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a anulacion de 1a tiroxina circulante, que ten-
xpresion clinica en el descenso del con-
oxigeno, y dicho descenso provocaria
a la liberacion de T. T. H., que
n hiperfuncional.
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RESUMEN.

Exponemos un método que hemos experimen-
tado para la determinacion del consumo de oxi-

geno.
Qe estudia la accion de la D. M. D. T. H. sobre

¢l consumo de oxigeno en ratas y las modifica-
ciones histologicas que se presentan después de
la administracion de la droga en diversas cir-
cunstancias.
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SUMMARY

A method tried by the writers for the assay
of oxygen consumption is described.

T'he‘action of D. M. D. T, H. on oxygen con-
sumption in rats and the histologic manifesta-
tions seen after the administration of this drug
under different circumstances are studied.

ZUSAMMENFASSUNG

i ES. wird iiber eine ausprobierte Methode zur
estimmung  des  Sauerstoffverbrauches be-
richtet,

auind‘f:atten wird der Effekt von D. M. D. T. H.
istolnn _Sauerst?ffyerbrauch iberpriift und die
ihs nag}IISChen \el"andoruugcn besprochen, wel-
hiad ¢h Verabreichung der Droge unter vers-

en Umstdnden, zu beobachten waren.

RESUME
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expér?;exl}_osons une méthode que nous avons
entée pour la détermination de la con-
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- H. sur la consommation d’oxygsne

i se Dl‘égsenit les modifications histologiques

Mogue en o pclt aprés l'administration de la
N différentes circonstances.
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CORRELACION GLUCOKALEMICA EN DIA-

BETICOS

MARTHA A. GONZALEZ ALONSO.

Catedra de Farmacologia de la Facultad de Farmacia
de Lima,
Catedratico: Doctor CARLOS A. BAMBAREN.

Los electrolitos sanguineos desempenan pa-
pel importante en la actividad funcional, al es-
tado de salud y morboso, porque regulan las fun-
ciones y cooperan en el mantenimiento de la ho-
meostasis. La electrolitemia se determina en la
actualidad con técnicas precisas, siendo el foto-
metro de llama tipo Beckman de facil manejo,
proporcionando ademas resultados precisos.

En el Fert han estudiado electrélitos sangui-
neos JUAN DE DIos GUEVARA, quien presento al
I Congreso Farmacéutico Peruano, celebrado en
1€43, un trabajo intitulado Estudio de la determi-
nacion del sodio por el método de Blanchetiere y
sus modificaciones; en 1945, JuaNa Diaz VE-
LARDE determin6é sodemia con la técnica de
WEINBACH ; en 1947, FRANCISCA RIVERA BERMU-
DEZ determind potasemia con la técnica de Kra-
MER y TISDALL; en 1952, CARLOS MONGE CASINE-
LLI determind en Lima cifras normales de sodio
y potasio en suero sanguineo, y en 1956, JEAN-
NETTE FALCONI ESPINOSA, empleando el fotome-
tro de llama, cuantificé sodemia y potasemia en
personas aparentemente sanas.

En este trabajo estudio las variaciones de la kalemia
en relacion con la hiperglucemia diabética y lo desarro-
llo en las siguientes partes: En la primera, analizo la
correlacién de algunos electrélitos y metabolitos con la
hiperglucemia diabética; en la segunda parte expongo
la correlacion entre potasemia y glucemia en diabéti-
cos; en la tercera, relato las investigaciones efectuadas
e interpreto los resultados para, finalmente, anumerar
las conclusiones y mencionar la bibliografia consultada.

ELECTROLITOS Y METABOLITOS SANGUINEOS
EN LA DIABETES.

En la diabetes el organismo no utiliza adecua-
damente los carbohidratos, produciéndose au-
mento de glucosa en la sangre y glucosuria que
se acompanan de variaciones cuantitativas de
diversos electrolitos y metabolitos sanguineos.

Se ha estudiado la correlacion entre hiperglu-
cemia y electrolitos y metabolitos en la diabe-
tes. En individuos sanos, la administracion de
glucosa produce, segiin MCQUARRIE y THOMP-
SON V7, aumento paralelo en la sangre de glucosa
y 4cido pirtavico, habiéndose comprobado que a
dosis mayores, por ejemplo, 2 gr. por kilo de
peso, o hay muy poco o, de lo contrario, no hay
incremento de acido piravico; en cambio, en dia-
béticos, la administracion intravenosa de glu-
cosa produce disminucion de acido piravico.

LiLIA VASQUEZ #°, de Lima, en recientes inves-
tigaciones, comprobé marcada hiperfosforemia
en pacientes diabéticos sin tratamiento, mien-
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tras que los que recibieron tratamiento insuli-
nico ofrecian cifras menores, que disminuian de
acuerdo a la glucemia, habiendo obtenido en al-
gunos casos cifras menores de las consideradas
como normales,

MANUEL MATA '%, de Matanzas (Cuba), em-
pleando sangre total, determiné glucemia y lipi-
demia en diabéticos, observando déficit propor-
cional de las cifras lipidicas circulantes con res-
pecto a las de glucidos; comprobd que este défi-
cit proporcional lipidico es especifico en la dia-
betes, siendo correlativo al incremento gluci-
dico.

VIOLETA MoORI REVOREDO ', de Lima, estudio
el papel preponderante que juegan los lipidos
en la acidosis diabética, comprobando que la re-
lacion entre glucidos y lipidos, denominada “ce-
togena-anticetogena”, es constante en la diabe-
tes, porque las grasas, que son sustancias ceto-
genas, tienden a crear cetosis, mientras que los
hidratos de carbono, al ser anticetogenos, la evi-
tan. Sostuvo que el higado interviene en la oxi-
dacion de las grasas, produciendo aumento de
cetonemia y cetonuria. Comprobd en los pacien-
tes diabéticos que la correlacién glucolipidica
sefialada por MANUEL MATA es cierta, y que cuan-
do la enfermedad es benigna el déficit lipidico
es menor, y a medida que la enfermedad se acen-
tiia éste aumentaba en proporcion, obteniendo
cifras mayores en los casos de diabetes grave.

BOLLIGER y HARTMAN ' estudiaron la relacion
del fosforo inorganico del suero y el metabolis-
mo glucidico, demostrando que después de la
extirpacion total del pancreas se inhibe la dis-
minucion del fosforo inorgéanico al administrar-
se glucosa. En caso de pancreatectomia parcial,
la disminucién que se produce es menos marca-
da que en un animal normal; esta comprobacion
en diabéticos es de variable intensidad.

La administraciéon de insulina produce dismi-
nucion del fésforo inorgéanico en el suero y dis-
minucion de fosfatos eliminados en la orina, tan-
to en sujetos normales como diabéticos.

DE VENANZI *, de Caracas, estudiando perros
diabéticos y sanos, comprobé que la primera ad-
ministracion de glucosa produce disminucion de
fosforo inorganico en el suero; con la segunda
administracion, la disminucion fué muy escasa
en los diabéticos por no existir insulina, necesi-
tandose el doble de insulina para que la dismi-
nuecién se produzca. La adicion de una cantidad
regular de insulina produjo una doble disminu-
cion y obtuvo graficas que resultaron muy pa-
recidas a las de los perros normales.

SOSKIN, LEVINE ** y cols., observaron que el
intercambio de fosfato de la sangre y el muscu-
lo en perros normales y despancreatizados por
aceion de la dextrosa e insulina, no se relacio-
nan en forma directa. La disminucion del fosfo-
ro inorgénico en la sangre se debe a la insulina,
por probable esterificacién del fosforo inorga-
nico sanguineo, y se considera en relacion con la
actividad general de la insulina en el metabolis-
mo de los hidratos de carbono.

Es conocida la relacion que existe ep
hormonas reguladoras del metabolismg
hidratos de carbono y las compuestos de fost
m‘d(’ dicho metabolismo. WEISSBERGER Bst:
di6 la influencia de la insulina y epinefripg e,;
los compuestos fosforados de la sangre, compy,
bando que la epinefrina disminuye la hexos;a‘
monofosfato en el musculo. También encontm:
ron que tanto la insulina como la epinefring pro-
ducen reduccion del fosforo inorganico sin eap,.
bio especifico de su actividad.

KAPLAN y GREMBERG '* encontraron que la jp.
sulina no tiene efecto sobre la hexosa-monofog.
fato del ml':sc_ulo'en z_lpimales adrenalectomiza.
dos, pero la disminucion fué caracteristica des.
pués de inyectar epinefrina.

SOSKIN, LEVINE ** y cols. creen que la disming.
cion de fosforemia se debe a la insulina, consi.
derando el aumento de la hexosa-monofosfato en
el musculo debido a la epinefrina por disminy.
cion del glucogeno muscular. Observaron aumen-
to del fosfato acido-soluble de la sangre total
después de administrar epinefrina, siendo la cay-
sa que caracteriza la reduccion del fésforo in-
organico en el suero el hecho que la insulina no
produzca cambio alguno en la hexosa-monofos-
fato del muasculo.

POLLACK, MELLET *° y cols, demostraron que
las variaciones en el fosfato del suero después
de administrar una inyeccion de glucosa son dis-
tintas, dependiendo esta variacion del tiempo de
la aplicacion. Comprobaron que el higado no in-
terviene, ya que la reaccion se produce en ausen-
cia de esta viscera.

JOUNGBURG "' sostuvo que para mantener cons
tante el fésforo en la sangre si la dieta es inade-
cuada o muy escasa en este elemento, se produ-
ce una migracion del fésforo de los tejidos ala
sangre.

RUNYAN ** y cols. observaron que después G
administracion oral de glucosa la concentraciol
de potasio sérico disminuye, tanto en personis
sanas como en diabéticos. El cambio obtenido
entre la muestra en ayunas y la cifra observ&
da fué de 0,34 mEq. L. en los diabéticos y €
normales, 0,38 mEq. L. Administrando 100 gr#
mos de glucosa por via oral, comprobaron dis-
minucién de potasio y fésforo. Piensan que s
comprobaciones no se pueden tomar como ele-
mentos para el diagnéstico de la diabetes.

BOLMAN, JESSE * y cols. comprobaron qué el
ausencia de pancreas la administracion de 8
cosa no altera la acumulacion de aminodcidos *
bres, que ocurre cuando se extirpa el higado. L
administracién de insulina disminuye la cant
dad de aminoacidos en el muasculo por aumentﬂf:
la incorporacién de los aminoacidos a la, pro
teina. oo

EskinD, FRANKLIN y LOWELL’ realizar
pruebas de tolerancia a la insulina en paciel’
que tenian resistencia a ella, encontrando qgs
la resistencia a la insulina humana fué me"
marcada que a la insulina comercial.

Todas estas comprobaciones que se €

tre 135
de lns
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seban que hay correlaciones entre electroli-
I Ry : i Ble
fos y metabolitos sanguineos con la glucemia de

diabetes humana y experimental y que su co-
]aocimii’ﬂto puede contribuir a aclarar el meca-
nist de muchos hechos que se presentan en la
" .

sangre ¥ que alteran la homeostasis.

CORRELACION ENTRE GLUCEMIA Y POTASEMIA
EN DIABETICOS.

Las variaciones de lq kale.n'lia‘en lUE} diz{b(-t.i-
cos ha dado lugar a dlf“{:‘t‘(!n’tf?s mw:shgaclom)s
con resultados ccunlrad1gt<mns. A_si, ‘.-\'I]:I\'E[{_ y
Rock %, en 1927, despues de‘ extirpar el pan-
creas al perro, comprobaron disminucion de clo-
ro v reserva alcalina y aumento de potasio. KEn
1928, KERR ' repitié el mismo experimento, ob-
teniendo hipopotasemia solo en casos en que se
produjo diabetes grave. _

MCQUARRIE ¥ THOMPSON ', en 1934, y LE-
wis " v cols. en el mismo afo, estudiaron la ac-
cion gfucogenulitica del potasio en animales so-
metidos a dietas con abundante potasio, obser-
vando tendencia a la glucosuria, aumento de la
excrecion de agua y de resistencia a la insuli-
na, asi como también disminucion de la toleran-
cia a la glucosa. Ese mismo ano, RATHERY y
BERTHIOLATTI *' observaron que en la diabetes
el potasio aumentaba considerablemente.

En 1937, FOGLIA, GERSCHMAN ° y cols., de Bue-
nos Aires, hallaron marcada disminucion de ka-
lemia en perros diabéticos, disminucién que se
acentuaba con inyecciones de extracto de l6bulo
anterior de hipofisis.

KEY ', en 1938, comprobé que la inyeccion de
la insulina provocaba simultineamente disminu-
cion de glucosa, potasio y fosfatos, v que esta
disminucion coincidia con la formacién de he-
Xosa-monofosfato en el musculo.

Ese mismo afio, BOLMAN * y cols. observaron
que la inyeccion de glucosa disminuye el pota-
Sl plasmatico, admitiendo que el azicar se de-
Posita en los tejidos combindndose con el po-
tasio,

\’ERZA_R “, en 1941, después de numerosas in-
vestigaciones, sostiene que la formacion del glu-
¢ogeno determina fijacion de potasio, deposi-
tandose el potasio en forma de hexosa-fosfato
gf-’ Potasio, adquiriendo estado coloidal y pasan-
0 luego a glucogeno,
wsas;ailc‘mlln:ghacioncs‘L1l(=n1110§t1'a11 que la glu-
Sugiriendgogasm se movillzan simultaneamente,
Pt h‘ICA:i{-DO * que el deposito de gluco-
ealmacena]g'a O se acompana nec?sal“lamemc
cantidaq 4. mlenF._o de agua y potasio, siendo la
46 glucégeﬁoimtamo depositada menor que la de
l‘*engezlb?ﬁ:ﬁ% diabético existen trastornos en la
0 cual da 1 ?elular. que comprobé CICARDO

iata y i Eal_ a que el potasio se pierda inme-

El DOtaqﬁJ E‘Ezilvam_(-ente por la orina.
funcion céluf e primordial importancia en la
Metaboligmo ":il, 'S ele}m_ento necesario para el

e los glicidos y pasa del liquido

extracelular al interior de las células por accién
de la insulina. Dado que los iones se combinan
vale_ncia a valencia, las concentraciones de elec-
trolitos se expresan actualmente en unidades de
reaccion o de combinacién, que son los equiva-
lentes y miliequivalentes, en vez de miligramos:
estas cantidades permiten apreciar mejor las re-
laciones cuantitativas acido-basicas, entre los
electrolitos y los metabolitos de la sangre, que
pueden encontrarse en correlacion directa e in-
versa para contribuir con sus variaciones al
mantenimiento de la bioestasis,

INVESTIGACIONES EFECTUADAS F INTERPRETACION
DE LOS RESULTADOS.

He investigado glucemia, sodemia, potasemia,
cloremia y reserva alcalina en 50 pacientes dia-
béticos cuyas edades oscilaban entre veinticin-
co y cuarenta anos.

Para cuantificar glucosa empleé la técnica de FOLIN-
WU, modificada por YOUNG =, teniendo la precaucion de
recibir la sangre en un frasco con una gota de solucién
de heparina al 1 por 100. Extraje 7 ¢. c. de sangre. Para
determinar los electrélitos se vierte la sangre en tubos
de centrifuga y se les somete a 3.500 revoluciones por
minuto, durante diez minutos, a fin de que se separe el
suero.

Determinaeidn de sodio y potasio.—En una fiola de
25 c. ¢, de capacidad se colocan 0,25 c. c. de suero y se
completa a 25 c. ¢. con agua destilada, se agita para fa-
cilitar la solucién y se lleva al fotémetro de llama tipo
Beckman, que da en forma directa los miliequivalentes
por litro.

Determinacion de cloro.—Utilicé la técnica de SCHA-
LES *, que se funda en la reaccién del i6n cloro con el
ion merecurio, dando una sal dificilmente disociable, que
en presencia de difenilcarbazone da color violeta azula-
do persistente.

Los reactivos que se necesitan son:

1. Solucién de nitrato de mercurio, que se prepara
en un frasco de un litro de capacidad. En poca agua se
afiade 20 c. ¢. de HNO, 2/N y 29,3 gr. de nitrato de mer-
curio, se completa a 1.000 c. ¢. con agua y se mezcla.

2. La solucién indicadora se prepara disolviendo
100 mg. de S-difenilcarbazone en 100 c. c. de aleohol de
95%; hay que guardarlo en frasco oscuro para librarlo de
la luz.

3. El standard de cloro se prepara secando CINa
(. p. a 120" y disolviendo 584.5 mg. en 1.000 c. c. de agua
destilada. La solucién contiene 10 mEq./L. de cloro y se
usa para normalizar cada grupo de solucién de nitrato
de mercurio.

4. La standarizacién de la solucién de nitrato de mer-
curio se hace titulando 2 e¢. ¢. de la solucién standard
de CINa. Como la solucién de nitrato de mercurio es
aproximadamente 60/N, para 1.2 se necesitan 2 c. c. de
cloro standard. El factor se deduce del resultado de
esta titulacion. La solucién standard de nitrato de mer-
curio es estable ¥ no es necesario protegerla de la luz.

Para efectuar la determinacién se toma 0.2 c. c. de sue-
ro en un HErlenmeyer de 25 c. ¢. de capacidad. se anade
1,8 c. ¢. de agua destilada y cuatro gotas de ir_‘.dimdor. Se
deja caer de una bureta nitrato de mercurio. Ifa_ solu-
cion clara se torna azul violeta intenso por la adicién de
la primera gota de exceso de solucién de nitrato de mer-
curio: el punto final es solamente violeta, que se recono-
ce sin dificultad. La bureta que se usa esti calibrada
en 0,01 c. c.. de tal modo que se lee la cantidad gastada
v da mEq./L. )

" Determinacion de lu reserva alealine.—Se utilizé la
técnica de Van Slyke, modificada por M. E. HADES *, que
se basa en el desprendimiento de CO. del suero sangui-
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neo por accién de un acido fuerte; el exceso se valora
con una base standard. La concentracion de bicarbonato
se calcula a partir del H consumido en la reaccion ori-
ginal.

Los reactivos gue se necesitan son:

1. Acido hidroclérico, 0,1/N, solucion stock, que se
prepara haciendo hervir HCl con agua destilada. Es es-

table v debe guardarse en frasco de vidrio. Esta solucion
es standard primario y se debe hacer con prolijidad.
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455 ; r=-0.8990% 0.0271
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< 280}
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Fig. 1.
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2. Acido hidroclérico, 0,05/N, solucién de trabajo; a
partir del HCI, 0,1/N; se debe preparar diariamente.

3. Solucién saturada de NaOH stock, en un litro de
agua destilada; se guarda en botella de plastico con ta-
pon de jebe.

480} !
455 | ’ p=-0,2040% 0.135
430 | Al S
wst &
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2 355¢
g 330}
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Z 2801
L
S 255} .
2 : ;
v 230 } A
205 | : sSS e
180 | !
8 S
155 | y
0 FE— A i i i i A i A )
o o™ I v © O < T w ® O o T
N A NN NN MM Mmnm N T T T
SODEMIA mEg/L

Fig. 2,

| NaOH, 0.1 N, solucion stock: se
de la soluciéon anterior de NaOH.

h. NaOl

soluciéon de NaOH, 0,1/N.
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so para la investigacion exige tomar 0,5 ¢.¢
de suero en un frasco Erlenmeyer de 25 c. ¢. de capaci
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S o HCL 0,05,N; se agita mucho el
dad; 8¢ an«] lo menos un minuto, para repartir el CO,
{rasco: pm] sprendido; se anade dos gotas del indicador
ue 8¢ he (‘(’l‘i}(‘}:[l se afiade de una bureta NaOH, 0,01/N
10j0 rcm.ﬂj\. oro ;-,-;vjulnnu_\niv. hasta color rosa, que in-
gota & gl-]tfil I:h la reacciom, Comparar con el standard,
dica €l nn-d.u-lm persistir por lo menos guince segundos.
Ei‘w {1I(:Iifat1tifim1 gastada y hacer los célculos. La res-
g8t = L en mEq. /L.
1l:ii:in::ot::?nr:It‘:|:\] :41"!;::19“'-‘ 3,5 c. c. de NaOH, 0,01/N, se

de b (porque para 1 c. ¢ de 'H("-l. 0,05 N, se debe

rPSt“, 5= o ¢ de NaOH, 0,01/N): la diferencia es
gu‘slilir. Jq("fh‘l;"li“” porque se debe hacer con 1 e. ¢. de
15 ‘ ,"q;, ha empleado 0,5 ¢. ¢. de suero; se multiplica
ﬁ::iltllnn_)q.us- es el factor para hallar la reserva — mEdq./ I..
P gi se quiere dar la respuesta en volumen se multipli-
raklﬂs mEq./L. por 2,2, que es una constante.

Para transformar volumen en mEq. /L. se multiplica
gl volumen por 0,445. _ . ;

Los resultados que obtuve ln:ft'u»nd.r'- las investigacio-
nes que se indicaron van a continuacion:

VARIACIONES CUANTITATIVAS EN DIABETICOS DE
SLUCEMIA, SODEMIA, KALIEMIA, CLOREMIA Y RE
i SERVA ALCALINA

Heserva
lombres Glucemia Sodemia Kaliemia Cloremia alealina
e :lnl-,: 'I- rruF-‘.l-; L. mEq./L. mEq./L mEq. /L
C 8 134 134 4 128 20

LC 141 144 {2 107 24
.V 147 144 3.8 102 28
J.P. 157 139 1 120 28
T. § 163 139 3.8 110 30
I A 164 134 1 108 24
M. M. 166 128 3.8 106 24
M. C 167 137 3.8 106 28
P,V 167 138 3,8 104 28
R. L 168 137 3.6 108 30
H. T. 168 138 3.9 108 24
E G 170 138 3,5 106 26
2 1 (% T2 140 - RY g 102 28
R. H. 175 138 3.9 108 24
Y. i 177 138 3,7 108 24
A M. 186 128 3.4 118 28
3 G 196 13 3,7 112 26
E. M. 198 136 3.8 107 24
D. C. 198 138 3.8 112 20
F. D. 208 137 3,4 108 28
VoV. 208 132 3,4 110 26
A G, 215 128 3,9 111 30
it 7 222 134 3,2 118 26
A. D. 242 135 3,5 108 22
B.R. 248 140 3,6 107 22
E L 250 142 3,5 106 22
J. R. 250 130 3.2 106 29
M. C. 257 132 3 112 20
W. 8. 297 134 28 108 28
T:0, 208 141 3.1 102 24
,':;- i 298 136 3.3 107 24
p c 299 130 3 107 24
N L -jf.lﬁ 132 2.8 105 20
il 306 134 2,9 105 22
:i f: ;UH‘ 131 32 110 20
Lg 342 125 2.6 102 26
M. %0 132 2,8 102 22
N s o &8 Lo >
R e 128 2.9 102 18
P g9 130 2.8 108 22
po W2 128 2,5 108 18
I 416 128 2,5 106 20
L O 425 126 2,3 104 22
Ng 28 124 2,5 106 20
: G, 429 128 2.6 120 29
L, 8. 432 5 -
0.V 1%" 128 2,8 106 22
V. P ';4 122 2.8 112 20
o e 124 2,6 108 22
Pp 8 122 2,6 109 20
_______-___-1;2 132 3,6 102 20
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Efectuando el analisis matematico-estadisti-
co se obtiene como cifra media de glucemia
272 mg. por 100 con error standard + 14,98 ; des-
viacion standard, 106; error st., + 10,6, y coefi-
ciente de variacion, 39,87, siendo las cifras ex-
tremas de glucemia, 134-472.

La sodemia dié como cifra promedio 134,16
mEq. L., con error st. + 0,8456; desviacion stan-
dard, 5,23; error st., 0,523, y coeficiente de va-
riacion, 3,90 por 100; cifras extremas, 122-144,
que no se apartan de las normales.

La kaliemia tuvo como cifra promedio 3,352
mEq. L. con error st. -+ 0,0711; desviacion stan-
dard, 0,5031; error st., = 0,05, y coeficiente de
variacion, 15,000 por 100, siendo las cifras ex-
tremas, 2,3-4,2.

La cloremia tuvo como cifra media 109,48
mEq. L.; error st., + 0,712; desviaciéon stan-
dad, 5,040: error st., = 0,504: coeficiente de
variacion, 4,61 por 100, y cifras extremas,
102-128.

Las cifras de reserva alcalina encontradas es-
tuvieron ligeramente disminuidas, como lo in-
dica el promedio, 24,72, ccn error st. = 0,4713;
desviacion standard, 3,33 + 0,333; coeficiente
de variacion, 13,48 por 100, siendo las cifras ex-
tremas, 18-30.

Las constantes matematico-estadisticas de
glucemia, sodemia, kaliemia, cloremia y reserva
alcalina fueron las que se dan en el cuadro de
la pagina siguiente.

Tratando de interpretar los resultados, debo
expresar que me propuse estudiar las variacio-
nes que se presentan en la diabetes, de los elec-
trolitos sanguineos, sodio, potasio y cloro y re-
serva alcalina. Las variaciones de la sodemia,
cloremia y reserva alcalina fueron insignifican-
tes: en cambio, la kaliemia guardé estrecha co-
rrelaciéon con la glucemia, comprobando que dis-
minuyve a medida que aumenta la glucemia. La
correlacién fué constante en todos los casos.

Los hallazgos se sometieron al analisis mate-
méatico-estadistico, encontrando una sorprenden-
te correlacion entre glucemia y potasemia; no
asi entre los otros electrélitos y la reserva al-
calina.

Esta correlacion gluco-kaliémica es negativa
¢ inversa, o sea, que a medida que aumenta o
disminuye la glucosa el potasio disminuye o
aumenta correlativamente. El indice de correla-
cion fué r. = — 0,8990 =+ 0,0271, muy cerca de 1,
que es lo ideal. ;

A continuacién van los indices de correlacion
entre glucosa y cada uno de los electrélitos es-
tudiados, asi como con la reserva alcalina.

0,8090 = 0,0271.

0,2040 = 0,135.
0,13 = 0,139.
0,33 =+ 0,126.

Glucosa-potasio ..-.....
Glucosa-sodio ......
Glucosa-cloro ....coveveisiasan
Glucosa-reserva alcalina .. ..

(NN

o3
I'.
T.
r.
S6lo la correlacion gluco-kaliémica es la va-

ledera, por ser el doble del error standard
(0,0542), menor que la constanter. — (— 0,8990),

lo que prueba su alto valor estadistico.
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—
Media + H. Si Desv. 8t. + H. St Coef. de Var Cifras emn_-ma:‘
Glmjosa. mg. por 100 A _ '.3'.‘% H,H?_ —!llri lll,ti. 38,97 134-479
Sodio, mEq./L. -........ S Rt 134,16 = 08456 523 = 0523 3,90 % 122-144
Potasio, mEq./L Kusreasans . 3,352 0,0711  0,5031 0,05 15,00 23-42
Cloro, mEq./L. s2irais 109,48 0,7127 504 -+ 0,504 4,61 7 ifJ2-12;;
Reserva alcalina, mEq./L. ......-....... 24,72 0,4713 3.33 0,333 13,48 7 18-30)
.
Las otras relaciones, glucosa-sodio y glucosa- ° N pucia aa: t datey minacion del sodia y
cloro, no tienen valor estadistico, pues el doble I Congreso Farmacéutico Peruano 'ﬂ}r',',‘:,‘l"‘,‘;;jg L 163
de su error standard (0,270 y 0,278) es mucho 1y awe, Osen v Sesmtons e SGuimam: & 19, 1053
mayor que su indice de correlacion, __ tica”, 942, Méjico, 1949 Loty SN ¥ ek
La relacion glucosa-reserva alcalina, expre- i e e Basiadty F Eab a0
sada en r. = — 0,33, es correlacion muy relati- 1 KATIAN. N. v GuesgeRe, D.—Am. J. Physiol, 140, ¢
va, porque es mayor que el doble de su error 13 Keek, S B.J Biol Chem, 78, 35, 1928
standard (0,252), pero para que exista una ver- 15 Tewis R Meker Bor Forowan B8 et
dadera correlacion esta cifra debia ser mayor 194 e A i
a 0,5 + ;';\ i'.l |l:_‘!“ .\I".Il"f\nllnj\:lq.----‘.b \‘\Ljn"mlh': e, S : -
Van a continuacion las representaciones gra- oy Men 3T 9 Ges Exn Med 5
ficas de los resultados encontrados: _ s
: ' l-.:--'rl..l. I. I:.E.' I ‘r
2 R Ma I. Pt
CONCLUSIONES. 21 ; . Rend, Soc. T
6 figon = e
1. Se dosificé sodemia, cloremia, kaliemia y 44, 400, 1954 - n o
reserva alealina en 50 diabéticos, habiendo en- = “yg - O ¥ ScualEs S.—Am. Ass. Clin. Chem
contrado que existe correlacion manifiesta en- 24 Soskix, §, L R ¥ Hucsns, 0.—A &
tre potasio y glucosa. B VARCES, LAl Fary i .
2." La correlacién encontrada es inversa y Biol. e

negativa, teniendo como cifra
CE— 0,8990 =+ 0,0271.

3." Los electrélitos sodio y cloro no ofrecen
variacion apreciable en la diabetes, pues sus ci-
fras no se alejan de las normales.

4" La correlacion glucosa-reserva alcalina
es muy relativa, puesesr. = — 0,33 + 0,126.

Dejo constancia de mi gratitud al doctor CarvLos A.
BAMBAREN, catedratico de Farmacologia y Posologia de
la Facultad de Farmacia y Bioquimica de la Universi-
dad Nacional de San Marcos, de Lima, por haberme su-
gerido el tema, prestandome su eficiente direccién y pro-
porciondndome bibliografia; al doctor VITALIANO MAN-
RIQUE, jefe del Laboratorio de Bioguimica del Hospital
Obrero, que me permitié efectuar la parte experimental
en esa dependencia hospitalaria; a la sefiorita BENILDE
LUJAN, por su valiosa cooperacion, vy a la Q. F. sefiorita
Apa VILLANUEVA, por su colaboracién en la apreciaciéon
matematico-estadistica de los resultados.
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SUMMARY

1. Blood sodium, chloride, potassium and
alkaline reserve were assayed in 50 diabetics. 4
distinet correlation was found to exist between
potassium and glucose.

2. The correlation found is inverse and ne
gative; its value is r — 0,8990 -+ 0,0271.

3. Sodium and chloride ions do not exhibi
any detectable change in diabetes, since thelr
values do not differ much from normal.

4. The correlation between glucose and ak
kaline reserve is relative, since it is I -

— 0,33 + 0,126.

ZUSAMMENFASSUNG

1. Bei 50 Diabetikern wurde Sodamie, Chlo
rimie, Kaliimie, und Alkalireserve bestimmb
wobei eine offenbare Wechselbeziehung ZWE
chen Kalium und Glukose bestand. : ;

Die Wiechselbeziehung ist invertiert und negt
tiv und hat als Ziffer r — — 0,8990 -+ 0,0271.

3. Die Elektrolyten Sodium und Chlor %
gen keine bemerkenswerten Verdinderungeh Jm
Diabetes und ihre Weerte weichen nur geri
gig von der Normalitit ab. . -

4. Es besteht eine sehr relative W_C’Chsf;l
beziehung Glukose-Alkalireserve und diese !
r = — 0,38 +.0, 126.
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RESUME
1. On dose godémie, Chlorémie, Kalémie et

.corve alcaline, sur 50 diabétes, ayant trouvé
Re'Si‘l3 gxiste une corrélation manifeste entre po-
qu L wFal

um et glucose. ; ‘ '
[assulba corrélati(m trouvee est immverse et ne-
gative ayant comme chiffre r 0.8990
- 0,0271. ; |
"2 Les électrolytes sodium et chlore ne pre-
en.tent pas de variations appréciables avec le
rsiiabéte car leurs chiffres ne s'éloignent pas
beaucoup des normaux. ‘ .

4. La corrélation glucose-reserve alcaline est
trés relative, car elle est de r = — 0.33 + 0,126.

DISCINESIAS BILIARES Y SEROSITIS
EN LA HIDATIDOSIS (%)

J. ViAr BAYO.

El axioma de PETERS que dice “higado gran-
de con buen estado general equivale a quiste hi-
datidico”, se refiere a que con mucha frecuen-
cia evoluciona este parasito sin producir ningtn
sintoma, v solamente cuando ha alcanzado un
gran volumen aparecen una pronta replecion
gastrica por compresion extrinseca del estoma-
go o un dolorimiento en el hipocondrio derecho
por distensién de la capsula de Glison. Pero, sin
embargo, existen bastantes casos en que el paso
del liquido hidatidico a las vias biliares, actuan-
do como antigeno sensibilizante, determina sin-
tomas generales, urticarias mas o menos inten-
828, a veces con cuadros sincopales: edemas de
Quinke, jaquecas, accesos de asma y de shock
y derrames pleurales, pericardicos o peritonea-
les, por una parte, y por otra, sintomas locali-
zados al arbol biliar, que han sido calificados de
formas_ seudolitiasicas de la hidatidosis.

Habiendo asistido estos ltimos afios cuatro
E?gserm()s de quiste hidatidico del higado que

entaron crisis dolorosas e ictericia, sola-
lente uno de ellos con obstruccion del colédoco
F;;aﬁn& Eide{litido. mientras los otros tres asen-
il cdalse*(\ las vias bl_imros extrahepaticas,
liar pudo Se;‘.dpot_* consiguiente, la discinesia bi-
o ebida a alergia hidatidica, y otros
'€S casos que ge acompanaron de exudados pe-
fleardicos o pleurales. vov tarl ha-
ciendo ungs pleurales, voy a presentarlos, ha
canismo e eplievms comentarios acerca del me-

ace v mi as manifestaciones. ‘
A chos afos, CHAUFFARD expreso su
PINION acerca, de la patogenia del colico hepa-
tico hidatidios, patogenia del colico hep

A Crisiy gl b}lponmndolquv seria debido a

V'8 discinética por intenso espasmo de

O o
my
Bilbgg el l”nﬂ(‘a( 10n presentada a la Academia Médica de

A 26 de noviembre de 1958,
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las vias biliares extrahepaticas a consecuencia
de la irritacién mecénica que el quiste ejerce
sob}rc- dichas vias. Para HENSCHEN, en cambio,
serian estas crisis dolorosas una manifestacion
de alergia que originaria un glaucoma hepatico
agudo, o sea, un violento edema intracapsular
por reaccion antigeno-anticuerpo, secundario a
la 'dehisconcia de las paredes del quiste y filtra-
cion del liquido hidatidico al parénquima hepa-
tico. El fundamental factor en la génesis del
shock inmediato que a veces acompana a la ro-
tura del quiste seria también para CAsas la irri-
tacion quimica que ejerce un liquido provisto de
cualidades antigénicas sobre una serosa especi-
ficamente sensibilizada. Para explicar el dolor,
el estasis y los espasmos de la vesicula y de las
vias biliares, admite VARELA FUENTES asimismo
un origen alérgico; teniendo en cuenta, segiin
este autor, que en el mecanismo de los fenéme-
nos de alergia lo fundamental esta constituido
por el edema local o por la contraccién espas-
modica de las fibras musculares lisas en el or-
gano que sufre el shock, hay que admitir que
las estasis vesiculares y la anormal contraccion
de las fibras musculares lisas del esfinter de
Oddi pueden ser determinadas en muchos casos
por el mecanismo inicial alérgico.

GraNA ha observado con cierta frecuencia
que el sindrome doloroso biliar y el de la seudo-
litiasis se presentan también en los quistes hi-
datidicos calcificados del higado: en estos ca-
sos ha encontrado grandes aumentos de la his-
tamina sanguinea, y habiendo procedido en ellos
al empleo de la terapéutica bioldgica de desen-
sibilizacion especifica de CALCAGNO, ha logrado
mejorias sobre estas manifestaciones, que juzga
de origen alérgico; asimismo, GRANA ha emplea-
do esta terapéutica de desensibilizacién en los
enfermos de quiste hidatidico fértil y recalca la
rapidez con que ceden los trastornos funciona-
les, por lo que juzga estas manifestaciones como
de alergia hidatidica, equivalentes al asma, ur-
ticaria y edema angioneurdtico y a la hipersen-
sibilidad cutdnea manifestada por la reaccion
de Cassoni: igualmente la transmisién pasiva
de la sensibilizacién a un sujeto sano (prueba
de Prausnitz-Kunster) demuestra la existencia
de reaginas circulantes.

Estudiando la histaminemia en el suero de los
portadores de quiste hidatidico, han encontrado
RECARTE y BAREA, lo mismo que GRANA, cifras
altas de histamina sanguinea, y precisamente
las mas elevadas corresponden a los quistes cal-
cificados. Concluye, en fin, GRANA, que una gran
parte de los trastornos funcionales de los quis-
tes calcificados del higado, v también de los fér-
tiles, corresponden a manifestaciones hepa?o‘qi-
liares de alergia, e insiste en la notable mejoria
obtenida con la desensibilizacion especifica tras
el tratamiento biolégico de la hidatidosis.

También JiMENEzZ Diaz, estudiando el meca-
nismo de la forma litiasica del quiste hidatidi-
co. reconoce la importancia que pueden tener
los fenémenos de sensibilizacion a las albumi-




