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1 N T R O D V C E R E . . 

.In biolqgie, sub numele de ipoglicemie, se · înţelege 

:scăderea zalulnzlui din sânge, sub nivelul- norma~. Aceas
iă modificare umorală are azi in patologia · medicală o 
importanţă .tot mai mare, deoarece e însoţită de o simp
.tomatologie clinică şi bioPogicd bogată, care uneori pro
.duce consecinţe grave asmdnătoare marelor sindrome., 
.azotemia şi .ur.emia. 

Această .noţiune era cunoscută în medicinei. cu mult 
.inainte de descoperirea insulinei, considerându-se ca o 
.simplei manifestare biologică fctră importanţa patoPogi
·Că. Chiar şi marele fiziologist Claude Bernard semnalea
zc( scclderea glicemiei la câini, în cursu~ intervenţiilor 

experimentale asupra măduvei spinării. In 1886, Meh
.ring experimentând acţiunea floridzinei la animale, con
stată acelaş lucru. Primul care găseşte glicemia scăzută 
la om a fost Porges in anul 1910, care la 2 bolnavi cu 
Adisson, constată scctderea zalulrului sanghin. Aceasta 
·a dovedit-o şi în mod experimental, dupct extirparea 
'gkmdelor suprarenale la câini. In acelaş an Cuhsing 

·consta{ă. acelaş lucru la un bolnav cu o tumorct ipofi
:zară. 

Până atunci însct, ipoglicemia nu era considerată 

·decât o simplă. curiozitate biologică, fărct să se ţină sea
·m~ de consecin'ţele clinice pe cari f.e producea. 

'Odata -cu -descoperirea insulinei în 1922, de Ban
!:ling şi Best 'începe adevărata epocă a ipoglicemiei, ob
:servându.,se •ca .acest ormon e capabil să producă nu nu-
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mat $Căderea zahărului sanghin, ci şi o serie ăe simpto
me· bine stabilite~ De atunci ipogli€emia este considera
tă ca: un complex simptomatic foarte important in cur
sul tratamentului" ea insulină. 

Mat târziu Harris observă că această simptomato
logie nu apare numai in cursul injecţiilor cu insulină, ci 
poate însoţi diferite stăr:i patologice, a glandelor cu se
creţiune· internă, unde găsim un nivel de zal1ăr scăzut 

în sânge. Astfe~ s'a î.ntrodus în patologie un nou sin
drom enclocrinian: "Sindromul ipoglicemic(( ~ 



Cap. 1. 

l\Iecanismul regulatot• al echilibrului glic<'mic. 

Continutul în zahăr al sângelui, a fost <:onsider.a>t mult 
·timp ca inconstant. In mod normal, niv·elul zahărului la om 
oscilează între, 85-120 mgr. la 100 cmc. sânge, nesuferlnd 
decăt mici v•a·ria\.iuni. Pentru a se menpne la un nivel con
stant, trebue ca să existe un mecanism regulator, ·Care să echi
libreze imediat toale rectimlile de i.perglioemie saUl de ipogli
cemie. Concenlratia glucoz·ei in sânge este un echHibru între 
două .acpuni: 

1. ·consumarea continuă a glucozei de căttre organele ce 
funcponează conlin:u, ca muschiul cardiac, muşohiul respira:.. 
lor, etc. şi 

2. aqiunea glicocenetică a ficatului, C<l!re trebue să verse 
alâLa glucoză in sânge câfă s'a consumat. 

Atunci când se modifică ·nivelul glicemie in sânge, se 
produc fenomene grave, dlllpă cum, cantilatea de glucoză creŞ
te, sau scade sub 'Illoll·mal. 

Mecanismul regulator ce menline zahărul sângelui la un 
nivel constant il putem impărlii: într'un mecanism Q.llmoral 
şi într'un mecanism nervos. 

· Unul din organele principale pentru mentinerea echili
brului gli·cemic, este ficatul. Holul său a fost :plllS ;prima oară 
in evidenţă de către Mann şi Maghat, cari scoţând ficatul la 
animale, au consta•tat că glicemi.a l•o'r scade f.oarte mult, pro
ducânau-se fenomene grave de ipoglicemie, rmrma:te de moar
tea: animalului. Injectându-se la timp glucoza·, .animalele îşi 

reveniau dupa: scurt timp, du:pă care însă fenomenele de ipo
glicemie reap5.reaiUI. Aceste fenomene sunt datori,te direct li~ 
sei fi.ca·lului, generatorul de gluoo!Ză. Se ştie că în ficat, glu-· 
coza provenită din .alimente se depune sub formă de glkogen, 
:printr'un ·proces de sinteză ce ooristitue functi-u1nea "glicoge-
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t. ~ .. a ficatului şi tot de aici se vaJ:Să conlin·u in sânge du-ne 1ca . . d 
pă necesitate, tort sub f01~mă de ~licogen pn~·tr·un Pl:~c<; e 
descompunere ce constitue Jtmcţ.nmea sa "ghcogenohllccl. A
cest proces de sinteză şi de ·descompunere este e~ecuta~ sub 
acţ.iunea unei d1astaze "glicogenaza",. hi~ralantă Şl deslud~a
.tantă in acelaş timp. Aceste trei funcţmru, sunt sub dependm
ţa jocuil.ui anlagonist a mecanismului umoo:al. 

lUecanlsmul nmoral. 

Este reprezentat de o serie .de glande cu secţiune internă; 
unele cu acţ.iune ipoglicemid, iar altele cu acţiune :i.perglice

.mică. Intre cele ipoglicemice numărăm numai pancreasul. 

.Dela descoperirea inswlinei (19'22) de către BanNng, Best, şi 

.în urma stuâiilor fă<cute de Collip, Campbel şi Flechter, s'a 
!Bră<tat că ;pancreasul este o glandă mixtă, a cărei secreţiune 
internă este "insulina" Santenois, a arătat însă, ·Că insulina 
nu ·este singurul ·o·rmon elaborat de pancreas cu, acţ.iune ipo
glicemiantă, ci mai secretă o subsLanţă cu aceiaşi acţiune, nu
mită "vagotonină", Aceşti doi armoni pancreatici, actionează 
in mod diferit .asupm mecanismului glicoregwlator. Insulina 
pi'O:priu zisă, lucrează direct !asupra glicemiei, mărind cala
bolismul :idraţilor de carbon la nivelul ţesuturilor, ia·r vagolo
nina a-cţionează prin intermediul pneumogastricul:Uii, mărind 

excitabililatea reflexă a acestui centru. Tonusul vagal astfel 
mărit comandă acumularea de glucoză in fkat suh formă de 
glicogen, prin feno.meriul de analiolism. Da,lorită aeestor feno
mene scade glucoza sângelui. Tot de glanâă ipoglicemiantă pu
tem considera şi lohul posterior al ipofizei prin secre[iunea sa 
post-ipofizară, care insă lucrează indirect, producând ·o iper
insulinemie, ce la rân-âul ei lucrează ·asupra glicemiei. 

Intre glandele iperglicemiante avem glanda suprarenală, 
l~bu[. anterior. al .ipofiziei şi glanda tiroidă. Glanda· suprarena
l~. pr·~ secret~~nea sa adrenalina, acţionează .asupra 'funcţiu
nu ghoogenohliCe ·a ficatului, pe care o măreşte mobilizând 
~stfe~ . glkogenul -epalic. In a·celaş ·timp mics.orează arderea 
1·draţ1Ior ~e caroon iri ţesuturi, crescând astfel zahă-rul san
e:hin. Prei~ofiza prin secreţi:urnea sa internă, extractul ipo
fizar ~nter1or; exercită rolul său glico-regulator ·printr'un pro
ces d1rect şi prin unul indirect. Cel direct consHi tn intensi-



tficar.ea funcţiunii glicogenolitce a ficll!tului, având ca bază ·nu 
l'l.umai glicogenul ep!~Jtic, ci şi .substa:nţele proteice endogene, 
-sau eX!o1gene, -.a·coelerând astfel .SiChimburile azotate şi prin 
.diminuar;ea lllitiliză<rii glucozei la periferie. Oei indirect constă 
intr'u:n mecanism de corelaţie endocriniană, · modificând în 
plus sau în minus emisiJa de insulină de călre pancreas. Glan
da timidă .prin secreţ.iunea sa internă tiroxina, măreş~e dea
·semenea funcţiunea glicogenol:itkă a f:LcatuliUti mărind in a
-celaş timp .ş~ secretja de 1adrenalin~. Din jocul antag{)nist al 
acestor glande, adică, a:ntagcmismul insuli.nă - :adrenalină, 

insulinl;'t-preipofiză şi insulină-tiroxină ·se menţine gl.icemia la 
un nivel cons•tant. Vom analiza pe rând fiecare din aceste an
tagonisme. 

ANTAGONISMUL INSULINA-ADRENALINĂ. Unul din 
factorii principali în regu~ar.ea glicemiei, este insuş.i continu
tul în zahăr al sângelui. Există însă 10 1 zonă de neutraHtate 
gHcemică, când gl.i.cemia este la un nivel no·rmal, unde nu 
mai este nevoie de interventia nici nnui mecanism regulator. 
Atunci însrt când zahă-rud sanghin este în exces, .el devine un 
·excitant direct al celulelor Langerhans, mărind în primul 
nlnd secretiunea insulinei, ·Ce ·a:r·e actiune ipoglicemiantă şi 

în al doilea rând diminuă secretiunea adrenali.nei, din cauza 
erectuhui ipergliceminat. Astfel se produce ·O descărcare a sân
gelui de glucoză.· Această descărcare este consecin(.a; diminuă
ni glioogenolizei epatice prin lipsa secreţiunii de adrenalină, 
creşterea formării de glko·gen e.patic .prin ac\iw1ea vagotoni
.nei şi dislructia exagenată de glucide în ~esullli'!Î. ş.i sânge cil·
C.llilant, datorită actiunii direcle a i111·sulinei ·pe de o parte, iar 
pe .de aMă parte scă·derii secreţiunii de adrenalină, cu efect 
confrar. 

Câ·nd saa-de zahărul sanghin lucrurile se inversează: in
tră în joc .pe .primul plan adrenalina, cu efect iperglicemiant, 
.iar în al doilea râ.nd i.nsulina, a cărei secretinne este diminua
tă sa!U oprită wmplect. Scăzân:d gU.cemia, există o tendinlă 
vă·dită •31 săngelui de a se incărca cu glucoză p-rin: mobilizuea 
glicogenului epatk şi diminuarea scă'deriiÎ! ei la periferie. A
·cesle -doua funcjinni se produc dired de către adrenalină·, 
•care ştim că măreşle f:ulll·cţiun.ea glicogenolitică a ficatului şi · 
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scade utilizarea ei. Această funcţinne compen~ato•are nrt se 
poate ·produce decât atunci dmd gla!llda 5upr.ar.enală este să
nătoasă, fiind capabilă să secrete destulă adren'alină .. Adrenali
na însă acţionează şi asupra insulinCHi·ecreţiei, ·pe care o di
miil!uă. Acest antagonism in.sulină-adrenalină a fost demon
stPat de o serie de cercetări de către numeroşJ. autori. Vom 
amintii câteva din aceste cercetă·ri. 

HoJul glucozei sanghine oa excitant direct a pancr-easului•, 
a fost pus in evidenţă pentru prima oară de Hedon, care a 
relliŞit >Să prevină fenomenele de i.perglicemie, la un anfmal 
depancreatizat, prin sânge pe care-I primea dela , .• n ;mimal 
normal, pr1n anastomoză pancreatică-jugulară. Tot astfel prin 
diferite observatiuni istoJogice Dubreuil şi Anderodias au 
pus in evidenlă raportul dintre iperglicemie şi activitatea in
sulelor l:ui Langerhans, la un nou născut a d\rni mamă pre
zenta diabet, ce1ace presupune o excitare a secrepnnii interne 
a pancreasului noului născut, de cMre iperglict>mia mamei. 

Acelaş lucr:u l'au găsit Homans şi Allen într·un pancreas 
degenerat, du;>ă o ·alimentalie bogată cu idra!i de carbon. 
Gayet şi Ilallion trans,plantând burăţi de :p:H1Crcas asupra cir
culaţiu.nei carotido-jugulare la că!ni :ie_pancreatiza(i, au 1 eu
şH să reducă glicemia la normal. 

In ce priveşte frenarea adrenalinei când glucoza este in 
exces amintim cercetările lui La Barre şi Houssa , cari au do-
zat adrenalina din sângele SUip·rarenal la câini depancreatiza!i, 
găsind-o . . scăzută. Creşterea adreillal•inei când scade glicemia a 
f.o~St pJsă in evident~ de Cannon, Mcjver şi Bliss, care .au ob
servat că adrenalina creşte in sângele venos suprarenal, după 
injecţia de insulină. 

Hallion şi Gayet, au arătat că ablaţia -capsulelor suprare
nale produce o senzibmtate fală ·de insu.Iină dân·d naştere la 
fenomene grave ipoglicemice. Cori a observat că la .animalul 
adren.a.Jinizat, utilizarea glucozei se face mai slab decât l•a un 
animal no·rmal. 

~renarea i~uHno-.secreţiei in scă.derea glicemiei, a fost 
arăta ta de :unz ŞL. La Barre, cari în oa:z de epatectomie au ob
serva~ ~ scade~e ŞI mai mare a glkemiei, după injecţia de ad-
renalina d~tontă .a-c~iunii stimulante directe a ad 1· · ~ · · rena mei asu--

pra pancreasului. · 
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'ANTAGONISMUL INSULINA-FHEIPOFIZĂ. Până a-· 
cum .am văzut antagonismul insulină-adrenalină, care s'a cre- · 
zut singurul mecanism regu1ator al glkemiei. In acest caz. 
foarte uşor am putea reduce d.iahetul prin modeoorea secre
ţiunii de adrenalină. S'a văzut insă d. animalele de.pancreati- · 
zale, la care se extirpa şi capsula suprarenală, iperglicemia lor 
n'a scă~u t, ceace înseamnă că mai ex-istă în organism şi alte 
substanţe cu efect iperglicemizant. Ex.perienţele lui Jiosseay, . 
Brasotti cari au scos ipofiza La dnii depancreatizaţi .au arătat. 
di diabetul lor se moderează mult, ·ceiace înseamnă că aceas- · 
tă glandă are un efect iperglicemiant 

Evans şi Srmpson de altă .pante, a:u: arătat ·că se poate pro-. 
voca un diabet prelungit la: câini prin injecţii cu extract ipo
fizar ant-erior. S'a mai observat la acromegalki exi.stenţa f:rec
ventă a diabetului. Anatomia patologică la aceşti indiYizi a 
pus 1n eYidentrt un adenom addofil a lobulul. anterior ipofizar . . 

Jloussing şi Brosoli a:UJ observat la câinii depancreatizati 
un diabet mult mai uşor după ·a:blaţia ipofizei, decât atunci 
când această glandă es.te prezen•tă·. Tot ei au observat un fapr 
curios la animalele i.pofizectomizate eliminarea de azot este· 
mărită, ceiace denotă o scădere a arderilor proteice în orga- · 
nism. 

In rezumat .aces•te cercetări aJUJ 'arătat rolul important pe · 
c:are H joacă lobul anterior al ipo.fizei, car.e secretă un ormon 
cu ac(iune ipergllcemiantă, având ca bază· mărirea: glicogene
zei epal!ce, de origină glucidică şi pr·oteică, şi micşorarea u- 
tilizării glicogenuJui. la periferie. Acest ormon diabetogen a 
rost numit "contra-insuJină". 

De aici int.elegem de ce este gnav diabetul pancreatic, a 
d{rui gravitate nu constă numai din neputinţa organismului' 
de a arde glucoza, ci ş,i din cauză că ficat:ud fiind .sub influen
ţ,a ipofizei va fafirica con tinu gluoo•ză, nu mtma.~ d.in glicogen· 
dar şi din proteinele endogene şi exogene, ceace produce o· 
perd ere mare pentru organism. Âceasta a făcut să se preconi- . 
zeze radioterapia asUJpna ipo:fiziei 1n diabet grav, de către Ho
litsch, Sgalitzer, Marb:arg, Gramegna, Becher, şi Ratke. Rezul-
tatele au fost insa mediocre. 

ANTAGONISMUL TIROXINA-INSULINA. Altă gLandă cu
·ef.ect i.perglicerniant este tiroida, care de asemenea este o glan--
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dă antagonistă a pancreasului. Sub ·influen.~ secre.ţi~ii ·sale 
interne tiroxina, glicemia creşte prin mob1hzarea ghcogenu-

lui epatic. . . . 
După Swgel tiroxina 1actiocnează mai muH asupra ferme~-

tului glico-genaza din ficat, ajutând astfel t~ansf101'rnarea gh-
·cooenului e,patic, ·în glucoză în cantităţi man. · 

L' Zunz şi La Barre au arătat că tiroxina măr-eşte s_ecreţiu-
n:ea a·drenalinei, care la rând:ud. ei produce iperglicemie. La 
om s'a văzut e ameliorare a diabetului, La indivizii la care 
a apărut spontan i.potiroidism, după•cum Basedowul prin 
iper.tiroidismul său ades-eor-i este î.nsolit de un ;uşor diabet. 
·O serie de autori extirpând tiroida la diabelici, au obiţnut re
:zuJtate mediocre. 

AL ŢI ORM:ONI GLICO-REGULA TORL Cei·cetările din 
ultimii ani au arătat exis-tenta şi a altor armoni, ce ajută mc
.canismuJ glico-regulator .Astfel s'1a reuşit menpnetea în via[ă 
a câinilor depancreatizati prin injec!ii de "incretină", sub
sLantă extrasă din mucoasa duodenală prin idroJiza pepică a 
secretinei. Ea este capabilă să stimuleze secret1a insulinei, 
scăzând astfel glicemia. Aceasta presupune proprietatea ÎI1-

testinului de a acţjoTha asup;ra metabolismului idrocarbonate
lor introduse prin alimente, sau din sânge. 

Mai nou s'a arătat şi existenta unui factor ·i.poglicemiant 
in mucoasa jejunală. 

Tot astfel intervine şi ţesut:ud retri-culo-endo·telial ca un 
auxiliar al pancr-easului. Escuero a arăl:at că un câine depan
creatizat progresiv, nu prezenta fenomene de diabet, pe când 
la cel la care se scotea pancreasul într'o singură şedin!ă pre
zenta fenomene grave de diabet. El a observat că la câinele 
d_e~ancrealizat progresiv, splenectomia akăgea după sine .a~pa
Tiţia fenomenelor de diabet. 

Fiessinger a jzolat din splină .o substanţă ipoglicemiantă 
-ce se .apropie de insulină prin modul de actiune, insă nu are 
·acea? pu~er~ ~i ·a:ţiune ca ea. Tot el a obi(nut scă-derea gli
·cemiei pnn 1nJect1a de extract total ·de splină. Toate acestea 
arată capabilitaotea sistemUilui reticulo-endo>lelial ·de a desvol
ta o actci~ne i~ogJi~emi~ntă, la fel cu a insulel;r lui Langer
han~, în~a ma1 ?ut;n ehc.ace. S'a mai arătat .acţiunea ipergli
·cemianta a cortJ.ne1, extract din corticala glandei suprarenale, 



Facto1•i chimiei cu acţiune asupi!& gl co-rfg'oliil'il. 

In mecanismtJd glioo>-regUJl~tor, pe lâng~ ormoni mai in
l~r;-vi·ll o serie de f.actori umor.ali ·Şi chimiei cari soo-t capabili 
să acţione~e în mod indirect asupna glcemiei, f.ie c~ modifică 
secreţiunea ·ormonilor ce. menţin _ echilibrul glice-:r:nic, fie că. 

modifică utilizarea gluwzei. · 
Cel mai impor,tant factor .chimic, cu acţiune asu~pra gli

cemiei ·este "vil-amina B". Millis,_ a .a.ră,tat că această vitamină 
lucrează asupra metabolismplui glucidic, prin intermeditil 
pncreasuJ:uiÎ, activând secrepa de· insulină. Din vitamina B 
s'a. extras un factor B· şi B•, necesari in utilizarea glucidelor 
c~ri aw fost numil.e "flavina" şi "adenina". S'& observat că. le
vura de bere bogată în vitamina B, ajută toleranţa idraţHo•r 

âe carbon la diabetici, puiand astfel inloourl. insuilina. 
S'a mai studiat acpunea sărurilor ~j .a apelor minerale 

natura.le, asupra metabolismului, idrocarbonat. Labbe, Nep-
veux ş.i RoJwcek au arătat că să·rurile -de caJciu ;pn~duc 1a 
diabelici o scădere a glicemiei şi glicozuriei, datorită ionilor 
de -calciu. Kauffmann admin.istrând apă minerală de Karlsbad 
(bogată în sarea lui Glauber), la diabetici, a obţ~nut rezp.ltate 
asemănătoare ins,uHnei. Cura de ape minerale arsenicale dimi
nuă deasemenea glicozuria şi glicemi~ la. diape_tici. 11ot aşa 
şi fosforul. Mecanismul de acţiune a sărurilor şi a apelor mi
J1erale asupra echilibrul:u,i gli.cemic, nu este încă cunoscut. 

1\Jecanismnl nervos. 

Mult timp s'a ·Crezut că î.nl1~eg mecanismul umoral- este 
sup. depeJ1cH11ţa. stdclă a unu:i mecanism nervos. Cercetă-ri nu:
meroase au· arătat ~nsă că meeani-smul umo•rad. este autonom 
tn actiunea sa asupra glicem:I~i; sist.emul nE;!r:v.os n.evând decât 
un rol de controlqr. asupra apestui mecanism. Intr'adevăr 
secţionând <toţi nervii .acestqr glande, regularea glkemiei se 
pmducea foarte bine. 

Donald a ~ratat că inervarea ficatull).l:i nu are nici o in
f!uentă asupr_a ip-erglicemiei .prov-ocate _prin adrenalină sau 
prin exlraclul ipo.fizar anterior şi nid asupra ipoglic~miei 
pPin insulină, 

Deci nervii _glico-secr.etori n'au nici o acţiu:ne asupra me
tabolismului gluCidic din ficat. Deasemenea s'a arătat că pan:. 



-creasul lipsit de inervaţia sa -extrinsecă işi conservă funcţiu
nea insulino-secretoare, ceiace denotă ·Că glucoza in ex~c:5, tn 

:sânge lucrează direct asupra insululelor luiv L_an?:rhans. 
Tot aşa s'a văzut că glanda suprarell!ala hps1ta )omplect 

... de inervaţia sa tşi păstrează foa1te bine rolul. Ace1aoş lucru s'a 
-observat şi la ipofiză care işi exercită ·rolul glico-regulator fă
. ră intervenţia sistemului -nerv-os. 

Să vedem atu!llci oare -este rolul sistemului nervos in 
·menpnerea echilibrului glicemie? 

Prin o serie de experienţe .ş,i cercetări începând cu punc-
ţia clasică a lui Claude Bernard, care a arătat legătun::t: dintre 

._sistemul nervos ş·i ficat .s'a văzut ex.isten~a unu~ tonus nervos 
.necesar in mecanismul regula tor al glicemiei. O serie de autori 
arată că secreţia adrenalinei este sub controlul si·s-tenului ner-

. v-os simpaHc, p:wtand in multe cazuri să se opreasc~ secreti
unea după secţionarea splanhnicului. Tot ·aşa s'a arătat că 

: secreţia insu1inei ·este intr'o mare măsură independentă de 
:.sistemul nervos, existând totuşi un control nervos, reptezen
·tat prin parasimpatic ce ajută 5ecreţÎla şi acpunea rapidă a 
.insu1inei. 

In ce priveşte conh:dul nerv-os al tiroidei şi ipofizei, cer
· cetările n'au ·dat in-că rezultate precise. Intr'un cuvânt putem 
-spune că echilibrul glicemie este condiţionat de •Un echilibru 
·vago-simp.atic. 

In -ce priveŞ!te ·localizarea centr.Uor glic~-regulalori, opi
·niile aut.orHo•r sunt diferite. După eXJperienţa clasică a lui 
· Claude Bernard -pare a fi localizaţi in bulb intre rădăoina. ner
·vu11lli acuslic şi a celui pneumo-gaslric. Camus a constatat 
glicozurie după lezarea bazei creerului, a nucleului paraven

"lricular şi a tubemlui. Acelaş lucru l'a obţinut HiUer după 
-punctia nucleului dor~;al al vag:ului. 

Brooks a descris un centru in p1anşeuJ ventricolului al 
"IV-lea. Roussy şi Mossinger au admis existen~a centrilor gh
_.coreguJatori în tuber oinereum şi anume: un nucleul paraven
·tricular ş.i unul periventricular. După ei exciLarea fiziologică 
·a acestor centrii poate fi sensorială, sens iti vă, umorală şi or
·monaHL 

Ipoglicemia determină in tuhercinereum o reactie iper
~glicemiantă, .prin stimuLarea glandei, suprarenal-e, tiroide şi 



.ipofize ŞI m vers, iperglicemia declanşează o reactie ipoglice
miantă, prin stimularea secretiei se insulină. 

In rezumat p.utem spune că, echilibrul gli<:o-regulator 
.este condus de două mari sisteme, oare mentin oonţinutul nor

. mal al zahăi~uJui sanghin. 
1. Un s-istem ipoglicemiant reperezentat ·de pancreas prin 

secreţ.iunea sa internă, insulina pwpriu zisă şi vagotonina, 
controlate Q.-e centrii glico-regulatori din creer, prin interme
diul parasimpaticului şi ajutate in actiunea lor de incretina şi 
·cortina, că.ruia se optu111e: 

2. Sistemul iperglicemiant reprezentat .prin :secreţiunea 
internă a glanâei suprarenale ,tino•ide şi ipofiza .anterioară, 
cari deasemenea sunt -controlate de centri·i glico-regulatori 
Jlrin intermediul simpaticului. 



Cap. II. 

Simptomatologia stărilor ipoglicemlcr. 

SimP:tomatologia sindromul·~[ ip.oglic.en~c. a fost . mai 
hine studiată, ,0,dată cu descopenrea msulme1 ~l ·Cu aplwarea 
ei. ·tera.peulică in diabet şi ~n afară d~ di~~et. ~· 

Stării~ ipoglicemi·ce .onca.re ar h ongmea lor, spontana 
sau provocată, pot fi: asimptomatice, sau să se traducă prin
tr'un complex de simptome pe care J. Szgwald le numeşte 
"complex i.poglicemic", iar Boudoin, Lev1in şi Azemd "acci
dente ipoalicemioe", a căDor polimorfism ·diferă dela un bol-

~ ' 

nav Ia ·altul. Aceste simptome .pot apar\ine sistemului cardio-
v:ascular, respirator, ·digestiv, nervos şi psihic fiind insotite de 
o serie de semne generale vaso-molorii. 

Wilder împarte simptomatologia după sistemul nerv;os. 
Astfel avem simptome datorite in cea mai mare .parte siste
mului nervos vegetativ, simptome legate mai mult de sistemul 
nervos central şi simptome psihice. Vom grupa simpbomele 
după fiecare aparat interes.ant, arătând în primul rând care 
sunt simptomele generale ·care înso\esc toate formele de 1po
glioemie. 

SIMPTOMELE GENERALE sunt datorite tn cea mai mare 
parte turfiurărilor vaso'-motorTI, iar dpuă· Wilder sistemului 
nervos vegetativ. Ele se caracterizează printr'·o; stare de slă
biciune, s-enzatie de oboseală fizjcă şi psihică, •UL5oa.re tremu
rături, trans.piraţi·i, senzatie de căJdură s.au de frig şi paloarea 
sau congestia feţii. Aceste simptome .pot fi iZJo~ate, s.au să înso
~ească simptomele ce apartin d.Ueritelor organe care le vom 
vedea în continuare. 

!1JRBURARILE NERVOASE. Vom incepe cu descrierea 
t~rhm:arilo.r nerv!()·ase, deoarece acestea ne atrag în primwl 
rand aten_II~nea, :p·redominând ·de cele mai multe ori întreg 
tabloul ohmc al ipoglicemiei. CeleLalte simptome din partea 
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aparatului circulator, respir·ator, şi digestiv pot lipsi aproape 
oomplect, sau dacă sunt prezente slllnt de slabă intensitate în
cât sunt trecute cu vederea. Exceptie fac unele cazuri unde 
aceste simpt-ome pot lua o fo.rmă desrtul de exprimată. 

Unii metori admit ·chiar, ·Că ,a.ccidentcle ipoglicemice sunt 
datorite numai sistemului nervos. Un lucru .putem afirma si
gur; 'lurburările nervoase sunt n•utmai tranzitorii, nepersistând 
decât în rare cazmrri mai multe zile. . 

Turburările nerv.o•ase pot fi periferice datorită in cea mai 
mare parte sistemului nervos vegetativ şi centrale, unde pu'
tem aeosebi trei tipuri de simptome: 

1. Stmptome cerebrale de focar .asemănătoare turburări

lor nervoase organice manif~state mai muJt prin fenomene 
motrice, striate, ccrebeloase ş.i turburări de vorbire şi oculare. 

2. Simptome pszhice asemănătoare neumasteniei, isteriei~ 

maniei şi schizofreniei. 
3. Grupa intermediară in care găsim atât turburări cere

brale de focar cât şi turburări psihice care ·Constitue criza
epileptiformă .a. ipolicemiei. 

MANIFESTĂRILE NERVOASE OENTRALE MOTRI
CE sJau pirami·dale sunt caracteriza1e prin paralizii, contrac
turi şi tllrb,urări reflexe. Oboseala intensă in membrele infe
rioare ce s'a semnalat la debutul .crizel'o'r .de ipoglicemie; u
neori poate fi foarte insemnată, dând o senzaţie de amorţea
lă în membrele inferioare, ce poate merge :până 1~ adevărate 

paralizii, după cum .au observat llarris şi Krause. 
Paraliziile ,pot interesa atât nervii cranieni cât şi cei 

ai membrdo•r stiperioare şi inferioare. Astfel J(ănighaus, Le
hert şi Lelu au observat; primul, o paralizie facială dreaptă, . 
iar ul·timii doi, o paralizie fadală stângă. Tot ei in cursul tra
tamentului cu insulină la un diabetic .au văzut ap.ariţia unei: 
pa1~alizii faciale drepte şi pararplegia membrelor inJerio.are. 

~"Wllder şi Power au observat un ·caz de paralizia limbei". 
şi a p.Ieoapel.o•r. Wiichmann a semnal·at o paralizie a ipoglosU'-· 
lui. Chabanier a observat ,o· monoplegie brachială. Mai frec
vente sunt. emiplegiile, .care insă de cele mai multe ori sunt 
trecătoare. Astfel Labbe a .observat o femee, care după 40 de 
IUIIlÎt. insuHnă a prezenLat o emiplegie dreaptă. Dicke· a. 1ohser
vat o emiplegie dreaptă inso!ită de afazie. 
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I · te contracturile ele sunt caracterizate: sau n ce pnveş ' . 
· usculare ·cum au semnalat J-larrop Şz J(rause, pnn spasme m , . . , . 

· t clur1• creneralizate sau localizate numa1 intr un sau prm ·con ra o ' . , . . 1 • 
• ' 1 

grup· muscular. . . . · . 
1 'fiVinogradow, Stenberg şi Labbe, in mult.e cazun de lpo-

elicemie au găsit un .trismus. Acelaş lucru la semnalat Dr. 
Gavrilă în se~viciul Clinicei Medicale Cluj, in ·două cazu.ri de 
comă ipoglicemică şi anume, o conlracţi.une :puternică a ma_:-

selerilor. ·' 
Rathery şi Sigwald înlr',wn caz mortal de ipoglicemie au 

găsit semne asemănătoare lelanjei. . · 
Ca tllrburări reflexe ,avem un simptom -de mare valoare, 

fără să fie îno.tit de monoplegii sau de emipligii şi anume 
"semnul lui Ba.binsky". l\ăn!ghaus a observat acest semn bi
lateral Emons arată o o.arecare imp·orlan\ă a semnului Ba
binsky in coma ipoglicemică, în perioada de vindecare. 

In general putem spune ca foarte rar reflexele sunt di
minuale ~.au abolite. SinQuri Jo'[(rain şi Strwzsse au obseryat 
un asemenea caz cu reflexele abolite. 

FENOI\:rENELE STRIATE pe care Sigwald le gru.pează 
{:.a simptome extraph·amidale sunt oaracterizate prin râsul, sau 
plânsul spasmodic, privirea Iixă, rigidita·tea fepi, dipirea ple
oapelor, aspectul vitros al ochiului şi spasmul de torsiune. 
Tremurătwrile coreif.onne ce sunt atribuite nucleului slr.iat 
·s'au observ·at deasemenea în stările de ipoglicemie. S'au mai 
observat oazuri asemănătoare maladiei lui Parkinson. Turbu
rările ce ·ar semana cu sindromul cerebelos a:w fost observate 
de Oppenheinn la un ba.lnav ce prezenta un vertijiu rotalor 
iar de Brucke la un copil ce prezenta crize lonic~c:ionice şi 
hemonagii meniniginale. 

In ce priveşte TURBURĂRILE DE VORBIRE s' a văzul 
că de obiceiu 'vorbirea este incetinită alteo1i o adevărată di
:Sartrie. Vocea este variabilă când tar~, când slabă. Wilder o 
·numeşte "megafonie". S'au mai observat disartrii p asagere, 
afazii motrice sau sensoriale de timp 'Vernike sau afazie com
binată cu -amnezie . curri au semnaLat-o Wilder şi OppenheL 
mer. 

. T?RBURĂRILE OCULARE de obiceiu se manif·eslă prin 
megahtatea pupilară; midriază sau mioză, semne frecvent ob-
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:servale însă fără prea mare valoare. Di.plo.pia este un semn 
•cnr-acteristic dar inconstant. Boudouin spune că diplopia este 

· un "simptom semna(' de mare valoare ·diagnostkă in acci
-dentele de ipoglkemie. Labbe !l semnarlat ,o ambliopie iar Jo
.ungo într'un caz, deviaţia conj.ugată a ochilor. Frecvent s'a 
mai observat par.alizii a muschilor ochiului şi rigidita·te pupi-
1ară. Wicclunann şi J(oche ·au observ·at o modificare .a presi
unii inlva-oculare. 

TURBURĂRILE PSIHICE sunt destul de frecvente, imi
tând cele mai variate sindnome psihice, dela obnubilape până 
·la -crize de agital.ie maniacală, oare deobiceiu· se termină cu 
·o amnezie trecătoare şi care de cele mai multe ori ne face să 
·considerăm bolnavul de nevropat, îndreptându-1 adeseori la 
uh serviciu) de psihiatrie. Sigwalad a numit aceste simptome 

· ."echivalente psihice" ale ipoglicemiei, asemănându-le cu aura 
-cri?:elo.r de epilepsie. Oricare ,ar fi forma simptomelor psihice 
·ele sunt de scurtă -durată şi trec5toare. 

Intre simptomele psihice, ohnubilaţia este foarte frecven
tă, fiind însă considerat~ ca un simptom banal, ce poate fi 
'însoptă uneori de anxiet,ate sau de depresiune. In cazurile a
cestea, bolnavii sunt frioorşi, neliniŞtiţi şi se plâng de diferite 
:senzaţii chineslezice. Pribram, 'Wilder şi Boudoin în multe 
cazuri au semnalat cm1fuzii mintale care de cele mai multe 
·-ori sunt insolite şi de ,al•t.e semne psihice. In acest ·Caz bolnavii 
sunt · sau liniştqj, trişti, părând inconşlienl:i, stuporoşi, sau 
prezintă ·o adevărată stare de somno1enlă, c-e ne face să ne 
gândim mai muH la o depresiune melancolică. Uneori s'a 
,obsenal un negativism, bolnavul ref~1zând să mânânce fără 
să motiveze cauza. Wilder a observat un negativism intens 
mai ales la copii. S'.au mai observat stări schizoide sau stări 
maniacale cu logoree, agita~ie psiho-motrică cu ,adevăra•te im
pulsiuni de sinucidere, sau omucidere. In c,azuri rare s'.au 
·semnal·at simptome catatonice -cu miş.că·ri .automate sau ste
reotipii. Wilcler a observat ·wn caz, ·cu sindrom a lui Korsa
kow. Tot rare sunt halucinatiile. Wilder descrie un caz care 
;prezenta halucinatii vizuale. Simptrotmul -cel mai important 
ln stările psihice este amnezia, care urmează imediat dup5. 
· criză, încât bolnavul nu-şi mai dă seama ce .. a făcu;t. Este insă 
un semn trecător şi de scurtă durată, iar bolnavul cu încetul 
lşi readuce aminte de cele întâmplate. · 
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. D v vzut la inceput o oaracteristkă .a simp-upa CUJlll am va ' V - v • v 

. l 'l . t cav ele sunt de durarta scurta Şl trecatoare_ tome or psr nce es e · · · _ . v • 

Rareori insulina .poate prov.o-ca pszhoze ~ronzce ca.r: s_a pers1s-

lt t. p· 1va acum au fost descnse în toata: hten~tura te mu unp. ar · . . . . . . 
· numai patru cazuri -de p.sihoze insuhm~e -c~oruoe. TI ei caz~n 

sunt citate de Leroi, cu psihoze -depres1ve ŞI unul de Joltram .. 

CRIZELE E:PILEPTIFORME ootilslitue un grup interme-
diar între turburările nervoase centrale organice şi oele p.si
Tiice. Crize tipice de epilepsie s'au observat foa.l'te r.ar, mai 
fr-ecvente fiind crizele epileptiforme. Ele .pot h: u~pare sau· 
grave, sau p~t fi limitate la un anumit segment de ·corp, sau 
generalizate după cum au fos-t semnalate de Harop. Ele pot 
să se prezinte, in curs'l.IJ unei crize o singură d_ală, sau d·e mai 
multe ori. S'au mai observat crize asemănătoare epilepsiei 
Jakson-iene. Tot aici putem aminti şi -crizele isteriforme cu 
contracturi în ar-c de .cerc sau contracţ.iuni tetaniforme. 

Toate acestea sun.t însă de scurtă dumată şi pasagere, a
mendându-se complect prin injecjii de glucoză. 

TURBURĂRILE CARDIO-VASCULAHE, în general sunt 
extrem de uşoare, luând uneori un -oaracter destul -de alar
mant. Mai frecevnt s'au semnalat palpJtaţiile care de obiceiu 
nu sunt lua-te în -considerare, uneori însă devin -destul de pe
nibile, mai ales când se aso.ciază dureri .precardiace sau .adevă
rate stări anginoase cum a.u fost semnalate de Sonne, T•zwnee 
şi Budingen. In timpul tratamentului -cu insulină la un dia
betie, Modern a semilialat dureri angiilioase, foarte eX!primate 
care au -dispărut după suprimarea insulinei. Gigon a văzut o
asistolie mo,rtală după trei injecţii cu insulină. Wickmann ş[ 
Koche .au· observat .aparitia unui suflu ·diastolic la aortă în 
cursul unei stări de ipoglicemie. Toate acestea Clive Sippl?! le 
explkă prin lipsa glucozei din sângele circulant; aliment nu
tr.iti~ indispensabil, cu cea mai mare imp-ortantă pentru oo:n
tr.acpa musculară. Pentru a functiona bine inima normală, 
are nevoie nu numai de o · oantilate suficientă de sânge, ci şi 
de un aport adevărat în vasele coronariene a elementelor nu
trivite ind~spensabile. O diminuare a glucozei sanghine duce· 
la oboseala precoce şi la f'utncţiunea imperfectă a inimei. Ca 
d_o:va<iă avem turburăril.e eleclro-oardiogr·afice, ce arată apa
riţia semnelor cardiace. Modificările electro...cardiogr.afice 
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-coil:stau în următoarele: unda P normală sau uşor turtită, 
·complexul Q. R. S. de slană intensitate, intervalul S. T. -de
·presionat, iar •um,da T. po.ate deveni negâtivă. Toate ·â-cestea 
·denot5. aparitia aritmiilor extrasistolice. Administrarea de 
glucoză sun formă de injecţii readuce el~ctro-cardiograma la 
normal, ceace e ,o dovadă favorabilă sus.ţ.inerilor lui Clive 
Brucke. 

In ce priveşte .pulsul, după Labbe ar· fi rtachicardic, Pri
bram Rosental1l -din contră au găsit bradical"die, iar 'Wilder 
:UIIl puls neregulat. 

In legătură ·cu tensiunea arterială s 'a observat adeseori 
că tensiunea sistolică se măreşte, · pe ·Când cea diastolică sca
·i:le. Aceasta ar fi pusă in contul secretjei de adr.enalină care 
·oaută să readucă la normal gHcemia. Tensiunea veno:asă a
-deseori este mărită. In cursu•l tratamentului cu insulină, Ehr
man şi JacJwby au observat uneori hemoragii meningeale şi 
arachnoidiene. Tot ei au obserViat şi două cazuri hemoTagii 
gastro-intestinale iar Gudeman, I-Jendenson şi Lawerence au 
găsit frecvent ematurii. 

TURBURĂRILE RESPIRA TOR II sunt pw\in importante, 
uneo·ri Tipsina complect. Rare ori se wnstartă <> uşoară dispnee. 
Rathery inlr\m caz •a semnalat o braâipnee profundă, iar 
Steinberg Şi Winogradow o respiraţie rapidă şi superficială. 

Ehrman şi Jaclwby au gasit la autopsia unui caz f•o:care emO:. 
ragice pu,Imonare difuze. 

TURBURĂRILE DIGESTIVE sunt mult mai importante 
deoarece prin intensitatea lor ae multe ori ne derulează în 
stabilirea diagnosticului, fă.când uneori erori destul de groso
lane. Cel mai frecvent simptom ·este senzaţia de foame, care 
poate fi, uşoară, sau intensă, însoţită de senzaţia de gol in 
stomac şi de :o stare gene.rală proastă, care dispare imediat 
drupă ingestia de apă zahar.ată. Uneori această senzatie de 
foame este înso lj>Lă de uş.oare dureri epigastrice, sau din con
tră de dureri mari cari de cele mai multe ori ne indreaptă 
prlvirile spre o afecţiune abdominală organică . 

. Bichel a .observat un caz, care clinic prezenta fenomene 
tip.ice ae ulcer duodenal cu du~reri violente in epigastru, ce 
surveneau tardiv după alimentatie, la ca.re însă examenul ra-
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d
. 1 · ~ a· s neaati v Cu to.ată admin.istrarea terapiei cla-
10 ogiC a ram o · · . 
· · 1 lu11• nu s'a observat nici o ameliorare. Dozând in--sice a u ceru ' . . 

S~a alicemia a aăsi.t-o foarte scăzută (0,54 gr. 0/oo)· Adm1mstr.area 
't> b l T l · de glucoză a făcut şă dispară fen~mepe ·e. ot ·e a ~11~1 ob--

servat 0 femee cu dureri mR~ri in Ipocondrul dr~pl; L1p1ce de. 
liteaza bmară. Operată în două rânduri, vezicuJa a fost găsită. 
nonna.Iă fără conpnut de calculi. Totuşi orizele persista.u şi 
după operaţii. Dozând zahărul ~anghin glic·~mia . a fost de-
0.50 gr. 0/

00
• Administrând un reg1m bogat în 1draţ1 de carbon. 

a făcut să dispa·ră crizele. El explică aceste fenomene prin ac
ţiunea indirectă a insulinei asupra tubului digestiv, produ-
când contract:iuni ·violente în urma scăderii z.ahărului san-
ghin. După el ar fi adevărate crize vagotonice r-eactionale în 
urma scăderii glicemiei. Qu-igley şi Carslon .a.u fă.cut să dis
pară contnact:iuni.\e şi durerile stomacale p•rin inject.ii cu atro
pină paralizând astfel vagul. 

Tol ca turburări digestive sunt, uşoa.re gret,uri şi recur-
gilările acide. Vărsăturile sunt rare. Bornstein ş,i Holms au 
proV:ocat diarei prin injectii cu 10 unit. de insulină. Camidge, 
a semnalat frecvent în stările de ipoglicemie turburări de· 
enterocolită cronică. Ehrmann şi Jackoby în cursul . lralamen
tului cu insulină la doi diabetici, au observ.a:t -ematemeze şi 

melenă. Tot în cursul ipcglicemiei provo-cate La Barre a ob-· 
servat o mărire a molililă!ii. stomacului, o ipersecre(ie şi o 
iperclorhidrie gastrică, care sunt tot o -oonsecinlă .a actiunii' 
indirecte a insulinei, prin scăderea glucozei sanghine. 

Coma ipoglicemică. 

Ultima expresie a sindromuluti ipoglicemie este consti
tuită prin coma ipoglicemică. De •ohiceiu ea este premea•rsă 
de unele smptome descrise ma:i sus după care se instalează 
coma. pPopriu zisă. Debutul ei poate fi brutal apoplectiform, 
sau din co~lr~ po•ate să apară în mod .progresiv, fiind însoţită 
de tabloun chinetice sau 1achinetice. In forma cu debut brusc, 
feno_menele ~e ins·~alează în câteva minute, bolnavul pierzân•· 
du-şi. cunoştinţa. ŞI suprimândl\.li-i-se complect funcţiunile de 
relaţie. In ce pnveşte celela.lte ·aparate ele sunt fo,rurte puţin 
sau de loc interesate m · It • b . . . ~ . a1 mu s a ·o· servat o uşoară tah1oar-
d1e ŞI uşoare turbull'an de resp-irat·ie In f ] . · orme e progresive 



23. 

bolnavii de cele mai multe ori sunt liniştiţi, par inconştienţi,. 
sau prezintă un somn liniştit fără dispnee sau alte turburări". 
respiratorii. 

Oricare ar fi forma ei de debut p•wtem deosebi din punct 
de vedere a evolupei trei forme: 

1. O forme! tzşoară întreruptă de faze de agitaţie motrică, 

sau de crize epiletiforme, sau din contră de contracturi cu 
B.abinsky pozitiv. 

2. O {ormă miflocie cu pierderea cuno~tin(ei însă CUI pre
zenta sens!bilită(ii şi a motilităpi. 

3. O [ornu/. grav(! cu pierderea cunoştin(ei, a sensibililă\if 
şi motilită(ii care de cele mai multe ori er~e fatală şi care
constitue aâevă-r.ata comă. 

Un lucru esenpal de amintit este, că după comă boinavii 
prezintă o amnezie totală a celor intâmplate, constituind ast
fţl u111 simptom important. Aici amintim două cazuri de comâ 
ipoglicemică •Observate de Dr. Gavri'iă. în Serv.iciul Clinicei. 
medica le Cluj. 

Primul este un bolnav de 32 ani care suferea de mai' 
mulţi ani de un diabet grav cu denutri\ie azotată şi acidoză .. 
co·mpJic,at cu o t•uberculoză pulmonară bilaterală inactivă. De· 
câţiva ani fă-cea tratament cu in.sulină 60-80 unit. la zi. In 
cursul tratamentului destul de frecvent făcea uşoare fenome
ne de ipoglicemie caracleriz,ale prin •u•şoare ameţeli, slăbi
ciune, senzat-ie de gaJ în stomac şi nervozitate. In Hmpul unei 
gri.pe conlinuând să primească 80 unit. insulină la zi într'una. 
din zile după injecţie dintr'odată începe să se simtă foarte 
slăbit şi să trans.pire mult. La început s'•ruw atribuit aceste fe
nomene medicamentelor anti-gripale. Slăbiciunea însă devine 
lot mai intensă, -prezintă sudori pr-ofuze, i-se turbură vede
rea, prezintă o contractmă· a muşchiJ.c,r maseteri, încât ră
mâne cu gu.ra incleşLată şi nu ma.i. poate vorbi. E imobil în 
pat, prezintă contracturi tonioodonice a maseterilo•r, cu mici 
c.omtracturi pe muşchii feţii, nu răspun-de la nici o întrebare~ 
respiraţia liniştită, temperatura 37 gnade şi o bradicardie de 
52'. 1-se administrează 25 cmc, glucoză 20% in injecţii şi după 
10 .min!Ute îşi revine iar după 30 minute ·e complect restabilit 
neamintindu-şi nimic de timpul .cât a fost inconş.tient. 

Al doilea caz este un copil de 6 ·ani care de 5 .luni sufere 
de un dibet pentru care face tratament contiriti cu insulină 



· 1 · F c 0 scarlatină in timpul căreia prezintă re..: 
40 umt. a z1. a e ~ · · . 1· ~ . 

. · d · d v pentru care se da 70 umt. ms u ma la z1. .acpum e .aci oza · _ . . . . 

D v •t ZI'le de acest tratament într:OI ZI du:pă HlJeC\Ja cu 
upa ca eva V • • • •• • •• 

. 1. v ·1 1 începe sa-ŞI schimbe <:aracterul, pnvJ·rea 11 
1nsu ma cop1 u V • • • • • • r " .: • 

· v rez1'nla sudorl p·ro.fuze, conll aclmi a dllelne-esle c·unoasa, p . . . • 
J.or grupe mus·cu1are, nu mai vorn.~şte, e un_obil m pat, res-
pira~a liniştită, faţa palidă, muşchu m~sete~·I fo:u-te contra?
taţi, tempe·ratura 35,5 grade pl~s bnadicard~c 4~ ~ 1-se ~illm
.nistrează 30 cmc. glucoiZă 20% mtravenos Şl dupa 35 mmute 
1ş~ revine complecl. Glicemia în timpuJ fenom~nelor de mai 

sus era de 0,65 gr. %o· 
· In ce priveşte evoluţia accidentelor ipoglicemice Lcmi-
eux deosebeşte trei forme de stări ipoglicemice: forme uş:oare, 
mijlocii şi gnave cari pot merge până la stări comato.ase ur
mate de moarte. 

Accidentele uşoare .sunt exterm de comune şi stN·vin ade
sea după mâncare sau după o oboseală mai mare. După Sig
wald aceste simpt·ome aT fi datorite mai ales turburărilor 
vaso-molo·rii, iar după '\tVilder sistemului nervo•s vegetativ. 
Ele se traduc printr'o stare de obos·eală fizică, parezie, som
nolenţă, căscări; senzaţje impe·rioasă de foame, senza\ie de 
:go:l în stomac, transpirajii profuze, senzaţje de frig sau căl
dură·, vertigii, Ui?,OaTe cefalei, tremurături musculare, acropa
restezii, salivaţje, greţuri şi palpita\ii p·recardiace. In aceste 
forme uneori se văd deja uşo,are fenomene din partea siste
mului nervos -central, ca: turburări de coordonare, uş:o,are f e
nomene psihice: frică, nelinişte dificultate în asocia!ia de idei, 
schimbări de caracter şi •U•şoară depresiune, f•3.U din contră 
excitape. Aceste fenomene ce apa·rţ!n sis-temului nervos veae
tat~v vd~pă Oppenheim, apar la 1-2 •O!l'e după injecţia cu in
sulma Jar cele ce aparţin sistemului nervos central sau psihic 
după 2 ore dela injecţie. 

Acc~dentele mijlocii fillli sunt decât o exagerare a celor 
u~,oa·r~, Iar când îşi fac aparitia fenomene noi ele ap.artin mai 
ales sJst~mului nervos central şi psihic. · 

Acc~dente[e _grave care interesează mai ales ps.ihkul sunt 
c~r~:tenzate prm crize epilepliforme şi sinckoane psihice. 
AICI mr.adrăm şi coma I·p 1· · v · 

• • V • og J'cemJca, care constitue fo-rma spe-
Cifica a 1poglicemie · · · 

1 ŞI .care excep\JOnal se poate termina, cu 
moarte. 
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.Modifjcările biologice în cursul sindromului ipoglicemic. 

In primul plan glioemia este scăzută sub normal fiind si
lu•a·tă între 80 şi 30 mgr. la 100 ce. sânge. V•om vedea 1a capi
tolul patogeniei că nu există un nivel glicemie fix, care să co
:respundă cu Labloul .clinic provocat, -deoarece s'au văzut scă
deri a glicemiei destul de mari, făoră nici un simptom şi din 
contra forme grave, de complex ipoglic·emic cu, glicemii nor
male. Intr'un cuvânt putem sp•u1ne că glicemia în stările ipo-
:glicemice este variabilă, dela individ la individ. · 

In ce priveşte glioorochia, ştim că raportul ·dintre glice
mie şi glicorochie este de 2

/ 1 • In ipoglkemii insulinice .acest 
raport se inversează. GU.cotZuria în mod normal ar trebui să 
Ji.psească, aceasta însă nu este regulă generală, deoarece s'ruu 
văzut c,azuri de ipoglicemie cu existenţa frecventă a glicozu
riei. Deasemenea s'a semnalat destul de des acetonuria. Ma
ranon alribue acetonuria den:uitri.ţiei şi o numeşte ".acidoză 
ipoglicemică". 

Rezerva alcalină a sângelui es•te uş,olf mărită. Deasemenea 
·şi pH sanghin. Azotul sanghin e puţ.in modifk,at, totuş~ s'a 
<Observat modificări în -caz de ipoglicemie, survenită la nefre
tici. Calesterinemia este scăzută. S;a ma.i semnalat în ilpogli
cemii o creştere a dorului plasmodi·c şi o scădere a celu.i glo
bula•r. Consumul de oxigen este exagerat, drept consecinţă, o 
exhalare mărită de 002, deci o mărire a cocientului respira
tor. S'a mai ·c<hservat în cursul ~poglicemiei provocate modifi
că'ri a elementelor figurate din sănge şi .anume s'a văz;u.t o 
tendinţă La ·diminuarea numărulu.i de hem.atii ş,i o areştere a 
leuoocitozei cu polinucleoza, Iimfopenie şi moilJocitopenie. 
Tromboc.itele sunt scăzute. 

Tot ca modifi.cări uma,rale putem aminti ipersecreţia gas
trică cu iperclo-rhidrie ceiace explică foamea imperioasă în 
cursul aocidenteJ.or ipoglicemice. 



Cap. 111. 

Diagnosticul stărilor ipoglicemice. 

Diaanosticul stărilor i:poglkemice în baza simptomelor -
amintite

0 

este destul de greu, tinând seama de simptomatolo
aia destul de bogată şi foarte variată care Il!lll ins·oteşte întot
deauna in to.talitate tabloul ipoglicemiei, 1predominând uneori 
numai unul, sau un număr restrâns de simptome. Aceste stări. 
fiind dest,u•l de frecvente, şi pu\in cunoscute de lumea medi
cală sunt susceptibile a imit,a cele mai diverse ~oli dând ao.;t
fel erori de iliaanostic· _şi de tratament cari nu d-e ·puţine c·ri o . 
pol fi destul de grave. Când aceste fenomene survin în cursul 
tratamentului Oth insulină sunt uşor recunoscute reducândn-· 
se imediat prin suspendarea tratamentului sau prin adminis
trarea de gluwză per os sau în injectii. Când însă este vorba 
de o ipoglicemie spontană îns-oţită adesea de semne neprecise 
cari să dea caracterul sindromuluJ ipoglicemic, diagnosticul e· 
destul de greu şi dă naştere în multe cazuri la greşeli mari.. 
Astfel în formele uşoare şi mijlocii cu manifes-la!iuni zilnice;. 
in primul moment ne face să ne gândim la o .afecthnne ner
voasă: func\ională, considerând bolnavul de nevropat, sau 
psihopat. Aici mai frecvent vom face diagnosticul ciferentiai 
cu neunastenia. In fo rmele mai avansate cu -crize ·epileplifor~ 

me sau ocntracttiri în diferite segmente de conp ne face s~ ne 
gândim mai mu.Jt la epilepsie sau la isterie. Dacă vam analiza 
insă cu ,atenţie decursul acestor fenomene observând mai ales 
debutul lor, adeseo-ri vom reuşi să punem diagnosticul. In f·or
mele mai mu.lt psihice foarte uşor be>lnavii pot fi considerati 
de maniaci, melancolici sau schizofreniei. Ori care ar fi aces-te 
forme ner~oase, sau psihice un lucru sigur putem afirma şi 
c_a~e const1tue un semn diferent ia! de mare valoare diagnos
llca, anume că aceste fenomene sunt d.e som·tă durată amen
dându-se imediat după .administra·rea de gluco!Ză. 
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Făcând abstracpe deLa fenomenele nervoase sau psihice .. . 
semnele de ordin diges•tiv sunt mult mai importante dând 
erori cari uneori costă ·chiar viaţa bolnavul·uli. Când simpto- 
mele digestive nu sunt ·prea exprimate ele iau •aspectul unei 
dispepsii neprecise. Când însă sunt mai exprimate ele pot ec
lipsa celelalte simpLome punând astfel diagnosticul de o afec- · 
p1um-e gaslro-jntestinal~ organică. Aici amintim cei doi bol
navi a lui Bichel cari i-am văzut la descrierea fenomenelor 
digestive, dintre care, unul era considerat de colellteazic iar · 
celalat de ulcer duodenal şi cari după un tratament cu glu·
coză s'au vindecat complect. 

Conua ipoglicemică, ca,re este un accident destul de rar · 
ş,i cu o simptomatologie foarte variată în anumite condiţii 

diagnosticul ei e deS<tul de greu. Dacă survine de exemplu la: 
un diabeLic dc.pă un tratament cu insulină diagnoLSticul îl vom· 
f·ace imediat. Cu totul altcum vom face diagnosticul dacă vom . 
\·edea pentru prima oară bolnavul în comă ipoglicemică, fără 
să avem vre-o rela!ie in ce priveşte antecedentele lui. In acest 
caz diagnoslicul îl v•om face mai fr·ecvent cu coma diabetică, . 

hemorar,ia cerebrală şi diferite come toxice. 
Aspect'lt•l clinic al bolnavilor cu comă diabetică, es·te dife

rit ele acelora cu comă ipogficemică. Bohuavii de obieiu sunt · 
foarte linişti ti, in rezolutie musculară comp·lectă _şi incon- · 
şlien ti, spre deosebire de cei cu oomă ipoglicemică, cari arată 
o ten din ţ.ă la . nelinişte şi la ooillvulsiuni. Prezintă tipul de res- · 
pira(ie caracteristică pentru această stare: respiratia Kuss
maul,- care este constantă in coma diabeti-că, întâlnindu-s~ · 
foarte rar in alte stări comatoase. Bolna-vul ·exală un . miros·· 
caracteristic de acetonă, fata e palidă, mucoasele şi pielea · 
usc,a·te, spre deooebire de .cei cu comă ipoglicemică, cari nu · 
exală nici . un miros, iar pielea e umedă din ca1ua:a transpira:. · 
1iilor profunde. In comă di.abetică .reacţiile pupilare sunt nor.:. · 
male, iar cele tendinoase u,şor diminua te, sau abolite, liop-sind · · 
semnul lui Babinsky. p,uilsul e frecvent 100-160 pe m1mit ~} · 
filiform. In urină se cons·t-ată rp-I'ezenţa zahărului şi a acetonei · 
in c.antităti variabil~. 

Diagnosticul dif.erenţial cu stările oomatoase toxice, sal]) 
du.pă emo•ragii cerebrale, se face destul de uşor cu ajutoruL 
simplomatologiei clinic-e şi de labm•ator. 



Cap. IV. 

Pntogenia sindromului ipoglicemic. 

După ce am văzut simptomatologia· ~i diagnos.Uoul.s~ărilo•r 
:î.poglicemice rămâne să vedem dacă ~caderea ghc:m1e1 es~e 
capabilă să explice accidentele de ma1 sus sau d aca nu, prm 
ce mecanism ipoglioemia poate produce. ~ceste fenomene. 
Aici chestiunea es·te mai complicată datonta rezult.atelor ne
identice obtinute de diferiţi aut-ori. Mudţi au căutat să stabi-

·Jească nivelul glicemie, Ia care se manifestă primele simpto
me de ipoglicemie, obpnând însă rezultate diferHe cu t\ife
-rente destul de mari. Astfel .Campbell şi Flechter au fixat a
pari\ia lor între 0.80 şi 0,70 gr. 0

/ 00• Du,pă Boudouin, L ewin şi 
Azerad ullimuJ nivel de apa·ripe a fosl stabilit 1a 0.30 gr. 0/w 

·Nu există deci un nivel bine stabilit, la care putem s.pune că 
. apar primele fenomene de ipoglkemie. 

Alt-i aut·ori şi-au îndrepk1t cercetările în directia stabilirii, 
· că·rui nivel de glicemie apartin diferitele simptome. Norgaord 
şi Thayssen printr'•o serie de ipoglicemii provocate la indi,•izi 

··normali, au stabilit diferite cifre c.a limită de 'ap aritie a dife
ritelor simptome. Dlllpă ei palpitaţiile se obse-rvă între 0.78 şi 

··0.40 gr. 0
/ oo> foamea Între 0.84 şi 0.27 gr. 0

10 0> 000Seala llltf e 
· '0.78 şi 0.25 gr. 0

100 , iar agitaţia intre 0.58 şi 0.38 gr . Ofo0• Seale 
1-Iaris a semnalat o mare -oboseală la 0.67 gr. Ofo0 , Vleill Lat!

. det, 'oboseală în membre şi foame la 0.48 gr. 0 / 00 • Depisch ~ i 
Has~noerhl.foame şi tr.a.nspiraţii între 0.46 şi 0.49 gr. 0 /oo- Bou

·.cfouzn, Lewm şi Azerad cercetând glicemia în comă i.poalice
... mică au obţinut deasemenea cifre dive·rse. Tot ei au obs~rvat 
· scăderi mari de glicemie fără ni-ci un simptom. Deci n1ci in 
. a.ceastă priv.in!ă nu putem stabili cu precizie un nivel glicemie 
f1x caractenshc anutmito!f simptome. · · . 

. ~ot in cursul 'ipoglicemi.ilo-r pr-ovo-cate s'1a observat o ne
. ~omc1den(ă în ce priveşte cantitatea de insulină administrată, 
_ llmpul de ap~ri(ie. a . fenom:_nelo01r şi aspectul tabloului ::linie 
prov-ocat. A1c1 'ammhm lucrarile lui W egierka, în ce iJriveş le 



tratamenbud astmului bronşial prin crize de ipoglicemie. El a_ 
observat că inten.sila!tea reac\lei pentru .acee.aşi cantitate de 
in.sulină este vriabilă ·dela -oaz la caz, simptomele fibd 111ai 
puţin sau mai mult eXJprimate. La unii bolnavi transpiratia .. 
era siinptomul predominant, la alţi -tremurăturile în membrt 
şi somnolenţa, iar la alţii lachicardia.. La toti însă simptolnu•L 
comun era foamea. Timpul de apariţie .a simptomelor era de. 
asemenea· variabil La unii primele simpt•otme au apărut l.a 30 
minute, iar La al\li după 1-2 ore, excepţional după 3 ore. 

A mai ,o-bservat că aceiaşi bolnavi reacţionau uneori diferit. 
la aceaşi cantitate de insulină provenită din aceeaşi fiolă_ 
Uneotri fenomenele arpăreau la scurt interv.al şi ena.u destul de. 
exprimate, pe când altădată surveniau tardiv sau fi!UI prezen
rau nici un simptom. Când tapăreau simptomele ele erau di
ferite. Când predomina unul, când albUl} din simptome. In- · 
lr'un caz al nostru la o bolnavă cu astm bronşial adminis- · 
trand trei zile consecutiv 40 unit. de insulină subcutanat am 
reuşit să ob!inem şoc Îlpoglicemic desbuQ de pronunţat, glice-
mi.a scăzând nunrai până la 1,00 gr. 0

/00• Tot iaici s-emnalăm 
cercetările lui Bo,UJdouin, Lewin şi Azeraa în ce .priveşte apa
ripa comei ;prin injec~ii de insulină. Ei 1au observat bomavi 
cari şi-au pierdut cunoş.tinta numai după doze mari de in.su- · 
lină, pe când alţii ·după· doze f:Ctarte mici 10-20 unit. in.sulină. 
Au mai observat că a"<:eaşi oolnavi cari până la un anumit 
timp suportau destul de bine o .anumită cantitate de insulină 
dintr'odată au făroUJt fenomene grave i'froglicemice. 

In rezuma-t, nu putem sbabili un nivel precis de glicemie · 
ca·re să corespundă la apariţia primel,o1r fenomene de ipogli- · 
cemie, sau să corespunda la anumite accidente ipogli·oemice. 
Aceasta ne ftace . să ne gândim la •uin alt mecanism ce contri- · 
oue la apa·ritia acestor accidente. 

Să vedem atunci care este acel factor, dacă nu scăderea 
glicemiei, ce p~oduce fenomenele de ipogHcemie. M. Leoa · 
presupune că excesul de insulină întreţine formarea unor sub- · 
slanţe iritative pentru sistemul nervos pe care Laquer le nu-. 
meşte "substanţe spasmogene". Hatori crede ·că· se IJ>TOduce un 
element toxic numit "gluozon". După Miiller glucoza sub in
fluenţa insulin.ei se transformă in metyl-glioxal srutbstantă iri- · 
tativă a sistemului nerVtos. Muller .aseamănă fenomenele de · 
ipoglicemie -cu un şoc coloi-do-clazic. Via să zică s'au consi- -
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.derat aceste fenomene ca o consecin~ă a excesului de insulină 
. 1n oi·ganism. Am văzwt însă mai sus, în urma lllllllei10,aselor 
cercetări, că doza de insulină nu -corespunde înlotde.a.una cu 

.tabloul clinic provocat, deoarece s'au_ s:~na~at cazun _ g~·av_e 

. chiar mortale după doze mici de insulma m tlmp ce a1!.1 mdi-
vizi a'lli supoTtat -doze mari pe lângă fenomene foa·r~e ~şoare . 

. Al!i autori, ca Boudouin, Lewin şi Azerad le-a~ 'a_Lnbmt, tu~

. burărilor de metabolism idroca,rbonat, aslf·el ca mvelul zaha
rului sanohin ruu rămân-e decât un faolor infidel şi neconstant. 
Totuşi inJec!.ia de glucoză amendează toale fenomen,ele ceace 

-arată că există o lipsă de glucoză in organism. Faptul insă că 
.-accidentele ipogficemice sunt independente de varialiunile 
. glt~cozei s,a.nghine, s'.a ajuns la conchuzia că 1esutu:rile, sau o 
parte din ele ar avea un r-ol mai insemnat decât sângele, în 
producerea accidenlel.o·r de ipoglicemie. Nu însă toale t-esu
lurile sunt sensibile la un nivel de glucoză sdfzwt, astfel !esu
lul epatic, muscular şi nervos e mult mai sensibil ca cel con-

. Junctiv. Aceş-ti au tori prin numeroase experienţe făcute la 

. câini, au ajuns la concluzia că, fenomenele neuro-psihice pot 
fi consecinta lulburări1o>r de metabolism idrocarbonal a sub

. slanlei cerebrale. Unul dintre ei a -OI~ez;u:t că acest sindrom e 

. datorii edemului cereb1~al sau ipe-rlensi•ull1ii ventricularc ba
zându·sc pe faptul că in anumite ·Cazuri de ipoglicemic s'a 
văz·u·l dispa.ri\.ia convulsiunilor sau a comei .prin punctia !om
bară, H).ră să se modifice glicemia. Până in •prezent, această 
'ipoteză n'a putut U verificată experimental. Foshay sustine că 
·scăderea zahărului din globulele roşii ar p110duce fenomen ele 
ipoglicemice. Tanhăuser sustine că pr.in hpsa de zahăr în sân
ge, se proâuce o âeranjare ,a metabolismuaui celular, ce între
tine formarea de substanţe toxice. Domeschec, Meyerson şi 
Stephenson explică mecanismul de ipoglicemie .printr'un cle
!ect de consumare a oxigenului in centrul nervos, în urma 
âiminuărH gl,ucozei cerebrale, explicându-se astfel edemul au-

-torilor de mai sus. După Sigwald prin scăderea alicemiei se 
produce un desechiHbru osmotic şi ca ·Consecinţă ~o scădere a 

· clorului in ţesuturi, care poate fi ca,UJZa fenomenel·or nervoa
~e. A_oeas~a o baze~ză pe faptul că do·rul p1asmodic în caz de 
lpoghce~ue :r:şte 1ar cel globular scade. In rezumat putem 

. spune vea,. p~na în preze~t nru există o teorie unică şi precisă 
car~ sa ~xph~e in intregime mecanismul intim al accidentelor 

· de 1poghcem1e. 
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Cap. V. 

Jpoglicrmia spontană. 

Tabl:o·ul clinic al itpoglioemiei spontane constituie tazi o 
~nlitate clinică bine stabilită in urma cercetărilor tot mai . 
.-extinse şi mai minupoase ,a nrumeroşilor autori. 

Exis ten!a ei a fost bine cunoscută cu mult înainte de des
·coperirea insuiinei, considerându-se însă c.a un sindr·om ba
nal, sau ca o pură C:UiriozHate şli.in(ifică. Claude Bernard de 
·exemplu, l'a semnalat după sec(iunea măduvei spinale şi 1'\tleh
Ting după injec(ii cu floridzină. In 1909 Parges într'un caz de 
boală lui Adisson :a găsit •un nivel glicemie scăzut. In 1910 
·.Cushing a semnalat acelaş lucru in tumor.ile ipofizare. De 
atunci cadrul ip-oglicemiei spo·n.lane s'a ·eslins tol mai mult, 
penelrânclu-se tol mai mult sllwdiul ech.ilibrului glicemie. -

Am văzut când am vorbit despre mecanismul glicoregu
lator, că da•că unul din acele elemente, cari mentin con\inu
lul in zahăr al sângelui la ·wn nivel normal este turburat, se 
produce imediat un desechilihru glic·emic însotit de 10 simplo-
Inatologic boga-tă şi foarte variată. 

Stările ipoglicemice sunt sub dependinţ.a a trei mecanis
me, concli!j.onate de fun~(iunea glandel•o-r endocrine: 

1. diminuarea futncpunii glicogenolitice a fj.catului; 
2. creşterea funcpunii de glicogeneza •a ficatului şi a muş

·chilor şi 
3. dis t·rucpa mărită a idra\i;lor de c.a1·bon, atât în sânge 

·cât şi la periferie. 
Complexita·lea factorilor ormonali şi nervoşi, nu' permit 

·însă intotdeauna de a stabili cu precizie originea manjfestări
lor ipoglicemice. 

Deosebim ipoglicemii spontane tranzitorii . şi irpoglicemii 
:sponLane cron.ice. Ele pot fi consecinţa: bm;burărilor de schimb 
.a idra(j]or de carbon, slă·rilor patologice a glandelor cari con-
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tribue la menţinerea e-chilibrului glicemie şi turburărJlor de 
origină nervoasă şi psihică. 

TURBURi\RI DE SCHIMB IDROCARBONAT, se produc 
.a-lunci când scade cantitatea de glucoză introdusă in o-rga
nism; deci în turhUirări de alimentatie sau prin eliminarea ei 
anormală a glucozei, sau prin epuizarea rezervelo-r glicoge
nice din ficat şi muşchiu. 

1. TURBURi\RILE DE ALIMENT A ŢI.E, sunt capabile să· 

!producă uneori manif.estări banale :de ipoglioemie, cari de cele 
mai multe ori stÎmt tranzitorii, sau alte ori turburări destul de 
grave. Ele se ··pToduc atunci când există •o• rinsuficienţă totală 
a .Mratilor de carbon din alimentaţie, cum s'a observat la epi
leplici după administr-area regimului cetogen, bogat în gră
simi ş,i albu.mine şi lipsit complect ·de i-dra!i de carbon. (Tab-
bot, Schow, Marzarty, Begtrup, Kosling, Odilw, SchoTf şi Care
mus, .au găsit în asemenea cazuri v.alor i destul de sc~zute intre 
0,30 şi 0,60). Sau se pro-duc atunci când există o lipsă totală' 

de alimentaţie ca in stăr.ile de inani(ie, observ.ate în timp de· 
foamete, la postitorii Vlo-lunlari, sarut la oei în greva foamei,. 
când se produce o epuiz.are rapidă a rezervelor glicogemce 
din ffcat şi muşchiu. 

O seamă de accidente post operato-rii in multe cazuri sunt 
Iega:le de turburări ipoglicen1ice, datorite probabil nealimen-
tării bolnavilor înainte şi dru~pă opena(ie. Toate aceste feno ..... 
mene de mai sus sunt imediat ameliorate -prin ingestia de· 
glucoză. 

S'au mai observat însă ipoglioemii spontane LnanziLo·rii in· 
cursul zilei după o afimentaţie compusă din totj principii ali-. 
menlari, cari în loc să fie ameli·orate prin ingestira de glucoză, 
din C·ont.ră sunt agravate. 

Falia şi Depisch , aJt.li găsit la un bolruav u.ş1oare faze de· 
ipogl~cemie, după mâncarea de kucte. Labbe o numeşte acea
stă "zpoglicemie alimentară", reuşind s'o pue in •evidentă prin
proba de iperglicemie pmvocală. Viom jnzista .mai pe larg· 
asupr.a acestei ipoglicemii la -crupitolul ipoglicemiilo·r •p:ro-· 
vocate. · 

Tot de ipoglicemii .piin turburăi-i alimentare, sunt res
pon_z~bpe anruimite afecţiunii, sau turburări digestive, prin im
posJbJbLate.a de tranzit a a limentelor din stomac în intestin,. 
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sau prin turburări de absorbtie a alimentelor, ajunse in in
testin. Astfel a găsit Joslin în stenoza pilorkă •O glicemie de 
0,50, iar li a ris î~ -cancer esof.agian şi p1loric o glicemi·e de 
0,75. Dia.reele rebele sau vărsa.turHe incoercibile, deasemenea 
pol intreţinea fenomene de ipoglicemie. AJoy Schang, I-Isiao-

. Chzeri au observat Ia· un bolnav cu diarei intense, fenomene 
convulsive, tremulfături şi desorien1are, găsind o glkemie de 
0,75. Văr.sălurile gravidelor a·deseori sunt tnsopte de fenome
ne ipoglicemice. Tot aşa vărsăturHe ciclice ale copiilor, sunt 
uneori acompaniate de ipoglicemie, producând mai aJes con
vulsiuni şi somnolentă. = 

2. IPOGLIGEMIA PRIN ELIMINAREA ANORMALĂ A 

IDRATILOR DE CARBON. O eliminare mărită de idr.aţi de 
carbon s'a văzut în diabetu·l •renal, când se ;produce o scădere 
a pragului de eliminare pentru glucoză, sau in alăplare când 
se scoale prin sugere o cantitate destul de mare de idraţi de 
carbon prin lapte, ·care ştim că este unul din cele mai bogate 
alimente in acest principi•u, 

In majoritatea c,azurilo.r diabetul renal rămâne . asimplo
matic, glicemfa scăzând f.oarte puţin. Rathery a gă.sit intr'un 
asemenea caz o glicemie de 0,75 iar M. Labbe de 0,81. Glko
zuria deasemenea este scăzută, putând 'uneori creş,le destul de 
mull. Intr'un caz .a lui Marche ea a crescut 1a 120 gr. 

In ce priveşie lactapa, Stremstrom a observat la 10 femee, 
care de câte ori aUipta, o stare generală proastă, c.a~re deve
nea şi mai exprimată când se alimenta cu pupni idr.ap de car
bon. Dozându-se glicemia s'a găsit scăzu~ă la 0,40. Injec.tân
du-i glucoză, a făcut să dispară oboseala. Wzdmark şi Kler
ker deasemenea au arătat în multe cazuri dup~ alăptare, o 
scădere a glic.emiei. 

3. IPOGLICEM.IA PRIN EPUIZAREA .REZERVELOR ID
ROCARBONATE. Ştim că giuc,o·za într·odusă prin alimenLa~ie 
este depUJsă sub formă de glicogen ca reze·rvă în ficat şi 

muşchi, de unde se elimină in mod progresiv şi ·Continu pen
tru a întretine funcţiunea organismului în repaos ş,i mai ales . 
a muşchilor ce funct.ionează pe·rpetu~ ca muşchiul crurdiac şi 
respir.alor. Aceste rezerve se p:o-t însă epuiza pentru un mo
ment, ca în eforlul muscular, refăcându-se însă imediat ce 
.încetează efortul, sau se pot epuiza complect în mod progre-
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ş1v in diferite afecţiuni organice a acestor reezrvoare, (îicat 
, Şi muşchiu) dând naştere la fenomene grave de ipoglicemie. 

E[orllll fizic a cărui substrat ·energetic este reprezentat de 
idrati de carbon, fiind. uneori ·de ltmgă durată, sau int~ns, 
iJo•ale epuiza la •un moment dat toate rezervele glicogemce, · 
!lând astfel naşler·e la slă-ri de i1poglicemie. In realilale nu se 
produce ·o epuizare Lo·tafă a rezervelor, ci o nepulintă de a 
transforma imediat glicogenul in glucoză, după necesi~ale. 
Această scă·dere a zahrwului sanghin s'a văZJlllt insă numai 
după eforturi mad, eforturile mici fiind fără actiune asupDa 
glicemiei. 

O seamă de autori începând ·cu 'v\Teyland, au arătat scăderi 

de glicemie destu1l de mari în timpul efortului fizic. I~ 1924 
şi 1925, Lewin, Gardon, Dersch, J(01tn, Malton ş~ \.Yiheling au 
studiat modificările glicemiei la alergăLoiii ce luau ·parte la 
cursa dela Maraton şi au observat că după fugă, in multe ca
zuri glicemia scă;dea dest•u'l de mult, fiind înso!ită de feno
menele de ipoglicemie cari âe multe ori puneau pe alergători 
in iinposibilitate de a-şi mai continua ·Cursa. In urma aces tor 
cercetări, ei au propus ca inaintea cursei să s·e administreze 
conourentilor un regim bogat in idrati de .carbon, iar în tim
pul cursei, când apăreau primele fenomene de oboseală, să 
se ia zahăr. Astfel alergătm·ii au executat cursa in condi!ii 
to•arte bune cu un câştig însemnat de timp. 

In timpul naşterii, din cauza efo·rtlllrilor de expulzare a 
fălului, de multe ori s'au văzul fenomene de oboseală in.tensă, 
cari sunt datorite fenomenelor de ipoglicemie. Administrarea 
de z,ahă:r în timpul naşterii a fă.cul să dispară aceste fenome
ne; •UJşurând astfel ·eXipulzarea fătului 

Epuoizarea rezervelor din ficat. Rolul acestui rezervor se 
cunoaşte de mult t.imp, Mann şi . Maghat scotând ficatul la 
câin~, vace~tia au sucombat în fenomene gr·ave de comă ipogli
cenuca. Ficatul, r ezervoPuJ şi generatorul permanen.t de glu
<:~ză, îşi po?te însă diminua acest rol in diferite iaf.ectiuni ale 
lu1. ~stfel.s a~1. semnalat de difed!i autori, ipoglicemii în cur
sul l1teaze1 bllwre (Cammidge) şi în obstructla coledocubui 
(~ar~non) .. Această ipoglicemie se eXJplică pe bază de insufi
CJenl.a epvallcă. C~nnot şi Singer într'un caz de ciroză grăsoasă 
de natura alcoohcă, a găsit ·O glicemie toarte scăzută. In atro~ 



Jia galbena acuiă de natură pi:irnHiv'ă :a Iicalu1UJi, Rabinovioi 
şi Menlengracht au semnalat glioemii de 0,46, 0,30 şi 0,10. 

· Blackford şi Brunson au observat fenomene ipoglicemice cu 
·o gHcemie de 0;27, în cursul unwi icter toxic para'terapeutic. 

~-Deasemenea icterele prin inloxka1ie cu fosfor, uneori sunl 
·.însotile de glicemii foarte scăzute. Tumorile epattce 'CU des
truc(ii mari a parenchimUJlui, 'la cari celulele ce rămân inLacle 
.nu mai ·pot utiliza şi depune glioogenul 'in cantităfi mari, pot 
întretinea uneori st5ri de ipoglicemie. Elliott înt:r\un caz de 

· carcinom al flcat!llui a găsit o glicemie de 0.14, bolnavul mm-
- rind prin coniă ipoglicemică. . 

Epuizarea rezervelor din mllŞChiu .a fost semna1a:tă de 
· -Mac Enzden şi 'Sergent la un bolnav cu a'lrdfie musotilară pra
:presivă, care prezeriba o stare de adinaniie proiundă ce a di5-
părut după injectii ele glucoză. Glicemia a jeune la acest bol
nav a fost ele 0.64, Rosenow a gasit deasemenea glicemii scă-
zute în diferite afecp:umi a muşchi101r oa în: miastenie, scle
roză laterală amtotrofică şi în ·distrofia musculara progresivă. 

lpoglicemli de origine glandnlară. 

Am văzut atunci când am vorbit despre mecanismul gli
. -coregulator, că prezenta în om1titale mai mare, sau din con
. lră, diminuarea, sau lipsa -unuia din armonii ce aju!Lă menfi
. nerea glicemiei 1a un nive1 constaril se produc turburări des-
tul de grave însoţite de :o simpLomatologie foal'te polimorfă. 
Ipoglicemiile spontane de natură glandulară se produc: fie prin 
iper{,lmcţhrnea sistemului ipoglicemiant, reprezentat prin pan-

·creasul endoorin sau prin ipo{uncţiunea sistemului iperglice
. miant legat de glanda, supra renală, i;pofiză şi tiroidă. 

# IPERFUNCŢIUNEA SISTEi\tfULUI IPOGLICEM1ANT. 
1PERINSULINISMUL. 

In cursul ultimil-o-r ani s'a descris 'llill nou sindrom endo-
. ·crinian c~wacterizat printr'o ipersecretie spontană de insulină, 

care clinic realizează sindromul de ipoglicemie obţinut prin 
·-doze mari de insulină. In 1924, Harris a observat primul un 
,caz de ipoglicemie spontană pentru care proptme numele de 

: "iperinsulinism". După el o seiie de .mitori -prin observaţiile 
· :lor au contribuit La extinderea tot mai mare a aces,tuli sin-
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Q.rom. In ce -priveşte simptomatologia lui, debu.tul de obic.ei~,_ 
-este •progresiv, caracterizat numai prin ·O senzalle de. ob?se-ala 
ce ţine luni sau ani .de zile, după cari se in~a~ează . . d1fe1:1te fe
nomene nervoase <Ş,i psihice sau adevă.rate cnze ep1lepUforme: 
cari de cele mai multe ori ne face să punem un diagnostic 
greşit. Bolnavul uneori însă observă o oarecare c1orelatie 
funcţională între ·crize şi alimentaţie ele nesmvenind decât a 
jeun, sau în timp,ul alimentării dis·pă.rând la scurt intervaJi 
după mâncare. Mai observă că atunci când mănâncă 1a inter
vale foart~ apropiate. ele nu apăreau. Această actiune a 1ali-· 
mentaliei Şi mai ales ,a ingestiei de idra\i de earhon asupra 
crizei, este simptomul ·esen\ial al boalei care ne permite diag-· 
noslioul diferenţjal între epilepsie şi iperinsulnism. 

In ce priveşte op.alogenia acestui sindrom este dalorit unei' 
iperfuncpuni a pancreasului endocrin, fi·e ·de na-tură functio
nală, ·Când se produc·e numai o ipersecreţie de insulină fără: 
ca să existe vre-o leziune organică la nivelul insulelor lui 
Langrehans, sau în afectiuni organice a acestor insule. 

TURBURĂRI FUNCŢIONALE IN SECREŢIUNEA IN-
TERNĂ A PANCREASULUI. Sunt datorite fie unei iperpan
creat.ii primitive când se produce o secre\ie mai mărită de in-· 
sulină fără să fie însoţită de alte semne glandulare, sau în di
sinergii ·glandulare când ~urburările sunt mult mai complexe· 
şi corespund la un deranj a întregului mecanism regulator al 
glicemiei. 

Iperpancreatia este responsabilă la un mare număr de 
ipoglicemii uş;oare cari uneori devin destul de neplă.cute. Har
ris ·a observat un astfel de bolnav la· care apPo·pierea alimen
la!iei era acompaniată de o senm\ie mare de oboseală, nervo
zitate, irilabililale şi insomnie. Dozân.d glicemia a găsit-o scă
zu~ă între 0.65 şi 0.75. Prescriindu-i ;O alimentape mai frec
ventă şi bogată în lapte şi fructe a reuşit să readucă bolnavul 
la normal. In general aceşti bolnavi se 'Plâng de o sen2la\ie: 
imperioasă de f.oame cam una oră înainte de mâncare care 
se ·Calmează imediat după ce se alimentează. Sunt însK bol
navi cari pot prezenta fenomene mult mai arave dela lurbu-

.... o b ' 
n~·~. nervoase, psihice sau epilepliforme, până la adevărate-
stan ~oma<too.se, ·Ce nu ~ntotdeauna sunt reductibile după sim
pla ahmenla~1e, trebuind să luăm măsuri muLt mai energice .. 
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.Administrând insă din timp o alimenlalie bogată in indraţi 
.de crurbon, de mai nmlte ori la zi şi 1a intervale fto-a:rte souTte, 
.reuşim de oele .mai mu1te ori :Să prevenim turburări grave de 
.ipoglicemie. Jlalmann publică un caz, care după un astfel de 
regim s'a ameliotrat foarte bine, glicemia rămânând la nor

_mal. Evolutia fatală a acestor iperpancreaţii este excepţional 
de rară. To·bu'şi llartmann a văzut un .astfel de caz fatal in 

. .cursul unui acces de epilepsie. Aici amintim observaţia Dr: 

. Gavrilă la ·consultat.iile Clinicei Medicale. 
Este vorba de un individ de 42 .ani funcţionar ·oare de 

·tf~ an •pr·ezintă urrnă~oarele acuze: de multe .ori in timpul zi
]ei prezintă o sensape de gol in stomac şi o f:o·ame puternică, 
acompaniate de o tnanspiraţie ·profundă, de o stare de epui

.zfllre, de sfârşeală încât e nevoi.t să-şi . întrerupă lucrul de bi-
.rou şi să se alungeas.că pe :o canapea. Acesle .fenomene le pre
.zenla mai tales la amiazi Şii în spre seară ·înainte de măncare, 
.repetându-se câteodată consecutiv cât.eva zile, şi .altă dată, 
.odată la una două .săptămâni. Bolnavul povesteşte că a ob
:servat însă un f,a_pt curios; atunci când lua ceva alimente la 
.începutul fenomenet.or, ele se opr-esc sau sunt mai atenuate . 

. La examenul obiectiv al aoestui bolnav, nu se constată 
·nimic deosebit. Examenul urinei, nu tarată nimic 'patologic. 
•Glicemia luată pe nemâncate este de 100 mmgr. %. 

In fata acestor acuze ale bolnavului, ne gândim la posi
_bilitalea ,uno·r fenomene i1loglicemice S;pontane şi ti recoman
dăm să se prezinte la Clinică odată într'un tpiin acces. lnbr'a
.[evăr reuşim să examinăm bolnavul într'un .astfel ăe .acces, 
.când .se .constată toale simptomele descrise de bolnav ante
.rior. Dozând glicemia in acest moment, ea este de 70 mgr.% 
.deci o ipoglicemie evidentă. s\_; confirmă deci că în -cazul de 
' faţă e v:o-rba de un boln•av cu f.enomene -de ipoglicemie spon
. tană, .produse ·probabil prinLr'un iperinsulinism funcţional. 
Tratamentul prescris incă a confirmat .acest lucru, fiindcă 
·administrându-i-se un regim boga.t in idnaţi de carbo-n, luat 
mai des şi fr.acponat, plus mici doze ·de eferit -pe cale bucală, 

-bolnavul se simte destul de bine, :accesele ne mai repetându
se decât excepponal şi atunci intr'tO măsură foarte minimă. 

Jn disinergza pluriglandulară unde este a~ns • si~ultan, 
atât pancreastil, a cărui funcţiune ·este exagerata, .cat Şl. ~lan-
1dele su_prarenale, !Pofiza şi ti.roida cari prezintă un dehc1t in 
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~ecretia rar~ diagnosticul va. fi mai dificiL In ~9.25, ~ou~erot şl: 
Peyre au descris. un sinamm sub numele de 1poepmefne, sau 
disinsulinism c.at:acterizat prin insulicient.a secneţlei de .adre..:.. 
nalină şi exagerarea secreţiei de insulină. Bolnavii ce prezen
tau acest sindrom se ·plângeau de oboseală inainte de mân-
care,. vertigii, ·erau 1astenici, jpotensivi şi aveau o gllcemie 
foarte scăzută. Injectându-le glucoză, fenomenele dispă.reau. 
A.ceia.ş Iucru l'a observat şi Stenstrom, care însă după admi- · 
nislrarea unei alimen.tatii fracţion~te, a reu'Şit să obţină ame- · 
liorare. In dou·ă cazuri a lui, Odin şi Stenstrom de sindrom, 
tiro-ip:ofizo-ovarian, a găsif'-deasemenea o glicemie foarte scă
zută. Analomo patologic la aceşti bolnavi s'a pus î'n evidenta· 
o .atrofie scleroasă a glandelo·r suprarenale, a tino1·dei şi ru 
ovarelor, iar p.ancreasul era mărit şi cu insulele h.1i Langer
hans .iperLrofiafe. 

AFECŢIUNI ORGANICE A.LE PANCtREASULUI. Iperin
sulinismul poate fi consecinţa· şi a afectiunilor. organice ale · 
pancreasului ca ipetroJia iiLSulelor lui Langerhans, sau în tu
morile acestora. 

1. JperplaziLle simple ale· pancreasului, niciodată nu le· 
putem pune în evidentă în vilaţă, ci numai anatomopatologic, 
deşi sunt · poate destul d'e frecvente; - Phillips· 'inrr'un astfel' 
de caz, .pe care îl suspecta de lumoP.ă a pancreasului~ anato-· 
mopatologic a ·constatat un pancreas care avea insulele de eli-· 
mensiuni dup1e de normal, fără ca să găsească nimic tumoral.. 

2. Tumorile benigne ale pancreasului, între cari numărăm· 
numai adenomthl ce este o rumoră destul de· nară la acest nivel· 
interesând mai ales celulele P ale insuldor lui Langerhans. 
Acestv adenom de obiceiu intretine o iperfunqiune glandulară : 
asemanătoare adenomelor tiroicliene sau ipofizare. Mecanis
mul de actiune a acestor tumori esre destul de greu de · inter
pretat. Pr.obanil că celulele adenomatoase secretă. un ormo'ir 
anormal, 'asemănător adenomului toxic tiroidian, care deran-- . 
jează mecanismul regulator al glicemiei. Primul c.az de ade- · 
nom al i~sule'ffii~ lui Langerhans ce a produ·s ipoglkemie _a 
fost descr1s de Mac ClenoJwn şi Norris care însă .a fost desco-
perit numai la aut01psie. Bolnavul lor prezenLa crize convulsi
v~ subinlrante, ·Cu o glicemie de 0.42, până. la 0,38, ce a duse 
la comă urmată de moarte . . Mai târzi·il'. Carr Parker, Grave;. 

• 1 

1 
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F•ischer şi Laruna·re au observat un caz similar, pe care a!l 
reuşit să-1 vinde~e p·rin operatie. Era vorba de un holnav c'e 
mult timp a fost con&idena-t de epileptic. Dozându-i-se 'glicemia 
s'a gtl.sit de 0,44. lnlervenindu-se, se glliseşle în pancreas o 
mică bumoră, uşor de enucleat ca:re istologic a arătat un a
denom .al celulelor P a inslulelor. Dup·ă interventie glicem1a 
a revenit Ia 1,07, bolnavul vindecându-se complect. Wamach, 
Gnagi Şi Grachmann au observat deasemenea un bolnav cu 
ipoglicemie spontană, la care interventia a descoperit un a
denom al insnlelor pancreasului, după extirparea căruia bol-
navult s'a vindecat. . 

3. CarcinO:mtzl insulelor lui, Langerhans. In general aceasl~ 
Lumod\ produce o scă-dere a secreţiun.ii interne ş;i externe a 
pancreasului însoptă mai des de iperglic.emie. To~u~i V\ltlder, 
Allan, Power şi Robertson au publicat un caz cu carcinom a 
insulelor lui Langerhans, inso'{it de un sindrom de iperinsu
linism. Atât op.eratia, -cât şi mai târzitu auto;psi.a au descoperit 
un carcinom a insulelor cu melastaze în ficat, conţinând atât 
în lnmora primitivă, câ~ şi în cea meLastatică, cantităţi mari 
de insulină . Al doilea caz asemănăJtor îl publică un an mai 
tarziu J-7alliuner şi Murphy şi dtl'pă aceia Howrand Campbell
Malthy şi Robinson. 

IPOFUNOŢIUNEA SJSTEl\fULUI IPERGLICEMIANT 

Toale scăderile în secre(.iunea internă, a glandelor anta
goniste insulinei, pot intre~ine sindromul de iperinsulinism. 
Aceasta e Pea.Jizată prin insufcien\a suprarenală, ipofizară şi 

tiroidiană . 

INSUFICIENŢA GLANDELOR SUPRARENALE. Am a
mintit la CUJpitolul gliao regulator, o serie de experien\.e a di
feri\i lor •aul·ori, ce arată importanta glandelor suprarenale 1n 
mentinerea glicemiei la un nivel constant şi consecinlele gra
ve ce le .produc atunci când sun.l extirpate. Ipoglicemii in ur
ma insufioientei suprarenale, s'au observat in: insuficienta 
sup11arenală acută şi cno:nică, în boala ·lui Adisson şi in· carci-
nomul glandelor suprarenale. · · 

In insufzcientele acute şi cronice, fie de origină primitivă 
sau secundare diferitelor afecl.iuni generale, sau infecţioase, 

.sau în urma intoxioatiilor acute, eari toate întreţin o insufi-
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cienţă a a.cesLo·r glande, destul de frecvente, se constată ipo-
. glicemii. · · · 
· Intr'un caz de insuficien~ă suprarenală cronică de origi
ne primară, Rosenof a g~isit dfre de glicemie foarte scăzute 
.intre 0,78-0,97. 

In ·Cursul dilteriei inaligne Lereboullet Marie Şi Lepra[ 
·au găsit deasemenea scă·deri de glicem~e până la 0,45. Acelaş 
·lucru l'au semnalat şi 1n formele grave de scarla.tină şi rugeo· 
"iă. Flechter ş,i Campbell Într'un caz de broncho pneumonie, 
·a găsit o glicemie de 0,25. Greenwald şi Eliasberg într'un caz 
. de arsură foarte extinsă au găsit <> lipsă totală de zahăr în 
sânge. Tot într'un 1astfel de caz gli.cemia a fost de 0,30. Ei a
:tribue chiar şocul iniţial ce s·e ·produce in .arsurile înti nsc, 
fenomenelor de jpoglicemie, în urma insuficienţei suprarenale. 
· In b.oala l·ui Adisson, .care este o insuficien(ă suprarenală 
·cu melanodermie mul(i .autori între cari Rosenow, Achard, 
şi Thiers, Porges, Bernstein, Bang, Wadi Şi Labbe au găsit 

glicemii foa·rte scăzute. 
Intr'un caz de boala lui A·ddisort observat de Dr. Gavrflc'i 

in ClinJca l\fedioală, cu toate că bolnavul prezenta fenomene 
grave de insuficien!a suprarena-lă, glicemia a jeun a fost : de 
120 gr. %o, !proba de iperglicemie provocată a fost următoarea: 

Glicemia a jeune 1,20 gr. 0100 • 

Glicemia la 1 oră după 50 gr. gl•wcoză 1,50 gr. 0/ 00 • 

Glicemia la 2 ore după 50 gr. glucoză 1,20 gr. 0/oo-
. Carcinomul glandei sllprarenale, Lumoră malignă destul 
de rară, normal nu este însoţită de turburări ipoglicemice. 
Andeson într'un ·Caz de ipoglicemie gnavă urmată de moarte 
la auLopsie a constatat un cancer a substanţei cordicale a glan
dei · supnarenale. 

IP~GLICEMIA IN CURSUL INSUFICIENŢEI IPOFIZARE. 
O sene de experiente a ·lui Houssing, Brossoli, Evans .~m
pson _au că~lal la câini rolul important pe care-I joac& lobul 
.anterior .al tpofizei în menţinerea echilibrulu·i glicemie. Sin

· ~nomul de acr?mega.l_ie, in patogenia că-ruia găsim o iperfunc
~Iune .a lo~ulm ant~nor, mai des este însoţ.ită de glicozurie şi 
Iperghcemte. T~l~tŞI ~os~1ng într'un craz de gigantism oe pre
ze~ta o t•umora ~pofizara, a constatat fenomene de ipoglice
illH!. Tot la un astfel de bolnav cu gigantism constată o. tole-
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r.anţă mărită faţă de idraţi de carbo~ prezentâ d 1. · v v 1 . . • · n o g tcemre 
foart:e scazuta. llJOCţla de extraxt ipofizar anl · fv 

• • V • • erwr a acut 
să dispara fenomenele Ipoghcemice readuca· d 1· · 

1 . . . . . • · n g l<:emia a 
·nor~~:al. In 19~0 W.Llder desene "·1poglic~mia spontană ip~fi-
zara o~servata 1~ 2 b_olnave ce prezentau fenomene de defi
-cit ipofizar. D~pa .a.ce1a Sendrail observă 0 serie .de bolnavi 
cu_ sindrom a~Ip~zo-genital ('tariv toti prezentau un niv~l glice
m1c foarte scazut. Tot el a aratat în mai multe cazuri de 
sindrom ipofizo-tuberian, existenţ1a unei sensibilităţi, faţă de 
'inst~ină. Cu cantită~i foar!e m~ci d~ insulină a reuşit să pro
.duca fel1Jon~ene g~ave _ ~e. Ipoghcemi·e. Aceasta dovedeşte că 
lobul antenor al l!poJiziel secretă !Un ormon a.ntagonist insu
li~ei, a ·Cărui •absen~ă, sau insuficientă favorizează apariţia 
stărilor j.poglioemice. 

In general putem spune că iperJunctiunea celulelor cro
mafobe din .lohul anterior ipofizar, mai des de natură Lumo
rală care .corespunde unei insu[icien.ţe ipofizare (sindrom a

.dipozo~genibal) este foarte des însoiit de ipoglicemie, iar tu
·mori•le celulelor cromafile ce denotă o iperiunctie ipofizară 
.(acromegalia), sunt însoţite de iperglicemie. 

IPOGLICEMIA IN CURSUL INSUFI'CfiENŢEI TIROI
DIENE. In cursul maladiei hl'i Easedow s'a ,observat o accen
'tuare a probei de iperglicemie pr·ovocată, ceiace denotă o 
turburare în metahoJ.ismul i·draţilo·r de carbon. De multe ori 
s'a văzut prezenta diabelului în astfel de cazuri, Sigwald însă 
în două cazuri de bo1ala lui Basedow, cu metabolizm bazal 

-mărit a crăsit crlicemii de 0,75 ci 0,65, .cu uşoare Jenomene de , b o ~ 

ipog1icemie. In mixedem, care este o com.ecin\ă a ipofuncţiu-
nii ~Zlandei tiroide s'au observat o toleranţă mărită, faţă ·de 
'idra(i · de carho·n şi .o diminuare a zahărului din sânge. flol
mann după tiroidectomTe la un bolnav cu basedow a semnalat 
fenomene ele ipoglicemie. Intr'un caz de mixedem ou fenome
ne evidente Dr. Gavrilă a găsit o gUcemie de 1,10 gr. 0/oo-

IpogUcemii de origine nervoasă . 

Cun01aştem rolul destul de insemnat pe care-I j.oacă sis-
. l "J"b 1 · 1· m · c Exduzând 'temui nervos în ment.inerea ee u 1 ru m g Ice_ 1 : • • 

manifestările glandulare, ipoglicemia in afect~u,rul~ _ne,rvoase 
propriu zise sunt destul de ra·re. In cursul epi.Jepsie1 . sa con-
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slalat adeseori ipoglicemii .c,ari uneori au frost ameliorale prin: 
injec\H de glucoză. Uneori însă crizele .n'a1U putut fi amelio·ra-
le prin ingeslia de zahăr, deşi bolnavii prezentau un nivel gli
cemie foarte scăzut. Important e, să nu confundăm bo•lnavii 
cu iperinsulinism cari prezintă convulsiuni ·epilepliforme, cu 
epilepsia. 1-Jolstr.om a constatat că ghcemia la epileptici este 
variabilă şi 1anume în intervalele fă·ră crize; ea e normală, iar 
în timpul crize1oT s-cad·e br-usc. El crede că a-ceasta e datorită 
influenţei pe care o are criza asuprâ sistemului nervos vege
tativ. Retinger intr\m caz de epilepsie a găsit o glic.emie de 
0,50. In cursul bolilor mintale deasemenea s'a observat une- · 
ori ipoglicemii. Labin cercetând gli.cemia spontană la 157 in- · 
divizi psihi-ci şi cu boli nerv1oase, a găsi,t ipogl-icemie la .un 
bolruav cu manie, la doi cu melancole, la opt cu dementă pre
coce şi la Şqpte cu schizofrenie. Targowla, Lamache şi lvfeda. 
kovitch înlr .un caz de demen~ă precoce a găsit -o glicemie de 
0,66 şi o glicorahie. Tot ei într'o psihoză f{orsakow au găsit 
o glicemie de 0,60. In diferile oazuri de afectiuni mezccefalice 
iarăşi s'a observat o .tendin!ă la ipoglicemie. Oppenheimel' 
într'un caz de sindrom post ·encefalitic a constatat o scădere 
a glicemiei d'Lipă administrarea de glucoză. Intr'un caz de 
emoragie meningeală şi subaraclmoidiană s'a constatat o scă
dere a zahărului sanghin şi fenomene de ipoglicemie. lVIai des 
se observă ipoglicemii în desechilibrul vaga-simpatic. In ge
neral vagoloniHe sunt însotite de un nivel de zahăr scăzut. 

Ipoglicemii I'ili'e. 

In cursul infec(iilor cu tripanosoma bmceii Dubois a pus . 
!n evidentă ipogli.cemii, cari au fost confirmate experimenLal 
de Schern. Goldenberg a observa{ stări ipolicemice Ia doi 
bol~av~ cu endocardită lentă. In .două cazuri de parotidită a
cuta Mzronescu, V.icolicescu şi Dima au .constatat iopoglicemii. 
lansen la 20 bolnavi cu edeme mari a găsit crlicemii între O 30: 
~d 0,70. b ' 



Cap. VI. 

lpoglicemia provocată .. 

. Stările de ipoglicemie pe care le-am văzut în capitolul an 
tenor, a~ ca su?stra~ 10. turburare în echilibml glicemie, fie . 
de natura funcţi·onala, fie organică. Aici vom discuta stările 
ipoglicemice provocate, fără existeta vre-unui deranj în echi 
librul glicemie, fie prin administrarea de insu>lină, fie prin _ 
diferite substante -cu actiune asupra secretiunei de insulină, 
pe care o ajută în acţiunea sa, cu acţiune directă asupra gli
cemiei. Dintre acestea din urmă vom aminti deocamdată nu
mai acţiunea glucozei care am văzut că în multe cazuri în 
loc să amelio-reze s-tările de ipoglicemie, din · contră le agna
veaz-ă. 

IPOGLICEMIA PROVOCATĂ PRIN GLUOOZĂ. 

Stările ipoglicemice asupra cărora vom insista, J,abbe le 
numeşte "ipoglicemii alimentare", pe care a reuşit să le pună 
în evidEntă prin .prob-a de iperglicernie pro\·;ocată. Această 

prob~i r reconizată prima dată de Boudouin şi Gilbert, iar mai 
târziu de Labbe şi Nepueux, ne permite aprecierea turburări
lor de echilibru idrocarbonat, de 1unde s'a mai dat şi numele · 
de "test al toleranţei faţă de zahăr". O f:olos.j.m de obiceiu Î1! 

âes-coperirea stărilor latente de diabet, sau a turburărilor în 
func(iunea glicogenică a ficatuiui. . 

Tehnica acestei probe constă în următoarele: după ce am· 
dozat pe nemânaate gli-cemia, administrăm bucal 50 gr. glu
coză pură anhidră, dizo·lva·tă în 200 cmc. apă. După consuma
rea glucozei, determinăm glicemia timp de 3 ore, la i~ter.v~h~ -
tot de 1/2 oră. Dacă vom practica această probă la md1vtz1 
bolnavi şi la normali, vom -o-bserva în regulă generală înlai o 
creştere a . glicemiei, care după aceia sC;ade, revenind la nor: 
mal, dupa aproximativ 2 ore. Ac.eastă fază se numeşte fa zq · 
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de iperglicemie. Imporlanla şi dunata-ei, depinde de boala pe 
.care o prezintă bolnavul. Nu vom insista prea mult a3upra a
cestei faze deoarece nu este cazul. In gcnenal putem ~pune .ă 

. această fază se produce mult mai repede, este mai acce!ltuată 
şi de o durată mai lungă, în lo,ale afecţiuni-le ce t•uTbură func
ţiunea glicogenică a ficatului. 

Labbe a obs.ervat că mulţi indivizi la câ-teva minute du
·pă ingestia de gLucoză, sau bardiv, după 3 ore, prezentau fe
nomene de oboseală intensă, transpira\ii, pa1pitaţii etc. cari 

· după un scurt tiinp dispăreau dela sine. Dozând glicemia la 
aceşti indivizi, la -câteva minute după .administrarea glucozei 

. şi dela 3-5 ore, a reuşit să pue in evidentă o fa~ă de ipoglice
mie precoce şi •una tardivă fa\.ă de faza de iperglicemie. 

El le numeşte, faza de ipoglicemie ablmenlară precoce 
:sau preipergli<:emică şi cea1altă fază de ipoglicemie alimentară 
tardivă sau post iperg[ticemică. In mo·d normal şi una şi aHa 
sunt foarte aiscrete, fără să se prezinte vreo manifestare cli
nică. In stări ptologice, ·ele pot fi pronun!ale încâ-t să se tra

·ducă prin turburări, c-ari •uneori sunt destul de penibile. Lab
.be execulând a.cestă probă la 100 indivizi, normali şi bolnavi, 
:a reuşit să stabilească .anumi.te principii. 

1. lpoglicemia alimentară tardivă, ·este un fenomen con
siGnl obsei~vat atât în stare norma•lă cât şi patologică, ap-aritia 
·ei depinzând de durata fazei de iperglicemie. La indivizi nor
mali, apare după 2 ·ore, în stări 1poglicemice dela 2--3 ore, iar 
la diabetici până la cinci s-au şase -ore. Scăderea ipoglicemiei 
tardive este de amplitudine mică, 10-25 clg. de glucoză, ră
mânând fnsă superioară limitei superioare a g.Jkemiei, consi
·derate ca normal. 

2. Ipoglicemia 'alimentară precoce, nu este u~ fenomen 
·constant, este însă .destul ·de frecventă, putând uneori ajuncre 

1 • f V 0 ·va on . oarte scazute. 

In ce priveşte mecanismul acestor ipoglicemii alimentare, 
·el e încă destul de obscur. Zunz şi La Barre in mod experi
mental :au dovedit c-ă ipoglicemia tardivă nu se produce du

·p~ secreti~nea nervului vag; ceeace dovedeşte că e .sub depen
-dinţa u.nm cer:~ru nervos. Iperglicemi-a anterioară ei, produce 
probabil ~· exc1tarev a centrilor nervoşi superiori, .cari pe c~
_l:a vagul.m ?o~anda <> creştere a secreţiunii de insuli.nă, ce la 
randul ei dimmuă glucoza din sânge. Deci faza ipoglicemiei 



ta-rdive, depinde_ în mod direct de faza de iperglicemie, fiind_ 
jnsă su·b ·dependm\a unui -centru superior. . 

Explicarea. ipoglicemiei precoce, a rămas incă 0 chestiu-
ne necomplect reZiohală, deoarece până in· prezenţ, a ·fost 
trecută cu vederea. Faptul că apare 1a interval de câteva mi-
nule -dela ingestia de glticoză, ne face să credem că e datorită 
unei ipers~cretii r-eflexe de ins.ulină, in urma pasajuLui de 
glucoză prm duoden, înlrecând astfel timpul de pătrundere ,a 
glucozei in vena portă. Glucoza ingerată, -aj1unsă în -vena porUi,. 
măreŞJle zahărul sanghin, acoperind astfel faza de ipoglicemie. 
Am putea zice, că se produce o secreţie insulinică de intrecere· 
Am men(.ionat 1nai sus, că această .faz.ă precoce, uneori poate
să ia propor~i destul de mari, fiind însoţită de manifestări 
clinice foarte exprima-te. 

In explioarea cauzei care produ·ce aceste sci.i·!ieri mari de 
glicemie, putem incrimina două ipoteze: Carriere şi Gineste
într'un studiu asupra "sindromului V•ago-simpatic şi echilibr-ul 
glicemie", au al'ătat prezenţa -constantă şi totdeauna exprima
tă a fazei de ipoglicemie, la indivizi vagotoonici. Labbe insă a 
dovedit că •această fază persistă uneori şi după paralizarea· 
eom-p.lectă a vagului. Nu putem explica deci în intregime a-
ceste fenomene prin vagotonie. 

Rămâne in cazul acesta să a-dmitem a doua ip•oteză şi a
nume, existenţa unei i.perf.uncţiuni a pancreasului fie de natu
ră funcţională sau organică. Aceste turburări ale pancreasului 
)e-am V·ăzut Când am VOrOÎt aespre ipoglicemiile Spontane. 

IPOGLTCEMIA PROVOCATĂ PRIN INSU\LINĂ. 

Ipoglicemia prin ins:ulină poate fi, ·acddeThtală şi provoca
tă. Odată cu intrebuin!area insulin,o-tempiei în diabet, şi-a 
Hl:out aparilia ca ac.cident medicamentos în tratameDJtul dta
betului, accidentele ipoglicemice. Mai fr·e·cvent sunt expuşi la 
aceste accidente, acei diabetici cari primesc doze mari de 
ins•u•lină. In general putem spune, că aceste accidente se ob
servă mai ales ·printr'o tehnică rea de administrare, do'ze prea 
mari prea apropiate, sau rău adaptate regimului Ele po-t însă 
surveni nu numai la diabetici ci şi la alţi bolnavi, ca de ex
emplu: în cursul tratamentului cu insulină 1a gravidelor cu 
vărsături incoercibile, sau la indivizi după un efort muscular,. 
sau in .cursul .unui tratament de reconfortare, et~. 
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S'a observat însă un lucru c·urios; nu to~i indivizii rea~
·ţionează la fel după insulină, unii suportă doze mari de insu
.lină, fără să prezinte nici un simptom, :pe ·Când altii la doze 
. foarte n1ici, fac reac\ii accentuate. Aceasta a făcut să se sus
-pecleze existen\a unei sensibilităti şi .a unei rezistente iată de 
. ins.ulină . Inspirat din aceste fapte Sendrail,a reuşit să realize
. ze o metodă de ipoglicemie pro·v·ocată •prin insulină, ce să ne 
. permită descoperirea acestor stări. El mai numeşte .această 
metodă "lest oe toleranţă f~ală de insulină". Technica acestei 

. metode constă in următoarele : se administrează pe nemânca
te şi _în afară de orice ·efort, in.sulin.a pe cale intramusculară 
în oantitate de 1j2, unitate pe kr. greutate, dozân.d după a
eeia glicemia din 1/2 în 1/2 de oră, ·timp de 4-5 ore. La 
indivizi sănătoşi se constată ·următoarea reactie: în prima 1/2 
·de oră ·după injec!ia de insulină, glicem.ia scade la un nivel 
"'ariabil .constituind astfel faza de ipoglicemie precoce. Scă
·derea glicemiei în S•tare normală e .de 0,18 până la 0,33 gr. 0100, 

men~inându-se astfel scăzută .cam 1/2 ·oră, după ·Care in mod 
progresiv şi lent, revine la nivelul :ini!ial f·ormând run triun

:ghiu asemănător cu cel al iperglicemiei prov-ocate fiind însă 
mult mai optuz. Durata totală .a ipoglicemiei de când scade 
şi până revine e de aproxima>tiv trei ore după care poate fi 
urmată ·de :o uŞoară fază de iperg/.icemie tardivă. După .as-

. pectul curbei de ipoglicemie, Sendrail imparte .indivizli în 
· ·două mari grupe: acei cu stări sensibile fală de insulină, unde 
ipoglicemia atinge valori peste 0,33 gr. 0100, şi .cei cu tolerantă 
mare fată de insulină, la cari glicemia scade pu!in sau 1aproa

. pe de loc. "Să vedem în primul rând cari sunt acele stări ce 
provoacă sensibilitate faţă ·de insulină. In gene:nal putem s·pu
ne că se -constată sensibilitate în diferite afecpuni glandulare 
şi in desechilibrul vago-sfmpalic. . 

In unefe boli infecţioase (diflerie malignă) ce inlreţin un 
oarecare grad de insuficienţă suprarenală s'a văzut o .fază de 

· ipoglicemie provocată, .foarte ex·primată. Putem chiar intre
buinta această probă ca element de prognoslic prevăzând a- . 
propierea colapsului. Acelaş lucru s'a observat Şii în tuber·cu-

. ~oza pt~lmonară. E ~hiar o mare greşală, azi să administrăm 
ms·~1lma tubercuT?ş1lor deoarece le putem ·compromite şi 

· m~ mult starea în ·care se află. Lundberg explică acest fapt 
prm formarea la nivelul ţesuturilor cazeoase, a unei substanţe 
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,.depresive a glicemiei, numită, para :insulină. Maranon făcând 
.aceas.tă pro?ă la_ dvoi bo·lna;i ~u boa·la lui Adi$SIO:fi, tmul după 
:5 mut. de msulrna a munt, Iar ceLalalt după 10 unit. a fă
eul fenomene grave de i·poglicemie. In sindromele tiroidiene 

·cxislen~a sensibilită!ii fată de insulină e .foarte frecventă. Sen
.draill afirmă că bolnavii ·Cu ipertinoidism prezintă 0 ipergli
·cemie. Ambele grupe însă prezintă o sensibilitate faţă · de 
insulină, care e mai mare în adenomul .toxic decât în Basedow. 

·sindromele ipofizotuber.iene se a·companiază de asemenea de 
o sensibilita-te mare fată de insulină. Sendrail şi Labbe au 
dovedit aceasta prin proba ipoglicemiei provocate în cazuri 

··.de diabet insipid şi la adipozo-genilali. Turburările epatice 
sunt deasemeni favorizate de reactiunile de ipoglicemie. Obe
zitalea se aco.mpaniază de o ipersensibilitate moderată faţă 
de insulină. Sendrail, Lctbbe, Escalier şi Uhry executând aceas
-tă probă la drabetici au constatat, că alura generală .a acestei 
·Curbe est·e asemănătoare ou cea observată La indivizi sănătoşi 
,cu următ-oarele schimbări: •linia descendentă a ipoglicemiei 
·nu este regulată ca la indivizii sănătoşi, ci prezintă mici as
censiuni ele iperglicemie ce realizează o linie in zig-zag. Du
rata ele cădere a glicemiei e mult mai l•ungă la diabetid decât 
la sănătoşi. Se produce între 15-60 minute. Scăderea glicemi
ei depinde de nivelul glicemiei initjale. Va fi cu atât mai 
·mare cu cât glicemia iniţială e mai ridicată. Urmează apoi 
linia ascenclentă care este regu·lată. Această curbă ou· neregu
larită!i pe ·Care Sendrail o mai mlme.~le "aritmie ipoglicemi
.că" traduce o turburare în metabolismu] idraţilor de carbon. 

Importanţa acestei metode în diabet o vedem mai ales 
~n acele cazuri cari ce nu sunt .de origină pancreatică. Ştim că 
există diabetul de natură pancreatică, secundar unui deficit 
al insulelor lui Langerhans şi diabeturi prin inactivarea se
·Crepunei pancreatice de către .factoori .antagonişti, mai ales 
frementul proteolitic de origină digestivă, (diabet prin neu
·tralizarea· insulinei) . In cursul acesbui diabet prin neutraliza
re administrarea de insulină readuce imediat iperglicemia 
reb~Hi la un nivel normal. Mai nou Salen .~i Myren au ·preco
nizat intrebuintarea insulinei ca diagnostic diferenţ.ial al gli
'Cozuriei pancrea.fice şi a celei nepancreatke. 



Cap. Vll. 

Tratamentul stărilor ipoglicemice. 

Tratamentul stăriJor ipog.licemice n impărţi.m: într'un t.rata
ment al accidentelor de ipogl1cemie, oee survin după. administna.rea in
suhm~i şi m !tratamentul ~pogJiocem~Hoo: spo.ntane. 

TRATAl\fENTUL ACCJJDENTELOR DE IPOGLICEMIE. Aceste 
oacc~ente le intMnim la diabetioi şi il·a nedia.betic~, după administra
rea gJ"eşi·t.ii a .insuiionei. In .aceste cazuri e important să read,UJCem Ia. 
.not•maJ g.Licemia, fie .prin a<lmillli·s.tr.a.rea de substanţe de lti'Psa cărora. 
suferă organismul, deci de aelministrrurea idraţHor de ca1·bon, sau 
pril!l introducerea wrui o.rmon antaJgoni·st ce să neutraljzeze efectuJJ 
insuHnei. lel·r.aţii de carbon ii a.dmiu1istrii.m ele obiceiu ·sub for-mit ele 
gll·ucoză., ca.re acţionează muJ.t moai r.apid .ca. ceilaliţ'Î idraţi ele carbon. 
O adminitStrăm f.ie :pet· os sub formă. de si.r.apu.ri, S'ub formtL de clis
me, sau in i:njectii iJ1 soluţie iper.tonică. cl€la 20-40%. For
ma de administrare dep~nde .de gravitatea accidentului i[poglicentic. 
In cazuri uşoare e deajuns să dăm un paJ1a•r de apă ooh!hl'·rută, pentru. 
ca bolnav,ul să se .si.mt.ă imedi.at restabH•i.t. Unde nu vom r.euşi StL ob-· 
ţ.inem rez·uJ.t.ate, ·aclminist .răm gtlucoza in injecţii subcut.ana;te sub for
mă de ser izotonic glucoza.t, 40%o, sau sub formă de ser ipoton>ic 2Q--
40% in 1<njecţii intr.a.wmoase. JVLai bine e si'~ administrăm glucoza in
travenos, •nefi.ind mecesaT de o cantitate prea mare. In:tr'.un caz grav 
ImmeTmaam a .11eacLu.s un bolnav din comă ipogJicemiocă. apron.pe de 
stare muribuncliL, ~J.rin injec(.ii ele g.Jucoză 10 .. cmc. 20%, d.n<tmcai'Cliac. 

La ltt·artamentul ~rin substanţe ce neutral,izeaz.l. i'IlSu)ina amin
tim adn·enalina, ca;re şl!im că este un ormon a·n.ta.goni·st al insulinei. 
·o î·ntrebuinţă.m f,n cazuri grave, unde ~nsă exis-tă destule rezerve de 
glicogen in organism. De obkeiu a;{)mini·stei'Lm un mg:t'. a.d11·enalină 

subm.11La.nat sau eJ~:cepţ.ional intrav.enoo. Popper şi Ioha.nda a obţinut; · 

a,meliru·&ri şi după i.nje.c(.·i·i de cofei.nă , în caz.u,ri .cJe accidente i•pogli
cemke . 

. TRATAMENTUL IPOGUCEMIEI SPONTANE, t1 tmpă•rtJim în
tr'un tratament preven.tiv şi cura,tiv: 

a) Tratumentul p1·eventiv. BolnaVti.lor c:Wri prezLntă ,crize perma
nente de ipoglicemie pentru a evita aparitJia crizelor ma;ri, le nco
mandăm un .regim bogat în id'l·oa,ţj de ca1·bon, alimentându-se des şli 

----
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la i.ntel'va.le scurte. Le mai a.tragem atenţia să poar.te 1n permanenţă 
la ei bucăţele de oo.hăr, pe -cari să le ia rutunci când incep să se sim
tă rău. 

Pwtem să mai a-dm<imistrăm injecţ'ii -de adrrenaUnă in doze 
mieL, sau sub formă de extra.t St.LprarenaJJ. 

Tratamentul cu1·ativ, tJ. rezUJmăm la un trrutament etiologie, care 
poa,te fi conserV'ator sau ch!Lr>tLrgical. Tra;tamentul conserv.rutor ll apli
căm tn cazurile în oa.re av·em sig.uranţa existenţei unei tumori ma
Iig•ne a pa,ncreasului. In acest oai tnatamellltul constă dintr'un reg.tm. 
bogat Îlil idraţi de ca,rbon şi injecţit eu doze IIl!lJcil de glucoză. 

Tmtamentul chi1'U1'gical, n a.phcăm in trumor.tle benigne aae 
pancreasul·ui" cari sunt uşo:r extilir.pabiJ.e. Am ami.rutit la ca;piltolul gli
oemiHor s.ponrt.ame, ·Câţiva autori ca.ri Ml obţilllut .rezru.lfla.te bune î-n ast
fel ·de cazuri. 

Ln conclume putem spune d. nu ,posedăm incă de mijloace te
rapeutice sigure penrtvu -combruterea stăl1'1ilor ipogJi.cemiee. 



Cap. vm. 
Cercetări personale. 

In servi.ciul Crinicei Medicale, ·am executat proba de i·pe.rglice
mi{) pl'ovoc.:1.t{v .La 2.0 de bolnavi şi proba de J.pog.Jicemie provocată la 
10 bolnaVIi tn majoriltate cu afecţiuni !llbdominrule. 

I·PERGLICEMIA PROVOCATĂ. Techniea acestei probe constă 
in urmăltoarele: ·după ce am dozat glieemi.a, dimineata pe nemâlncate. 
a!u .a,dmini.st.r&t ale ca.le bucală 50 g;r. glucoză ·dizolvată. în 200 gr. ~pă, 
dozând durpii a.ceia .glicemi.a în .prime.~e 15 mti:nute. tot Ioa 5 minute şi 
după aceia tot J.a 1/2 oră, <timp de· 4 ore, maximum 5 ore, observând 
in .acelaş timp fenomenele pe cari :le pa·ezenta bolnavul. · 

1POGLICEMIA PROVOCATĂ. Am execut.a.t-o •ta!. tnainte de ma
să po nenu1.nca1e şi în ,J~paos absolut. După. ·ce .am -dozat gJ.icemia a 
jeun, am admi·nistm,t sub formă .de injectie subcutanată, 30 IUn.iiU'tti 
i.nsul•ină, doz;lnd du.pă ·aceia gJi.cemia. •tot Ja 1/2 oră. t:im:p de 4_5 ore, 
observimd fenomenele pe ca.ri le prezenta bolnavul. 

Pentru doza1·ea zahărului sanghin am t·nJtrebuinţrut "·Micro~me
toda .ti.t.rimet,J'ică a lui Ha.gedorn şi Jensen". S;ingele ·pent·ru mnbe:le 
pr.obe .l'am recoltat din puJ,pa degetul-ui, cu a.jutoml unei micropipet.e 
de 0,1 •ce. 

i\IICRODOZA,REA TIŢRHvLEŢRICĂ HAGEDORN JENSEN. 
Princi•piul a.oest.ei doză~·i constă tn u.rmăl(oarele: Adă.ugăm la o 

solu(:ie ·de feJ,ici.anură" acid ioclhidnic, sub formă de ioclurit 'in prezen
ţ.a unoui acid. Fericianura se reduce t·n fe!'icianu.ră, -cn.re Ioa rândul ei 
;pune î.n l·ibertate iodul, pe crure-1 cloztim. 

Fe2 (CN)12 H4 + 2 H I = 2 Fe (CN)6 H3 + 2 J. 
Pentru .a ev.it~ reversibiJi,tatea rea.ct.iei adăugăm la a.ciduJ Fe

roci·anic săJ•uri de zinc, sub formli ele sulfat de zinc. 
Metocla .constă din 4 t'i·mpi. 
r. Desalbwni.nw·ea. lntroc1ucem înt.r'u.n tub de aprO:\"'Îmativ 15 

~mc. 

1 cmc. de sol uţie ~ de Na OH 
10 , 

5 ·Cmc. soJuţie .su.Jf•alt de zi!Ilc O"i5%, 
0,1 ·Cmc. S<\.nge LuaJt cu mi.cropi.peta pe oare o sp1Uăm de mai 

mult.e ori. 
Pu.nem totul Ja bae mari'llă timp de 5 mi•nute, răcim şi ofiltrăm 

printr'un filh·u de hi\.r·tie, fillt.ratul fiind recoltat in nişte pti.hib·e1•e de 
·Bo mm. Spăl ă.m fiecare t ub şi f•iltru cu câte 3 cmc. a:pă dis!Ji,Ja.tă. 
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II. Reducenx». Adă·ugăm .La filtnaltul ·tO'tai. 

· . [ Ferlclanura de potasiu purll 1,65 gr. 
2 cmc. · din solutia Carbonat de sodiu pur • • 10,6 gr. 

Apa ••• Q. S. P •••• 1000 . cmc 
Pu111em totul la bae martnl!. !timp de 15 minute şi ricim. . 
III. Dozarea t ericianttrei resbU/fiJte. Adăugăm dtn urmMoarcle 

:2 sol. 

lodură de potasiu 5 gr. 
Sulfat d.! zinc • 1 O gr. 
Clorura de sodiu 50 gr. 
şi apa Q. s. P. 200 gr. 

3 cmc. dlo sol•~•[ 
Deoarece .iodul se disoci-ază 11epede tJ. adllru.găm t:n ·liK>m~ntul tn-

trebuin(.ttd'ii. 

2 d. 1 ti [ Acid acetlş cristalizat 3 cmc. cmc. m so u a 
Apa • • • Q. S. P. • 100 emc. 

IocLul dega}at de .feric1alllU.ra irestantă ti punem In evidenţă prin 
adrLu.g.a.rea de 2---3 :pkături, diin o soluţie de amidon 1/200 şi-1 dozăm 
.cu tilposulf.it de .sodiu N/200, cu a jutorul 'ti!Dei m icrobi.urete. 

I V. Ceti.rea, se face de pe tabela de mai jos ·care ex.primli. glu·~
.za in g1'. %o, şi anu me: vedem ce număr oore.spunde la ca.nti.ta.tea cmc. 
1posulfi:t de .sodiu Nj200 intrebuinţ.a;ţi. 

Pentru exa·oti.ta tea 'Tezull•twtului pa.ralel ou fiecrure probă .am exe
·cut<at o .prob1t ~ta.lon. wl că.rei rezult<llt 1\a.m scăzut din f!iecare probă. 

IPOSULFIT N/200. 

o 2 3 4 5 6 7 8 9 

. cmc. gr • glucoză 0/oo 
0 ,0 3,85 3,82 3,79 3,76 3,73 3, 70 3,67 3 ,64 3,61 3,58 
0,1 3,55 3 ,5 2 3,50 3,48 3,45 3,43 3,41 3,38 3 ,36 3,33 
0,2 3,31 3,29 3,27 3,25 3,23 3,21 3,18 3,16 3,14 3,1·2 
.0,3 3,10 3,08 3,06 3,04 3,02 3,00 2,98 2.96 2,94 2,92 
U,4 2,90 . 2,88 2,86 2,84 2,82 2,89 2,78 2,76 2, 74 2,72 
{),5 2,70 2,68 2,66 2,64 2,62 2,60 2,59 2.57 2,55 2,52 
0,6 2,51 2,49 2,47 2,45 2,43 2,41 2,40 2,38 '2,36 2,34 
0,7 2,32 3,30 2,28 2,26 2,24 3,22 2,21 2. 19 2, 17 2,15 
{),8 2,13 2,11 2,09 2,08 2 06 2,04 2, 02 2,00 1,99 1,97 
.0,9 1,95 1,93 1,91 1,90 1,88 ',86 1,84 1,82 1,81 1, 79 
1,0 1 ,7.7 1,75 1,73 1,72 1,70 1,68 1,66 1,64 1,63 1,61 

1 '1 1,59 1,57 1.55 1,54 1,5 2 1.50 1,48 1,46 1,45 1,43 
1,2 1,4 1 1,39 1,38 1,36 1,34 1,32 1,31 1,29 1,27 1,25 
1,3 1 ,24 1,22 ' 1,20 1 ,.19 1 '1 7 1, i 5 1,13 1 ' 11 1 '1 o 1,08 
1,4 1,0~ 1,04 1,02 1,01 0~99 0 ,9 7 0,95 .0,93 ~0,92 0,90 

1,5 0,88 0,86 0,84 0,83 0;81 0,79 0.77 0,75 0,74 0,72 

1,6 ·0,70 0,68 0,66 0,65 o 63 0,61 0,59 o 57 o_;56 0,54 

1.,7 0,5~· 0,50 0,48:. 0,47 . 0,45 0,43 0,41 . 0 ,39 .·5,38 0,36 

1,8 0,34 0,32 . 0,3 1' 0,29 . 0',27 0,25 0,24' 0,2~ 0,20 0,19 

1,9 0,17 0,15 0,14 0,12 0,10 0,08 0,07 O,OŞ ;o ,o3 0,02 
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u 'ii CI 
15' Diagnostic ;::1 5' 1 o' E cu ..: ;::1 ·~ 

z z ....s 

1 T.M. Icter 
30 ani mecanic 0,97 0,97 0,92 1,00 

2 T.A. Ulcer 
41 ani -duodenal 0,97 0,76 ,0,92 1,05 

3 T.C. Ulcer 
32 ani ·duodena1 1,07 "" 0,93 c; 1.07 0,94 

4 G.l. Ulcer pene-
o 
::s 
.Q 

28 ani trant pe 0,78 0,91 1,06 -cu 
mica cu_rb. c;j 

5 C.F. Colecistita 
o 
cu 

76 ani purulent~ 1,24 o. - 1,33 1,34 
6 P.j.- Liteaz~ "" 

35 ani biliar~ 1,08 g 1,31 1,38 
7 S.M. C:olecistit~ 

::s 
b.o 

28 ani ·· Ins. ovar. 1,30 ..: - 1,01 1,32 
8 P.j. - b.O 

38 ani Coletlstit~ 1,39 o 
10 - · 1,22 1,36 

9 C.E. - . 
45 ani Colec.istlt~ 1,29 0,72 1,40 1,63 

10 T.B.' Ad•nom al 
42 ani tiroidei 0,99 1,04 1.31 1,36 

de11:enerat 

lp erglteemia provocată 

--- ~ .. . . gr. glucoz~ 1 a 1000 ce. sânge 

1'/) ,. 
1 11) CII 

:<; '8 ·e; 
CII 11> 11) cu 

1J2h 1h 21j2h 3" 31f2h 4h 41f2h ·-o ~ g u= 

1 

CII~ b.C)U 
11) 11) o 11) 

O:: o. o.'"' 
- o. 

1,30 1,4 7 1,33 13:,36 1,20 - 1,06 - 0,55 0,05 

1,20 1,17 1,08 0 _94 0,95 0,84 0,90 0,23 o 21 

1,26 1;34 1,26 0,91 0,'75 0,78 0,63 0,85 1,07 0,27 0,14 

1,69 1,12 0,85 0,80 0,71 0,73 0,80 - -- 0,76 -

1 '1311 ,08 1,59 1,64 1,58 1,48 1. 24 1,21 - 0,411 -

1,48 1, 73 1,69 1,58 1,57 1,57 1,57 1,57 o 65 

1,70 1,54 1,30 1 't 9 1 '1 o 1,30 1,34 1 36 1,31 0,40 0,29 . 
1,55 1,65 1,45 1,39 1,48 1,32 1,22 1 ;02 1,06 0,30 o, 17 

1,90 1,49 2,10
1 

1,55 0,57. 0 66 0, 771 0,97 ',201 1,20 0,57 

1 . 

1,61 1 ;24 1,26 1,70 1,J911,13 1,11 0,82- 0,62 

.............. 
"' 
E 
~x.:t 
·- > b"n=a o ... 
~~ 

-
o, 12 

0,40 

0,02 

0,03 

-

-
0,37 

0,72 

0,17 

- -. . . ... "1 

Observati uni 

Dupll. 
ţeli, 

După 
cll.Id.t 

Intre! 
meinl 

Nu a< 

Nu ac 

Dupll. 

Tot tii 
cefal 

Nu a< 
Dupil 1 
tremur .. 
me lnt. 
stomac, 
sealll, 1 

Tardi• 

e 
.p. 

'P· 

'P 
o 
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5' "" D;agnostic ::s 
El .~ ::s 
z 4 

Ce. al sto-
11 O. E. . . macului 1,43 1,21 

54 ani Diabet simp. 
1 Atonla vezic. 
B. M. . 1,42 1,40 12 biliare 
44 ani ' Migrena 

Cancer epa-
B. S. tic metas- 1,54 1,56 13 .r;tj 

48 ani ta tic i;j 
u 

Ulcer pe ::s 

c. o. .c 
0,98 14 mica • 1) -

43 ani curburli <Il 
o 

K. S. Coleclstita 
1,20 

Q) 

15 o. -
138 ani Mezenterita 

"" o 8. N 

Colecistita 1,32 o 
16 42 ani u 

::s 
s. r. Ce. gastric b.o 

17 41 ani iooperabil 1,39 ..: 1,48 
bl) 

Ulcer duo· o 
It s p, 1. denal ColiU 1,25 1,24 lO 

23 ani dr. 
Colecistltli 

19 
M.M. Liteaza- 1,46 1,34 
55 ani blllarli 

~ Sten. pilor. 
B. S. Ulcer duo- 1,1 O -20 

37 ani denal 

lpergllcemia provocată 
gr. glucozli la 1000 ce. sânge -

!O' 151 1fah . 1 b 11f2h 2h 21/zh 3h 31/2h 

1,66 1,66 1,8012,09 1,82 1,77 1 '7811 ,84 1,48 

1 
1,3811.03 - 1,56 1,50 1,31 1,30 1,21 -

1,90 1,95 - 1,99 1,86 1,41 1,38 1,54 1,59 

0,76 0,92 0,90 1,36 1,3' 1,31 1,08 0,98 0,86 

1 

1,25 1,30 1,68 1,77 1,36 1,36 1,54 1,32 1,22 

1,24 1,17 1,19 1,20 1.43 1,13 1,1 o 1,13 -

1,79 2,41 2,01 1,41 1,38 1,31 1 '19 -1,70 

1,27 1,27 1,26 1,22 0,99 1,02 1,02 -1,27 . . 
' 

·1 09 1,0711,12 1,19,1,36 1,51 1,32 1,20 1,28 

0,96 1 ,os 1,28 1,20 1,08 1,04 0,96 1,00 -

4h 

-

1.45 

1,55 

-

1,57 

1,34 

1,24 

1,12 

1,36 

1,05 

- "' "' os 

1 
·a "§CI) ·a Q) G>u Q)~ 

41/ah .:::! .:::! o ..... - <..> ~~ Observati uni .. 1:>.0<1> bQ • 
O) o .. O«j 

,e. .e-~ .e--

- 0,66110,21 
1- Nu scuză nimic 

In tot timpul a-1,42 0,14 0,41 o 03 cuză greţuri şi 
cefalee 

- 0,45 - 0,1.6 Nu acuzA nix.ic 

0,38 Dupl!. glucozl - 0,22 o, 12 transpiraţie sen-
zaţie de oboseală 

- 0,57 - - Dureri ln epi· 
gastru 

- 0 , 11 o, 15 0,22 Nu acuzli. nimic 
' 

- 0,62 - 0,20 Nu aeuzli. nimic 

- 0,02 0,23 - Nu acuzli. nimic 

- 0,05 0,29 0,14 Cefalee, ametell 

1 .. ".~ ....... - O, 18 O, 14 0 14 tracţii In atomae 
' d~pil glucoză şi 

p1roze 
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Ipoglfcemfa · provocatA~ 
gr, glucozll la 1000 ce. sânge. 

~ - _..._ ----... 
• - - . . . . - . . . 11 11 11 1 1 Q) Q) -~ Il 1 

"C -~ 8 
8 Q) 

"' o.> (.) 1 h Jl/ h 2h 2'/ h 3h J'/ h 4h :;::; -~ :.= ~ 

1 
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Observa tiu ni 

~ . : 

o z 

R. V . . 
tii 35 ani 

M. 1. 
211 49 ani_ 

G. N. 
311 32· ani 

B. I. 
411 55 ani 

. C. A. 
511 40 ani 

c. -G. 
611 32 ani 

P. M. 
7 45 ani 

u. 1. 

81120 ani 

.. 119i 2~· ~~i 
S. V. 

10 28 ani 

Nevralgia 
trlgemenului 
Gastrlta cr. 
Neurastenie 
Tbc. fibro

lcazeoasll. cavlt. 

Neurozll 
cardiaca 

-<'5 

1,25 

1,36 

1,17 

1,15 

Slndr. mio
cardlc. 111 ,4 3 

Sindr. duo
~eno-vezical 

. Ulcer 
gastric 

Icter 
catara! 

Tumorli 
epatlcă 

1,30 

1,01 

0,95 

1,08 

Neurastenien 1,20 

"' "" ... 't;j Cl) o <1> .... 

o::<.e- 2-~ 

>C<I 
c 

1,01 1 
1,201 1,34 1,231 1,451 1,651 1,521 1,4210,24 

~ 111,041 1,221 1,20,1,3111 ,68 J 1.5 4J 1,5611,3 61 0,32 
c 

~ 0,97 0,79 0,951,02 1,13 , 1,00i 1,17J 1,17 j 0,38 
·a 
::s 0,97 0,75 0,86 1,06 o,81 I 1,04J1,08I l.10I 0,40 
o 
M 

~ 1,59 1,211,34 1,51,r,_57,1,41,1,32,1,24I0,16 

~ 1,18,1,181 0,8611,0411,32,1,501 1,42; 1,3610,44 

"' ~ 0,86 1,04 1, "1 0,861 0,9711 ,O '1 0,961 0,981 o, 15 

:ş_ o,76 0,92 1,'2011,1BJ1,17J1,0IJ0,96I0,93I0,43 

"' 4.1 

~11 1 ,01 Jo,6 5J0,76J0,98 o.92 1,02 1,o6 t,o61 o,43 

0,9610,991- 11,10- 1,15- -~ 0,24 ' 

0,40 

0,32 

0,10 

0,20 

Dupll o Ot li shute : amorjeaiA In 
picioare, oboseală, transpiraJil, lre
murlltuJi In piclo• re, piroze, contr. 
stomacale, Ju 1'/' h oboseală mare 
tremurnturi rcneralizale, octremi-' 

tftll reci, foame lntend. 

Nu prezintă nici o acu z!1 
La '-'' e ri obesoall generallzatll, 
tranepiratli, llemurături mnscu-

lare. La o ord foame lnten!ll, 
ameţeli, celslee, 

La l f1 ori foame lnlensll, durP.ti de 
stomac, transplrniU la cap, ,.a l do 
cAldură la cap. La o oră lrcmurl-

turl şi amorţeală In plcto11re • 

Nici o acuzll 

Uşoare tranaplraţionl şi sennţle 
de foame. 

La o o1l oboaealll. genoralll, 
senuţle de foame. 

La o ori tremurilluri In lot corpnl, 
amtltll el o stare generali pro••IA. 
La 4-4'/1 ore o foame lnsuporta
bllli, sunzalie de oftlrşeală, tremu-

rnturi, dlspne. 
La ' /1 ori ametoll, la I'/• ori trano
pfralli In membrele lDfertaro, aen
zaţfe de palpltalii la nivelul sto
macului. Foame IntensA, cefalee. 
Foame intensli, emicranll. 



Discutarea caz01•ilol'. 

PROBA DK LPERGLICEMIE. Far-ele evolul'ive ale acestei p.roJ:>e, 
sunt următoarele: in 'lllnele cazu'l'i se produce imediat {•la 5_15 mi.n.) 
dtLpă i.ngeraJre.a glucozei o f.ază de i;pogHcemie precoce după care se 
produce o 1iperg.!i>cemie .progresivă urmaAă fUnd din nou de 0 foazr~ de
i.pogfi·icemie zisi"t ivog,lii.cemie ta.rdivă .. 

Reaoţ~a de i:Pet~Hcemie .s,e p1·oduce tn mod constant, f.fdnd ma
ximr~ •la 1/-1112 oră după adminis-trarea glucozei fi1nd insă mai frec
ventă ·La 1 ară. 

In 10 oartJuri d1i.n 20, reacţi•a maximr~ a .apărut la 1 orii, în 5 ca
zuri Ioa 1 /o oră şi în aiLt~ 5 cazur.i la 11/

2 
oră. după in.gera.re-a glucozei. 

Creştet'OO glicemier ·un raport ·CU glicemia iniţială va.riazi'L tn-
1·I·e 0,14 ga-. %o şi 1,20 gr. %o. 

Ipoglicemioa precoce e o rea.cţ:ie i:nconstrun.tă . Din ~.0 cazur·i noi 
am obse1·vrut-o în 12, apă;râml imediat dUJpă administi'a.rea gU.ucoz.ei 
în .primele 5 minut.e. Scăderea ei vadazt't Îlntre 0,05--0,35 g.r. %o. 

I:Pog,lioemi.a •ta,J·d·ivli e o r eacti-e t<J•t inoonstantă insii. mai frecven
-tr~ ca 1i·poglicemia precoce, · d~n 20, c.a7;Uil"Î s'au observat în 16, a.păntnd 

după 2~1 ore dupl'L admini.stmrea glucozei, variind între 0,02 şi 

0,70 g.~. %o. 
J.n timpul fazelor <le Î!POS'licem:ie precoce şi tardive, bol.navi.i a

desea •prezentau simptome ·c.tbnice i.poglicemice m.a.i mult sau ma.i pu
ţin ex·primrute. A!ceste f.emomene e.roau mad f.recvente în faza ipoglice
m:i-ei .precoce;'·. fliim.ct :cana'.c.t.e•rizm~-e · prin ămeţeU·i;" cefa\ee, t.ra.nspLrat.ii. 
senzaţie de foame, senzaţie de obosoo.\rt, contr.actiuni stomaca.\e şi gre
ţ.uri. Mai rrut· s'a.u observa.t ·aces.te fenomene tn faza ipoglicemiei tar-
d•ive. 

In cazu.\ N~·. 9, a"ceste fenomene au fo~t foa.rte evid-ente. Imediat 
d::pă administrarea g lucozei bo1,n a.va Că·l'E•ia i s'a flicut .proba de iper
g\icemie provoca.te, e cupri•nsr~ de t.remnriloturi. are senzati.i· de ame
ţeli, trK.m:'·pi.J'1t mult şi e foarte nelinli~lti:tă. Glicemia în acest tim,p a. 
fost de 0,72 gr. %o. După 10 minu.te a·c.este fe-nomene i.ncep '>ă cedeze. 
făcându-şi <lin nou apariţia după 2 ore fiiin<l ·asociate cu o senzaţie de 
ţrol in stomac, ·cu foame !Ln:tensă şi o stare doe oboseală generailă. GH
cemi.a iln oa.cest timp a vari.at int•r.e 0,57 şi O 97 gJ•. %o. Aceste fenomene 
au ţi.nu.t o oră. d.upă care au cedat. Ace~te fenomene a:t<U de i.ntense 
probabil\ ~·u,nt ·d•a.tori,te .unei iper.socrel,i.i de i .nsuJ.i'llă in urma a.ctminis
trării do .g~·ucoză .ct.Morită proba.b'J unui i:poeri.nsulinism late•'t. 
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PROBA DE lPOGLLCEMIE. După admi.nistrat,ea de 30 uni·W.ţi 
.insuHnă subcwianat, am observa.t urmăJtoarele modi·f!ică.ri .sam,gh~ne: 
.in toate oa.ZJua·iJe se .produce o scăJC!ere a glicemie'i a crvrei i.n.te.thSitate 
maximă vari:ază dela 1/3--.1 oră, deCoa injecyia de illlsuli·ni'~. DJn 10 ca-

. .zuri., in 5 a -a~pă.rut .Ia 1 /
2 

oră, iJn 4 ca11u~·i 1a. 1 oră şi 'i•nilr'·un caz la 
2. ore. 

Scăde,rea g!icemiei v;ariază i-ntre 0,16 ş:i 0,44 g~., %o f.aiă eLe gli
·cemia dniţ.ia:Iă. 

1Jn cazuriJe Nr. 1, 2, 5 şi 6 s'a observat o t•eacţie de ipe.rglLceiiJJie 
tardivă ce a a!J)ii~·u·L intre 21/.-3 ore după insuhnoa. Ini.r'un caz a·a
{l)ămt deja Ia Pf~ oră. A•ceastii. ·ipog.Jicemie .taa·ddvă variază intre 0,03-
{),35 g·r. %o. 

In ·ce pni'Veş-toe fenomenele pe care •l·e ,produce j.njecţÎla. de i·nsu
li.nă ele sunt :pr.ezeute aproape in totdeauna. intensitatea lor variind 
deJa caz Ia caz. Numai iu 2 .cazur<i aceste fenomene au lipsit compleot" 
glicem:a mentin<i.ndu-se ;peste 1,00 .ga·. %o. I.n ce pri·veşte ra.portul ctjn
tTe fenomenele l}).rodu-se şi gJi.cemie, •nu s'a vă.~ut un parai·atism direct. 
Astfel tn cazul Nr. 1 <Ieşi gJicemda dupi't injecţ.ia ele i·n-suli-nă a scă.zu,t 

.numai pâ.ni't ·l.a 1,01 g.r. %o, gHcemia ini.(.ia.lă fiind 1,25 gr. %o, feno
menele au fost foar.t.e ex'}Jrimrute. mani:festânclu-se pri.n tremură.tm'i 
musculat,c. emict'alnii, ameţeli, senzatie de .foame, tra•ns.ph·aiii reci Ia 
ex.tremiiti1tile infru·ioare., şi o strae ele oboseală general;:'L. Aceleaşi. feno
mene 5:l prezi,ntă şi J.a ·cazul N1·. 2, Ia care gJi.oemia ·Scade P<'tnă Ia 
0.,79 g1·. %o, dela 1,17 g·r. %o, la cazul Nr. 8 .gJkemia -soade la 0,76 gr. 
%o cl·el•a. 0,95 g.r. %o şi la cazu1 Nr. 9 sca.de ll•a O,G6 .g.r. %o dela 0,08 g.r. 
%o. In cazu;[ Nr. 6 deşi gHcemia .a scă·Zu•t pa.nă. Ia. 0,88 g r . %o dela 
1. 01. g.r. %n, fenomenele sunt foante di•sore:te. A·ceas la dovecleşt.e cr~ 
unid d·ndjvizi sunt mai sensibili., iar aJ.('ii .mai -rezist~n\i f.atr~ de 
.insu.U.nă. · 

In <'e priveşte ·felul s imptomal·or, cel ·ca.re e !P·rezen1t tntotclewuna 
este snza.(ia d foame şi ·f.rrunspi.raţjile, cele.J.alte simptome, ca tremu
rătur.ile, cefaleea, ·Senza~:oa de dUcluril., va•l1Îază t:n ce .priveşt.e prezen
ta lo.r cle!a un caz la altul. 



Concluziuni 

1. EchiJibru'l glicemie depinde de funcţiu:O:ea glico7 

genică a ficalf:uJci., C:a!I'e este subm.·dona1ă un;ui, meca
nism ormonaol, ipoglicerniant şi ipe!tglice:milant, contro
lat de un me1canism nervos . . 

II. S·tănhle ipoglicemioe spollltan.e şi provocate, sunt 
'însoţite de un comp'lex bogat de simptome clinice şi 
:umona:le. 

Ultiina ·expresie a aces•tor S'tă·ri o cons1Iitue coma ipo
_g.Hoemică. 

Ele alU ·astăzi o impontanţă tot mai ma!rie întrucât 
se întâlnesc În cl.JIDică O Se!I'ie de complexe simptomartice, 
H'~1~ă a ptutea fi înrn.droate în simptomatologia obişnuită 
a sindromuilui ipogJ.âcemic, cari însă la o anaJiză cliniocă 
:şi de }atboratoT., se dov.edesc a fi de narură ipoglilcernică. 

III. IntPe modliificălfille umom.le 1al1e stărilor ipogli
cemioe, predomină scăderea gliioemiJei, eaTe î:nsă ea sin

·gură nu poate expMca totdeauna aceste stări, deoa!I'ece 
nu exâstă în mod ·oonstaJil!t un parellelism diorect, înrtre 
scădenea g:li~emiei şi simptomatologia clinică. 

IV. Insulitna admm..istrată pe ca1e paxenterală, in 
doză sufidenliă, declanşea~ă ,aproape în mod constant 
fenomene ipogilicem.ice a că•ror inrtensi,tate in general 
este în rra•port ·ou doza de li.nsuililllă administirlată. Nid aid 
nu există întotde~unru rm paralell'ÎISm ditreot, pe de o parte; 
înrme cantirna tea de i.nsulină admilnistrată şi pe de altă 
parte, înke ÎillltensdJtate~a fenomenelO!r produse p:recum şi 
'î,:rutre data de apaTiţire şi dUlfaifla raJoestor fenomene. 

V. Fa1ă de ooeaşir doz.ă de insulină, uniii indivizi re
·acţionează. :cu o simptoma:tor1ogie oHruică foarte exprima
tă, cu scăder.i de g.1i'cemie foarte importante, pe când la 
~lţfbi abia se prodlllc cârte,~a ~enomene discrete, sau ex-
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repţi'Onal Lipsesc compLeot, f:iJilnd 13l0ompaniate de scă
deTi glice.mfue neînsenmate. Deci există indivizi cu () 
sensiJbiJi:tarte mai maJI'e fa-ţă de insulhi!Ilă, pe când alţii 
prezin1ă o quarzi Dezistenţ.ă faţă de acest ormon. 

VI. Aoeas·tă senstibilit:arte sruu rezistenţă este deter-· 
mirulltă de fUlllCţiullliela gl!andelolt" oodocrine cu ·rol în me
canismul gJiJoo.Jfegulator. 

VII. TII".ataJmentuJ smdromului ipog~icemic constă· 
in administrarea de ildnati de caTbon, fie pe cale bucală,. 
fO.e sub formă de mjecţii de glucoză; asociindu-se medi
camente ipeTgil·icemiWl.te (adrenalină, etc.) . 

VăzUJtă şi bună de imprimalf:. 

P·reşed:IDteJ.e tezei: Decanul Fac. de Med.: 

P.rof. Dr. /. Haţieganu Prof. Dr. D. Michail' 
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