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Etiologia diabetului infantil. 
. :_'" r, ;i-- .·_: t; ~ l 

.. Rolul infecţiunilor în mecanismul de producere a stării 
diabetice a fost de multă vreme presupus, de către cercetători 
şi s'a căutat tot mai mult a se face un raport strâns intre in-
fecţiune şi sindromul diabetic.: · . . : · 

· Cercetările minuţioase anatomo-clinice ale lui CI. Bernard, 
Lancereux,. Hedon, Minkowsky, asupra organelor glicoregula
toare ca pancreasul, ficatul, sistemul nervos şi celelalte glande 
endocrine, cari toate având rolul preponderant în gospodăria 
organismului, au arătat că toate aceste organe sunt impregnate 
de toxinele germenilor virulenţi şi consecutiv funcţia lor ani
hilată. Aşa în decursul boalelor infecţioase foarte des se pot 
<>bserva turburări în metabulismul hidraţilor de carbon; glico
zuria alimentară în aceste stări fiind prezentă, se poate vorbi 
uneori de un adevărat sindrom diabetic. Bine'nţeles, este greu 
de-a stabili ca ceva general. dela cauză la efect în stările in
fecţioase, şi deaceia trebue să admitem pe lângă factorul infec
ţios declanşant şi organismul stigmatizat cu terenul predispozant 
ereditar, care în cele mai multe cazuri cade victimă infecţiunilor. 

Voi aminti cele mai frecvente_ boale infecţioase după care 
s'a observat apariţia diabetului, în _ordinea următoare: 

· Parotidita epidemică, ·este infecţiunea cea mai deasă pre
zentând o afinitate de-a se cantona· pe pancreas şi a determina 
pancreatita .oreonică (Lemoine et Lapasset). 

Farnann descrie în anul 1922 o epidemie de parotidită şi 
enumeră 119 cazuri de pancreatite. Rolul infecţiunilor oreionice 
a fost descris Yntâia dată de Harris în anul. 1899 la un individ 
de 42 ani, care după o par6tidită epidemică a prezentat simptome 
diabetice evidente. · Laignel-Lavastine notează in 1906 un caz 
după o parotidită la' o fetiţă de .16 ani, la care In perioada de 
convalescenţă au apărat simptomele 1de: polidipsie-fagie, glico-
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zurie 90 gr. OfoJ şi emaciere. Lereboullet şi I:.elong d~scriu un 
caz care în decurs de 10 zile a slăbit foarte mult, a prezentat 
dia;ee, glicozurie-polidipsie şi care a sucombat î~ comă diabe
tică. Anatomo-patologic s'a constatat o pancreatită gravă. U~ 
caz interesant şi rar este a lui Barbieri din 1909, la un copil 
de 6 ani, care dela debutul diabetului la 4 zile in urmă a pre
zentat parotidită, dovadă că virusul necunoscut are mare afi-
nitate pentru pancreas. . 

Pancreatita oreionică 'este frecventă şi se vinded!. in cele 
mai multe cazuri, nu lasl:l sechele, este deci trecătoare. Pentru 
confirmarea acestui fapt se citează observaţiunile lui Cheinisse 
la un copil după parotiditl:\1 care se plângea de dureri în re
giunea pancreatică, prezenta vărsături, poliurie glicozurie; ce
lălalt caz descris de Labbe şi Debre din 1921, la un tânăr de 
20 ani, care s'a prezentat la consultaţii şi a prezentat simp
toame evidente de pancreatită post oreionică. Ambele aceste ca
zuri s'au vindecat in câteva zile. Este deci cert, că creionul 
poate declanşa o stare diabetică, care este însă trecătoare, dar 
numai atunci când nu este acompaniat şi de alte infecţiuni ca 
tbc., sif. şi când nu este factorul ereditar, în care cazuri tot
deauna determină evolu~a spre un diabet adevărat. · 

Febra tzfot'dă la copii poate fi urmată de diabet şi au 
fost descrise cazuri de P. Lereboullet, Heine, Rimpler. Rumpf 
descrie 6°/o dintre bolnavii cari au suferit de diabet şi care a 
apărut după această infecţiune. Strauss intr'o epidemie de fe
bră tifoidl:l, paratifică şi choleră descrie 30 cazuri de diabet. 
In aceste cazuri, este posibil ca infecţiunea eberthiană să de
termine o leziune hepato-pancreatică şi care să fie manifestată . 
prin sindromul diabetic. Camidge găseşte bacili tifici în bila 
bolnavilor de diabet post tific, care n'a cedat decât după insti
tuirea unui tratament apropiat specific şi ca rezultat, cu dispa
riţia bacililor tifici a dispărut şi glicozuria şi toate simptoamele 
diabetice. 1 

Rugeo/a coincide foarte des cu apariţia fenomenelor dia· 
betice. Redon intr'o lucrare publică 3 cazuri, care se pot in
cadra ca tipice a urmării infecţiunei. 

Taschenmacher citează un caz a unui copil de 7 ani, care 
suferise de rugeolă gravă, după care a prezentat toate simp
toamele diabetului zaharat, cari însă au dispărut după 8 zile; 
ceeace denotă că infecţiunile pot determina stări diabetice prin 
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turburarea mecanismului glico regulator. Un caz asemănător a 
fost descris de V. Noorden la un copil de 2 ani, Mouriquand 
incriminează rugeola ca factor determinant în 3 cazuri. Poynton 
prezintă un caz la autopsie, unde insulele lui Langerhans au 
suferit atrofie şi degenerescenţă post rugeolică. . 

lnfecţiunile intestinale descrise de Gilbert şi Lerebou
llet au arătat că aceste stări, şi în special cele cronice pot da 
turburări morbide, cu repercuţii pe pancreas. Aceste infectiuni 
se propagă din tubul digestiv prin canalele excretoare ale 
glandei pancreasului şi pe celelalte ane:J_Ce ale tubului digestiv. 
Aceste turburări digestive cari survin la unii indivizi, Lere
boullet le consideră ca diateze, şi au . ca bază un fond familiar 
ereditar. Hilrter ca şi Lereboullet atribue un factor deosebit 
gastroenteritelor repetate in etiologia diabetului infantiL Nobe· 
c ourt. incriminează ca origine a diabetului o stare particulară a 
intestinului, pe care o confirmă printr'un caz observat de el. 
Este vorba de un copil de 2Y:! ani, care a suferit de entero
colită subacută 'şi care pe lângă tot tratamentul instituit, abia 

· s'a ameliorat putil'l; peste li:! an copilul e revăzut şi pe lăngă 
turburările digestive a prezentat poliurie, glicozurie 181 gr. în 
24h, acetonurie. · 

Diverse infecţiuni acute au ·fost observate ca stări pre
metgătoare ale diabetului infantil. M. Labbe descrie tusea con
vulsivă ca determinant al diabetului, şi aceasta în spre faza de 
declin, crede însă că ar putea' fi vorbă şi de o simplă coinci
denţă cu stările infecţioase; acelaş lucru a observat şi după 
injecţiuni cu ser antidifteric şi variolic. Tot Labbe descrie un 
caz de diabet infantil în a cărui antecedente joacă rol. angina 
herpetică şi faringita acută. 

Gripa pare să fie mai deasă şi demonstrativă ca factor 
determinant, aşa Hirschfeld, Lepin citează dintre 100 diabetici 
15, Ia cari în antecedente a fost gripă şi după decursul ei, au 
apărut simptoamele diabetice evidente. 

Scarlatina nu s'a descris ca determinantă, ci ca agravantă 
a stărilor diabetice anterioare. W elz descrie cazuri în a căror 
antecedente a găsit erisipel, parotidită septică, pneumonie, reu
matism poliarticular acut, osteomielită, scorbut şi supuraţiuni 
dentare. 

Dintre boalele cronice sifilisul este singura afectiune care 
a fost descrisă în unele cazuri, deşi părerile sunţ foarte con-



troversate din· 'catiz~ rari~ătil. ·Unii ·aut~ri cred .că este mai 
mult o leziune _p~rasifilitici a; pancreasului. v: Noorden cre
de că mai dese sunt afectiunile eredosif1litice ·si dintre ca
zurile sah~ de 20 diabetict infantili,' găseşte 5 ~opii a căro'r 
tată era sifilitic. Vârsta predilectă la care ·apare ·în aceste 
caz~ri, este de 5.:....7! ani. Este admis, că foarte rareori intre si
filis şi· diabet este 'numai un raport de· coexistenţă şi nu de 
cauzalitate; în! acelaş timp, sifilisuf poate produce prin leziu" 
nea anatomică ori ,funcţională a organelor diabetogene; sindro
mul diabetului. ·se impune să căutăm·. această etiologie in toate 
cazurile de diabet. · ' ·' ·' ~ ·' . ' · ' ·- · · .: · ' · ' · ·; · 

Datele lui Labb~ si ·observatiile clinicei medicale din Cluj, 
demonstrează că· sifilis~! nu are ~ol in are in etiologia diabetu
lui. Lemonnier crede că pe lângă intecţiunea sifilitică trebue să 
coexiste şi alte infecţiuni, ca să se declanşeze sindromul dia
betie; el descrie un caz tipic la o_ fetiţă de 7 ani,· care a făcut 
diabet după o infecţiune bacilară şi a cărei tată era sifilitic. · 

· · . Rari tate a cazurilor de diabet infantil sifilitic a făcut' pe 
diferiţi ,autori să abandoneze originea sifilitică: Joslin, la 395 
·diabetici, nu-l găseşte dacât într'un singur caz. Labbe nu gă
seşte nici un caz la care sifilisul să fie in cauză. M~ Darier 
<lescrie un caţ de diabet, pe bază eredo-sifilitică, la care'tratfl,
mentul specific n'a dat nici o amelio'rare. Lemonnier descrie un 
caz de diabet pe bază eredo-sifilitică, tare s'a vindecat cu tra
tament mercurial; acest caz însă mai Ul.rziu a'·· fost re studiat, 
schiinbându-i-se diagnosticul în hepatită sifilitică, care a dat 
glicozuria şi care a fost bineinfluentată prin tratamentul specific. 

- Hereditatea este factorul care a fost multă vreme negli
jat; ,;;tstăzi i se dă o deosebită importanţă, prin faptul că· cele 
mai multe cazuri, au la bază ac'est stigmat familiar şi ereditar 
ascuns: ~! ~J ' ' .. : ": ' .. · ' '" '.! ·, r ,' i' ' ' '' ·, ', ' ' "' l ' '' . . i! '1' ; : ) ' 

. Este' cu 'atât. mai :importantă cercetarea heredităţii, cu câ.t 
ne îndepărtăm de ascendenţii familiei, căci familiaritatea nu este 
aşa. de' de~să ca Şi ereditate'a. Nu·' mai puţin importantă este 
cercetare~ colateralilor: unchi, mătuşi şi· veri primari. Făcând 
această anchetă familiară, vom găsi mai curând izvorul ereditar 
al boalei; care întrece cu mult celalalte. cauze -ale diabetului 
infantil. V. Noorden in _1/ 4 din .toate cazurile. sale, găseşte spi
nul ereditar familiar.· Hereditatea intrece cu 'mult familiaritatea. 
După V.' Noorden r8s%' este hereditate şi numai 6'90/o fami
liaritate. 
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E. P. Joslin dăseşte ereditate in: 15% şi 7% familiarita
te. In cazurile de diabet infantil, ereditatea joacă un foarte 
mare rol, adeseori se· obse:rvă copiii din aceiaş familie suferind 
de diabet. In aceste cazuri, după V. Noorden · căsătoria părin
ţilor s'a f~cut i,ntre veri primari, deci este vorba de consan
ghinitate, sau d bunicii erau consanghini, factori cari dau o 
minoră rezistenţă organismului: Relativ este rar, ca copiii pă

rinţilor diabetici si sufere de ·diabet. Cazurile observate de 
V. Noorden dintre 22 copii diabetici, între vârsta de t 1/ 2 şi rs 
ani, au fost II cu factorul ereditar. Părinţii [acestora n'au fost 
diabetici. În 5 cazuri bunicii au suferit de diabet, în 3 cazuri 
fraţii b.unicilor, 1 caz fratele părinţilor şi în 2 cazuri fraţii pa
cientului au suferit şi au sucombat in copilărie cu diagnosticul 
dediabet. · '''·::: : .. ·,) '·'·' 

. Hen~ditatea· după Nauny~ şi 'M. Loeb, ar avea un prog
nostic bun, atunci când diabetul nu apare în copilăria primă, 
şi cu cât apariţia ar. fi mai târzie, cu atât şi prognosticul ar fi 
mai bun. Aceast~ afirmati~, după părerea şi observaţia lui V. 
Noorden nll: este admisă, ci el găseşte că foarte des decursul 
în aceste cazuri este chiar foarte grav. Aşa după V. Noorden, 
sunt descrişi mai mulţi membri ai unei familii, cari din prima 
generaţie au suferit de cpabet uşor; la a doua generaţie, au 
apărut 3 cazuri (fete) în vârstă mijlocie; iar la a treia genera
tie, 2 copii au suferit de diabet grav, cari au sucombat în scurt 

·timp după declararea fenomenelor diabetice. R. Lepin, descrie 
cazuri de diabet infantil, şi a căror' părinţi au devenit diabetici 
numai Ia vârsUi înaintată. Asemenea cazuri au mai fost des
crise de Naunyn, F. Umber, K. Heiberg şi M. Pfaundler. 

Bazat pe legile lui · Mendel se poate spune, că diabetul se 
moşteneşte; dar regula face excepţii şi atunci zicem că nu toţi 
membrii unei familii· urmează să fie atinşi de diabet. Deaceea 
C. V. Noorden, ·I. Grober,. F. Umber, au format .grupe genea
logice predominante ·şi secundare. F. Pick, este primul care 
formează mai multe grupe genealogice predominante; aceste 
arată că diabetul in cele mai multe cazuri- se moşteneşte. După 
legile· lui Mendel, proporţia dintre grupul genealogie predomi
nant şi secundar. este.· 3: 1, in favoarea celui pnedominant. 

Mai des însă, se constată că frecvenţa diabetului infantil, 
·nu urmează grupul 'predominant, ci mai mult pe cel receSIV; 
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adică atunci când nu întâlnim diabet la părinţi, ci la ascendenţi 
şi colateralii din membrii familiei. . . . 

Alţi autori părăsesc ideia de ereditate a d1abetulm, ŞI caută 
în direcţia altor stări patologice ca : obesitate, gută. Aşa au 

· fost găsite familii, unde bunicul a fost diabetic, fiul artritic, ne
potul diabetic; deci cazuri alternante de diabet cu st~ri diate
zice. Deşi este greu de a stabili din. ancheta . bolnavlior ante
cedentele referitoare la factorul ereditar, totuşi merită să fie 
cercetat, mai ales că din cercetările anatomo-patologice reese, 
că factorul ereditar joacă un rol foarte mare în diabet. 

Aşa s'a găsit o diminuare a numărului de insule Langer
hans, dar aceasta nu înseamnă că toţi aceştia să facă mai târ
ziu diabet. Cu cât numărul de insule va fi mai mic, cu· atât a
pariţia diabetului va fi mai precoce. 

Afară de insuficienţa insulară ale acestor cazuri, s'au des
cris acestor stigmatizaţi şi o insuficienţă pluriglandulară, aşa 
că întreg metabolismul a fost atins. 

Ca concluzie, trebue să atribuim o mai mare atenţie fac
torului ereditar în stabilirea etiologiei diabetului decat până 
acum, şi totodată şi factorului de insuficienţă pluriglandulară, 

Vârsta şi sexul. Diabetul atinge atât sexul masculin, cât 
şi pe cel femenin, la toate vârstele copilăriei. Spre deosebire 
însă de diabetul adultului, cel infantil interesează mai ·mult se
xul femenin, şi chiar întrece procentualitatea celui masculin. 
Boala poate atinge chiar şi sugacii, dar este foarte rar, ceeace 
a şi îndemnat pe H. I. Freyschmidt de la clinica prof. Goppert 
din Gottingen, să publice un caz confirmat de diabet, la suga
ciu de 3 luni. Acesta prezenta dispepsie şi diaree dela naştere. 
La prima examinare i s'a pus diagnosticul de atrofie, la exa
minările ulterioare s'a constatat diabetul. Care a fost întâia 
manifestaţiune a stării patologice, diareea şi dispepsia sau chiar 
diabetul dela inceput? - Nu s'a putut confirma. Se presupune 
că una şi aceiaş cauză a fost determinarea sindromului, adică 

infecţiunea plecată din tubul digestiv. Dup11 Priesel-Wagner, 
vârsta la care apare diabetul ar fi între 3-15 ani; cele mai 
multe cazuri apar însă la 5 ani. 

In general se poate spune, că distribuţia cazurilor pe vâr
stă ar fi egală. Grote atribue acestui capitol ceva relativ şi 
pur teoretic. 

Dintre cazurile observate in Clinica infantilă di~ Cluj, in 
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număr de 7 din ultimii 10 ani, un caz a fost la 2Y: ani, al 
doilea la 5Y2 ani, iar celelalte 4 cazuri între 6-9 ani. In ceea
ce priveşte sexul acestor cazuri, 3 băeţi şi 4 fete. 

Referitor la apariţia diabetului infantil, Wagner presu
pune, că ar exista o disproportie intre numărul insulelor lui 
Langerhans, care ar fi reduse ca număr, şi restul celulelor 
organismului, care sunt in plină desvoltare. 

Ras1t joacă un rol asemenea important, se pare că se
minţii ar fi mai privilegiati în ceeace priveşte frecvenţa. Prie
sel şi Wagner din 108 cazuri, găsesc 30 Evrei, Grote din 47, 
4 Evrei, Joslin aminteşte de G%, V. Noorden 30-35%. Unii 
autori atribue boala unui factor de degenerescen~ă a rasei, 
iar Grote crede că nu degenerescenţa, ci o infecţiune ar fi 
cauza determinării acesteia. . . , 

Traumatismele, sunt descrise ca factor al producerii stă

rilor diabetice, de unii această părere e controversat11. Aşa 

prot: Vei! din Iena, descrie un caz eclatant, din care reese că 
traumatismele pot fi cauza sindromului diabetic. Este vorba 
de un copil în vârsta de 10 ani, care până la data trauma
tismului de efort, suferit cu ocazia concursului de gimnastică, 
linut în arşita soarelui de vară, n'a prezentat nici un simptom 
diabetic, şi care la 2 zile după concurs, a prezentat polidipsie, 
polifagie, oboseală şi o stare generală rea. ln familie şi la as
cendenti nu s'a constatat nimic care să indice stări diabetice, 
gută şi diateze. Autorul acuză în acest caz ca factor produ
cător al diabetului, efortul depus în asemenea ocazii şi facto
rul de insolaţie. Veil însă e contrazis de prof. Steinthal din 
Stuttgart, care presupune că este vorbă, în acest caz, de dia
bet infantil latent. Acest autor este combătut, prin faptul că 
copilul a fost primul gimnastician şi are antecedente libere de 
orice indiciu pentru diabet; afară de aceasta, orice diabet la
tent are repercusiune asupra organismului, şi mai ales la co
pii. Asemenea cazuri sunt descrise de V. Noorden, la soldaţii 
din r11sboiu, în urma supratravaliului depus şi a traumatis
melor psihice. 

Autorul aduce prin acest caz contributiuni la confirma
rea traumatismelor in etiologia diabetului, care in diabetul in
fantil are şi importanţă medico·legală. Simptomele diabetice 
pot apare după câteva zile şi chiar după 11 ori 12 luni dela 
traumatism. Naunyn şi V. Noorden evaluează la 1 an inter-
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valul dela data traumatismului şi pân~ la apariţia fenomenelor. 
Rosenberg-Umbet au descris, mai recent, un caz, la care după 
6 ani au ap~rut primele. fenomene dia beti ce, şi care a evoluat 
în 3 ani cu sfârşit letal. ; · ··. :: ., 

. . . ,·.~· ,, . Fiziopatogenia diabetului. · 

Primele notiuni' între diabet si pancreas sunt cunoscute 
de mult~ vreme.' Deja Cawlei, la l78~, descrie un caz la un 
om de 35 ani; obes, alcoolic şi diabetic, ·al c~rui pancreas, la 
autopsie, a fost găsit sclerozat şi plin de calculi. Chopart re
latează un asemenea caz. Bright la 1833, descrie un caz unde 
la autopsie a găsit un cancer al ;capului pancreasului. Bou
chard la 184:6, confirmă prin autopsie legătura dintre diabet 
şi pancreas. Langerhans a fost primul care, în· anul 1869, a 
văzut ~i a descris grupele celulare (Zellhaufchen) care se gă· 
sesc în ţesutul pancreasului, între tubii şi canalele excretoare; 
el a crezut că aceste grupe celulare sunt in legătură cu sis
temul nervos. Lancereaux, ·Ia 1877, stabileşte individualitatea 
diabetului pancreatic. In. 1889, I, v. Mhering şi O. Minkowky 
descoperă diabetul experimental prin privarea organismului 
de pancreas pe cale operatorie. Cu această experienţă, începe 
şi ·perioada de înlocuire a pancreasului cu diferite preparate 
de pancreas în stări diabetice, care la început n'au satisfăcut 
cerinţelor dorite. Hedon pe la anul 1891, face pancreatomie 
parţială, şi obţine o -stare diabetică asemănătoare celei umane. 
Thiroloix;., · atribue · dia betul experimental distrugerii plex ului 
solar şi nu pancreasului (1892). Pfeiffer condus fiind de ideea 
lui Thiroloix, a experimentat excitând plexul nervos al pan
creasului, crezând că există un centru nervos zaharificogen, 
dar n'a obţinut nici un rezultat şi de aceea a combătut pe 
Thiroloix. Lagnesse studiază pancreasul in 1893, şi dă numele 
de insulele lui Langerhans, părţii cu secreţie internă, ·consi
derându-le mici glande vasculare sanghine, şi exprimă părerea 

· că secreţiunea internă a pancreasului; descoperită de fiziologi, 
este elaborată de aceste formatiuni. Mai târziu acelas autor 
studiază istogeneza ecestor insu"le la oaie, confirmând • origina 
şi natura lor epitelială ... ' ".' ! ·.- ·" :.• .• ,. · • • 

Schutze, Ia 1900, prin ligatura canalului excretor al pan
·creasului, la cobai şi la iepuri; a observat atrofia ţesutului ex-
ocrin şi persistenta insulelor fără diabet. .. , 
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Acestea fiind considerentele mai apropiate, care intere
sează fiziopatogenia diabetului zaharat, voi aminti acum, care 
sunt fenomenele consecutive scoaterei pancreasului. Pancre
asul fiind eminamente necesar vieţii, imediat după scoaterea 
lui şi numai atunci când scoaterea este totală, se produce fe
nomenul cunoscut sub numele de : diabet pancreatic experi
mental. Lăsând pe loc cel puţin o cincizecime din corpul glan
dei, fenomenele diabetice nu se vor declara. Diabetul este un 
sindrom a cărui patogenie este strâns unită cu leziunile pan
creasului endocrin; e suficientă o foarte mică por~iune neal
terată din glandă pentruca maladia să nu se manifeste. In mod 
clinic; s'a observat că individul diabetic prezintă ca fenomene 
principale: hiperglicemie şi glicozurie. S'a constatat că, la in
divizii diabetici, se găsesc leziuni la nivelul pancreasului. Dar 
sunt şi observaţiuni anatomopatologice car:i arată că pancreasul 
a avut lesiuni marl; cu toate acestea individul nu a prezentat 
nici un fenomen diabetic în vieaţa lui. Legea totului sau nimic, 
ne explică pe deplin acest fapt interesant şi curios, pe de altă 
parte experienţele au demonstrat că lăsând pe loc o .. foarte 
mică porţiune din glandă, fenomenele diabet! ce nu se· declară. 

· ·" Simptomele ·subiective ale diabetului experimental sunt: 
animalul depancreatizat prezintă o creştere a poftei de mân
care, are o adevărată polifagie şi o senzaţie de sete intensă, 

bea foarte mult, are polidipsie. Ca fenomene ·obiective: pre
zintă poliurie, hiperglicemie (glucoza se ridică la 6,2%o şi une
ori chiar mai mult). Prin urină se elimină diferite feluri de za
hăr (glicozurie) şi uneori creşte şi cantitatea procentuală a gră-
simei din sânge (hiperlipemie). · - · · · · - · :. 

'· Glicozuria este asociată cu azoturie, adică creşte şi canti
tatea azotului eliminat. Un alt simptom obiectiv care caracteri
i:eaţ:ă dia betul este : prezenţa acizilor cetogenici in urină, cum 
sunt: acidul beta oxi-butiric, acidul acetil-acetic, sau diacetic~ 
iar în stadiul mai inaintat al boalei : acetona. Eliminarea aces
tor corpi cetogeni dă ca final rezultat acetona. şi consecutiv 
acetonuria. _,,. ···· ·· ·· ·· : .'·' 

Prezenta: acest~r acizi în sâr.ge face· c~ echillbrul acido
bazic să fie modificat. şi _să existe o, aci doză pronunţată a umo-
rilor organismului. , .. , , . . . . · · · · · 

• ' ; ·. 
1 
·r . ~-: • 1 ; ! 

, . . Şi în diabetul uman, ca şi in cel experimental la animale~ 
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· avem trei fenomene obiective principale, adică : glicozuria, azo

turia şi acetonuria. 
· Fenomenul predominant este şi aici creşterea glucozei din 
sânge, adică hiperglicemia. Cauza hiperglicemiei este mobiliza
rea glicogenului din muşchi şi ficat, deaceea figurează acest 
surplus de zahăr şi In stare de inaniţie. Dar afară de zahărul 
provenit din ficat şi muşchi, există şi un alt izvor de glucoză 
în cazul diabetului si anume: din substantele proteice. Azotu-. . 
ria este aşa de exprimată încât trebue să acceptăm neapărat 
că zahărul pierdut prin urină provine din distrugerea exage
rată a proteinelor (58% pot s·ă se transforme in zahăr.) 

Dacă creste cantitatea acizilor cetogeni în sânge, se pro
duce fenomen~! cunoscut sub numele de comă diabetică. Coma 
diabetică survine mai ales in cazul diabetului grav dela· om. 
La câine nu se produce aşa de mare acidoză. Câinele slăbeşte 
foarte mult deşi este supraalimentat, corpul lui este redus la 
schelet, părul ii cade, prierde vioiciunea şi moare în marasm. 

Dacă la un astfel de câine diabetic, se face o grefă sub
cutanată în peretele abdominal, respectând toate vasele grefei 
pancreatice, putem extirpa pancreasul lesat în întregime, ani
malul revine şi. toate fenomenele diabetice dispar. Grefa sub
cutanată inlocueşte pancreasut fie scos, fie lezat, pe baza 
."legii totului sau nimic"· 

Cauza diabetului este deci: o tulburare survenită in secretia 
internă a pancreasului şi aceasta se dovedeşte prin experie1;ţa 
-următoare : Dacă legăm canalul lui Wirsung se va produce 
atrofia ţesutului exocrin, dar această legare a canalului nu va 
da naştere niciodată la glicozurie care e simptomul principal 
.al diabetului. Deci, diabetul este independent de secretiunea 
externă a pancreasului. Inlăturând însă grefa suturală m;i sus 
amintită, se. constată, după câteva ore, glicozurie precum şi 
celelalte fenomene diabetice. 

Aceasta-i o dovadă strălucită că, secreţiunea internă a 
pancreasului este aceea care determină dispariţia, iar suprima
rea sau tulburarea acestei secreţiuni determină apariţia boalei 
diabetului. După cum am mai amintit, sunt unii cari cred că 
_determinarea ar fi dată de traumatism şi Ieziunile nervoase cari 
se ivesc în timpul distrugerii aderenţilor dintre pancreas şi 
riuoden. Când însă se scoate pancreasul în totalitate aproape 
lăsând din el numai o mică parte, în vecinătatea splinei, dia-
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betul nu se va manifesta decât numai trecător, deşi mani: 
pulaţia aceasta produce acelaş traumatism ca şi scoaterea total~. 
Iar dacă se înlătură şi porţiunea cea mică lăsată din pancreas 
_boala se iveşte. 

Toate aceste probe denotă că, adevărata cauză a diabe
tului este insuficienta functională a pancreasului endocrin, cu 
alte cuvinte lipsa secreţiunii interne a pancreasului. 

Mecanismul intim al diabetului pancreatic, după cele amin
tite mai sus, este următorul: Întâiul şi principalul simptom al 
diabetului este hiperglicemia, adică ridicar·ea enormă a glice· 
miei normale, care este de O, l Ofo. În caz de diabet pancreatic, 
glucoza circulă în sânge fără să fie utilizată, devine incapabilă 
de a fi vivifiată pentru celulele organismului, devine deci străi
nă ţesutului muscular. 

Formarea glicogenului este deasemenea suspendată, cu 
·alte cuvinte: ficatul şi muşchii şi-au pierdut capacitatea lor de 
·a· forma glicogenul pe seama glucozei extrasă din sânge. Prin 
·urmare, glanda pancreatică comunică sângelui o proprietate 
prin care glucoza este folosită de celulele unui organism sănătos. 

Concepţia actuală este că, in sângele vânos al pancrea
·sului se varsă o secreţie internă, care face ca glucoza să fie 
folosită, utilizabilă de celule; Când această secreţie este su
·primată dintr'o cauză sau alta; survin fenomenele patologice 
cunoscute şi se desfăşură tabloul clinic al diabetului grav pau
creatie cu toate simptomele descrise. -

Produsul de secreţie internă al pancreasului mai face să 
fie 'posibilă şi folosirea grăsimilor, precum şi aceea a substan
ţelor proteice; şi, în fine, transformarea glicogenului de către 
muschi si ficat. · · 

' În ~rma tulburărilor de secreţie internă, în primul rând 
este ·alterat metabolismul hidraţilor de carbon ce se constată 

prin fenomenul diabetic principal, adică prin hiperglicemie; apoi 
chiar metabolismul alimentar întreg. 

· · Pentru ca să se dovedească existenţa secreţi unii interne 
a pancreasului; Hedon a depancreatizat un câine, care în urma 
operaţiei, a prezentat glicozurie şi hiperglicemie; a făcut o a
nastomoză între vdna jugulară a câinelui depancretizat şi vi
nele pancreatice ale unui câine sănătos şi, după această expe
rienţă, a constatat scăderea hiperglicemiei iri câteva minute iar 
animalul depancreatizat şi-a revenit. 
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Din datele fiziopatologice sus amintite reese, clt este o 
~t~ânslt leglHură dela ca uz~ la efect între. sindrom~! diabetic ~i 
afecţiunile . pancreasului, fie că e vorb~ d_e un d1abet de. Orl· 

gină hereditară, fie de unul infectios. · . . , . . 
. Se ştie că, tn stare diabetic~, glicemia este cu _mult.' ~Idi

cată faţlt de proportia normallt (0,10%), pe când la diabett~l. a-
ceastă procentualitate se ridică până la 0,22-0,44~. . 

. Un organism normal, răspunde prompt, prm regularea 
.concentratiei glucozei din sânge la un aflux mai mare de za
hăr inger;t, pecând acest lucrtl este întârziat sau chiar ~ipseşte 
la un diabetic. · , - , 

Hidrocarbonaţii sunt sursele principale din care organis
mul, prin sintetizare, îşi formează forma de zahltr care sli 
poată fi folosită. Aceşti hidrocarbonaţi sunt transformaţi de că
tre diastazele amilolitice în componenti simpli; factorul cel mai 
important in transformarea lor il are diastaza pancreasului, 
care îi transformă până la glucoză, iar aceasta, apoi, este re
sorbitlt şi dusă prin vena portă Ia ficat. La nivelul ficatului, 
cea mai mare parte va fi transformată in glicogen ; o mică 
parte din glicogen este depuslt şi În ţesutul muscular. ''.

1 

. : Ficatul este organul principal în care est~ depusă glu-
coza. sub formă de .glicogen, care este o, rezervlt a organis
mului. Acest glicogen este la rândul său redus ,în glucoză a
tunci când organismul şi in special ţesutul muscular are. nevoe 
de el. Se crede că glucoza, la nivelul ţesutului muscular, este 
.din nou transformată in glicogen, şi, printr'un mecanism com
plicat,, din acest glicogen se ~liberează molecule de glucoz!l 
care estt: apoi întrebuinţat de muşchi. Glicogenul se formează 
in organizm nu numai din hidra~ de carbon după cum se 
~redea, ci şi din albuminele din alimente. După unii autori, a
cest randament ar fi chiar 58% in stările de inaniţie şi în dia
betul grav. Formarea glicogenului din albumine a fost descrisl1 
deja de Mehring care, la animalele ţinute în inaniţie mai Iung!l 
~r.eme şi a căror fi_c~t şi muşchi au fost liberi de glicogen, 
.mJectându-le phlorh1zmă, a obţinut diabet phlorhizinic. Glico
.zuria, in aceste cazuri, n'a putut fi de altă natură decât din 
albtJminele organismului. . . . 

Grăszmile, tot .astfel, ca ş( albuminele, pot fi . izvor de 
producere a glicogenului; cercetările însă nu ~unt studiate 
deplin. ..:::: 1 , • • . •. , :• .. o~:._,, .,.;.--,.,, .. 
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Este cert că, organismul diabetic şi-a pierdut proprieta
tea de ardere a glucozei şi consecutiv al proteinelor şi gr~si
milor; cu un cuvânt, metabolismul acestui organism va fi scl:i
zut. Aceasta se poate dovedi prin colficientul respirator, adicl:i 
din . raportul Co2 expirat şi O inspirat. Adăugarea la raţia ali
mentară a hidraţilor de carbon nu va mări coeficientul respira
tor, deci ca şi în stările normale. Prin faptul că glucoza nu va 
fi întrebuin~atl:i de organism, se va acumula in sânge, şi de a
colo va fi eliminată prin rinichi ca şi un corp străin organis
mului. Cercetările lui Embdens au arătat că, in diabet, atât ţe-. 

sutul muscular cât şi ficatul, sunt săraci in glicogen şi asta e 
încl:i o dovadl:i că secreţia internl:i a pancreasului are rol in for
marea şi regularea acestei reserve atât de importantă organis
mului. Lipsind incretul, o mai mare canftate de glucoză va 
invada organismul şi de aici şi hiperglicemia urmatl:i de glicozurie. 

După unii autori, nu este exclus cl:i organismul diabetic 
ar avea proprietatea de a forma glucoză in proportie mai mare 
decât normal; şi aceasta in special pe socoteala albuminelor şi 
din glicogenul depozitat. 

Cercetările mai recente atribue sistemului nervos organe
vegetativ un· rol deosebit de important în metabolismul corpu
rilor hidrocarbonate intermediare. Dela descoperirea insulinei 
de Best şi Banting la 1922, nu mai poate fi tras la îndoială 
că incretul pancreatic este factorul cel mai important in pato
genia diabetului. Mecanismul intim de acţiune al incretului pan
creatic, până acum nu se cunoaşte; este însă adevărat că in
jectândU·Se, produce o ardere mai mare a glucozei din sânge, 
ceeace se poate controla prin coeficientul respirator, iar pe de 
altă parte face ca glucoza circulantă din sâ,nge să fie depozi
tată ca glicogen in ficat. Ca urmare a acestor doi factori, atât 
hiperglicemia cât şi glicozuria vor dispare iar corpurile ace· 
tonice can Iau naştere din arderile incomplecte a grăsimilor, 
vor fi reduse; cu un cuvânt, starea generală a organismului 
va fi refăcută. 

Noţiuni de fiziologie ale hidraţilor de carbon. 
Componenta cea mai rp.ar~ din care organismul îşi recol

tează hidrocarbonaţii o face. regnul vegetal, şi numai o mică 
parte cel animal. Cel mai important hidrocarbonat este amido
nul, un polizacharid care, prin hidrolizare este descompus, prin 

2 
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actiunea fermentilor amilolitici şi' a celorlal~i ~ fermenţi hidroli
. za~ţi, in compo~ente mai simple şi cari apoi sunt resorbite la 

.suprafaţa intestinală. . 
. . Jvloaozachan'dele. Cele mai importante sunt: hexozele, Iar 
celelalte ca: pentoze, trioze, tetroze şi heptoze ~'au decât rol 
secundar. , 
. : Glt'c~za (dextroza) ·şi fructoza (levuloza) se găsesc în toate 
fructele, in seminţe şi rădăcini, (zO%) fie sub formă simplă, fie 
polimere ca zacharoza, c~re sub acţiunea invertinei. se descom-
pune (zahăr intervertit).. . 

JV!anoza se găseşte numai în unele plante. 
Galactoza este zahărul care se află exclusiv numai în 

lapte, iar ca polimer se găse·şte şi in regnul vegetal. Toate a
ceste hidrocarbonate, amintite până acum, nu sunt influenţate 

· de sucurile intestinale ci se absorb ca atare. 
·. . Pentozele ca:. arabinoza, riboza, rhamnoza se găsesc în 

formă complexă în regnul vegetal şi se numesc pentozane. In 
regnul animal se găsesc sub formă de combinaţie în constitu
ţia acizilor nucleinici. Dintre pentoze o parte se elimină din 

··organism iar altă parte se întrebuinţează sub o formă care ră
mâne în domeniul cercetărilor. 

Dizacharz'dele sunt acele hidrocarbonate, cari sunt compuse 
. din doul:i molecule de monozacharide şi cari sunt legate prin gru
. pul eteric de grupul carbonilic, formând aşa zisul grup car

bonilic. Prin fierbere cu un acid se descompun în monozacha
ride, luând o moleculă de apă (fenomen zis "de invertire"). 

Zcicharoza, sau zahărul de trestie, se cultivă in regiunile 
tropicale şi subtropicale, la noi :sfecla de zahăr este cultivată 
în acest scop. Zaharoza se mai găseşte în fructe în cantitate 

· mai mic11, mai cu seamă în fructele coapte. Cantitatea. cea mai 
· mare este invertită, de însuşi fermentii vegetali, .in glicoză şi 

' levuloză. · 
Pentru dedublarea zacharozei este suficient acidul clor

hidr:ic stomacf!.l, asemenea şi fermenţii i.ntestinali. .. " 
Lactoza este sintetizată de glanda mamară unde se gă

seşte exclusiv. Este descompti.să in intestin, de fermentul lac
tază, în dextroză, şi gahctoză. Dacă ajunge n~dedublată, în cir .. 
culatia sanghină, se elimină .prin urin11, ceeace survine des în 
tim pul Iactaţiei. 
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ivlaltoza se găseşte în cantitate mic~ în plante, se obţine 
prin acţiunea diastazei asupra amidonului şi la încolţirea orzu
lui care servă la fabricarea berei. În intestin prin acţiunea mal
tazei, se dedublează în două molecule de glucoză. Maltoza, ca 
şi lactoza, dacă ajunge în sânge se elimină. 

Polizaclzaride: Amidomel sau amilum, este cel mai im
portant hidrocarbonat care întră in alimentaţia obicinuită. Este 
-descompus de salivă şi fermentul pancreatic până la maltază, 
apoi prin ac~iunea ma~tazei mai departe până la glicoză (formă 
re,sorbabilă). 

lnulina se găseşte in plante, aşa în Helianthus şi Dahlia, 
în Stacllys şi Topinambur. Este ca şi amidonul şi glicogenul o 
formă polimeră, dar nu a dizaharizilor ci a monozacharizilor 
şi anume a fructozei. 

Celluloza este componenta principală a învelişului plante· 
lor şi nu este descompusă de organism. 

Schimburile intermediare ale hidraţilor de carton. 

Hidraţii de carbon ajung prin vena portă la ficat, sub di
ferite forme ca : glicoză, levulozâ, galactoză, urme de de de x-

. trină, maltoză. În alimentaţie abondentă de hidracarbonate pot 
ajunge şi lactoza şi zacharoza. Soarta acestora se 15Chimbă la 
nivelul ficatului. Deja, cercetările lui Cl. Bernard au arătat că 
ficatul depozitează glicoza sub formă de glicogen şi că acest 
glicogen nu este depus liber în celula ficatului ci in combinaţie 
labilă cu o albumină. I. Arnold arată că glicogenul este depus 
pe nişte corpusculi purtători şi cari acumulează glicogenul:·.A
-ceşti corpusculi au fost numiţi de autor: "plasmosome" şi 

"granule", cari sunt intr'o anumită regulă plasaţi şi· pe cari se 
depozitează glicogenul. Proporţia glicogenului este 14% din 
greutatea ficatului. În inaniţia de 4-8 zile cantitatea glicoge
nului scade şi la dosarea lui se găsesc numai urme. Proporţia 
·scăderei glicogenului ficatului şi al muŞchilor merge paral.el. 

Afară de glicoză, s'a observat că şi levuloza contribue la 
formarea glicogenului; ba chiar s'a constatat că in unele stări 
patologice, ca intoxicaţia cu phosfor, levuloza se polimerizează 
mai uşor în glicogen decât glicoza. • · · ; · 

. . Afară de aceste două hidrocarbonate: glicoză Şi le\•uloză, 
_prin cercetările pe _broască testoasă ·s'a constatat că glicolul, 
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glicerina, aldehida gliceric~, acidul lactic s'ar transrorma in 
glicogen, datoritlt polimerizării (K. Gruber, I. Parnas. ŞI I. Bar). 

K. Gruber, tot la broasca ţestoasă, a expenmentat cu . 
formaldechidă si a găsit o acumulare insemnatlt de glicogen la 
nivelul ficatului. · 

Transformarea albuminelor, după E. Pfluger, in glico
gen, s'a demonstrat deja la 1908. El a ţinut animalul de expe
rienţă in inaniţie mai multe zile, apoi Î·a dat hrană bogatll in 
albumine şi a găsit o cantitate mare de glicogen depozi:at în 
ficat. 

Studiile făcute ctt grăsz'mile, ca izvor de prodl'cere al 
glicogenului, n'au dat rezultatul determinant. Aşa botanistul I. 
Sachs descrie pentru întâia datlt transformarea grăsimilor in 
amidon la plante. La animale, E, Pfliiger experimentează, 
după ce a privat ficatul de glicogen prin inaniţie şi apoi le·a 
dat hrană bogată in grăsimi. La autopsia lor, găseşte o canti
tate infinit de .mică a glicogenului. Cercetările acestea cu gră
simile nu sunt încă puse la punct. 

Glicemia. Cantitatea de zahăr inainte de cercetările moderne 
biochimice era evaluată cu mult mai mult decât in starea nor
mală. Dela B. Naunyn ,posedăm primele cifre adevărate, şi el 
a găsit 0-7-1.00fo0 • Cercetări sistematice datează din 190(). 
prin lucrările lui R. Stern, E. Liefmann şi C. V. Noorden~ 
din clinica din Frankfurt. Aceşti autori găsesc "a jeun" 
0.65-!0/oo ca limită normală. Datele mai sus amintite sunt 
fOn~rmate prin cerc~tările . ulter~oare ale ~utorilor ca: W. 
Welland, H. Tachan, ŞI L. Mtchaehs. Vârsta şt sexul nu J·oacli. 
rol in menţinerea acestei concentraţii a sângelui. (A. Berg-
ţllarck, G. Mogwitz). · · 

Forma circulantă a zahărului sanghin. 

Gluco~a este forma fiziologică normală sub care metabolis
m~) se menţine in echilibru. o mică parte de glicogen, care a 
fost dozată de H. Huppert şi care este de 0,0025%; iar după. 
A. D.astre 0,0097% se găseşte in limfă. Glicogen1,1l in formă cir
culantă este legat de elementele celulare sanghine. Afară de glu
coză şi glicogen s'au mai descris ca corpuri reductoare: acidul 
urie, creatinina, · creatina, aminoacizii, acizii glicuronici (W. 
Stepp) cari însă in stări normale nu produc o tulburare iri :do-
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zarea substanţelor reductoare şi acest fapt se poate controla cu 
polarimetru. 

Este încă şi astăzi o întrebare dacă glucoza din sânge se 
află în stare cristaloidă liberă sau este în formă coloidală, ori 
este legată de un vehicul? Lepine, introduce noţiunea de "sucre 
virtuel" şi pleacă dela observaţia găsită cu ocazia dozării zahă
rului dintr'un· sânge examinat imediat după venepuncţie şi ·o 
cant~tate dozată mai târziu. Ca concluzie, găseşte că sângele exa
minat mai în urmă are o cantitate mai mare de zahăr şi acea
stă cantitate el o numeşte "sucre vintuel". 

In continuare cu aceste lucrări, Bierry, la diabetici şi ani
male depancreatizate, dosează glucoza în felul de mai sus şi o 
numeşte "sucre proteidique". Ambele aceste noţiuni nu sunt încă 
deplin explicate. Pentru evitarea er-orilor, referitor la datele lui 
Lepine şi Bierry, este bine de ş-tiut că: a) "sucre libre" a lui 
Lepine, este zahărul dozat imediat după recoltarea sângelui unde 
fermenţii încă n'au acţionat; b) ,;sucre virtuel" (Lepine) este 
zahărul care este in combinaţie la bilă cu proteinele şi care se· 
eliberează uLterior, dar •lucrul nu este încă clarificat; c) "sucre 
proteidique", (Bierry) se obţine in urma fierberii albuminei sân
gelui cu un .acid slab; d) "sucre combine" (Lepine) este suma 
factorului b) şi c). Toatte aceste date până în prezent sunt încă 
neconfirmate. 

Mecanismul glicoregulator. 

Dosările biochimice ale glucozei din sânge, .făcute în serie, 
au demonstrat că există o constantă concentraţie in raport cu 
diferitele stări fiziologice. De aceea, lăsând la o parte momentele 
ocazionale de alimentaţie bogată in hidraţi de carbon - stări 

cari sunt trecătoare şi reversibile, în scurt timp 'după alimenta
ţie - putem vorbi de un prag de concentrâţie· peste care .orga
nismul normal nu trece. (L. Pollak). Bazaţi pe aceS<te date, pu
tem afirma că există un mecanism reguhvtor al glicozei sanghine. 
Explicaţia acestui mecanism pleacă dela diferite premise şi fie
care are răspunsul ei. Cea mai veche teorie este a lui CI. Bernard 
care este bazată pe sistemul nervos, şi care zice că excitaţia ar 
pleca dela organe pe calea centripetă până la bulb, iar de-acolo 
prin calea centrifugă la ficat. Azi, această teorie nu este admisă. 
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A 
·· d n· admt"t 'o excitaţie .chimică~ V. Noorden admite-utorn mo e!"1 1 < , • ~ • 

acidul lactic alţii anumiţi ioni (H. Ellias) cari dommeaza gh-

1 'L Pollak admite însăşi glicemia normală ca un fac-coregu area. . . ~ . 
tor de excitaţie adecvată organismului sănătos ŞI aceasta exci-
taţie interesează ficatul în ceeace priveşt~ re~u~area conc~ntr~ţiei 
crlucozei. Foarte probabil -că regularea ghcemtet este domma:ta de 
b • . ~ 

factorul pluriglandular şi; in special, de secreţta tnterna a pan-
creasului şi a capsulei suprare~ale. 

H i.pcrgZ.icemia az.i1itentară provocată. 
1 •• 1 

Stabilirea tole.ranţei' faţă -de hidraţii de carbon are o impor
tanţă deosebită ·în ceeace priveşte prescnierea regimului la un 
dia betie. Primele observări ·datează dela C. V. Noorden şi co
'Iaboratorii" săi ca: H. 'Liefmann; R. Stern, apoi A. Bandoin, 
Slosse, din Bruxelles, stud.iază glicemia provoca.tă la copii şi 
găseşte cu~ba glicemică mai ridicată intre 1 şi 2 ore după inge
·rarea unei soluţii de glu-coză de 50 gr. la 200 gr. apă. La lf2 oră 
după consumarea acestei soluţii incepe ridicarea curbei, care se 
menţine în platou după 1-2 ore, a.poi descreşte brus-c. In stări 
cliabetice, acest platou este prelungit şi scăderea lui se face pre
lungit Şi aceasta denotă o insuficienţă a fixărei glucozei în ficat 
şi muşchi. Paralel cu examinarea glicemiei .provocate trebue exa
minată glicemia "a jeun", care este poate şi mai importantă şi 

care ne dă indicii preţioase asupra toleranţei hidrocarbonaţilor. 
Prof. Hamburger înrt:'ro lucrare arată că glicemia şi glico

zuria Ia copiii qiabetici, în timpul nopţii şi a somnului, prezintă 
o ridicare a platoului, pe când această stare tinde să scoboare în 
decursul zilei. Această observare o ex.pli<:ă prin factorul de con
sumare şi ardere la nivelul ţesutului muscular şi care este mai 
ridicat ziua, adică atunci când funcţiile organismului sunt mai 
active. Această constatare a lui Hamburger are o deosebită im
portanţă, mai ales în cazurile tratate ambulatoric şi în ceeace 
priveşte economia de insuli.nă în tratamentul diabetului. Glico
zuria şi glicemia deci are ascensiuni crescânde în timpul nopţii 
şi ajunge maximum dimineaţa; apoi începe să scadă înainte de 
masă. Dosările zahăr.ului sanghin făcute din 3-3 ore, au arătat 
că dând bolnavilor, dimineaţa, o hrană bogată în hidraţi de car
bon, curba glicemică creşte mai mult decârt: după masă cu acelaş 
regim. 



Prof. Louis R şi Grote din Frankfurt a. M. sunt de păre~ 
rea, că curba glicemică la un copil, este supusă la oscilaţii foarte 
mari, iar nu ca la adult, ·unde prezintă o stabilitate mai fixă. 

Aceasta contribue foarte mult la stabilirea metabolismului ba
zai. Cauza acestei oscilări la copil ar fi in legătură cu labil·itatea 
mare pe care o prezintă glicogeneza ficatului. De aici şi greu
tatea mare de a stabili un echivalent glicolitic al insulinei la 
copiii diabetici. Autorul este ·de părere ca dosările insulinei să se 
facă empiric, dela caz la caz, prin ridicarea dosei iniţiale cu câte 
2 U pe z1 şi până la dispariţia glicozuriei. 

Glicozuria al-imentară. 

Se inţelege sub această· numire glicozuria care se prezintă 
imediat după ingerarea alimentelor bogate in hidraţi de carbon. 
]nainte, s'a crezut că este o mare deosebjre între glicozuria de 
acest fel şi glicozuria diabetică. · . , . . 

Azi, se crede că şi în glicozuria alimentară, care inainte a 
fost considerată aparte de starea diabetică, nu este. altceva decât 
o hibriditate a metabolismului · hidraţilor de carbon de origină 

pancreatică. Naunyn şi V. Noorden admit o permeabilitate re
nală faţă de glicoză in aceste stări. Aceşti autori, introduc no
ţiunea de "glicozuria e sacharo" şi "gl,icozuria ex amylo". Acea
sta din urmă ar avea o importanţă practică prin care s'ar deo
sebi glicozuria alimentară de glicozuria diabetică. Pentru a· face 
deosebire intre una şi cealaltă, Naunyn şi V. Noorden adminis
trează 80 gr. pâine cu unt şi ceai 150 gr,. fără z;ahăr. Dacă gJ.ico
zuria apare in decurs de 2-3 ore, cazul .trebue incadrat de dia
betie; dacă J!.U apare glicozuria, aceasta nu înseamnă că nu este 
diabetic, ci, poate avea o toleranţă mai ridicată faţă de hidraţii 

de carbon, şi pentru control recomandă examinarea glicemiei. 
Pentoz·ur·ia. A 'fost descrisă prima dată de E. Salkowsky şi 

Jastrowitz, la 1892. Este mai des întâlni,tă la rasa semită şi 

vârsta cea mai mică, la care s'a constatat a fost 5 ani. Fa.rnilia
ritatea pare să favorizeze etiologia afecţiunei. Este o tulburare 
încă necunoscută a metabolismului hidraţilor de carbon. Injec
ţiunile de fJoridzină nu măresc pentozuria după cum s'ar aşte.pta, 
ci favorizează o glicozurie florizinică. Pentozele se pun în evi
denţă cu reactivullui Bial (acid dorhidri.c, orcină, clorură ferică). 
Din acest reactiv încălzim 5 cm3 până la fierbere, adăugăm câte-
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va pică:turi de urină şi in caz de pentozurie, vom ob~ine culoarea 

veroe-albăs.true. . 
Lacto.zuria. Mai -des este intâlnită la gravide şi la mame m 

timpul ab\a<:taţiei rapide. Se întâlneşte la sugac~ in. stări~e de tul-. 
burări digestive, datorită lipsei de reducere dm m~estm ~ lac
tozei. Se presupune şi un factor de insuficie?~ă a ficatul~!. 

Levulozu-ri.a. Este rară, pare că permeabilitatea renala ar fi 
un factor mai apropiart: stării acesteia. Unii autori o încadrează 
chiar in capitolul diabetului· renal. La copii; levulozuria este ex-

trem de rară. 
Glico:;u.ria renal{i;. (Diabetul renal). Numele de diabet renal, 

este dat de Klemperer la 1896, acelor forme, unde găsim o gii
cozurie cronică, fără ca glicemia să fie modificată. Această gli
cozurie este analoagă cu a diabetului phloridzini.c, unde predo
mină glicozuria, iar glicemia es•te normală. Se crede că permea
bilitatea renală este alterată în aceste stări. Unii cred că s'ar 
produce un proces fermentativ .la nivelul epiteliitlui renal. Alţii 
cred că este o tulburare a electroliţilor din sânge şi anume: 
quotientul intre ionul potasiu şi cakiu este in desechilib!"lu. 

Cercetările lui P. J. Camidge demonstrează că ar exista, 
in aceste stări, o hiperglicemie şi nu dispar<11tiroidism, fapt că 
după administrarea acestor electroliţi, ar dispare fenomenele gli
cozurice. M. Labbe asemenea -j·ndi'Că in glicozuria renală un tra
~ament cu calciu ·Îndelungat. 

In unele cazuri, afară de glicozurie s'a constatat şi albumi
nurie ort~statică, ba chiar Şi hematurie (Labbe). Cauza sigură 
încă nu se cunoaşte. Diabetul renal, apare in copilărie şi durează 
toată viaţa; se observă la mai mulţi membri ai familiei: Gliccr · 
zuria este permanentă, nu este reductibilă prin regim şi insulină. 
Diabetul renal se poate complica cu un adevărat diabet zaharat 
şi atunci prognosticul şi evoluţia este fatală. (Labbe). 

1. Acetonuria 'şi sursele ei de provenienfă. · · · 

S'a crezut la început că corpurile acetonice ar fi de origina 
hidrocarbonaţilor prin desagregarea lor vicioasă şi formarea cor
purilor acetonice ar incepe in intestin. Această părere a fost pă
răsită în scurt timp, căci atât la diabetici, cât şi la normali, prin 
adăugarea la alimentaţie de hidraţi de carbon, nu s'a observat 
o creştere a acestor corpi acetonici, ci din contră, o diminuare. 
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a lor. Apoi s'a crezut, că albuminele ar fi acele cari ar fi sursa 
principală de formare a lor. Nici această părere n'a rămas afir
m<lltă, deoarece s'a găsit că azotul şi. acetona eliminate prin urină, 
nu au proporţia care să indi·ce provenienţa acetonei din albumine. 
A. Magnus-Lewy găseşte d din 100 gr. albumine numai 30--40 
gr. se pot transforma in acetonă şi aceste sunt dozate ca aci-d 
oxybutiric. Cea mai mare cantitate de corpi acetonici, este dată 
de substanţele grase. (H. C. Geelmuyden, A. Magnus-Lewy). 

Acetonuria poate fi prezentă şi în alte stări patologice, dar 
intensitatea ei nu ajunge proporţia ca şi în diabet, şi aceasta prin 
faptul, că, arderile în organism sunt întreţinute de către hidraţii 
de carbon, ori acea·stă ardere este lipsi•tă în cazul di.abetului. Gră
simile şi albuminele nu pot fi arse până la sfârşit, şi ca urmare, 
vor da aceşti intermediari de corpi cetonici, cari vor fi apoi eli
minaţi prin urină. Cantitatea acetonei eliminată poate fi dela 1-5 
gr. pe ZI. 

Substanţe antiacetonice. 

S'a căutat să se întrebuinţeze în practica medicală diferite 
substanţe, cari să înlăture .producerea cor;purilor acetonice; aşa_ 
în primul rând: hidraţii de carbon, acidul g.licuronic, .glicerina, 
acidul lactic. Aceste substa:nţe însă n'au dat rezu!.tatul dorit. 
Acidul lactic a influenţat mai mult producerea efectului dorit, 
dar în acelaş timp şi glicozuria a crescut şi pe lângă acestea 
producea .tulburări digestive· ca dia rei şi greaţă. Din punct de 
yedere practic, O. Neubauer, H. Benedikt, E. Gr~fe, au reco
mandat alcoolul care este bine tolerat de bolnavi, acetonuria 
scade şi de aceea se prescrie în diabetul grav. 

Teoria acidozei diabetice. 

Aceasta a fost studiată ·de B. Naunyn şi colaboratorii sat 
şi cari au găsit •Că, atât sângele cât şi ţesuturile, sunt impregnate 
de acizi i organ ici cunoscuţi în stările diabetice şi cari apoi dau 
fenomenul cunoscut de comă diabetică sau acidoza. Experienţele 
lor pe câine, prin administrarea de alimente acide, au dat ca re
zultat o stare comatoasă· apropiată celei din diabet. După B. Nau
nyn a·cumularea acizilor, indiferent de ce na~tură ar fi, este con
s!der~.tă ca fa·ctor decla.nşant. V. Noorden şi colaboratorul său 
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L Wilbur, au arătat că felul acidului şi chiar săruri le acestor 
c.~izi ar avea un rol deosebit de. important. Aşa, acidul B.oxibu-,. 
tiric este mai toxic decât natura sa acidă corespunzătoare in ph.~; 
asemenea sarea acestui acid, ~ciclul a-cetic ar fi mai toxic decâţ 
cum se credea până atunci. ·,: · · 

Mai nou, sub inspiraţia lui A. Lăwy: Lynn, T·schunn-Nien_ 
pune intrebarea dacă in comă diabetică acidul oxybutiric n'ar 
avea oare un rol special? Acesta dă -câinelui acid B. oxybutiric, 
I c;o-butiric şi acid clorhydric. In concluzie găseşte că părerea lui 
V. Noorden este justă, şi că starea comatoasă depinde de natura 
acidului, iar nu numai de acumularea in ,organism a acizilor. In 
cazul diabetului, ·găseşte că acidul .B. oxybutiri.c este acela care 
determină, in prima linie, starea de acidoză şi comă diabetică. 
Starea de addoză produce un deranj in echilibrul acido-bazic ;. 
alcalescenţa diminuă mult şi probabil că se,. repercutează asupra 
sistemului nervos, de unde şi tulburările centrului respirator. 

Rezerva alcalină, la copiii diabetici, este in general scăzută. 
Fenomenele hiperglicemice duc la o scădere mare a hiclremiei 
din sânge şi ţesuturi şi consecutiv se const<ctă mărirea a-cidozei. 
Eritroci.tele cresc in volum in urma concentraţiei ionilor. De 
multe ori s'a putut găsi o mărire de concentraţie a ion ului Cl. pe_ 
eri troei te, datorită trecerei lui din ser .. , -:, , ; , . :. .. , 

. ' 
Este dia betul zaharat o ent-itate ~norbi.dă pur panc1·eat·ică? .. · 

.! :' ·' .. ·' 

Descoperirea celebră a diabetului p~crea~i~ ex~~~imental a. 
făcut ca cei ~ai mulţi chimişti şi patologi să creadă, ,că este in 
funcţie numai de insuficienţa: pancreatică. Este adevărat că in 
cele mai multe cazuri, acest factor are procentualitatea mai ri
dicată. După cer-cetările actuale .a lui V. Noorden trebue admis
e~, pe lângă insuficienţa pancreatică, joacă un r~l foarte mare 
ŞI <:elelalt~ .glande cu secreţie .internă, şi •În special secreţia internă 
a_ capsuletv suprarenale. Deci sindromul diabetului, după concep
ţia actuala: este in funcţie de insuficienţa pancreatică şi care 
e~te pe .pnmuJ. plan; iar al• doilea factor de bază îl formează. 
dtsfuncţta glandelor endocrine. 

,. ·''t 1" 

Simptomatologia diabetului Infantil. 

Debutul diabetului infantil .este · 'd' mst tos şi neobservat în. 
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cele mai multe cazuri (M. Labbe), .alteori este rapid şi în aceste 
cazuri nici nu se poate vorbi de o· stare lart:entă. Unii ·autori nici 
nu admit perioada !atentă în diabetul infantil, deoarece cele mai 
mici fenomene ·diabetice la im copil se manifestă·.printr'un tot 
de fenomene patologi.ce' ale stării diabetice. A<:e<llstă periodă Ia
tentă, graţie capacităţii mari de energie reparatoare şi de des
voltare a corJJul.ui de care organismul unui copil are neapărată 
nevoe, nu se const<l!tă în diabetul infantil. Lancereaux ·chiar zice, 
într'o publicare, că debutul diabetului infantil este atât de brusc 
încât din plină sănătate ajun.ge în stare diabetică gravă." 

In general, -copiii la începutul boa,lei, J>rezintă o f.atigabili
tate generală; părinţii cred ca ceva banal .acest. simptom şi nu 
consul<tă medicul. Perioada aceas-ta este afebrilă şi nu manifestă. 
alte semne cari să ne îndrepte spre un diagnostic sigur. După 
un timp mai scurt,· părinţii observă că copilul prezintă o sete 
arzătoare şi bea cantităţi mari de lichide; după· aceasta urmează 
faza poliurică. In faza. poliurică, un semn important es-te urma 
de pete pe care o prezintă urina acestor capii pe rufe şi !ingerii. 
Cantitatea de urină poate ajunge până la 3000--3500 gr. în 
24 ore. Culoarea urinei diabetului este galbenă deschisă, uşor 

verzue, de multe ori incoloră. Dacă stă mai mu1t timp, se tul
bură din cauza fermentaţiei zahărului; mirosul este aroma tic 
(miros de acetonă). Reacţia este acidă şi .această aciditate creşte 
dacă o lăsăm mai mult timp la- a·er şi aceasta datorită acidului 
lactic şi fermmtaţiunilor alcoolice. Densitatea este importantă de 
examinat, ea poate să ne :îndrepte spre un diagnostic aproxima
tiv. U r.ina diabetului trece de densitatea 1025. Densitatea sub 
1020 este excepţională. ·In- urinele cu densitate mică este reco-
mandată proba fermentaţiei. -

Pentru stabilirea diagnosticului, probele biochimice aduc re-
zultatul cel mai sigur .. ·:· ,, '. 

'; : .-· 
Rcacţ-i·ile calitative mai importante pcntnt :::ahărttl din urină. 

. : ... } ( . . . f, 

Reacţia Moor. Constă: fierbem !într'o eprubetă urină, la vo
lumul urinei se adaugă apoi 1/ 8 din volumul ei hidrat de potasiu, 
apoi fierbem din nou mai de multe ori; dacă reacţia este pozi
tivă, v.a apare culoarea brună. 

Proba de reducere a lui Trommer. Se adaugă urinei cam 1/ 8 

din volumul ei hidrat de sodiu 10%, apoi adăugăm o soluţie de 
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. sulfat de cupru 5% până când va dispa:e. p~ecipi~a,tul form~t; 
încălzim acum partea superioară a soluţ1~1 ŢI~ daca v~ conţme 
glicoză, va apare o precipitare galbenă-roş1et.~~a. R:acţ1a Trom~ 
mer nu este sigură deoarece dă rezultate •poz1t~ve ŞI cu alte ~ub
stanţe reductoare medicamentoase ca: cloralhi?mtul, mo:fma~ 
camforul addul salicili.c, etc. De aceea, este bme ca reacţia sa 
fie contr~lată, şi aceasta, fie prin polarimetru, fie cu proba de 
fermentaţie. Reacţia Trommer se poate face mai uşor şi mai 
repede prin reactivul Fehling I-II. Inainte însă trebuesc con
trolate soluţiile Fehling, deoarece singure pot da preci•pitarea 
galbenă-roşieti-că, şi aceasta se face prin fierberea anticipată a 
soluţiilor Fehling la care se adaugă apoi urină incălzită. 

Reactiile cantitative ale :::ahămlui din ur·ină, se fac cu reac
tivul Fehling, .care .este compus din sulfat de cupru cristalizat 
34.6 gr., sare Seignebte 173 gr., hidrat de sodi~ officinale 100 ce., 
apă dest. ad. 1000 cm3 • Un cm3 din această soluţie reduce 5 mgr. 
~licoză. 

Metoda aproximat·h•ă. Lu'ăm din soluţia Fehling 2 cm3 cu 
ajutorul unei pipete şi această cantitate se diluează cu 20 cm=1 

apă destila;tă .intr'o eprubetă. 
Cantitatea de oxid de cupru, care este in reactiv, va reduct 

tocmai l ctgr. de glicoză. Aşa dar, vom încălzi până la fierbere 
soluţia aceasta de Fehling, la care adăugăm apoi picătură cu 
picătură urina de examinat, până când· se produce cel mai discret 
viraj al ~oluţiei Fehling. După numărul picăturilor şi prin aju
torul unei tabele vom găsi cantitatea de gliooză la %. 

Metoda titrimetrică w Fehling. Luăm 20 cm:J soluţie Feh
ling într'un vas de sticlă şi o diluăm mult cu apă des.tilată. Urina 
se va dilua de 10 ori, şi o i-ntroducem intr'o buretă din care 
a~oi, ~3 cu cm3

, vom adăuga soluţiei de Fehling încălzite, 
pană cand se v-a decolora complect soluţia Fehling. Soluţia de 
20 cm

3 
Fehling este redusă de 0.10 gr. glicoză. Procentualitatea 

este foarte uşor de calculat; aşa, de ex. dacă din urina diluată 
~e 10 or~,. am întrebuinţat 27 cma pentru a reduce 20 cm& Feh
hng, deci 27 cms urină se găseşte 0.1 gr. glicoză iar 100 cm3 

0,1 X 100 · . ' 
--2--;:;-- = 0.3J gr.; dar f!i~dcă urina am diluat-o de 10 ori, 
vom avea 3.7 gr. 

Determinarea ::alzărului din sânge. Microdosimetrare colori
metrică după Dr. Kovarsky. 
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ApamltGl Lcitz-Bergmann. Se va lua sânge cu ajutorul 
unui mestecător de 0.1 sau 0.2 rm3 • Prealabil punem 1.7 cma 
apă destilată într'o epr.ubetă de centrifugă. Sângele se ia din 
pulpa degetului sau din ureche. După ce am luat exact 0.1 cm. 
sânge, punem sângele· in . a.pa destilată din eprubeta de 
centrifugă, ames.tecându-1 bine, spălând de câteva ori şi meste
cătorul. Pe urmă, adaugăm din soluţiile de Natriumvolframat şi 
acid sulfuric, din fiecare câte 0.1 cm. exact. După adaugarea 
fiecărei soluţii agităm eprubeta. Cehtrif.ugăm, _:.:. albumina se 
sedimentează, iar soluţia clară dela suprafaţă o turnăm intr'o 
altă eprubetă. Din soluţia aceasta măsurăm 1 cm3 pe care îl in
troducem în eprubeta gradată din dreapta comparatorului. In 
eprubeta gradată din stânga comparatorului punem 1 cm. din 
soluţia Standard diluat. In ambele soluţii adaugăm cite 1 cm. 
din soluţia alcalină de cupru (Kupferlosung alkali-sch) încălzind 
ambele soluţii timp de 6 minute în apă clocotindă, după care 
lăsăm pentru răcire ambele eprubete gradate, timp de 2-3', jn 
apă rece. După răcire, adaugăm in fiecare eprubetă gradată câte 
1 oc. din soluţie de acid fosforwolframomolibden (Phosphor
molibdensaure) şi agităm puternic. După eliminarea veziculelor 
de gaz, formate în urma amestecului, comlpectăm fiecare epru
betă până la gradaţia de 5 cm. cu apă des-tilată şi agităm. Dacă 

!'Oluţiile din ambele eprubete sunt de aceeaş culoare, sângele exa
minat prezintă 100 mgr. glucoză la sută. Dacă soluţia de exa
minat e mai intens colorată, adaugăm apă destilată .până când 
soluţiile din ambele eprubete vor avea aceiaş culoare. La punerea 
la punct al comparatorului, îndepărtăm sticla albastră. Cantita
tea glucozei se calculează după tabela a:lăturată aparatului. E:.x. 
Dacă soluţia d~ examinat a fost diluată până la 7.8 crn., atunci 
conţinutul de zahăr, după tabelă, e 155 mgr. %. · Dacă apare 
soluţia Standard mai intens colorată, atunci diluăm cu apă până 
obţinem egalarea culorilor. : 

Conţinutul de glucoză se va stabili prin multiplicarea numă
rului 100 cu 5, iar rezultatul obţinut (500) il împărţim cu cifra 
de diluţie aflată. Aceasta ·Însă numai atunci; când este o s.tare 
hipoglicemică. In toate celelalte cazuri, calculul se· va face după 
tabela alăturată aparatului. 

Ureca, la diabetici, este în general măriltă. Cantitatea variază 
după cantitatea de albumine din a-limentele consumate. In cazul 
d1abetului grav, atunci când hidraţii de carbon nu pot fi intre-
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buinţaţi de loc, cantita,tea ureei şi a corpurilor azotate creş:e şi 
· It . Această mărire a substanţelor azotate este data de 

mat mu . ·d 1 f f · 
distrugerea materiilor proteice .ale organismului. Act. ~ os onc 
şi sulfuric, eliminaţi prin urină, corespund proporţtet substa~
ţelor azotate elminate .. Amoniacul, după :t:reilervo_rd_:n, este_ ma
rit în urina diabeticilor. Cantitatea poate aJunge pana la 3-::> gr. 
pe zi. Acidul· B. oxibutiric, în unele cazuri grave, se poate ri~i~a 
în urina diabeticilor până Ia 30-50 gr. în 24 ore. Cu apanţta 

· -acidului B. oxibutiric ~pare in urină şi acetona şi .acidul acetic. 
' Cantitatea acestora variază. după gradul diabetului şi mai ales în 
stările comatoase. · Acidul .acetic se pune în evidenţă cu clorură 
ferică. care, în prezenţa .acidului ~cetic, va da culoarea roşu de 

Bur~ndia. (Gerhardt). . ,. 
· , Acetona din urină se pune, în evidenţă cu reacţia lui Legal. 
Adaugăm urinei de examinat câteva picături de soluţie proaspătă 
.de nitroprusiat de sodiu şi hidrwt de sodiu. Urina va lua o cu
loare roşietică; .adaugăm apoi acid acetic şi culoarea se schimbă 
jn violet sau roşu-purpuriu. Dacă lipseşte acetona, această ul
timă culoare, nu va apare. 

·· . ; Si·mptomele metabolismul·ui. Glicozuria este in strânsă Ie
găltură cu cantitatea de hidraţi de carbon ingerată. Cu cât un 
diabetic va consuma mai mult din substanţele amilacee, cu atât 
.şi glicozuria va creşte. Suprimând din raţia alimentară aceste 
materii, glicozuria diminuă, ba chiar dispare în cele mai muite 
cazuri .. Acest fapt ne îndreptăţeŞ~tţ ,să, afirmăm că organismul 
diabetic şi-a pierdut proprietatea de a· asimila hidraţii de carbon 
şi de a oxida glicoza până l.a C02 şi .apă. Aceasta este totodată 

. şi cauza hiperglicemiei. · ' 
C~eficien.tul ·energetic, la ~n . diabetic, este întreţi~ut mai 

mult dm sursa substanţelor protei<;e şi grase, Coeficientul respi
rator este nemodificat sau .. chiar scăzut. Oxidaţiile hidraţilor de 
carbo~ nu sunt ·suprimate complect în diabet, excepţie fac numai 
.cazunle grave (Kiilz). De aceea, se impune ca să stabilim tole
r~~ţa f~ţă ~e hidraţii d.e .carbon în fiecare caz în parte. Cerce-

. tanle .lut Kulz au. d~onstrat că:organismul diabetic şi-a pierdut 
propne~a~ea de a oxtda hidraţii:;,de carbon dextrogiri, pe când 
a l~vo.gmlo~ este alterată mai puţin şi organismul. îi 'tolerează 
-~ai. bme. Dmtre aceste levogire, mai importante su~t :' Ievuloza, 
mulma, rnanita şi inositul. , . : . . · · 

·· · · . 'In cazuri grave diabetice, .. după cum. a~ mai ar~intit, pro-
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teinele pot fi surse de formare a hidrocarbonaţilor. Aşa se ex
. plică persistenţa glicozuriei în diabetul grav cu toată reducerea 

la' minim a hidraţilor de carbon. In ultimul timp s'a găsi•t că 
'mu.Il:ca musculară diminuă glioozuria în stările diabetice, ,aceasta 
însă nu se apli-că .in cazurile grave. · . · · 

Stările psihice-par să mărească glicozuria. Aşa Grote, pune 
mare preţ, pe lângă tra·tamentul medical, pe preocupările psihice, 
pe cari trebue să le avem in vedere atunci, mai ales, când boi
navul 'este în era şcolară: Din observaţiile lui GrOte, reiese că 
majortitatea copiilor diabetici· este stigmatizată de o n<~~tură sen
sibilă; aceşti copii, la cele mai mici contradicţii ·ori neajunsuri, 
reacţionează cu maximum. Baumann a observ<~~t acelaş lucru in 
•cazurile sale. După aceSite stări psihice, au găsit o agravare a 
stării diabetice şi o scădere a toleranţei faţă de hidraţii de car
bon cu o glicozuri.e. pronunţată. 

Bolile infecţioeţ~e . a:cute. măresc glicozuria, iar . toleranţa 
hidrocarbonaţilor o n)icşorează. Consecutiv acestora, ~utriţia or
ganismului scade, ·pancrea:sul este scos compleot din funcţie şi 

copiii sucombă in cele mai .muLte cazuri. Foarte des, înainte de 
moarte cu câteva zile, glicozuria dispare. . · · . . ·· 

Simptome generale. In unele cazuri de diabet infantil se o!:>
. servă· că creşterea, atât in lungime cât şi în greutate, este defi
. citară; asemene.:'!. suferă şi pubentatea care este mult. întârziată. 
Afară de oboseală, la· cel mai mic efor.t, apare: poliurie' şi poli
dipsie; bolnavii nu prezintă aLte semne subiective mai impor
tante; ei slăbesc mult şi ajung într'o stare de marasm. Sfera 
psihică de multe ori este alterată. Temperatura corpului se men
ţine· normală sau poate prezenta chiar o ·hipotermie;> · · 

· Simptqmele tubului digestiv.· Bolnavii prezintă o sete arză
. toare, aşa că stmt siliţi ·să bea: -·cantităţi mari de lichide la inter

. vale scurte. Cauza poliuriei, consecutivă polidi.psiei, până azi 
· nu se cunoaşte sigur. Pe de o parrte, probabil că ar fi o cauză 
nervoasă; pe· de altă par-te fa!ctorul renal care ar avea o per
meabilitate mai mare în aceste stări hidremice. Se crede că gli-

. · coza ar acţiona asupra· .terminaţiunilor nervoase din cavitatea 
bucală şi faringiană şi aceste-'excitaţiuni ar fi cauza senzaţiei de 
sete' iri diabet. Limba bolnavilor este uscată,· prăjită· şi foarte 
des .prezintă un depozit. Gingia lor·,' la cea mai mită. insultă, 

sângerează. Mar.ginect dentară poate prezenta necroze şi feno
mene inflamatoare. Pioreea alveolară, periodontitele, sunt dese in 
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·1 1' · t Toate aceste fenomene sunt datori te micşorării cazun e neg tJa e. . . . . 
r.ezistenţei organismului faţă de infecţiune. Sec:eţta. d2n cavtb-
tea bucală şi secreţia parotidei prezintă o reacţ1e :ct.da ~ro~un
ţată. Pe pal3itul moale şi Limbă, foart~ des, vo~ ~as1 lezm~1 ~e 
soor. Simptome din partea stomacului de regula hpsesc: r:llat~
r1le stomacului în um1a alimentaţiei abondente, nu prezmtă, dm 
punct de vedere practic, o importanţă prea m~r~. ~caunel~ su~t 
normale, constipaţia şi diareea pot alterna .. Gr~s1:U1le odw:a apa
rute in. materiile fecale, ne indică o comphcaţ1e m secreţ1a pan-. 
creasului. Ficatul şi splina nu prezintă modificări mai impor
tante, uneori ficatul .este uşor mărit. !eterul este rar şi numai 
în cazurile complicate. 

Simptomele aparahtlui respirator. Tulburările funcţionale 
ale pulmont.lor, ca urmare a di.abetului, sunt rare. In stările gra
ve. se simte o halenă ex ore care este datorită .acetonei. Intr'o 
fază înaintată a boalei se poate desvo1ta o tuberculoză pulmonară 
cu tip exudativ şi care în scurt timp duce la moarte. Diagnosti
cul, in aceste cazuri·, s.e bazează pe găsirea bacilului Koch in 
spută. Gangrena pulmonară nu este o raribte in decursul dia
betului. 

. Simptomele apamtulu.i cardiovascular. In multe cazuri, apa
ratul cardiovas.cular nu prezintă modifi-cări.. Pulsul este 'normal 
ori prezintă o bradicardie; în cele mai multe -cazuri este moale; 
mai rar hipertensiv. S'a descris insuficenţa a-cută cardiacă şi cu 
sfarşit fatal, aceasta însă se observă mai des in stările coma
toase. 

Simptome urinare ş·i ale orga11elor genitale. De obiceiu 
rinichii sunt măriţi de volum şi. acest fenomen, autorii germani 
il numesc "Diabetesniere". Se constată o necroză epi,telială, de
generescenţă grasă, ş-i depozite de glicogen în Itubii drepţi şi ansa 
lui. Henle. Urina conţine albumină şi consecutiv .alrterării venelor 
se pot găsi edeme. Albumina nu este prezentă în toate cazurile. 
Albuminuria, după Wlii autori, ar fi în legătură cu tuberculoza 
pulmonară şi sifilisul. Pielitele şi pielonefritele sunt dese in stă
rile diabeti-ce; asemenea şi cistitele cari sunt 0 urmare a fenmen
taţiei urinei. Aceşti bolnavi .cu -cistită pot prezenta pneumaturie. 
Dm .~artea or~anelor genil!:ale vom găsi Ia fete "prurittis pu
d::O?I ·. A~est stm?tom uneori. poarte f.i Wlicul din întreg tabloul 
chn.tc al dtabetu)m. Nu rareori găsim eczemă şi furunculoză a. 
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regiunei genitale. La băeţi găsim balanite şi ca urmare fimoze 
şi parafimoze. 

Simptoame oculare. La copii nu s'au putut evidenţia cata
racte şi retinite ca la adulţi .. Tulburările de acomodaţie însă nu 
sunt rare. 

Simptoame cutanate. Pielea este uscată, cu aspectul perga
mentos, fragilă; excepţional este umedă şi poate prezenta o trans
piraţie pr.ofuză. Transpiraţia poate fi acompaniată şi de o eli
minare de glicoză prin glandele sudoripare. Pruritul general 
este des .int:11nit la copii: Coloraţia galbenă de canar a pliurilor 
naso-labiale, a mânilor şi picioarelor, a fost asemenea descrisă 
de V. Noorden sub numele de xantozis diabetica. Furunccloza 
poate fi chiar dela debutul boalei şi ne poate îndruma spre diag
nostic. 

Avansarea piodermiilor poate duce spre carbttnettloză, care 
este ameninţătoare vi.eţii individului. Au fost observa>te şi edeme 
ale ţesutului subcutanat chiar şi fără aM:eraţia venelor. 

Simptomele sistem-nltti nervos. Fenomenele nervoase, la copii. 
se manifestă prin starea generală ca: indispoziţie, oboseală, ce
falee şi o iritabilita.te. la cele mai mici contradicţii, nevralgii 
ocoipitale,trigeminale, hemicranii. Buchard descrie :prima dată 
dispariţia reflexelor patelare la diabetici şi care este de natură 
degenerativă. Cel mai important simptom nervos e51te coma dia
betică, care a fost întâia dată descrisă de Kusmaul. Coma diabe
tică se poate instala in orice fază a diabetului; cele mai multe 
cazuri au fosrt: observate după un efort mai mare, asemenea după 
traume ,psihiceJ suprainfecţiuni, fie gastri.ce, faringiene, fie pul-
monare. . . 

Decursul comei diabetice la <;opii eSite foarte grav. Ca> sim
tome premergătoare ale comei diabetice .cităm: greaţă, cefalee, 
dureri abdominale localizate in epigastru, .conSitipaţie, alteori 
diarei incoercibile, lombalgii, senzaţie de sufoc.aţie şi agitaţie pro
nunţată. După· această perioadă prodromală, boLnavii intră în 
stare de somnolenţă, apatie şi inconştienţă (comă). Niciodată 

nu sunt prezente convulsiunile la o comă diabetică adevărată. 

Foarte caracterisrt:ică este respiraţia in comă diabeti.că şi anume 
aceea zisă tip Kusmaul "Coma dispnoicum". Bolnavii sunt cia
nozaţi ,jn această fază. Pulsul bradica.rd şi mic. Tem,pera:tura 
corpului scăzută, hipotermie de 30°C, tensiunea globilor oculari 
micşorată. (P. Krause ş.i Strumpel). Cauza acestei hipotooii a 

3 
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.::globilor oculari ar fi de ori.gină cardiovascu~ară. La oft~lmoscop, 
.Krause găseşte pe retină· nişte benzi albe dtfuze pe ca.n le pune 

.,pe ·contul lipemiei sanghine mărite. Sângele v~n?s a~eme~ea pre
. zintă 0 Iipemie. Lipemia se găse.şte ,în toa•te star !le dtabettce gra
.. ve şi în special în starea comatoasă; ea este datorită tulburării 
,grave a metabolismului. In stare comatoasă, mirosul a:cetonic din 
;jurul bolnavului este atât de pronunţat încât ne îndrumă neapă
.rat spre diagnostic. Urina în stările comatoase dă reacţie intensă 

· pentru acetonă. Albuminuria şi cilindruria este caracteristică în 
aceste stări comatoase. Trebue să facem diagnostic d~iferenţial în 
aceste stări cu com-a Hremică, pe care -deja macroscopi·c o putem 
elucidaprin sângele din urină. Măsurăm presiunea sanghină, facem. 
examenul fundului ochiului şi acestea toate vor·e~clude greşala ce 
putem comite în asemenea ocazie. In uremie, mirosul bolnavului 
este caracteristic de urină; bolnavul uremie prezintă convulsiuni 
subintrante, convulsiuni epileptiforme, reflexele exagerate, etc .. 

Meningita tuberculoasă, în uLtima fază, poate da o glico
, zurie şi glicorachie .. Antecedentele şi paralizia nervilor cranieni 
ne vor lămuri în asemenea cazuri. 
. Vărsătur-ile .periodice ett acetonemie pot da confuzie cu stări 

diabetice; în aceste . ~a~uri glicemia poat fi uşor mărită~ glico-
zuria nici.odată nu este prezentă în aceste stări, asemenea tulbu
rările respiratorii ca "Kiismaul" lipsesc. 
• . C omoţiuni cerebra~e: în aceste cazuri . avem glicozuria, dar 
~n antecedente, traumatismul va fi elucidator al cauzei. Pierde
rea, cunoştinţei totdeauna este acompaniată de traumatism. 

Stările toxice din vârsta sugacilor sunt întotdeauna acom-
. ' ' 

pamate de. hiperglicemie, glicozurie şi acetonurie. Glicemia, in 
aces1e cazuri, ne lămureşte diagnosticul deoarece nu atinge nici-
odată curba, stării diabetului şi a comei diabetice. '' · ·' · 

Fonnele diabetului, infantil. Diabetul infantil are toate· for
~ele ca _şi diabetu~ adultului., spre deosebire însă, trd.!tamentul 
dtabetulm cu f?:ma_ gravă' la copii este ireductibil şi. totdeauna 
duce la denutnţte Şt acidoză terminată prin moarte . 

. ·, ~erebou~let şi . Gilberrt descriu forme staţionare moderate. 
Aceştt au~on de~cnu un eaz de diabet, 1-a o ..femee de 35 ani şi 
la care pnmele Simptome au apărut la vârsta de 5 ani Asernenea 

.· caz a fo~t ,descris şi de Magnus-Lewy. . 
CII, Dup~ Labbe formele diabetului se impart în:'' : .. '' 

1. Dtabetul grav, unde există o glicozurie neinfluentabilă, 
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nici prin regim, nici prin tratamentul insulinic, cu denutriţie azo-
.tată şi acidoză. " . . 

2. Diabetul uşor, fără denutriţie azotată, glicozuria influen
.ţabilă prin regim. 

3. Diabetul formă intermediară acestor două. 

:;, Evoluţia diabetttlui infantil. 

Diabetul infantil trebue considerat into1:deatina ca o boală 
gravă şi cu prognostic sever. 

Inaintea erei insulinice, adică până la anul 1922, evoluţia 
diabetului infantil a fost aproape intotdeauna fatală in decurs 
de 1-3 ani. V. Noorden s'a exprimaJt in sensul că diabetul in
fantil nu .cunoaşte iertare şi odată diagnosticat era egalat cu 
moartea. 

Cu descoperira . insulinei şi graţie experienţei din ultimul 
timp referitor la instituirea dieteticei raţionale s'a schimbat 
mult părerea de mai sus. Mulţumită şcoalei vieneze, in frunte 
cu Priesel-vVagner cari au cele mai multe cazuri observate, 
se .poate spune că da-torită insulinei, pr-ognosticul şi evoluţia dia
betului infantil nu mai trebuesc .considerate egale cu moartea. 

M. Labbe, V. Noorden, Priesel şi Wagner sunt de părere, 
că diabetul are un mers progresiv şi lent, evoluţia lui este mult 
retardată graţie insulinei care face să putem prelungi viaţa bol
navilor in condiţiuni quasi normale. 

Azi sunt descrie cazuri de diabet infantil cari au o evoluţie 
. de 10-15 ani. Tratamentul indelungat, atât dietetic, cât şi însu

linie a făcut ca desvoltarea organismului să se facă in con
.diţiuni bune. atât din punct de vedere al taliei, cât şi al greu
tăţii. Copiii pot urma şcoala, iar acei cari au ocupaţii uşoare, 

asemenea pot satisface cerinţelor fizice, fără inconvenient. (Prie
sel-Wagner). 

Infecţitmile intercurente fac să se agraveze starea lor dia
betică şi de multe ori ele declanşează stări de acidoză cu comă 

. urmată de moarte. Insulina nu face altceva decât să înlocuiască 
încretul pana•crea•tic, iar evoluţia progresivă a boalei nicidecum 
.n'o influenţează, ci numai prelungeşte· evoluţia progresivă a 
boalei. Starea diabetică ajunge să fie definitivă prin intoleranţă 
faţă de hidraţii de carbon şi aJceastă fază este de diabet total. 

, . {Priesel-Wagner). In această fază va •trebui să administrăm 
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doze masive de insulină pentru a compensa insufi~ie~ţa g~~crea
tid şi pentru a 1ntreţine starea fiziologică apro~tata sta~u nor
male. După această fază care nu este indelungata ~n:neaza. coma 
diabetică ireductibilă. In general, evoluţia diabeJtulUI mfanttl este 
în funcţie de apariţa lui: cu cât apare mai de timpuriu cu atât. 
şi evoluţia diabetului este mai rapidă. Depinde ap~i de tr:tamen
tul aplicat şi de conducerea lui. Acest faotor, la randul sau, este 
in funcţie de starea materială şi de condiţiunile igienice generale 

ale familiei copiilor. 

Anatomia patologică. 

Cercetările anatomo-patologice ale pancreasului confirmă tot 
m~i mult factorul ereditar al diabetului. Aşa, dintre cazurile dia
betice ajunse pe masa de autopsie, s'a constatat o micşorare atât 
a numărului cât şi a volumului insulelor lui Langerhans (Schilds
Warren din Chicago). Tot acest autor constart:ă pe cazurile sale 
în număr ·de 10, că afară de hipotrofia inosulară nu există alte. 
tulburări .ca degenerescenţă grasă, hialină; deci numai o lipsă 

de desvoltare congenitală. Numai într'un singur caz din 10 a 
găsit o infiltraţie limfocitară în sistemul insular, ceeace după 
afirmaţia autorului nu se găseşte la adulţi. · 

Medwedeff face autopsie in 9 cazuri de di.abet infantil şi 
cari au terminat cu comă diabetică. Acest autor a consta;tat o
infiltraţie bogată a organelor cu glicogen. Asemenea a găsit că. 
atât numărul cât şi volumul insulelor este redus. Autopsia pe 
centrii vegetativi a arătat o scleroză a ganglionilor, degeneres
c~nţă grasă şi procese de neuronofagie. Afară de pancreas şi 
ststemul nervos vegetativ, în celelalte glande cu secreţie internă,. 
nu a putut pune în evidenţă alte tulburări specifice. 

Diagnosticul diabetului. 

. Diagnosti:ul diabetului în general nu este greu. Cunoscând 
stmp1omatologta ocestei afecţiuni, uşor ne vom orienta în fie
·car~ caz în parte. ~oarte des, chiar părinţii sau însoţitorii copi
luiUJ ne atrag ate~ţ1a spre confirmarea boalei. La sugaci este mai 
greu de a pune dtagnosticul per primam, de cele ma.i multe ori 
se va fac: confuzie cu atrofii sau tulburări digestive. Din ante
cedente, bme luarte în aceste cazuri, părinţii ne vor spune că urina. 
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copilului lasă urme pe rufe (aspectul urmelor de sirop). Acesta 
este un semn important in stabi.lirea punctului de orientare. La 
·copiii mai mari, diagnosticul se pune dacă sunt pozitive re~cţiile 
glimzei în urină, sau dacă există unele dintre simptomele des
cnse. 

Diagnosticttl diferenţial. Afară de stările aminti.te deja la 
coma diabetică, trebue să facem un diagnostic diferenţia! cu he
_patitele cronice, congestiuni ale ficatului, tulburări dige91:ive, en
te6te, apendicite, supra-alimentaţiuni şi cari .toate .pot da, in 
mod secundar, fenomene diabeti.ce la copii. Glicozuri.a, în aceste 
cazuri, nu atinge decât maximmn câteva gr.ame. In acelaş timp, 
poate exista o fatigabilitate generală, slăbire, poftă de mâncare 
.exagemtă, deci semne ca.ri pot să ne ducă in eroare. 

Examinând copilul, vom constata: mărirea ficatului şi sen~ 
sibilitate .lui, •tegumentele subioterice. Examenul urinei ne dă 
o urobilinurie abondentă, glicozurie, colalurie, amonurie, amino
acidurie şi uşoară albuminurie; acestea tO<Ilte sunt semne de in
suficienţă hepwtică. Glicozuria este in aceste stări habituală şi 

moderată, influenţabilă prin regim lactovegetarian. 
Cu glicozttria renală satt diabetul renal diagnost~oul diferen

ţia! este relativ uşor. Glicozuria in aces.te cazuri este permanentă, 
nu cedează la regim şi tratamentul insulinic; pe de al•tă parte, 
glkemia in aceste cazuri nu este mărită. · 

Diabetul renal apare .in copilărie şi durează toată viaţa, 
fără ca să se manifeste cu starea generală cunoscută a diabe
tului zaharat. 

Diagnosticul diferen.ţ-ial se face apoi w pentoz·u.ri·ile. Cazu
rile sunt foarte rare şi ele apar mai des la adulţi. Reacţia lui 
Bial din urină, ne clarifică diagnosticul. Examenul .poLarimetric 
este negativ, in pentozurie, doarece este inactiv faţă de pentoze. 

Lactozur·ia se poate confunda cu stările diabetice. Este destul 
de des întâlnită Ia sugacii cu tulburări digestive, este trecătoare 
şi nu produce alte simptome mai grave. Examenul urinei este 
important în aceste cazuri pentru a se evita erorile. 

Prognosticul diabetttlu·i infantil . 

.'"• 

Până în prezent este imposibil de a se face un prognostic 
favorabil in diabetul infantil. Timpul de observaţie şi tratamen
tul general al diabetului infantil încă nu a da:t roade suficiente 
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entru a ne putea pronunţa. în mod favorabil. Totuşi, pe ~ân~ă. 
P . 1 • t d meniu nu trebue sa fnn 
toate neajunsurile med!ca e 1!1 aces o ' . . 

P
rea pesimisti. Dintre cazurile observate de Pnesel-W.agne: ŞI 

~ • • • v • e ent nu re1ese 
cari au cele mai multe cazun descnse .pana m . .pr .z • V 

o mortali·tate prea mare. Sunt .cazuri, citate m hter.crtura:. unde 
T · · aJ·unse fund la 

primele simptome au .apărut în prima .co~1 ane Şl . :-

puberta.te, simptomele di.abetice _au d1sp~r~t pentru ma1 m~lta 
vreme. Aceasta s'ar explica graţ1e evoluţ1e1 glandelor endocnne, 

iar fenomenele acestea nu se pot preveni niciodată. . . . 
Baumann este de .părere că, chiar cu tratamentul msuhm~ 

boala avansează şi duce la moarte in timp mai mult sau ~a1 
puţin lung. In general prognosticul este grav deoa~ece .capt~ul 
diahetic nu se poate lipsi de injecţiile seriwte şi contmue de m
sulină, care sunt singurele ce fac posibilă supravieţuirea .. Acele 
cazuri de diabet cari sunt urmate de o boală infecţioasă, şi în 
special parotidita epidemică, trebuesc considerate sub un .prognos
tic favorabil şi cari de regulă sunt tranzirtorii. · 

Tratamentul insulinic. 

Câteva considerente generale asupra insulinei. 

Inainte de a aborda acest capitol, voiu aminti câteva date 
istorice referitoare la descoperirea insulinei care a adus cu si· 
ne o er1i nouă în terap~utica diabetului în general şi in special 
al diabetului infantil. · 

Punctul de conducere al tratamentului di'abetului s'a în
ceput cu descoperirea diabetului experimental de L v. Mehring
pi ·O. Minkowsky, la 1889. La inceput, preparatele pancreatice 
ale autorilor: E. Gley, I. Thiroloix, E. Hedon n'au dat rezul
tatul dorit. Profesorul G. Zulzer si colaboratorii lui ca Dohru . ' 
şi A. Marxer, au obţiunt un preparat pancreatic lipsit de sub-
stanţe proteice şi care injectat intravenos a diminuat glicozu
ria, îns1i aqiunea sa secundar1i toxic[ a fost atât de mare, în
cât I. Forschbach în 1912, dela clinica lui Minkowsky, a pro-
pus să fie scos din terapeutic1i. · . ·. 

Merită să amintim lucr1trile prof. Paulescu care, înainte 
de descoperirea insulinei, a publicat îh C. R. dela Societe de 
Biologi~ din 1921 p. 555 şi în Archives internationales de Phy
siologie din Liege (1921 August) o serie de observ1iri perso-
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nale, ·dm cari reesă că descoperirea tratamentului diabetului îi 
aparţine şi îi stabileşte prioritatea. . , . 

In Noembrie 1921, · Paulescu i~~lează prin~ipiul activ al 
extractului pancreatic, pe care-I numeşte "Pancreină". Prepa
ra tu! este produs din maceraţia apoasă a pancreasului şi din 
care albuminoidele sunt precipitate. Purificarea preparatului, a 
fost făcută cu metoda precipitării prin alcool 950 şi reducerii 
volumului cu ajutorul evaporării în vid la temperatura de 40o. · 
Unitatea de pancreină a fost sta~ilită în acelaş timp, luând ca 
măsură cantiţa~ea de tocătură_ ~e pancreas întrebuinţată pentru 
a o prepara. . ·_ · · · .· · · : 

, In 10 Aprilie 1922, ~dică în~inte ·de descoperirea insuli-· 
nei, prof. :t:>aule~cu cere Ministerului . Ipdustriei şi Comerţului 
din România tţn .brevet de invenţie intitulat: "P~ncreina şi pro
cedarea fabricaţiei sale" (No. 6259). Neputându-se însă instala 
o uzină,_ din c;:auza lipsei inijloa~elor 1pateriale, fabricaţia pre-
paratului în cantităţi mari nu s'a. putut face.· · 

După această descoperire a 'lui' Paules·cu, adică pela'sfâr-" 
şitul a~ ului. 1922, o serie d~ .. medici canadieni, dispreţuind cita
rea lucrărilor Jui.Paulescu,' au pretins că ei au inventat trata· 
mentul diab~tului. AŞa la sfârşitul anului 1922, Banting şi Mac
leod au fost r: roclamaţi descoperitorii insulinei şi au fost pre-
miati cu Premiul Nobel. · · . : · ·. · ., · . · · 

> Obţinerea .z"n~uliuei. In general s~ face Ctl metoda purifi
drii prin a.lcool şi eter din pancreasul animalelor de abator. 
Metoda, care şi azi este aplicată mai· mult sau mai· puţin mo
dificată, este a lui L B. Collip. Cu această metodă se pot ob
ţine cantităţi mari de insulină' şi extrasul obtinut nu are acţiu
nea" secundară ale celorlalte preparate anterioare. · · " · 

Se amestecă volume egale de pancreas cu. alcooi 95%, 
toatl:i cantita'tea se agită mai rimlte· ore. Se repetă acest proce
deu de mai mult~· ori până la precipitarea complectă a sub
stanţelor proteice şi apoi se evaporă . în vid. Residiul_ obţinut 
se tratează apoi . cu· eter care disolvă grăsimile şi din nou se 
evaporează în vid. Sub~tanţa 'rămasă se redisolvă în 80%. al· 
cool şi se pune la centrifugare. Sedimentul se tratează apoi cu 
alcool absolut care precipită substanţa activă. Se filtrează apoi 
prin Berkefeld. Din filtratul obţinut se poate titra după nevoe. 

; . 7 itrul z"nsuliuet·. Titml fiziologic al insulinei este cantita
tea. de insulină necesară pentru. a provoca scăderea glicemiei 

l • :' 
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1 â x )a o 045% la un iepure de 2 kgr., tinut în inani-
norma e p na ' . . • /3 
ţie timp de 24: h. Doza clinic~ sau umtatea ~tl!y :ste 1 ,,, parte 
din doza fiziologidi. Această doză s'a m~~1t apoi cu 40 ;u • 

Mai recent, comisia internaţională dm Fra~ţa a .elaborat 
un preparat uscat care este consjderat azi. pretutmdem. ca eta
lon şi dup~ care se poate face tttrul spectfic al fiecărUI prepa-

rat în parte. . 
, · Proprietăţi fz'zz'co-clzimice. Preparatul I. B. C~l11p e~:e o, 

pulbere hygroscopică albă, uşor solubilă în. ap_ă ŞI sol~ţu de 
alcool 8%. ÎndHzit~ la baie marin~ 10' nu·Şl pterde acţmnea. 
Mediul alcalin si acid nu prea ridicate, ph. = 5-6, nu schim
b~ nimic din a~ţiune. Nu difuseaz~ membranele coloidale. Este 
reţinută de filtrul Berkefeld. Asupra propriet~ţii chimice riu se 
cunoaşte nimic sigur. Poate eli este un derivat complex de. al
bumine, ceeace este confirmat prin sensibilitatea ce o prezmt~ 
faţ~ de tripsin~ şi pepsin~ (W. H. Dundley). În general se 
compune din: carbon, oxygen, azot, hydrogen şi sulf, în pro
porţii necunoscute indi. Insulina d~ reac~a biuretului şi reacţia 
l_ui Millon. Insulina cea mai pura este a lui I. I. Abel, care cu 
colaboratorii s~i a reuşit să obţină forma · cristaloidă a insuli
nei. Cristalele sunt romboide, · la temperatura de 223 C. se to
pesc. Nu este solubilă în ap~ destilat~, ci în solu~ii slab alea- · 
line; se preei pită în mediu acid. 

Acţiunea insulinei cristalizate este extraordinar~: 0,001 gr. 
corespunde la 100 -125 Unităţi fiziologice. Preparatele insuli
nice îşi pierd acţiunea fiziologică, când stau mai mult timp. Re
gulă este, c~ după 3 luni dela emisie, îşi pierde. din acţiunea 
titrată. Pfeparatele uscate au meritul de a se putea întrebuinţa 
cu efect chiar dup~ un timp mai indelungat. Asa firma Kahl
baum, din Berlin, lansează preparate in pulbere ~are inainte de 
întrebuinţare se disolv~,. şi astfel sunt evitate inconvenientele 
amintite. .. ·-

. Căile de admz"nistrare 'ale: z'nsulinei. Cele mai frecvente 
~~i sunt: subcutanate şi intramusculare, ap01 mtravenoase şi 
mtracutanate. Regiunile mai .bine alese pentru injecţii sunt: 
gluteal~, în coaps~ şi regiunea unde tegumentele prezintă un 
ţesut celular 1~, adie~ mai puţin aderente de planurile pro
funde. Calea mtravenoas~ se foloseşte numai în cazurile de 
corn~ diabetică,_ cân~ actiunea se cere numaidecât. Injecţiile in
tracutanate de msulm~ ar avea o acţiune mai mare asupra gli-



- 41 

<:emiei decât cele subcutanate; aceasta din cauza stimulul ui pe 
care I-ar avea asupra sistemului nervos organo-vegetativ (Mul
ler). Metoda nu este încă recunoscută, nici nu se recomandă 
căci duce la infiltraţii şi lipodistrofii locale. · · ' 

Reacţii· ale1·gice. Se întâlnesc relativ rar: Se pot constata 
dureri lo~ale după injecţia de insulin~, dar ele dispar repede 
după aplicarea compreselor. Reacţii locale mai indelungate de 
5-7 ore, sau de mai multe zile, se pot întâlni, dar mai frec
vent la sexul femenin şi numai in timpul menstruaţiei. Reacţii 
generale ca: anafilaxie, urticarie, febră, alteori vărsături, sunt 
foarte rare. Reacţiile locale se pot evita, adăugând insulinei 
câteva picături de tricrezol care este aproape specific acestor 
inconveniente (Wagner) · : · · :. · 

Acţiunea z"nsulz'nei se manifestă prompt în cele mai multe 
cazuri; excepţie fac cazurile remitente la insulină, ele sunt însă 
rare. In aceste cazuri recurgem la tratamentul cu syntalină 
deşi este puţin toxică pentru copii. Efectul maximum este după 
1-2 ore, iar intre 5-8 ore după injectie este mai scăzut şi 
ajunge la zero. Copiii, în general, suportll. mai bine insulina ca 
adultii, când li se dă un regim bine aplicat şi acest lucru face 
ca unităţile de insulină să ~e proporţional mai ridicate decât 
la adult. · · ·· 

Efectele gen(wale ale z'nsuliuez". cazurile de diabet infantil 
şi tratate după o schemă bine aplicată, se deosebesc fundamen
tal de cele din era preinsulinică. Aşa evoluţia clinică şi durata 
fiecărui caz în parte este mult prelungită. Copiii se desvoltă 
sub acţiunea insulinei atât din punct de vedere fizic, cât şi psi
hic, pot frecventa şcoala, ba chiar pot îndeplini unele ocupaţii 
mai uşoare. Pubertatea, aproape în toate cazurile tratate cu in
sulină, nu este intârziată. Chabanier-Lebert atribue un rol sti· 
mulant al insulinei în des'voltarea copiilor diabetici. Lereboullet 
zice că nu se produce o creştere uniformă la toţi cei trataţi cu 
insulină. Nobecourt afirmă că insulina nu face altceva decât să 
stabilească prin înlocuire, o funcţie bună a organismului privat 
de incretul pancreatic şi ca urmare, organismul se desvoltă în 
conditiuni normale. Insulina încetineşte evoluţia boalei, amelio
rează ·capacitatea de utilizare a hidraţilor de carbon ; deci este 
un medicament substitutiv al pancreasului. Tratamentul iusuli
nic, combinat cu cel dietetic, face ca partea rămasă nealterată din 
pancreas să se reactiveze şi astfel funqia insulelor lui Lan
gerhans va da un aflux mai mare de incret. 
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Regenerarea insulelor lui Langerha~s a fo:t descrisă. de 
·· t · G L Boyd si· W L Robmson dm Toronto, la unu au on ca . . • · · . 

un copil de 9 ani care a fost tratat cu insulină. În acest ca~,. 
autorii făcând autopsie la câteva ore după moarte, au găsit 
focare' de neoformaţiune a părţii insulare. Nu s_'a p~tut însă 
preciza pânâ acum dacă aceste focare neof~rmat1ve îŞI au func-
ţia lor de organ cu secreţie internă. , . ·: . :· ~ ·. · ... 

Indicaţiile, dosarea şi repartz(ia dosez" de .:nsulzn~ la_ copu. 
Observatiile clinice referitoare la diabetul copulor, atat dm era 
preinsuli~idi c.ât şi după descoperirea . insuli~ei,. au arătat c~ 
singur regimul dietetic aplicat în fiecare caz :n parte,. nu nu:na~ 
că nu a fost folositor dar chiar foarte. nociV, orgamsmulm, Şl 
aceasta din motivul că regimul prescris a fost inferior cerinte
lor organismului copiilor, atât din punct de yedere al raţiei 
alimentare care făcea ca organismul să nu să poată desvolta, 
cât şi di~ punct de vedere al greutăţii şi al taliei ; pe de. altă 
parte scoaterea hidraţilor de carbon din alimentaţie făcea ca 
toleranţa faţă .de hidraţii de carbon să scadă complect şi ca 
urmare acesteia, să se desvolte o acidoză şi comă fatală în scurt 
timp. S'a încercat şi în era insulinică să se părăsească injectiile 
de insulină, in acele cazuri, unde au reuşit să obţină stări agli
cozurice. Întreruperea. injecţiilor n'a fost de lu~gi!. durată, deoa
rece s'a instalat glicemia şi glicozuria în.scurt timp. (Umber, 
Hirsch-Kauffmann, Priesel-Wagner) ..... 

Insulina fiind un locţiitor al incretului pancreatic Şl care 
in diabet lipseşte, nu trebue să stăm la îndoială nici o clipă 
când este vorba de aplicarea tratamentului la copiii diabetici. 

Pe baza observărilor clinice făcute de diversi cliniceni 
până în prezent, se impune administrare~ insulinei În toate ca
zurile de diabet infantil, ba, chiar trebue continuat toată viata. 
Şi acest factor indică deosebirea diabetului infantil de cel ·al 
adultului unde numai în cazurile grave este aplicat, iar în ce
l~lalte forme, regimul singur este suficient pentru a combate 
~ImP.toamel_e ge_nerale al.e diabetului. Înainte de-a recurge la in
Jecţ~de_ cu msulmă, se Impune cunoaşterea glicemiei a jeun; 
a~01 _dm. 3-:-3 or~, _fie cu regimul lui de acasă, fie după un re- . 
gJm InstitUit în chmcă. Dealtfel este foarte necesară internarea ~ 
copiilor, pentru a le stabili gradul diabetului si tolerantei fată ~ 
de ?idraţii de carbon . şi fără care nici nu se p·oate pre~iza u~ 
regim de durată. Dacă. nu pute~ examina glicemia, din dife- -
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rite motive technice; atunci ne vom conduce după concluziile 
trase din dosarea glicozei din urina colectată in 24 h. Afară 
de aceste două probe stabilim apoi toleranţa aparentă a hidra
ţilor de carbon : dăm bolnavilor 100 gr. franzelă si colectăm 
urina în 24 h. şi din glicozuria: pe care o va pre;enta, vom 
cunoaşte toleranţa aparentă. Dar perrtru a cunoaşte toleranţa 
reală care este şi mai importantă, deoarece sunt cazuri câ~d 
toleranţa lor este mai mare decât pentru 100 gr. hidraţi de. 
carbon, atunci vom da progresiv cu câte 10 gr. franzelă până 
când va apare glicozuria. · . : 

Aceste probe de toleranţă sunt indicate în cazurile copii
lor mai mari; în toate celelalte, examinarea glicemiei este cea 
mai importantă. Cunoaşterea· stării glicemice din fiecare parte 
a zilei,· are importanţa de prevenire a stării hipoglicemice din 
.cursul tratamentului insulinic şi aceasta mai ales la copiii cari, 
.fără excepţie, prezintă oscilaţii mari ale glicemiei în cursul zilei. 

Doza optimă de insulină şi care trebue dată în fiecare caz 
în parte variază după autori. V. Stolte admite că pentru '1"5 . 
gr., 2 gr.-2·5 gr. de glucoză din urină; să se dea 1 unitate . 

. de insulină. Toate aceste dosări sunt relative, şi în cele mai 
multe cazuri fără rezultat; acţiunea insulinei în stările diabetice 
depinde de factorii endogeni cari până'n prezent sunt încă ne
cunoscuţi. - Cea mai bună metodă, care este practicată astăzi 
pe o scară întinsă este a lui Priesel-Wagner, metoda empirică. 
Aceşti autori, după ce au -stabilit raţia alimentară corespunzlk.·
toare vârstei dau insulină începând cu 10 U. zilnice şi măresc 
apoi ·cantitatea cu câte · 2 U. pe zi. până când dispare glicozu
ria. In ·multe cazuri, chiar dadi reuşim să obţinem dispariţia,-· 
glicozuriei de peste zi, totuşi, la examinarea urinei de dimineaţă 
vom găsi glicoză în ·urină şi ea poate persista timp îndelungat. 
Această glicozurie nu are o repercusiune mai însemnată asu
pra stării generale a copiilor şi trebue considerată ca fiziolo· 
gică stării diabetice (Priesel-Wagner). Aşadar, reuşind să ob-
ţinem aglicozuria de peste zi cu metoda mai sus amintită, gli- · 
cozuria de dimineaţă nu trebue luată ca: indiciu pentru mări- · 
rea unitătilor insulinice. Bine'nteles, cu această metodă trebue,_: . . 
să fim atenţi la fenomenele hipoglicemice şi cari se pot _ ivi . 
dealtfel în fiecare caz al diabetului. 

Repartiţia dozelor de insulină are o importanţă practic~ 
foarte mare. Este ştiut' că, curba glicemică creşte în timpul 
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noptii si scade in cursul zilei, pentru ca să se ridice spr~ sea
ră. Cu~oscând această variaţie trebue să acomo~ăm ŞI doza 
de insulină, conform oscilării curbei glicemice. !n d1a~etul uşor~ 
foarte des sunt suficiente numai 2 injecţium p~ zi, seara ŞI 
dimineaţa şi cari vor scădea glicozuria sau c~tar vor fi ca: 
pabile să menţină o stare aglicozurică ... Cele m~t m~lte ~azu!·t 
însă necesită 3 injecţiuni, după autorn. en~le~t c?tar ŞI 4, m 
24 h. Şcoala germană nu acceptă 4 inJ~Cţtum, pnn f~ptul.că 
sunt incomode atât pentru bolnav cât ŞI pentru medtc; af~ră 
de aceea din observaţiile şcoalei germane reese, că cele 3. m
jecţiuni zilnice sunt suficiente pentru a obţine o stare aghco-
zuricL · · 

După Priesel-Wagner, prima injecţiune să se facă la ora 
6.30, a doua la 13.30, a treia la 21.30, cu ~ orâ înainte de 
mâncare. Dupâ Wagner, pentru cazurile cari necesitau mai 
puţin de 50 U. de insulinâ, proporţia de repartiţie trebuie să 
fie de 6 : 4, iar ·intervalul dintre o injecţie la cealaltă de 12 
ore. In cazurile în cari unităţile trec de 50 U., să se facă 3 
injecţiuni, maxima dimineaţa şi cea de seară sâ fie mai ridi
cată decât dela amiază. Proporţia dintre unităţi să fie ca 5:2:3. 
Intervalul dela o injecţie la alta să fie de 7, 8, 9 ore, deci să 
asigurăm bolnavilor un repaus de 9 ore în timpul nopţii. A
farâ de insulină. s:a recomandat. Syntalina în tratamentul 
diabetului (Priesel-Wagner). Cazurile la cari s'a dat au fost de 
regulă insulinoresistente (nîcil300 U .. de. insulină n'au influentat 
glicemia şi glicozuria (Stavrovsky-Walz}. In mod obicin~it 
însă, cei mai mul~ autori sunt de părere că syntalina este 
rău suportată de organismul copiilor. Aşa, Bessau şi Thoe
nes, bazaţi pe . cazurile lor observate, au constatat că copiii 
scădeau în greutate, prezentau . vârsături, diaree şi glicozurie 
permanentă. . .. 

·· . Trata~e.ntul mixt, .cu insulină şi syntalină, ar fi superior 
celui syntahmc pur. Pe lângli syntalină este bine să adminis
trăm, in fiecare caz,· decholină ca desinfectant al diilor biliare. 
Contraindicaţ~~~e sy_nta~i~ei sunt: coma diabetică, stări preco
~ato~se! copm mat miCI (sub 4 ani} şi copiii emaciaţi. Doza 
s~n~ahnet: 0,015 gr. pe Kgr. greutate; această doză să nu fie 
niCIOdată depăşită. . 

·· Tratamentul comez· diabetice, In stări comatoa~e unitătile 
ridicate de ins\llină sunt totdeauna bine tolerate, fâr~ amen,in-
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tarea fenomenelor hipoglicemice. Priesel-Wagner recomand~ 
tot la 2-3 ore doze mari de insulin1.t ca 30-40-50 U. Can
titatea totală poate ajunge la zi de 200-300 U. Deobiceiu 
sunt suficiente 140-180 U. in 24 h. 

In cazurile când este indicată transportarea bolnavului 
într'un sanatoriu, in stare comatoasă, se recomandă 50 U. in
sulină intravenos şi o transfusie cu ser fiziologic. Dealtfel, in 
toate cazurile este indicată transfuzia cu ser fiziologic, deoa
rece starea hidra-dinamică in aceste cazuri este mult scăzută. 
Putem administra şi clisme cu ser fiziologic, pic1itură cu pi
cătură. In general, se dau dose ridicate de insulină, tot Ia 
2-3 ore, până la remontarea bolnavului. Importan~ă c~vârşi
toare are examinarea glicemiei inainte de fiecare injecţie insu
Iinică, şi aceasta mai ale.s după primele 2-3 injec~uni. Astfel 
evităm să se producă fenomenul hipoglicemie care e foarte 
neplăcut bolnavului. - In~stare comatoasă trebue să ţinem 

socoteală şi de funcţia cardiacă care este mult alterată. Se 
indică injecţii de cardiotonice, tot la 3-4 ore, se poate admi
nistra cafea neagră, dacă nu varsă, alcoolicele asemenea sunt 
indicate în aceste stări. Administrarea medicamentelor alcalice 
in stările comatoase dă rezultate satisfăcătoare; in celelalte 
forme ale diabetului este inutilă întrebuinţarea lor. 

Ca adjuvante ale acţitmei însitlim'ce· au fost descrise~ 
ergotamina (Gynergen-Sandoz) care administrată concomitent 
cu insulina ar scădea mai repede glicemia decât insulina sin
gură. A. Gigon, recomandă V-X gtte amestecate cu insulină 
şi inainte de injecţiune. . ·. · . · 

Tra. de opt'u in .asemenea condi~IUm, se poate da atâtea 
picături câţi ani are bolnavul. 

I. Bertam a amestecat insulina cu Cazeozan şi a găsit 
că atât acţiunea cât şi timpul de acţiune sunt mai ridicate. In
jectând separat acestea nu obţine acest rezultat. F. Umber 
face asemenea amestecuri, însă cu autoser şi obtine rezultat bun. 

In ambele cazuri se cere ca amestecul să se facă inainte 
de injectiune, căci altfel se produce o precipitare care astupă 
acul siringei. . . : 
. ·Cercetările mai recente atribue un efect adjuvant săru-

. rilor de cobalt, nichel şi cari totodată ar avea rol ·şi asupra 
formării glicogenului din ficat. Abelin arată că dând diabeti
cilor, in alimentaţie, splin1i şi zahăr. de trestie, glicogenul din. 
ficat creşte scăzându-se totodată şi glicemia. 



-46-

Complicaţt"z'le tratamentufui Ctt ilt~ult'nă: ce:e m_ai d~se 
· · inconveniente ale tratamentulUI sunt st~nle hipoghcemice ZISe 

şi hiperinsulinemie. Simptomatologia clinică se traduce prin : 
stare de prostraţie, ame~eli, cefalee, transpiraţie profuză, slă
biciune general~ urmat~ de· somnolenţă, "equiva[entes psyhi-

. ques", parestezii ale Iim bei şi cutanate, senzaţie de foame e-
'' xagerată. Pulsul devine moale, bradicardie îrtr' o fază mai ina

intat~, ·disartrîe, afazie, strabism, diplopie, apoi convulsiuni to
nico-clonice, cari sunt fenomenele cele mai grave ale stării hi
poglicemice. urmează apoi moartea prin comă hipoglicemică. 

:Yn această fază se cere facerea diagnosticului diferenţia! intre 
·coma acidozică şi brightid. Se impune controlul glicemiei însă, 
fiindcă cere prea mult timp, trebue să ne bazăm pe două ele
mente esenţiale: a) intervalul s~urt dela injecţia insulinei 
şi până la apariţia fenomenelor, b) absen~a zahărului din urina 
emisă în aceste stări. Aceste elemente vor fi indiciile cari 

' ne conduc spre diagnosticul hipoglicemiei. Tratamentul stării 
·,· 'hipoglicemice constă in administrarea de 200-250 cm.8 de glu
. ·. ·coză 10% subcutan sau a unei soluţii de 33% ("Osmon Phiag") 

;pe. cale intravenoasă .. 
1' '· . ' 

. Alimentaţia în diabet. · · 
•' ·· 'Tratamentul diabetului infantil, înaintea descoperirei in

.. -sulinei, s'a m~rginit pur şi simplu la regim, prin care s'a in
. -cercat combaterea simptoamelor predominante, scotând din ali

mentatie hidratii de carbon pentru a combate glicozuria; acest 
· regim dac~ a fost menţinut mai multe zile a dat fenomenele 

cunoscute ale acidozei. Invers, s'a căutat apoi scoaterea o-ră
,. similar din alimentaţie, regim asemenea unilateral, care a ~dat 

stări glico~urice pr?nunţate; cu un cuvânt, regimul aplicat a 
.. ·fost pur simptomatic. Observaţiile clinice, culese dela diabeticii 

." adulţi, au fost aplicate fără alte consideratiuni fizioloo-ice la 
copii. Aşa, zilele de post, cari la adulti adu,c un efect b~n stă
rii ?iabetice, · au fost aplicate şi copiil~r şi acest lucru azi nu 
m~I est~ admis: Mai târziu, zilele de post au fost înlocuite 

·.· pnn r~gimul lu_I Petren _şi _care constă din multe grăsimi sub 
formă de unt Şt multe ltctnde. După Petren prin acest regim 

·: ~eta_bolis~ul ~ubstanţelor azotate este mult' redus şi consecu
;tiv ŞI a h1draţilor de carbon. Asemenea şi v. Noorden reca-

:' 
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mandă 20~-25_0 ~r. .uleiu de olive sa~ uleiu de peşte; toate 
aceste regnnun n au dat rezultatul dont deoarece la 3-4 zile 

· · dup11 aplicarea lor au dat turbur11ri di~estive ca : vărsături 
greţuri şi diarei. Importanţa mai apreciabilă are regimul de le: 
gume verzi, ou şi grăsime al lui V. Noorden si care in scurt 

. timp dup;:t aplicare, măreşte toleranţa hidraţilor' de ca~bon. Pe-
. ·· tren modific11 acest regim prin reducerea albuminei si dă 250 

gr. unt sau sl11nin11, 150 cm.8 smântân11la 1000 gr. Ieiume sau 
fructe. · ' · 

Glicozuria persistă pe lâng11 aceste regimuri carenţate in 
hidraţii de carbon şi dispare prin adăugarea lor în raţia ali
mentar11 (Naunyn-Norden). Cu aceste încercări se stabileste ac
ţiunea binefăc11toare a hidraţilor de carbon, fapt dovedit deja 
la 1874, de Donkin prin regimul lactat, mai târziu de During 
sub numele de regim cu orez, apoi de Mosse care recomandă 
cartofi fie fierţi sau copţi. Neputându-se continua dieta cu ace
ste 3 regimuri mai multă vreme, V. Noorden încearcă cu zile 
de ov11.s, care sunt bine suportate de diabetici, ridicând tole
ranta hidratilor de carbon. Forma sub care este recomandată . , 
.e făin11 sau flacoane de ov11s 150-200 gr. in supă. Cu regi-

, mul de ov11s, Langstein descrie 2 cazuri la cari glicozuria a 
sc11zut dela 235 gr. la 65 gi. pro Ofo0, iar în alt caz dela 1-2~~ 

·' · 1a 0.1%. Recomandate pot fi, cu succes, zilele de orez şi fructe, 
i. precum şi regimul Fa! ta nMehlfriichtekur". Toate aceste regi

muri descrise, nu pot avea pretenţia de·a îndeplini factorii ne-
. -cesari pentru creşterea organismului şi menţinerea echilibrului 

· :-·metabolismului. · · · 
;1: ·' •·· · · · Regimurile acestea au servit înaintea descoperirei insuli

. . nei ra invingerea Şi combaterea stărilor ameninţătoare ale gli
·i' cozuriei si ale acidozei. Ca .regim de durată nici nu se poate 
·'·· vorbi, luând separat fiecare principiu alimentar, şi aceasta mai 

ales in diabetul infantil. O combin:;ţie armonioasă intre cele 3 
-::• principii alimentare, la rândul ei, este bi_ne venit~. L~. început, 
·· diferiti autori au căutat să restrângă ma1 mult h1draţu de car
: · bon, făr11 ca s11 aibă considerare· la grăsimi şi proteice. 
· Primele observări referitoare la pericolul ce-l pot avea 
. proteinele în stările diabetic~ au fost d:scrise d~ N~unyn şi 

· · W eintraud. Aceste observăn au fost aphcate apoi în dtetele ce 
· ·: ·.sunt· si azi dominante. Deci o reducere a hidraţilor de carbon 
· ' .şi a proteinelor, dar proporţional stării diabetice, trebue luată 
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totdeauna In considerare. Sunt diferite păreri după care să se 
constitue as că ratia alimentară a diabeticilor. 

Proporţia i~tre proteine, grăsimi şi hidraţii de carbon, va
riază dela un autor la celălalt. Aşa, Freise dă maximum 0.20-
0"60 gr. proteine pe Kgr. greutate, pe de altă parte dă de 2 
ori mai mult din grăsime decât hidraţi de carbon. Ioslin admite 
1 gr. albumine pe Kgr. greutate la copii mai mari şi 3 gr. 1a 
cei sub 3 ani; de 3 ori mai multă'grăs~me ca hidrati de carbon; 
dacă glicozuria persistă, scade şi mai mult din proteine. V. 
Noorden dă 1"5 gr. albumină pe Kgr. greutate, iar în cazurile 
când este nevoe de un regim sărac în grăsimi, ridică % pro
teic, iar în regim bogat în grăsimi îl scade. (Este aproape de 
regimul lui Petren). 

Priesel- Wagner dau 10°/0 albumine din totalitatea calo
riilor, grăsimi 50% şi hidrati de carbon 40%. Această metodă 
este aplicată şi de autorii americani ca : Morgan, Hatfield şi 
Tamer. 

Dieta prescrisă de Priesel-Wagner este recunoscută pre· 
tutindeni dând bun rezultat în aplicarea regimului de durată. 

Aceşti autori se bazează pe principiul de alimentaţie a lui v. 
Pirquet luând ca unitate de măsur~, valoarea N. E. M. Regula 
generală a aplicării este ca, la un diabetic a cărui toleran~ă faţă 
de hidraţii de carbon este încă necunoscută, să se dea 3/10 dn. 
!2, iar odată stabilită, recomandă 6j10 dn. !2. :Oin t'Jtalul valorii 
nutritive se dă 10% albumine, iar din 'restul de 6/10 dn. ra, 

. , se. va da 50% grăsime şi, in sfârşit, 40% hidra ţi de carbon. · 
Aplicarea regimului, după. această metodă, se face in toate 

· cazurile afebrile şi indiferent de vârstă. Dacă bolnavul prezintă 
temperatură sau orice boală infecţioasă Priesel-Wagner inter
calează în regimul diabeticilor şi zile de "Apfeltag şi Mehlfrlich
tage", cari sunt foarte bine suportate de bolnavi, şi prin care 
evită producerea stării de acidoză şi acetonurie. 

Cazurile tratate in Clinica infantilă, din Cluj, au fost supu
se regimului lui Priesel-Wagner, după sistemul de alimenta· 
ţie V. Pirquet. Amănunte referitoare la ·acest capitol se găsesc 
în "Sistemul lui Pirquet în alimentaţia copiilor sănătosi şi bol-
navi", de Dr. Gheorghe N. Zugravu. . . , • 

. In general, pentruca regimul aplicat unui diabetic să co
respundă cerin~elor aşteptate trebue să ţinem socoteală de ur
mătoarele condiţii: 1. Regimul să fie tolerat de metabolismul 
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diabeticului, 2. S~ fie în concordanţă cu dosajul insulinic, 3. Să 
fie fiziologic în raport cu vârsta copilului, luând în considerare 
cei 3 factori alimentari : proteic, hidraţi de carbon şi grăsime. 
C0nducându-ne în fiecare caz diabetic după aceste considerente, 
vom reuşi de cele mai multe ori să ob~inem rezultatul dorit. 

Afar~ de regimurile compuse după principiile de mai sus, 
Porges-Adelsberger au aplicat un regim relativ bogat în hi
draţi de carbon chiar pelângă restrângerea grăsimilor. 

. Acest regim a dat bune rezultate mărind toleranta bolna
vilor. Regimul acesta a fost aplicat şi de Priesel-W ;gner cu 
rezultate. bune. Autorii se bazează pe supozitia că hidraţii de 
carbon constituesc un stimulant pentru recâştigarea funqiei pan
creasului; lipsind acest stimulent, functia pancreasului nu s'ar 
reactiva. · 

Şcoala din Breslau, in frunte cu prof. Stolte, aplică un 
sistem de alimentaţie cu mult mai larg sub raportul admiterii 
hidraţilor de carbon. Nu este de părerea lu Priesel·- VI/ ag
ner,, In a căror cazuri mulţi copii nu s'au desvoltat bine; 
acetonuria şi glicozuria permanentă pe care ei o cred fiziolo
gică nu este altceva decât un metabolism vicios. Şcoala din 
Breslau, bazată fiind pe aceasta, a renuntat la tratamentul die
tetic conceput anterior·· şi a aplicat dieta liberă adică regimul 
obicinuit acasă de bolnav. 

Ideia conduc~toare a fost că insulina injectată, dece n'ar 
putea îndeplini funcţia metabolismului ca şi când organismul 
ar fi normal? Aceasta fiind ideia conducătoare, deja dela des
coperirea insulinei au aplicat dieta liberă cu bune rezultate; 
copiii s'au desvoltat normal, ba chiar au fost menajaţi de ob· 
sesia alimentară severă cu ocazia fiecărei mese, că nu cumva 
au trecut de limita toleranţei lor. Stare psihică, care poate a
_grava decursul boalei unui copil diabetic, în orice fază a ei. 

Iri clientela particulară, pe lângă regimul de acasă, uni
tătile de insulină pot fi de 7-15 U. de 3 ori pe zi. Regulă 
f~ă nu există, se poate mări sau micşora dosa insulinică şi 
totul depinde de starea glicozurică. Cerem părinţilor colectarea 
urinei înaintea meselor principale şi examinarea cu Fehling. 
Dac~ urina va fi negativă scădem cu 2-4 U. in ziua urmă
toare. Găsind-o foarte slab pozitivă, reducerea dosei de însu
lină se va face pe jumătate; dacă va fi intens pozitivă, se va 
menţine dosa din ziua precedentă, nemodificată. Dacă nu scade 

4 
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glicozuria putem ridica cu 1-4 unităti dosa anterioară. La in
stituirea acestui tratament ambulatoric este bine ca la prima. 
injecţie însoţitorul s1!. aibă o soluţie de glucoză cu scopul dl 
dacă eventual fenomenele hipoglicemice se ivesc, ele, să poată: 
fi combătute. 

. In caz de boli intercurente să se administreze hidraţi de 
carbon din abondentia iar insulina nu este necesar să fie ridi~ . ' 
cată, deoarece pericolul hipoglicemiei la domiciliu este pericu-
los şi neplăcut. Excepţie de la dieta liberă fac cazurile intrate 
-in com11. diabetică; în aceste cazuri se aplică injectiile de insu
lin1!. din abondentă şi tot la 2-3 ore pe lângă suprimarea. 
complectă a alimentelor. 

Se va renunta Ia .injecţiile intra~enoase de glucoză; în 
schimb se dau infuzii cu ser fiziologic atât pe cale intravenoasă 
cât şi pe cale rectală. După ce bolnavul s'a recules şi glico
zuria a dispărut complect se va incepe administrarea de hi
draţi de carbon sub formă de fructe şi făinoase "Mehlfruch
tage", apoi incetul cu încetul se va institui alimentaţia obici-
nuită a bolnavului. · 

Dl Docent Dr. Iancu citează pe praf. Allaria care dă ur-· 
mătoarele indicaţiuni referitoare la numărul caloriilor de 1 Kgr. 
greutate, conţinând valori ce variază cu vârsta copilului: Pen
tru un organism având o greutate inferioară la 10 kgr. admite 
55 calorii pe Kgr, intre 10-20 Kgr. greutate 50 calorii, peste 
20 Kgr. 50-40 calorii, la cei mai mari 40-30 calorii pe Kgr .. 
greutate. 

Această raţie iniţială poate fi repartizată după acest au
tor in modul următor : pentru un r Kgr. greutate : proteine· 
gr. r =cal. 4'1, grăsimi gr. 2'5 =cal. 23·0, hidrocarbonate gr .. 
5"5 -3 cal. 22·9-12·3, Total cal. 50'0-39'4. .. 

. t . • -

Cazuistica. 

In cele ce urmează, voiu da in rezumat observatiunea ca
zurilor de diabet infantil, tratate în clinica infantiiă din Cluj; 
urmând ca la sfârşit, într'un tablou rezumativ, să arăt frec-· 
venţa in raport cu numărul bolnavilor internaţi şi dela ambu· . 
lanta clinicei infantile din Cluj intre anii 1919-1932, pe-ntru a 
putea tr<1ge mai uşor <;oncluziile referitoare la frecventa dia-
betului infantil. , ·~ ,, 
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Obs. No. 1. S. Vasile 9 ani. Intrat 12/XI 1924. Diagno-
sticul: diabet zaharat. Antecedente heredo-colaterale fără im
portant;:L Antecedente personale, de notat: peritonită tubercu
loasă forma exudativă, malarie. Boala actuală a survenit după 
decursul malariei la 2 luni şi de când părin~i observă că bea 
multă apă şi urinează mult. 

Starea generală: afebril, copilul slab desvoltat, tegumen
tele palide, uscate, hipertrichoză pe spate. · Ţesutul celulo-adi
pos şi muscular redus, macropoliadenie generalizată. Aparatul 
respirator: toracele paralitic, scapulae alatae. La percutaţie şi 
ascultatie: submatitate în spaţiul interscapulovertebral, respi
ratia suflantă. Aparatul circulator: bătăile cardiace surde, puls 
bradicard. Tu bul digestiv: polidipsie, polifagie, scaune dure, 
-constipat. Abdomenul: balonat, sp1ina şi ficatul nu se palpea
ză,\.'Aparatul ura-genital: genitale normale, poliurie (1600 ce). 
Sistemul nervos: pupilele egale, centrale, reacţionează la lu
mină şi distanţă. Reflexele rotuliene slabe. 

Tratamentul dela intrare şi până la 8/XII a fost cu 
Liq. arsen. Fowleri şi Natr. Bicarb. Pe lângă acest tra
tament a continuat să prezinte poliurie, glicozurie, acetonurie, 
greutatea copilului a scăzut. In ziua de 8/XII i se dă insulină 
prof. Niţescu, ;câte 10 U. pe zi în 2 dose, cu regim mixt. 
Glicemia examinatli scade dela 5.60fo0 la 2.4_0/ 00 , Ia 1.V. oră 
după injecţie. Se ridică apoi treptat U. -de insulină până 
la. 35 U; glicozuria, . acetonuria persistă. In 7 /I 1925, bolnavul 
intră în comă, la orele 9 dimineaţa i se fac injecţii de insulină 
30 U. cardiotonice, flebotomie, ser glicozat; Ia orele 9 seara, 
bolnavul sucombă. 

. Obs. No. 2. - K. Hilda, 5 ani 6 luni. ·Intrată Ia 6;V. 
1928. Diagnosticul : diabet zaharat. Antecedente heredo-colate
rale : fără importanţă. Antecedente personale :. nimic deosebit. 
Boala actuală datează de 3 săptămâni, de când prezintă: poli
fagie, polidipsie, poliurie, slăbeşte mult, dureri în membrele 
inferioare.Vine la clinic1:i în stare subcomatoasă; i se admini
strează 10 U. insulină "Degewop 11 şi o potiune cu bicarbonat 
de sodiu după care se simte mai bine. Starea generală: afe
brilli, fetita mai slab desvoltat1:i ca greutate în raport cu vâr
sta. Tegumentele palide, uscate, regiunea păroasă a capului 
prezint1:i cruste seboroice. Ţesutul muscular redus. Ganglionii 
regionali palpabili. Aparatul respirator: la percuţie şi asculta-

4• 
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ţie submatitate interscapulo-vertebrală, re~piraţia sufla_ntă .. Apa-
. ratul circulator: 'nimic patologic. Tubul digestiv: pohfag-re, po
lidipsie varsă din când în când, constipată. Aparatul ura-ge
nital: ~enitalele externe normale, fetiţa prezintă pol_iurie (2~00 
gr.). Sistemul nervos: nimic deoseb:t. Examene : u~ma conţm~ 
zahăr 16%0, acetonă şi acid B. oxybutiric foarte mtens pozr

.tive. 8/IV: Urina 1100 gr., zahăr 160fo0 , acetonă pozitiv. Pirquet 
negativ. 15/V: Urina 775 gr., zahăr' 90Jo0 , acetonă negativ. 18N: 
zahăr, acetonă: negativ. Regimul şi insulina aplicată: La ora 7: 25 
gr. unt+ 25 gr. franzelă + 20 gr. brânză. La ora 10: 25 gr. unt 
+ 25 gr. franzelă + 100 gr. mere. La ora 13: 100 gr. supă 
+ 40 gr. carne + 50 gr. pure: La ora 16: 100 gr. smântână. 
La ora 10: 25 gr. pâine + 20 gr. şuncă. Tnsulină de două ori 
ţe zi câte LO U. In· ziua de 19N. 192~ pleacă din clinică foar
te mult ameliorată. In 16jlV 1929, se reintoarce pentru a i 
se face un examen complect şi a i se prescrie dieta. Feti~a a 
crescut cu 3500 gr. De 4 zile e mai inapetentă, constipată. E
xamenul urinei : 17 tiV: urina 1200 gr., densitatea 1,04:0, zah1!r 
79,3°/o0 , acetona intens pozitivă. 18/IV: Fetiţa este apatică, a
cuză cefalee, greaţă, este dispneizantă. Urina 1650 gr., dens. 
1022, zahăr 13.30fo0, acetor:a foarte intens pozitivă. Regimul a 
fost cel obicinuit la diabetici, după Pirquet. Administrarea in
sulinei a fost de 20 U. pe zi. Glicozuria, acetonuria persistă 
pe lângă tratamentul aplicat. Pl:irăseşte clinica în 13/V 1929. 

Obs. No. 3. - A. Rozalia, 5 ani. Intrat la 24/VIII 1927. 
Diagnosticul: diabet zaharat, · scarlatină. Antecedente heredo· 
colaterale : fără importanţă. Antecedente personale : înainte cu 
4 ani, pertussis, enterită foJiculară, scabies. Boala actuală da
tează de 4 săptămâni, când a prezintat polifagie, polidipsie, 
poliurie cu polakyurie; · cefalee, dureri musculare. De 2 zile 
prezintă astenie, somnolenţă, nu poate umbla. Este primită în 
stare comatoas1!. Starea generală:· fetita a slăbit mult, tegu
mentele palide, uscate, musculatura redusă. Aparatul respira
tor: Respiratia Kusmaul, tiraj supra şi substernal. In rest ni
mic deo.:ebit._ Aparat~! circulat?r nu prezintă nimic patologic. 
Tubul 01gestr~ =. apetr:ul redus, varsă rar, greaţă, constipaţie. 
Abdomenul nnmc particular. Urina tulbure, albumină si r. Ny-
lander pozitivă, sistemul nervos nimic patologic. • 
. Exam_e~e de laborator: zaMr, acetonă, acid B. oxybutiric 
mtens pozitiv, urme de albumină. 25/VIII, febrilă 39°, Ia baza 
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dreaptă submatitate şi câteva raluri subcrepitante. Regim dia· 
betie, 20 U. insulină \Velcome. 1/IX. Fenomenele pulmonare 
dispărute, urina tulbure, albuminurie persistentă. Starea gene
rală bună, creŞte în greutate, glicozuria şi acetonuria persis
tentă. Continuă tratamentul insulinic şi dietetic până Ia 8/I. 
1P28 când se întrerupe insulina timp 'de 9 zile. Bolnava se 
simte bine, glicozuria creşte, asemenea şi acetonuria. In 10/II. 
temp. 36.7; apar. în secţia bolnavei 2 cazuri de scarlatină. R. 
Dick pozitivă. Se administrează 5 ce. ser antiscarlatinos. Se 
transpune la secţia infecţioasă a clinicei medicale. La 21jiii re
vine cu.·fenomene subcomatoase. Se administrează insulină 20 U. 
22/III: bolnava se simte bine, se alimentează bine, tolerează 
regimul Pirquet de 24 Hn. Glicozuria, acetonuria persistente. 
23/V : Bolnava părăseşte clinica contra indicaţiei medicale. 31/V :_ 
Revine în clinică, pofta de mâncare păstrată, glicozuria, aceto
nuria şi B. oxybutiric intens pozitiv. 2jVI : Se suprimă însu
lina 2 zile; zahărul şi acetona cresc. Se simte r1!.u, are greaţ1!., 

vărsături, cefalee, dureri lombare. 8jVI: Starea generală se 
ameliorează; glicozuria, acetonuria şi B. oxybutiric intens po
zitive. 30/VI: Bolnava părăseşte clinica. Se recomandă regimul 
şi injecţiile insulinice .. In .8/IX 1928 este primită în clinică pen· 
tru a· treia oară. A continuat dieta şi injecţiile insulinice. A 
crescut în . ultimele 2 luni în greutate cu 1200 gr. 11/IX : De
la intrarea în clinică n'a primit insulină. Prezintă cefalee, grea
ţă, expiraţia miroasă a acetonă,. apatie, somnolenţă. Se dă 1 
ce. insulină ·" Welcome". 13/IX: Se simte bine, glicozuria, ace· 
tonuria intens pozitiv. 16/IX: Bolnava dela intrare a crescut 
în greutate cu 1500 gr. cu regimul diabetic de 23Y. Hn. 30/IX: 
Creşte în greutate cu 400 gr. pe săptămână. 7/X: Zahăr, ace
tonă şi acid B. oxybutiric pozitive. 29/X: Bolnava in ultima 
săptămână, a scăzut în greutate cu 200 gr. 18/XI: zahăr, ace
tonă, acid B. oxybutiric intens . pozitive; starea generală rela
tiv bună. 24jXI: Bolnava în ultima săptămână a .crescut cu 
400 gr.; regimul prescris a fost 22Y. Hn. 8/XII: Scade in greu
tate· cu 700 gr. faţă de săptămâna trecută. Ins~.tlina se ridică 
la 30 U. pe zi. Glicozuria, acetonuria persistă. 12/XII: Temp. 
37. Tuşeşte, ,pulmonar nimic deosebit, faringele hiperemie. 15-
XII: Scade în greutate cu 200 gr., prezintă mici ascensiuni de 
temperatură, sensibilitate auriculară. 23/XII. Scade în greutate 
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cu 300 gr., persist~ acetonuria, glicozuria; starea gene~ală re
lativ bună. In restul timpului, până la 13/III 1929, prezmtă os
cilări ale stării generale : când creşte, când scade în greutate 
şi a fost mereu afebriH:L' Glicozuria, acetonuria şi B: oxybuti
ric persistă a fi pozitive in tot cursul tratamentului. In ziua 
de 13/III: Temp. 37.6, starea generală alterat~. faringele hipe
remie, amigdalele mari, coriză intens~ .. 17/Ill: Temp. 37.5, sta
rea general~ profund alteratl!!, prezint~ dispnee foarte pronun
ţaUL Pulmonar câteva raluri crepitante, subcrepitante. Sucombă 
în 18/III 1929. •- · 
· .. Obs, No. 4 - F. Ida;· 10 ani. Intrat 29 X 1931. · Diag
n~sticul: diabet· zaharat. Antecedent heredo.colatenile : un 
frate are dextrocardie, tat~l reumatic. Antecedente perso
nale: pertussis, piodermie, furunculoză. Boala actuală a debu
t~t acum . 2 · luni cu polifagie, polidipsie, poliurie . şi deatunci 
sl~beşte in greutate. . · · . 
·. · Starea general~·: temp: 37.5, slab desvoltată, · 'tegumen· 
tele palide, hipertrichoză pe spate. Ganglionii tuturor regiu
nilor sunt măriţi, nedureroşi şi imobili. 'Aparatul respirator: 
toracele alungit; scapulae · alatae, semnul ·Tourban pozitiv. La 
percuţie: submatitate şi respiraţie suflantă in spaţiul inter
.scapulovertebral. Aparatul circulator : nimic patologic; Tubul 
digestiv: polifagie, polidipsie; Abdomenul nimic patologic. 
Cavitatea bucală exală miros 'de acetonă. Examene: albumină 
urme, foarte rari cilindri gramiloşi. Glicoza intens pbzitivă. Ace
ton~, R. Imbert ·intens pozitiv. Densitatea ·1 048. Cantitatea 
urinei 1650 în_ 24: h. Se dă 3. dn l 2, din regimul dia betie, apoi 
se ridică la 4' dn I2• ·Se administrează 30 U. insulină la zi. 
Glicozuria, aceţonuria rămâ'e pozitive ·până Ia părăsirea cli-
nicei (9 XI 193l). . · · · ' · 

Obs. No .. 5 _:_ 'P. Vilhelm, 2 ani 6 luni. IntraC4 r: 1932. 
Diagnosticul: 'diabet· zaharat. Antecedente heredo-colaterale : 
părinţii sănătoşi, bunica a suferit de astm;·' fratele' mamei de 
epilepsie. Boala actuală 'datează de 2 săptămâni; a inceput să 
bea apă multă şi să aibă poliurie, a slăbit mult.· Starea gene
rală: Temp. _37.2, mai slab desvoltat in rap~rt cu' vârsta lui. 
Tegumentele de culoare normală, tesutul celular si muscular 
redu~. ~paratul . respirator n.imic- deosebit. · Apar;tul circula
tor mm1c patologic. Tubul digestiv: polidipsie, ·polifagie. Ab
domenul nu prezintă nimic ·patologic. Examen-e : urme de al-
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bumină, R. Fehling intens pozitivă, acetonă pozitivă. Glic.emia 
316 mgr. %. Regim: diabetic cu 9 Hn. Insulină 20 U. Cu 
acest re·gi·m este ti_nut rână. Î~· ziua de 17 1. 1932 când pără-
seşte chmca. · - ... ,_ · · -· · 

Obs. No. 6. - M. Francisc, 6 ani 8 luni. Intrat 2 IV. 1932. 
Diagnostic: diabet zaharat şi Adenopatie trancheobronşică. 
Antecedente heredo-colaterale : nimic important. Antecedente 
personale: fără importanţă. Boala actuală datează de 6 săptă
mâni, între timp, copilul a slăbit mult. A prezentat polidipsie 
pronunţată, mai puţin polifagie şi poliurie. De 3 zile starea lui 
s'a agravat. Starea generală: Temp. 36'5. Slab desvotat în ra
port cu vârsta lui. Tegumentele palide uscate, copilul este em~
ciat; micromacropoliademie generalizată. Aparatul respirator : 
Semnul Turban foarte· pronunţat. Submatitate şi respiraţie suf
Jantă în spaţiul interscapulovertebral. Aparatul circuiator nimic 
patologic. Tubul digestiv: este complect; inapetent, n'a văr-. 
sat, este constipat. Abdomenul nu prezintă nimic patologic. 

Sistemul nervos: reflexele patelare foarte vii. Examene: 
glicemia 189 mgr. %, glicozuria, acetonuria pozitivă. Regim 
"Mehlfruchtage" după Pirquet. 3 IV. Temp. ·36'7. Stare sub
comatoasă, anorexie totală, chiar după injecţia de insulină. Poli
'dipsie pronun1ată. Pleacă din clinică. · ... ·-· ·· - · ··· 

Obs. No. 7.- W. Elisabeta 7 ani 8luni. Intrată întâia dată 
la 25 V. 1932. Diagnostic: Diabet zaharat. Revine în clinică la 
27 VIII. 1932. Antecedente heredo-colaterale: fără importanţă. 

Antecedentele personale care sunt fără nici o importanţă. 
Boala actuală datează de 4 luni. A debutat cu polifagie, poli
dipsie şi poliurie. De 10 zile bolnava se simte mai rău. In 
timpul cât a stat acasă a urmat regimul prescris fără să i se 
injecteze insulină. Vine în clinică tn stare comatoasă. Este afe
brilă, tegumentele uscate, slab desvoltată. Aparatul respirator: 
submatitate la ambele baze ; ascultatoric nimic deosebit. Sem
nul lui Turban este discret. Aparatul cardiovascular nimic deo
sebit. Tubul digestiv: apetitul scăzut, constipaţie, vărsături, 
nimic patologic abdominal. Faringele hiperemie, amigdalele mari. 
Sistemul nervos: nimic patologic. 28 VIII. In urină acetonă ne
gativ. Glicemia 122 mgr. Ofo 0 • Regim Pirquet 12 Hn. + 20 U. 
insulină. Starea generală e mai bună, nu prezintă polidipsie, 

. polifagie, poliurie. 1 IX: Glicemia 200 mgr. Ofo0 • Alimentaţia: 
16 Hn. Insulină 30 U. 4 IX. Pleacă din clinică puţin ameliorată . 

• 
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Proporţia cazurilor de diabet infantil în raport cu numă
rul bolnavilor internaţi şi de la ambulanţa clinicei infan

tile din Cluj între anii 1919-32. 

Bolnavi --=foln>"i Ia am· Total 
nternaţJ 

bulanţă 

1919 307 . 1880 2187 
1920 281 865 1146 
1921 . 365 131.6 1683 
1922 434 1661 2095 
1923 407 1847 2254 
1924 401 1775 2176' 
1925 461 1403 1864 
1926 477 1562 2039 
1927 478 1805 2283 
1928 643 1924 2567 
1929 682 2033 2715 
1930 608 2188' • 2796 
1931 417 2155 2571 
1932 '415 1845 2260 

Total 
1 6376 1124261 : 1130637 
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Concluziuni. 

1. Din datele cazuistice clinice reiese că diabetul zaharat la 
copii constitue. o stare morbidă rară. In clinica infantilă Cluj 
(in 1919 ·-1932) s'a observat la 30637 bolnavi un număr de 7 
cazuri de diabet ; frecvenţa este de 0,022%. · 
· 2. In etiologia diabetului infantil se impune cercetarea 
factorului ereditar, pe' lângă factorul infec~ios care a fost pro
bat clinic şi experimental. Vârsta la care apare diabetul ar fi 
între 3-15 ani; cea mai mare frecven~ă este însă la 5 ani. Ex
cepţionf!l în prima copilărie. 

3. Simptomatologia clinică a diabetului infantil seamănă cu 
cliabetul adultului. 

4. Evolutia diabetului la copii este progresivă chiar şi în 
cazurile tratate cu insulină. 

5. Bolile intercurente agravează starea diabetică şi des
lăn~ueşte foarte uşor coma. . 

6. Regimul dietetic al copiilor diabetici, după concep~iile 

actuale de fiziologie, diferă de cel al adultului prin ratia ali
mentară mai mare şi mai ales prin faptul că numai acest re
gim este insuficient şi incapabil de a constitui tratamentul unic 
al boalei. 

Tratamentul insulinic se impune. în toate cazurile de dia
bet infantil şi trebue continuat fără intrerupere, deoarece in
cretul pancreatic lipseşte complet.· 

7. Prognosticul diabetului infantil trebue să fie rezervat 
chiar şi în cazurile tratate cu insulin!L Deşi avem supravietuiri 
mai indelungate decât înainte, gra~ie insulinei, totuşi această 
stare morbidă este incurabil!i in copilărie. 

Cluj, la 10 Iunie 1933. · · 

Văzută şi 

Preşedintele tezei: · 
Prof. Dr. TITU GANE 

bună de imprimat 

p. Decan: 
'· Prof.-Dr. C. GRIGORIU 
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