11 p. m. el pulso es apenas perceptible
e incontable. Temperatura : 3709, Respiracio-
nes : 42. '

Tl 24 de Abril, a las 9 a. m., la temperatura
es de 800 ; alas 4 a.m. SC oleva a 370 ; a las G
a 380 ;alas 8a 3803, con 34 respiraciones por
minuto y pulso absolutamente insensible.

FFallece a las 9 a. m. del mismo dia, sin con-

vulsiones.

La orina (retirada por sondaje ) tenia ligero
olor a acctona y st analisis dio el gigniente re-
quiltados ( profocolo N.© 1973 del 24 de Abrils

orinas analizadas el dia anterior )
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Color : ambar claro. -~ Lspuma : blanca
Aspecto : algo turhio. — Reaccidn @ acida.

Sadimento : escaso- —Densidad a-=15¢ @ 1030,

Examen quimico

Urea. . . . . . . . .. . 11.35 "
Acido losforico, total. . . . 2.40 »
Cloruros, como ClNa. . . . 0.60
Elementos fijos. . . . . . 6990 =
Albdmina. . . . . . .. . 0.20 =»
Glucosa. . . . . 38.46

Acetona { C*11:0 5+ 0.1982 por mil.

No se constatan otros elementos anormales
fuera de¢ los ya citados.

Observacién microscopica

Células y leucocitos. Abundantes cristales de
oxalato de calcio.

Autopsia ( efectuada el 24 de Abril ) :

Piel elastica ; regular estado de nutricion ;
yuen desarrollo esquelético. Sufusiéon hemorragi-
ca cn el lado interno de la rodilla derecha. Pe-
lequias diseminadas en clpecho, abdomen y mus-
los. Tneision de un centimetro en el pliegue del
codo edrecho. Dialragma al nivel del lercer espa-
cio derecho v 4.2 costilla izquierda. Pleuras y
pericardio libres. Ligera persistencia del timo.
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Lengua blanca, laringe, traquea, Faringe v exo-
fago normales. Ganglios peri-bronquicos peque-
nos. Palmones normales, Coraxzon Macido, 1la-
mando la atencién esa facidos. Paredes cardia-
cas delgadas. Higado congestiomado, algo orande.
friable, acinus no aparentes. Vesicula con bilig
verdosa, cspesa, flilante. Bazo normal. Pdncrens
vequeiio, flicido. Peso - gramos 9,65 Estomago
con con'tenido liquido, verdoso ; mucosaa plicgues
rosados. Cdlon con materias diarreicas ; muco-
sa rosada.

Planos ‘mesentéricos ligeramente hipertrofia-
dos, blancos. Rifién de tatnafio normal, liso ; 1a
capsula se desprende Licilmente ; cortexa algo
delgada vy friable.

Capsulas suprarrenales nada de particular.

Organos genitales v urinarios normales.

Ligera congestion y edema de las meninges.,
Consistencia de la masa cerehral awmentada, 11i-
pélisis nada de anormal.

Yiagnistico anatémico. - Ligera persistencia
del timo. Degeneracion altrofica del miocardio,
con ligera dilatacion. Congestion hepatica, Afro-
lia pancredtica. Degeneracion parenguimatosa fe-
ve de los rinores. Ligera congestion y edema me-
ningeos. bisclerosis difusa del corebro.

ALFREDO CASAUBON.







Buenos Aires, Mavo 18 de 1914

Nombrase al sefior Conscjero Dr. Marvcial V. Quiroga, al
profesor suplente en ejercicio Dr. Pedro Klizalde y al protfesor
suplente Dr. Mamerto Acufia, para que, constituidos en comi-
si6on revisora, dictaminen respecto de la admisibilidad de 1a pre-
sente tesis, de acuerdo con el art. 4.° de la Ordenanza sobrc
examenes.

L. Gtrmus
J. A. GGabastou

Secrotario

Buenos Aires, Junio 3 de 1914

Habiendo la comisién precedente aconsejado la aceptacidn
de la presente tesis, segin consta en el acta nimero 2806 del
libro respectivo, entréguese al interesado para su impresion,
de acuerdo con la Ordenanza vigente.

L. GUEMES
JEA. Gubastou

Secretario
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PROPOSICIONES ACCESORIAS

Signo prondstico de la lipemia en la diabetes infantil.

Quiroga.

1T

Glucosuria en los trastornos alimenticios del mamén.

Elizalde.

111

Prondstico de la diabetes en la infancia,

M. Acusna.







