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Glucosa de la sangre en pediatria *

l'n estudio sabre 10.000 determinaciones por un semimicrométodo
de Folin v Wu adapiado al espectrafotiometro.
Cifras normales en nifios en Cuba

Por el Dr.
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v los téenicos:

Hitoa ‘I, Hegsdxpez, Evapio pe Casrro.
Maviea Sax Marriy v Opiea Gancia

La glucosa pertencee al grupo de los
mal llamadeos hidratos de carbono, pues
« les dio este nomhre, porque en ellos
intervenia el hidrégeno v el oxigemo, en
la misma proporeion que para formar
agilin pero como existen otros cuerpos,
que sin ser hidratos de carbono mantie
wen wea proporeion, =e acordé por la
Tercera  Convencion  Internacional de
Quimica Pura y Aplicada, sustituir el
nombre de hidratoz de carbono por el
e ghicidos.

La glucosa que es una hexosa v el
glucageno que s¢ compone cn su tota-
lidad de grupos de glucosa unidos entre
si, som los principales ghicidos que exis-
ten e el organisimo.

La glucosa es un constituyente normal
de la sangre. La glucosa es polimerizada
tanto en ¢l higado como en los miscu-
los; donde la concentracién de glucdge-
no es grande. Emr otros tejidos como el
nervioso la reserva es pequeiia o oula;
por lo que el mismo s¢ muestra extre-
wadamente  zenzible a la disminucion
e la glueosa circulante,

"1 Trabajo del Departamento de Labora.
wrie Clinice Central del Huﬂnlul Infantil Do-
vente “Pedro Borrias Astorga’, colle I entee 27
v 2, YVedado, Habana, Cuba, Presentade en
las seslowes cicntilbeas del ho=pital,

Todas las hexosas gue el organismoe
es capaz de metabolizar y que se encuen:
tran en los alimentos, se ramsforman en
el higado en glucosa v gluedgzeno,

La glucosa s¢ encuenira en estado
libre, s6lo en el plisma sanguines y en
los liguidos intersticiales, En las eélu-
las #e encuentra como glueosa 6 fosfato,

La formacién del glucégeno a partir
de la glucosa, tiene lugar mediante la
intervencion de sistemas enzimaticos es-
peeciales, que tienen como coenzima al
acido adenosimtrifosforico. En  primer
lugzar ocurre su fosforilizacion a glucosa
6 fosfato por imtervencién de una exo-
quinasa  (accidn  catalizadora) que es
una fosfatusa v el dcido adenosintrifos-
forico, formindose  glucosa 6 fosfatu
iéster de Robinson),

La glucosa 6 fosfato es transformada
por la glucomutasa en glacosa 1 fosfato
{é=ter de Cori) v éste se transforma en
glucigeno por la fosforilasa liberandose
fosfato.

Para ¢l manmtenimiento de la glace
mia ¥ el suministro de glucosa a los
tejidos, se desarrolla el proceso de la
glugendlizis o despolimerizaciin de s
molécula, El gluedgeno hepatico por de-
gradacidn, en presencia de fosfatos o



organicoz v la Tosforilasa. La fosfoglu-
comutasa convierte la glucosa 1 fosfato
en glucosa 6 fosfato.

El glucégeno hepatico se forma y des-
integra con gran rapidez. En un lactame
joven bastan 4 a 5 horas v en log ma-
vores ocho horaz para que las reservas
de glucdgenn = agoten. El higado del
recién nacido contiene normalmente 2
a 3 gramos frente a 6 u 8 gramos que
tiewen lo: nifios mavores,

Enfermedad del glucégeno, es un tér
mino genético que se da en pediatria
a un grupo de trastornos genéticos y a
veces [amiliares, caracterizados por el
almacenamients de cantidades anormal-
mente grandes de glucdgermro en diver
=05 tejidos. En tres variedades clinicas
de esta afeccidn se observa que cada tipo
corresponde a la deficiencia de una de-
terminada enzima. En la enfermedad de
Von Gierke la actividad de la glucosa
6 fosfatasa (fosfatasa hepatica) es defi-
ciente en las eélulas hepiticas y rifiones,
El blogqueo del metabolismo en la glu-
cosa 6 fosfatasa en la wvia glucolitica
determina el depdsito de glucégeno en
higado v rinones,

En otro tipo hay falta de las enzimas,
que actian en el metabolismo y catabo-
lismo de la molécula de glucégeno,
constituida por cadewas ramificadas cu-
yos miembros consisten en unidades de
glucogens, Puede faltar la enzima que
rige la formacion de las ramificaciones,
En otros cazos lo que falta es la enzima
que desprende nuevamente las cadenas
laterales (enzima desramificante), En
estas formas se acumula glucégeno de
configuracion anormal.

La  glucogénesis muscular presenta
diferencias e la hepdtica. El misculo
forma glucdgeno =ilo a expensas de la
slucoza ¥ no de otros azicares. Tam-
hiérr puede sintetizar gloedgeno de algu-
nas productos de degradacién de la gla-
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cosa, como el adcido lactico o el dcido
pirvivico. En el misculo ze produce una
degradacion completa de la glucosa, que
termina en la produccién de dcido pird-
vico ¥ en la combustién total, dando
enhidrido earbdénico v agua. En la glu-
cogendlisis muscular o extrahepatica, al
no existir glucosa 6 fosfato, no puede
producirse la liberacién de glucosa.

Todos los mecanizmos anteriores con-
tribuyen con el higado, a la regulacién
normal de la glucosa sanguinea. El hi-
gado es el mas importante para la re-
sulacién de la glucemia normal. El re-
duce la glueemia trarsformando la gla-
cosa en glocégeno (glucogenosintesis).
La sumenta por glocogendlisis e la
hipoglucemia ¥ por transformacion del
acido lactico v parcialmente de las pro-
teinas en glucosa (glucomeogénesis) en
lo: estados de hamhre prolongados

Todas las hormonas que intervienen
en el metabolismo de loz glicidos tam-
hién lo hacen sobre la glucemia., Bajo
la accidn de la insulina segregada por
los islotes de Langerhams del pancreas,
los distintos monosaciridos se transfor-
man en glucégeno y la glucosa =e quema
en los tejidos. En los casos de diabetes,
por su carencia, hay un aumento de los
niveles de glucosa en la samgre v un
idlescenso en la produccién de glicdgeno,
En los pacientez con hiperinsulinismo
s¢ observa hipoglucemia.

La adrenalina formada por la porcidn
medular de las capsulas suprarremales
regula la transformacién del glucégeno
hepitico en wlucosza; si bien en cierta
medida la insulina actia a modo de fre-
no sohre e:ta transformacion,

La corteza de las capsulas suprarre-
nales segrega algunos esteroides (glo-
coesteroides) ; los cuales griginaw hiper-
glucemia, pues provocan gluconeogéne-

R. . P.
Marzg.Dhcigusse, 1970



sis g partic de los aminodcidos y posi-
blemente disinuyen algo la oxidacién
e T ghueosa,

El glueagin se forma en las células
alta e los islotes de Lungerhans, El
produce hiperglucemia por acelerar la
glicogendlisi=  hepitica, causando una
ripitda degradacion del glucégeno. El
libulo anterior de la hipdfisis inhibe la
capacidad  de  oxidacion de la glucosa
por lus tejidos ¥ favorece la neogluco-
genesis proleica,

Lu tiroides inhibe la hormona paie-
vreatica Ginsulina) v estimula la hor-
mana ceomafinica de las suprarrenales
taddrenalina) .

La Ineratura cientifica internacional
conlicne numerosas relerencias sobre la
wicwsa sunguinea. Entre ellos citaremos
tos siguientes: Un estudio sobre la se-
giridal de los analisiz guimicos en los
luboratorios clincos.* Efectos hiperglu-
vémicos de los derivados de cortisoma.?
Hipoglucemia fatal por adenoma de los
inlotes e Langerhans en ¢l recién na-
vitlo," Las encefalopatias de los hipoglice-
mias espontineas." Estudio sobre hipo-
slueemia gspontanea en minos.'* Estudios
sulire azidcar sanguineo en nifios prema-
turos"" Hipoglicemia y convulsiones
en nifos siguiendo la ingestion de alco-
Lol Hipoglicemia en recién nacidos®
Envenenamiento agudo humano por te-
truclururo de carbono seguido por he-
patomegalia, hiperglucemin y glucosu-
rin.”' Dos cazos de tumores malignos del
higado revelados por manifestaciones cli-
nivas ile hipoglucemin.® Hipoglicemia
tonicn.” Hipoglicemia espontinea idio-
pitica.” Estudios en hipoglicemia.*®
Carcinoma de los islotes de Langerhans
vom graves manifestaciones de hipoglu-
eemia en un nifo de nueve afios® Hi-
poglicemia insuliica irreversible®® So-
.5 Bievrumne 1970

bre ol diagndstico ¥ la terapéutica de
la hipoghcenna wopdtica cn niios.”
Aspectos del metabolismo de los carbuo-
hidratos en kwashierkor conr especial
referencia a la hipoglicemia csponti-
nea.”” Comparacién del método de Fo-
fin-Wu de amicor sanguineo con el me-
todo de la glucosa oxidasa.”™ Hipogli-
cemia grave causada por cloropropami-
da.** Hipersensibilidad a la leucima co-
mo causa de hipoglicemia.” Papel de
la catecolamina puesta en circulacion en
la hiperglicemia por morfina.™ Trom-
bosis cerebral, Hiperglucemia con glu-
cosurin,” Mecanismo de accion de las
sulfonamidas hipoglucémicas.”* Glucosa
en las manifestaciones cardiacas de hi-
poglucemin.’ Diagndstico diferencial de
los cstados de hiperglicemia por los mé-
todos de laboratorie.** Hipoglicemia
como resultado de tumores extrapan:
credaticos.™ Investigaciones sobre ¢l me-
canismo de las hiperglicemias en ciru-
gin**

METODODS PARA LA DOSIFICACION
DE LA GLUCOSA EN SANGRE
En 1906 Bestrands publicé que reque-
ria grandes cantidades de sangre ¥y no
tuvo aceplaciom para propositos clini-
cos. En 1913 Bang en Europa y Lewis
v Benedict® en los Estados Unidos, pu-
blicaron métodos que requerian pegue-
nas cantidades de sangre. Entre los me-
todos aparecidos posteriormente  figu
ravon: ¢l método del picrato Lewis y
Benedict,” el del ferricianure Hagedorn-
Jensen® ¥ de la reduccidn de las sales
de cohre Benedict, Folin-Wu e’

Los métodos mis vzados actualmente
en el orden internacional son: los que
s¢ fundar en la reduccion de sales de
metales pesados especialmente cobre.
Entre estog procedimientos el mds usa-
do universalmente lo ez el de Folin v
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Wy e le considera menos espeeifico
jque otros procederes, por ¢l hecho de
fque los resaltados ohtenidos con el mis-
mo o representan anicamente la gloeo-
fa sino, Lambién otras sustancias reduc-
toras Hamadas por Benedict, secaroides,
Fllas compremlen: Geido drico. creati-
nina, acido =lneonrdnico. dcido ascarbi-
co. triptafano. glicocola v glatation.

En el mérodoe de Somogyvi-Nelson, =c
ha lograde rvedueir ln reactividad de
dichos comstituyventes no  ghicidos, du-
rante la preeipitacion de las proteinas.
Elli: son precipitadas por una mezcla
e sullate de zine v e hideoxido de
bhario. Una solucion tariviea enprica sir-
ve como susirato para la reduceion vy el
reactive arsenomolibdicve de Nelson, e
usaddn para la produceion de color.=-%

Fl metodo enzimatien™ fue propuesto
por Keston en 1956, El reactive usado
contienc las enzimas glucosa-oxildasa ¥
peroxidasa con o-dianisidina; on dador
de hildrdgene para Lo reaceidn peroxi-
ilisica,

METODO DE FOLIN ?' WL ADAPTALOD

AL EsPECTROVOTOMETRO

Cuanda la glucosa ¢ calienta en
solucion alealina con jones clipricos =e
reduce ¢l cobre damldo lugar a la for-
macion de Cw™ insoluble. En ¢l méto-
do de Folin ¥ Wu las proteinas son
precipitadas por medio del deido tiangs-
tien, La glucosa ez dosificada por sn
accian  reductora, =obre una solucién
alealina  de cobre. El axido -cuproso
rojo formado e determina por la adi-
cion de wn  reactive  Tosfomolibdico,
von la formacién proporcional de azul
se molibdene el coal = Jdetermina

clectrofatocolorimét ricamente,

REACTIVOS=

Solucion -alealina e eobre. Se di-
suclven 0 wramos de carbonne de so-
dio anhidro {calidad pa) en unos
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00 ee dde agua destilada v =c transfie-
ren a un matraz aloerade de un litro.
A continuacion se agregan 7.5 pramos
de deido tartarico v L5 griamos de sul-
fato de cobre (50, Cw SHLO0, S¢ mez-
cla v diluye o un litro. Solucion fos-
fomolibdica. A 70 gramns de deido mo-
libdico v 10 gramos e tungstato de
sodio, se anaden 400 ee, de wa solu-
cion al 109 de hidréxido de sodio ¥
4 ce de agua. Se hierve de 20 o 40
minutos para eliminar ¢l amoniaco, Se
enfria v diluye hasta cerea de TH ee.
Posteriormente se afaden 250 ce. de
acido  fosforien  sirapoza  (POYID al
85500 v se diluye hasta un litro.
TECNICA

Transferir 0.5 cc de sangre (puede
usarse igualmente =uerol a uw peque-
o tnho comeniendo 3.5 ce de agua des-
tilada, Anadir zota a gota v en agitacion
constante 0.5 ce de la sol. 2/3 normal
de geido  sulftirico. Adicionar 0.5 ce
de wngstato de sodio al 0%, Agitar
v dejar en reposo 5 minutos. El con-
tenido del  frasco tomara wn ccolor
pardo o achocolatado. Cuando no roma
esle color, es sefial de una impropia
coagulacidon de la sangre v cllo puede
#or debido a que al extraer la muestra,
s empled una extesiva cantidad  de
oxalato, Esta muestra puede ser cm-
pleada a pesar de ello. agreganido unas
gotas de una =olucidir doble normal de
acilo sulfirico, hasta e la lrlm;.llllﬂ-
cion sea completa. Cuidese de no agre-
gar oxcesivo acido, ya que si no la re-
duccion de la sal etiprica no tiene lugar,
Las primeras porciones deben refiltrar-
se, obtemiéndose asi un filirade elaro
v o iransparcnte,

Verter 1 ce del filirado libre de pro-
teinas on un tubo de r".ﬂ“h para gl
cosa.

R. C. P.
Maszo.Diciowang. 1970



Agregar | ee de la solucién alealina
e valire.

<pmergir ¢l tubo en agua hirviendo
vonontenerlo alli seis minulos,

Al ocabo de ecse tiempo rcetirar ¥y en-
friar bajo wma ecorriente de agua du-
rante tres minutos o colocarlo en un vaso
vonti miends agua fresca,

Vlicionar 1 ce de la solucién foslo-
tugstivamolibidica, con lo cual aparece
un calor azul intenso.

iluir von agua a la marea 12,5,
Mewelar por inversion.

Lier rapidamente en el fotocolorime-
tra o espectrofolomelro  (nosolros usa-
mos ¢l de Colleman), con longitud de
120, Comparar contra curva de calibra-
miento o emplear factor de calibracion,
haciendo los edlenlos correspondientes a
un ajusie con el blanco -de dersidad
nplica U,

Lo determinaciones de 1o glucosa
generalmente se hacen en sangre total,
pero  tamhbidén pucde  usarse sucro o
prhasima,

El antivoagulante generalmeme usa-
dis lp e= una solucién de oxalato de po-
tasio al 2096, Frecuentemente los tubos
< preparados adicionando ¢l anticoa-
sulante en forma liquida y evaporando
a sequedad. Debe sefalarse que =i existe
un calentamicnto demasiado alto el oxa-
lito, puede convertirse a carbonato.

Es condicion indispensable en este
examen, hacer el filtrado lo antes po-
=ible, pues la glucosa por el fendmene
dee Ja gluedlisis descrito por Lepine se
lestrny e,

Lia vez hecho el filtrado, éste puede

vonservarse enr el refrigerador, ‘mante-
nilose estable unas 48 horas.

Para ol envie de muestras a distan-
vin, se recomienda la siguiente férmula:

" c.P.
e e Digigwase. 1970

por cada cc de sangre usar un centi-
gramo de (luoruro de sodio ¥ un mili
gramo de timol,

EXPERIMENTACION PERSONAL

Nos ocupamos en la preseme comuni-
cacién, de estudiar en Pediatria, la de-
terminacion de la glucosa de la sangre
en nifos de 1 a 14 afios, por un scmi-
micrométodo de Folin v W, adaptado
al espectrofotémetrs  Collemaw, cuvo
proceder seguimos en ¢l Hospital Infan-
til de la Habana “Pedro Borris Astor-
za”, sobre 10,000 idiex mil) muestras
e samgre  (1965-1969), correspondien-
tes a nifios ingresados en los distintos
servicios de dicha institucion o pertene-
cientes a la consulta externa, durante un
periodo de eunatro aiios v ademis en 125
rifios normales nativos de Cuba.

COMENTARIDS

De los ghicidos existente: en el orga-
nismo normalmente, el que liene extra-
ordinaria importancia lo es la glucosa.
Su funcidn es la de soministrar las ca-
lorias neeesarins para el funcionamien-
to celular v la actividad emergética. Ella
se encucntra ¢n proporeion variable en
todos los tejidos v cflulas, consideran-
dose tan importante como el oxigeno
mismao,

Durante muchos afios, para la deter-
minacion de la glucosa sanguinea, s
har wsado  los métodos de reduceidn,
que aun cunndo son inespecificos doan
buenos resultados, pues la cantidad de
sustancias ‘reductoras no fermentables
t glutation, acido drico, creatinina. acido
ascorbico ele) son constamtes.

Son numeroso: los intentos efectua-
dos, para eliminar las sustancias reduc-
toras mo fermentables, antes de la re-
duccion v entre cllos se destaca ¢l de
Somogvi-Nelson, En este método la pre-
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cipitaciém de las proteinas se realiza uti-
lizands hidréxidoe de zine y sulfato de
bario, combinando ¢l reactivo de cobre
de Somogyi a reactivo de color de arse-
nomolibdato de Nelson. Este procedi-
miento no ha logrado implantarse como
uso habitual, a pesar de reducir nota-
blemente la actividad de los constitu-
yentes no ghicidos. Ello se debe a cier-
tas dificultades en preparar sus solucio-
mes. Su laboriosidad y por el hecho de
que tales filtrados no pueden ser usa-
dos para otras determinaciones como
la urea por ¢l método de la ureasa.

Es por ello que los clinicos y los pa-
télogos clinicos, aceptan todavia el po-
der reductor de la sangre desproteini-
zada como medida de la glucemia con
los métados titrimétricos H rn-Jen-
sn muy difundido en Europa y el de
Folin ¥y Wu en los Estados Unidos v en
muchos laboratorios clinicos de todo el
mundo, constituyendo ambos métodos,
a pesar de la conocida fuente de error
de los sacaroides, sustancias reductoras
no fermentables, determinaciones de im-
portancia de extraordinaria confianza y
precisiém y de exactitud suficiente €n
clinica, como ocurre en ¢l Hospital In-
fantil de La Habana “Pedro Borris As-
torga”, dende se le emplea desde hace
treinta y cinco anos.

Este estudio comprende 10.000 deter
minaciones efectuadas econ un semimi-
crométodo de Folin y Wu adaptado al
cspectrofotometro, con resultndos  sa-
tisfactorios,

Segiin Sundermen, profesor del Jeffer-
son Medical College®* los métodos de
reduccién, -para la dosificacién de la
glucosa sanguinsa son suficientes, para
propdsitos clinicos.

En el método de Folin y Wu, los fil-
trados obtenidos, pueden ser usados, no
silo para las dosificaciones de glucosa
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sino tambiéw simultaneamente del nitré-
geno no proteico, lirea, acido drico, crea-
tina, creatinina, aminodcidos y otras
d terminaciones,

Yeung del Departamento de Patolo-
gia Clinica del Hospital de la Escucla
de Medicina de la Universidad de Virgi-
nia dice textualmente: “aunque el mé-
todo de Folin y Wu, no es el mias eco-
némico, ni el mis prictico, ni el mis
facil, especifico o reproductible, pre-
senta suficientemente cada una de estas
condiciones y es ampliamente usado e
los laboratorios clinicos de todo ¢l mun-
do. Ello atestigua su utilidad en el diag-
néstico y en la terapéutica™

El método enzimitico de la glucosa-
oxidasa* aungue se le considera sencillo
desde el punio de vista de la téenica en
el aspecto quimico resulta complicado
y para su cjecuciom se requiere ¢l em-
pleo de reactivos convenientemente pre-
parados por distintas casas comerciales,
Por otra parte existe confusién en lo
que respecta a los valores normales. Una
importante causa de error lo constituye
la presencia de sustancias reductoras
capaces de competir corr el cromaogeno
en ln cesion de hidrégeno para la pero-
xidasa o de reducir el producto colo-
reado a su forma incolora, En un tra-
bajo* sobre “Evaluacién de metodolo-
gia en quimica clinica” basado en un
estudio del Consejo de Quimica de la
sociedad Americana de Patélogos Clini-
cos, sobre 581 laboratorios elinicos, furr-
cionando en los Estados Unidos, se en-
contré que ¢l método del ferricianuro
de Hoffman* por e) uso del autoanali-
zador se emplea en el 419 de dichos
departamentos, Un 36% usan el método
de Folin y Wu. El 16% informa el em-
pleo del proceder de Somogyi y sola-
mente un 3% usa el métado de la glu-

cosa oxidasa,

IE;-&-I;-::- uang. 1970



Lus cifras normales de glucosa de Ia
sangre en gifos son variables segin el
método v diferentes autores. Si se em-
plean procedimientos que no estén com-
plicados con sustamcias reductoras (So-
mogvi, glicosa oxidasa etc), las cifras
oecilan entre 30 y 100 mgfh. Si ee
usa ¢l método de Folin y Wu las can-
tidades serian mayores.

Para Behrondt* el -rango normal en
nifios por ¢l método de la glucosa oxi-
lasa es de 50 a 90 mg contra 60 a
10 por el de Somogyi. Para ¢l método
clisico de Folin y Wu 80 a 120 y por
¢l mierométodo de Folin-Malmros 70 a
110, 5¢ hablaria de hipoglueemia frente
a valores de glucosa apareme por de-
bajo de 60 mg v de glucosa verdadera
von niveles de glucosa inferiores a 45
mgte,

Crepord™ en la obra de Fanconi dice
jue normalmente, el valor de la glucosa
e lo sangre venosa en ayunas varia
entre 700y 100 mg% v que cumro
mis joven sea el miflo, tanto mas bajo
serd su valor,

En la obra de Nelson™ se seiala que
con sangre venosa y en ayunas, las cifras
varian de 70 a 100 ¥y empleando el mé-
todo de Folin y Wu estarian compren-
lidas entre 85 y 120,

Keller y Wiscott® en la Climica Pe-
didtrica de la Universidad de Munich,
dan los giguientes valores para la glu-
cemin en ayunas en nifios, lactantes y
nifios mavores: 70 a 100,

Rudasil ¥ Henderson™ en una imves-
tigacion efectuada en los Estados Uni-
dos, para determinar los valores norma-
les de glucosa en nifios de 2 a 15 nios,
expresan haber seleccionado para tal
fin el método de Folin ¥ Wu, porque
vs ¢l método habitual err muchos labo-
ratorios ¥ porque como prucha clinica

R. C. P,
Mesio:-Dicigwene., 12370

es seguro y confiable y relativamente
libre de complicaciones téenicas. La lite
ratura médica inglesa, dicen ellos, con-
tiene muchos informes sobre los valores
de glucosa en adultos pero muy pocos
en wrinos. La revision de la literatura
hecha por ellos daria valores normales
entre 60 v 100, Con ¢l método de Folin
¥ Wu en examencs sobre 144 nifios ellos
encuentran en ayunas valores que osci-
larr entre 70 y 105,

Grule y Cannon® de la Universidad
de inois dan como cifras normales en
nifios de 80 o 120,

Linneweth* «de la Universidad de
Marburg, con ¢l método de la reduccidn
total de Hagedorn-Jensen, en nifios pe-
queios cscolares varia de 65 a 110 v en
recién nacidos, de 30 a 100.

Hughes'' de la Universidad de Tenne-
szee expresa que la cifra de glucosa ver.
dadera oscila entre 70 y 100 y que el
grado de hipoglucemia puede ser corre-
lacionado con la cantidad de glucosa en
la forma siguiente:

Ligera ........00.... 40-50
Moderada ..........

Grave ...osesssnsanss Inferior a 20

Segiin Thomas®™ de la Universidad de
Londres, la eifra en ayunas varia con ei
método empleado v seria de 60 a 80 con
unos ¥ de 80 a 110 con otros, La hiper-
glucemia se referiria a valores por en-
cima de 100 mg7c con glucosa verda.
dera ¥ sobre 110 con hiperglucemic
aparente,

Conor’ en 154 determinaciones rea
lizadas ewr 21 nifios prematuros usand,
¢l método de Nelson-Somogyi, encuen.
tra bajos niveles de glacosa sin estar
asociados a sintomas anoermales ¥ Creery
y Parkinson'® de un total de 356 deter-
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minaciones, concluven que la glucosa
sanguinea normal para recién nacidos
{1 a 12 horas) varia de 35 a 75 mg.

Semin Garle en recién nacidos es nor-
mal uwira glucosa baja de la sangre de
aproximadamente 30 mg%:. Ella aumen-
ta en nifios pequenos a 73,

En general la hipoglucemia se con-
sidera como un atribute fisiclégico de
prematuros ¥ recién nacidos,

Segin puestras propias determinacio-
nes hechas sobre 125 nifioz er ayunas y
CcOn sangre veno:a, pertenccientes a un
Circulo Infantil ¥ una Escuela Nacional
corr edades comprendidas entre 1 v 14
afioz -usamdo un semimicrométodo de
Folin ¥ Wu adaptado al espectrofoté-
metro Colleman, las cifraz de glucosa
oscilaron entre 54 ¥ 105 mg con una
media de 82. Las cantidades mas bajas
correspondicron a nifios de corta edad,
siendo las de los mayores pricticamente
similares a las que se ohservan en adul-
108,

Como quiera que todos los métodos
tienenw venlajas ¢ inconvenientes, hemos
empleado el procedimiento de Folin y
Wu, semimicrométodo v no como ma-
crométodo o micrométodo. A este res
peeto el profesor Coronal® de la Univer-
sidad de Chile, dice: “Tratindose de
procedimientos  analiticos de sangre,
nuestra yva larga experiencia wos ense-
na, que cada vez que sea posible, debe-
mos rechazar lo: métodos que emplean
muy pequeia cantidad de material (mi-
crométodos), prefiriendo log semimi-
crométodos  (cmpleando  por cjemplo
I ce de sangre), que son en general mas
exactos”,

En clinica en relacion a la glucosa
ile la sangre se observan hiperglucemias
en la diabetes mellitus que ¢s la causa
mis frecuente. Enfermedad de Cushing.
Acromegalia. Tumores de la regién hi-
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potalamico-hipofisaria. Tumores o hi-
perplasia corticosuprarrenal. En los feo-
cromocitomas no es infrecuente. Hiper-
tiroidismo. Pancreatitis agodas. Trata-
mientos con ACTH v cortisorra. En lus
alteraciones téxicas de los centros regu-
ladores. Las inyeecciones de estreptomi-
cina pueden ser segunidas de una ligera
elevacidn de la glucosa, lo cual se expli-
ca por la actividad de los grupos reduc-
tores de dicho antibidtico, Los tumores
del enarto ventriculo asi como del sis.
tema nervioso central v por accidemtes
vaseulares (trombosis arterial cerebral),
después de laz intervenciones quinirgi-
cas,

En quemados. Reacciones a la hidro-
clorotiazida. ete.

La gran labilidad de la glucorregu-
lacién por varios motives Mundamenta-
les entre ellos: influjos del sistema ner-
vioso corr acentuada alternancia, entre
simpaticotonia e hipervagotonia. Gluco-
genosis retrasada o disminuida, debida
a una falta de maduracidn de los com-
plicados sistemas enzimatlicos hepaticos
o a una deficiente eliminacién de gluca-
zén por las células alfa del pancreas,
originaw trastornos del metabolismo de
los ghicidos.

En el recién nacido sz¢ observa una
insuficiencia fisiologica de la capacidad
de reabsorcién tisular de la glucosa y
de otros glhicidos, lo que cavsa la meli-
turia del recién nacido. También en el
periode neomatal pueden producirse
trastornos: metabolicos, por déficits tran-
sitorios de enzimas, Un ejemplo de esto
lo constituye la hipoglucemia obszerva-
da en reeién nacidos. Entre las hipo-
glueemias citaremos las ocasionadas por
sulfonamidas. Hipoglucemias endégenas
por tumores extrapancreiticos. Hipogla-
cemias esponiineas en nifios, Hipogluce-
mias iatrogénicas. Hipug]ucc]iias causa-
das por adenomas v carcinomas de los is-

. . P.
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CLUCOSA DE LA SANCRE

NORMALES

i Edal =ean Kazn Valores en miligrame
%
| 21 m. M. B. (i3]
3 21 m. M. B, v
3 12 m M. B, 62
I 14 m. M. M. 54
3 3 a. M. M. [0
s 4 a. M. M. a4
r 3 a. M. M. O
i 22 m. F. I, a4
i 3 a. M. I3, 69
I 28, F. I3, h2
I 3 a. F. N. 26
i2 2 a, F. B. ]
13 4 a. F. B. o0
14 3 a. M. B. 7
15 4 a. M. B. 85
i 6 a. M. B, o0
17 T a. F. B, a7
1] 6 a. M. B. 95
19 3 a, I, B. 6
a0 3 a. F. B. T6
2] 21 m. F. B. 56
b 6 a. M. B. a8
3 8 a. M. B. a5
29 9 a. M. B. a3
25 7 a. M. B, 104p
26 6 a. M. B. 80
25 4 a, M. B, 71
28 6 a. M. B. 80
29 T &, F. B. 89
an 8 a, M. B, 95
3 3 M. It 83
32 4 a. M. B, a0
33 6 a. M. B. i
31 3 a. M. . an
35 4 a, AL B. e |
in 9 a. M. B, 100
i 8 a. M. B. 95
a8 9 a, M. B, a6
30 7 a, AL . 95
1 9 a. F. B. 95
1 8 a. M. B. a1
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No Edad Sexn Raza Valores en miligramos
e
42 5 a. M. B. 91
43 14 a. F. B. a4
44 14 a. AL B. it
15 12 a, E. B 73
46 12 a. F. B. 78
47 14 a. AL B. T2
48 11 a. M. B. 75
49 13 a. F. B. a1
al 12 a. Al B. 6
al 12 a. F. B. 81
a2 12 a M. B. 73
23 10 a. F. B. 78
54 12 a, M. . 15
a5 13 a. F. B, 87
a6 11 a. F B. 87
57 12 a. F. B. 81
a8 13 a M. B. gl
a9 12 a. F. B. a4
60 15 a. M. B. 73
6l 12 a AL B. a7
62 12 a M. B. a7
a3 15 a. M. N. 73
o4 12 a. F. B. 15
65 12 a. M. B. 87
6O 15 a. M. N. 73
67 14 a, M. . a6
68 11 a, F. B. 84
69 12 a. M. B. 75
70 14 a. M. B. 86
71 15 a. M. B. 73
T2 12 a. M. B. T3
73 12 a, M. B. a7
74 15 a. M. N. 73
75 12 a AL B. 75
76 11 a. F. B. 84
T 12 a. M. B. 86
78 12 a M. B. 75
79 12 a M. M. 78
80 14 a. F. B. 75
]| 13 a. F. B. 73
a2 12 a. F. B. 6
83 21 m. F. B. 6
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N Edad Eenn Razxa Valores en miligramos

L %
#1 9 a. M. N. &1
a5 10 a, F. B. 86
H 11 a. F. N 93
87 12 a. M. B. 78
a8 14 a. M. B. 99
Hu 13 a. M. B. 98
M) 14 a. F. B 105
9] 11 o M. B. 99
932 9 a. F. N. 92
03 8 a. F. N. 99
91 11 a. F. B. 92
95 12 . F. . a2
gy 9 a. F. M. 78
07 13 a. F. B. 5
A 10 a. F. B. 78
99 12 a. F. Al 15
100 13 a. F. B. 75
101 10 a. F. B. 78
12 12 a. F. M. 75
13 11 a, M. B. 101
1 12 a. M. B, a6
105 12 a. F. B, 89
116 13 a M. B. a6
107 10 a. F. N. a6
108 9 a. F. B. a1
109 11 a M. B. a1
110 9 a. M. B. &4
111 11 a. M. B. &l
112 12 a. F. B, 84
113 11 a. M. B. 5
14 12 a. F. B. &1
115 11 a. F. N, 56
116 9 a. F. B. 84
¥ 12 a. F. H. 75
118 11 a. F. B. 84
(NLY 9 a. M. B. T
120 9 a. M. B. 87
121 10 a. M. B. 89
122 12 a. M. B, 83
123 13 a. F. B, 80
124 14 a. M. B. a5
125 13 a. M. B. 95
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lntes de Lanmgerhan=. Hipoglucemias por
excesivas dosiz de insulina, Hipogluce-
miaz idiopaticas infantiles. Hipogluce-
mias toxieas. Hipoglucemias asociadas
von hepatomas primarios, Hipoglucemias
en las intoxicaciones agudas aleohdlicas,
Hipoglucemias por eloropropamida. Hi-
poglueemias por sensibi

lad a la leuei-
na v al acido isovalérico. Hipoglucemias
de las enfermedades hepaticas evoluti-
vas thepatitis aguda, cirrosizs, neoplasias,
atrofia amarilla aguda) v e las pradu-
vidas por hepatotéxicos, Hipoglucemias
de los estados de inanicion de carbohi-
dratos. Hipoglucemias por trastornos
ilel metabolisma de los carhohidratos en
niio: mal nutrides. Hipoglucemias en
la enfermedad del zluedzene Fon Gier-
fee, cte.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

l. Los autores practican la determi-
nacion de la gloeosa de la sangre en

10,HH) nifos, segin un semimicromdéio-

do de Folin y By, adapado al espectro.
fotémetro, obteriemdo con su uso. re-
sultados satisfactorios en relacion a la
cliniea.

2. El estudio fue hecho en pacientes
hospitalizados o atendides e¢n la con-
sulta externa del Hospital Infantil de
la Habana “Pedro Borras Astorga™, por
lo: mas variados motivos durante los
iiltimos cuatro afos (1963-1969) ,

3. El semimicrométodo usado de Fo-
lin y Wu es cconémico, prictico v se-
gura para propositos climcos, Sus reac
tivez son faciles de preparar v estan
libres de toda adquisicion de tipe co-
mercial, como ovurre con los de la glu-
cooxidasa. Ademais estd exento de com-
plicaciones téenicas o de correcta inter-
pretacion de lo: resultados, coma acurre
can  otros  procedi
Nelson ),

entos  (Somogyi-
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+. Los informes sobre la cifra normal
de glucosa de la sangre en ninos, en
fa literatura internacional son relativa.
mente eseazos v los resultados, variahles.

3. Prescindiendo de los valores dados
por centros cientificos de Norteamérica
v Europa, los autores practicar la dosi-
ficacion de la glucosa sangninea en 125
ninos nativos de Cuba. con edades com-
prendidas entre 1 v 14 afes, pertene-
cientes a un “Circulo Tefantil™ v una
“Escucla Nacional de Enzefanza”, en-
contrando cifras extremas de 54 vy 105
mg con ung media de 82, Las cifras

mas bajas correspondieron a los mios
de mis corta edad,

6. Los autores destacan en su infor-
me la wtilidad de la desiflicacion de la
slinvosa de la sangre, no sélo para des-

cubrip hiperglueemias sino tambicn las

hipoglueemias  cuva etiologia e: muy

proteiflorme,

SUMMARY

1. Authors per form the determinationr
of blood sugar in 10,000 childrer accord.
ing to o semi-micromethod of Folin-%Wu,
adapted for the spectrophotometer, oh-
taining satisfactory results with its use,
in relation with the clinic,

2. The stuwdy was done in patients
hospitalized or attended in the outpa-
tient department of the Infantile Hos-
pital of Havana “Pedro Borras Astorga®,
for the most varied reasons during the
last four vears (1965-1969).

3. The semi-micromethod of Folin-
Wi is ceonomical, practical and sale for
chinical purposes. Its reagents are easy
to prepare and are free from all acqui-
sition of eommercial tyvpe, as happens
with those of the glucooxidasa, Besides.
it is free from technical compl
or of a correct interpretation of the re-
sults, as happens with other procedu-
res (Somogyi-Nelson) .

it inirs

R. C. P.
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I. The reports about the normal fi-
anre of blood sugar in children in the
universal lit¥rature are relatively scaree
amd the resultz are variable.

3. Omitting the values given by scien-
tifical eenters of North America amd
Furope. authors practice the dosifica-
tion of blood sugar in 125 children na-
tive= of Cuba, with ages hetween 1 and
11 vears oll, helonging to an Infantile
Cirele and 10 a National School of Fdu-
vatiore, finding extreme fignres from 54
te 195 mg% with a media of 82, The
lawer ligures eorrespond to the younger
vhildren.

. Authors emphasize in their com-
munication the uwsefulness of the dosi-
liecation of Llood sugar, not oy to dis-
vover hvperglveemias but also hypogly-
cemins which etiology iz verv protei-
form.

RESUME

I. Les autenrs pratiquent la détermi-
mation e la glucose du sang chez 10,000
cifants selon un semi-microméthode de
Falin:Wu, adapté: au spectrophotome-
tre. avee résultats satisfactoires, en re-
lation avee la {.']'iuique.

2. L'#tude a e1é faite chex patients
hospitalizéz ou attendus dans la consul-
tation exterire de "Hopital Infantile de
Fllavane “Pedro Borras Astorga™, par
les plus variés motifs pendams les qua-
tre derniéres anndées (19653-1969) .

3. Le semi-microméthode emplovee
e:l economique, pratigue et sire pour
propos cliniques. Ses réactils =ont faci-
les & preparer et sont libres de toure
acquisition de genre commercial, come
arrive avec ceux de la glucooxidase. En
plus. elle ezt libre des complications
technigques ou de correcte interpretation
f]{!'zl l‘{"sllllall#, comime arrive avee autres
procédés (Somogyvi-Nelson ),

4. Les rapports sur la chiffre norma-
le de glucose das le sang chez le en-
Fants, dans la littérature internationelle,
sont rélativement pen nombreux et les
résultats sont variables,

5. Faizant abstraction des  valeurs
donées par les centres seientifiques de
FAmerique du Nord ct de Europe, les
suteurs pratiquent la desification de la
glucose zanguinée chez 125 enfants na-
tifs de Cuba, avee dges entre 1 et 14
anndées, appartenat i un Cireule In-
fantile et a une Ecole Nationale d’Edu.
cation, trouvant des chiffres extremes
de 534 et 105 mg%, avec une movenne
de 82, Les chiffres plus baisses corres-
pondaient aux enfants plus jeunes.

6. Les autears soulignent dans sa com-
munication uatilité de la dosification
de la glucose du sang, non seulement
pour déconvrir les hyperglycemies mais
aussi les hypoglycemies, lequelle étio-
logie est trés proteiforme,
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