LA GLUCEMIA EN LA ENFERMEDAD DE CARRION Y EN LA
BARTONELLOSIS DEL PERRO *

Por Jurio Pons Muzzo

Las investigaciones de Mann y asociados (1), (2), en el
perro hepatectomizado, y los posteriores estudios de Soskin y
colaboradores (3), (4), en este mismo animal bajo diferentes
condiciones, han demostrado, de modo indudable, que el higa-
dc desempefia un rol primordial en la regulacion de la cifra
normal de glucosa sanguinea.

Una caida de la glucemia a niveles marcadarnente hipo-
glucémicos, con desaparicion del glucégeno hepatico y curvas
anormales de tolerancia a la glucosa, ha sido constada en ani-
males intoxicados con sustancias quimicas diversas (hidrazi-
na, cloroformo, fésforo, dimetilnitrosamina, etc.), que produ-
cen necrosis e infiltracion grasosa del higado (5).

En sujetos con enfermedades hepaticas (hepatitis, cirro-
sis, atrofia amarilla, carcinomatosis, etc.) Conn y asociados
(6), Coller y Jackson (7) y otros, han observado sindromes de
hipoglucemia espontédneos y curvas de tolerancia anormales.

Considerando que en la Enfermedad de Carrién, apar-
te de la infiltracion grasosa del higado como alteracion casi
constante, focos de necrosis centrolobulillares han sido obser-
vados en algunos casos (8), (9), (10), y que en la Bartonello-
sis del perro, los estudios de Weiss (9) y de Munch (11) han
demostrado que estos focos necroticos, circundados por una
zona de infiltracién grasosa, se presentan con frecuencia, crei-
mos de interés determinar la glicemia en ambos procesos.

-

Estudio realizado en la Seccién Quimica Bioldgica del Instltuto Nacional
de Higlene y Salubridad.
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Esta investigacion estaba justificada también desde el
punto de vista del sintoma anemia, teniendo en cuenta que
varios investigadores han puesto de manifiesto un incremento
del aztcar sanguineo en la Anemia Perniciosa (12), (13) (14).

Hemos estudiado a 8 enfermos carriénicos, en fase hema-
tica y estado anémico, 15 sujetos normales y 25 perros esple-
nectomizados, infectados con Bartonella Canis.

Sujetos. Animales de experimentaeion. Métodos.

Las investigaciones al estado normal fueron efectuadas en sujetos pértene-
cientes al Ejército, cuya edad variaba entre 20 y 28 afios, procedentes en su
mayoria de la Sierra pero con un tiempo de permanencia en Lima de 8 meses
a 3 afos.

Los enfermos carridnicos pertenecian a los hospitales Loayza y Dos de Ma-
yo; el mayor nimero a este Gltimo. En todos la investigacién de Bartonellas
fué positiva al examen directo y la mayoria presentaban un grado de anemia
muy intenso. '

De los 25 perros estudiados, 17 eran animales jévencs, cuyo peso variaba
entre 5 y 9 kilos y los restantes tiernos con un peso entre 1 y 3 kilos. Se les hi-
zo previamente una o dos determinaciones al estado normal. Juego varias des-
pués de la esplenectomia, y una vez infectados los hemos estudiado, en forma
periddica, durante todo el desarrollo del proceso. Fueron mantenidos con una
dieta standard.

La sangre en todos los casos, humanos y animales, fué tomada en ayunas y
se hicieron al mismo tiempo exédmenes hematoldgicos complementarios (numera-
cién de hematies, leucocitos, reticulocitos, grado de parasitismo hepatico. reac-
cién de van den Bergh, etc.).

Hemos cmpleado el micrométodo de Hagedorn Jensen, desproteinizando
con zinc segin el procedimiento de Somogyi (15), exceptuando a los dos pri-
meros casos humanos y a uros pocos animales. en los cuales usamos el método
de Folin Wu. Para evitar la glucolisis durante el transporte de la sangre al la-
boratorio hemos usado el fluoruro de sodio.

Las determinaciones se realizaron en la sangre total y en el plasma. Las
consignadas en el presente trabajo, correspondientes a sujetos normales y enfer-
mios carrionicos, se refieren a la sangre total. Dejamos para uno préximo —
esperando reunir un {nayor namero de enfermos — el estudio de la glucosa plas-
matica y globular.

La glucemia en la Enfermedad de Carrién.

Como valor medio de glucosa en sangre total, en sujetos
adultos normales, hemos obtenido la cifra de 88 mgs% == 1.05,
con un coeficiente de variacion de 6.6 7% y variaciones extre-
mas de 78 y 100 mgs% (Cuadro N¢ 1))
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Es tarea dificil hacer un estudio comparativo de los resul-
tados hallados con los que se encuentra en la literatura, prin-
cipalmente por el hecho que no todas las cifras consignadas
representan el verdadero valor de azucar sanguineo sino que
comprenden ademas a otras sustancias reductoras (glutation,
ergoteonina, etc.). La eliminacion de tales sustancias reduc-
toras no fermentables se conseguiria con el método de Folin
para sangre ‘“no lacada” (16) o desproteinizando con zinc se-
gun Somogyi.

La cifra media hallada por nosotros es ligeramente supe-
rior a la obtenida por San Martin (18), empleando el método
de Folin para sangre ‘no lacada” (81 mgs%).

CUADRO N°¢ 1

Glucemia normal (sangre total, mgs%).

Media Desviacién ’ Coeficiente Variaciones
+ E. P. standard de wvariacién extremas
+ E. P. Yo
88 + 1.05 5.82 = 1.09 Iﬁ 6.6 78 — 100
i

Los resultados obtenidos en la Enfermedad de Carrion, los
presentamos en el cuadro N¢ 2. En él puede observarse que
en la mitad de los enfermos estudiados (casos 2, 3, 6 y 8), la
cifra de gluccsa en la sangre total muestra un marcado incre-
mento sobre el nivel normal. La variacion en el mismo sen-
tido a que daria lugar la reduccion del hematocrito, debido al
proceso anémico, quedaria fuera de toda consideracion ante
la. magnitud del aumento constatado.
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CUADRO N¢ 2

Observaciones sobre la glucemia en la Enfermedad de Carrion.

Reaccién de van den

|
Eritrocitos | Reticulocltos Eritrocitos Glucosa en. Bergh Observa-
Casos Fecha {mills. por (por mm3) parasitados sangre total _ ciones
mm3) (%) (mgs ) _ Indirecta Directa
; ! Salié conva-
1 5-10-39 1.68 379.700 Muy escasos 95 + ﬁ — leciente
[ = o[ — — - W, Ry
2 20-10-39 2.03 36.500" 46 125 ++ ﬁ — T'allecié
23-10-39 2.00 48,000 39 153 4 | —
26-10-39 2.17 247.300 27 174 ++ —
3 12-2-40 1.62 42.100 94 166 + 4+ A4+ + Fallecié
4 19-5-40 1103 27.000 2 110 + — Fallecié
b 11-8-490 1.60 12.800 14 110 +-- -— Salié conva-
4-9-40 2.14 4.200 0 92 — —_ leciente
8 16-641 0.92 128.800 42 125 +4+ - Fallerio
7 17-6-41 1.29 51,600 22 97 J — Fallecié en
Al la remision
8 [5-7-41 1.16 46.400 43 160 +4+4+ ++
19-7-41 1.06 180.200 26 160 +4+ e Fallecié
26-7-41 0.93 131.300 2 164 +4 +
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La glucemia en la Bartonellosis del perro *

En el Cuadro N° 3 resumimos, en forma esquematica, el
resultado de nuestras observaciones sobre la glucemia en la
Bartonellosis experimental del perro. Hemos considerado co-
mo alteracion en el sentido de una hiperglucemia o hipogluce-
mia, un incremento o disminucién en la cifra de glucosa san-
guinea mayor que el 30 % del nivel normal.

De él podemos deducir, en primer lugar, que en la Barto-
nellosis del perro ocurren, con cierta frecuencia, variaciones
significativas de la glucemia y que éstas pueden ser en mas o
menos, determinando una hiperglucemia o una hipoglucemia.

En seguida, es posible hallar una evidente correlaciéon en-
tre variaciones de la glucemia y severidad del proceso anémi-
co. Con excepcién del caso 21, que fallecio a los pocos dias de
la inoculacién, en estado hipoglucémico acentuado, sin dar
tiempo a que la anemia se estableciera, los casos que muestran
cambios manifiestos en el nivel de azucar sanguineo, son aque-
llos que presentaron anemia de grado severo, la mayoria de los
cuales fallecieron espontidneamente.

Por ultimo, observamos que si bien las dos formas de alte-
racion pueden presentarse en un mismo caso, la mayor parte
de las veces se constata una sola, siendo ésta la hipoglucemia.

(*) Hacemos hincapié en que este estudio dc Ja glicemia como las determina-
ciopes de glucégeno hepatico y las pruebas de tolerancia a la glucosa, que pre-
sentamos a continuacién, lo hemos realizado preferentemente en animales en
desarrollo, teniendo en cuenta que — como ya ha sido sefialado (9) — ellos
hacen procesos mas agudos que los animales adultos.

Después de la esplenectomia no hemos observado ninguna variacidén signi-
ficativa de la glucemia.



CUADRO N¢ 3
Variaciones de la glucemia en la Bartonellosis del perro.

(Se ha considerado como hiperglucemia o hipoglucemia un
incremento o disminucién de la glucosa mayor que el 30 %
del nivel normal).

Grado maxi-

mo de ane-
No del Peso mia (mills. Hivergii- Hipogli-
perro (kilos) de eritrocitos cemia cemia Fallecido Curado
por mm3
1 4.0 0.48 a4 ' 4
2 6.1 0.72 o + + - +
3 2.0 0.57 o r +
4 5.2 0.60 - + s +
6 1.7 0.52 — + + |
6 5.0 0.52 + + +
7 4.1 0.72 — + +
8 4.5 1.54 — — +
9 5.6 010 4+ — 4
10 4,0 0.50 — + +
11 1.1 0.87 —_ + Sacrificado
12 5.4 2.52 — — ) e +
18 6.5 0.45 - + + T
14 5.0 1.51 -_ o —_ +
16 6.6 1.89 ' —_— — PN +
16 1.1 0.40 + -_ Saecrificado
17 1.2 065 — + +
18 5.3 0.70 + + +
19 _ 9.2 1.40 — — ) +
20 5.0 1.44 — — e +
21 1.2 2.26 » — + +
22 2.5 0.50 o —_ + Sacrificado
23 2.8 083 — + +
24 2.7 0.94 - + +
26 5.8 1.47 — —_ AN +




DE CIENCIAS MEDICAS 267
Realizando ahora un estudio, en forma individual, de los

resultados obtenidos, podemos senalar Ilos siguientes hechos
de interés :

I—Iniciandose el ascenso o descenso de la glucemia durante
el proceso de desglobulizacién, el estado hiperglucémico

0 hipoglucémico se presenta en la fase de anemia intensa
(figuras N° 1 y N° 2).
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FIGURA Ne 1
Perro N¢ 9.—Muestra un evidente estado hiperglucémico durante la etapa de
anemia severa, que desaaprece al tener lugar la remisién sanguinea.

II—Cuando en un mismo caso tienen lugar las dos formas de
variacion de la glucemia, la hiperglucemia precede a la
hipoglucemia (figura N° 3).

ITT—EIl marcado descenso de la glucemia seria responsable del

estado convulsivo premortal, que nos fué posible consta-
tar en algunos casos.
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FIGURA N¢ 2
Perro N¢ 24.—Inversamente al perro 9, es una profunda hipoglucemia la que se
presenta al final del proceso. Fué un caso muy agudo. Murié en convulsiones.
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FIGURA Ne 3
Perro N¢ 8.—Muestra una hipoglucemia terminal precedida de una
fase hiperglucémica.
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Discusion.

Determinando la glucemia en ayunas en sujetos con enfer-
medad de Carrion, en fase hematica y estado anémico, hemos
hallado una hiperglucemia moderada en algunos de ellos. En
perros infectados con Bartonella canis, realizando esta inves-
tigacién en forma més completa, desde la iniciacion del proce-
so hasta la muerte del animal o su curacion aparente, hemos
constatado también una hiperglucemia en la fase de anemia
severa, pero, con mas frecuencia, una hipoglucemia en la eta-
pa terminal. Ambas alteraciones han sido observadas en un
mismo caso, precediendo la hiperglucemia a la hipoglucemia.

Una hiperglucemia de grado moderado ha sido senalada en
los procesos infecciosos febriles, e incluida en el grupo de tras-
tornos producidos por el estado de excitacién simpatica, que
acompafia al periodo febril de las infecciones agudas (19).
Kirstein y Bromberg (20) han constatado esta misma altera-
cién en la fiebre artificial terapéutica. Segun ellos, seria el
resultado de un desequilibrio entre un mayor consumo de glu-.
cosa a nivel tisular y una sobreproduccion de esta sustancia
por el higado.

Los hallazgos de Johnson (12), Kageura (13) y Gittler y
St. George (14), de un incremento de la glucemia en la Ane-
mia Perniciosa, cuyo grado seria proporcional a la severidad
de la anemia, y aquellos de Kellaway, Gellhorn y Packer (21),
de la misma alteraciéon en el gato y conejo sometidos a at-
moésfera pobre en oxigeno, indicarian que existe alguna rela-
cién entre hiperglucemia y anoxemia.

Siendo la Anemia grave de Carrién un proceso de origen
microbiano, febril en alto grado, en el que existe también una
anoxemia, por la gran reduccion de la hemoglobina circulan-
te (22), la hiperglucemia que hemos constatado puede tener
como causa una exagerada glucogenolisis hepatica, que so-
brepasza las demandas del consumo a nivel de los tejidos, esti-
mulada por el estado infeccioso y quizas también por la ano-
xia anémica. Tratandose de procesos similares, en igual for-
ma interpretariamos el incremento de la glucemia observado
en la Bartonellosis del perro.

Se comprende que actuando los estimulos necesarios, es-
ta alteracion de la glucemia puede no manifestarse, ya por una
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gran utilizacion de glucosa o por un déficit de glucogeno en el
higado. De esta manera podriamos explicar la escasa fre-
cuencia con que se presenta en la Bartonellosis del perro, en
la que, inversamente, la hipoglucemia terminal se constata
a menudo.

En algunos perros bartonellésicos fallecidos espontanea-
mente en anemia severa o hipoglucemia o sacrificados en este
estado, hemos constatado — mediante el dosaje quimico -—
un agotamiento de las reservas de glucégeno en el higado *
Habiendo quedado establecido, después de las investigaciones
de Mann y asociados (1), (2), en el perro hepatectomizado, y
de los posteriores estudios de Soskin (23) y de Houssay (24),
sobre la accién de conocidos agentes hiperglucemiantes en es-
te animal en las mismas condiciones, que el higado es la uni-
ca fuente de abastecimiento de la glucosa de la sangre, en el
organismo en ayunas, este hallazgo explicaria la caida de la
glucemia en la etapa final del proceso; pero, se sabe, que el ni-
vel normal de azucar de la sangre puede mantenerse constan-
te por algun tiempo, después de un periodo hipoglucémico
transitorio, a pesar de haber sido consumidos los depdsitos
de glucogeno en el higado — como por ejemplo en el ayuno
prolongado —, debido a la neoformacién de azucar a partir de
las proteinas y grasas de reserva, principalmente de las pri-
meras. Por consiguiente, una falta de glucégeno y una pro-
bable inhibicién de la neoglucogenia, ya por escasez de las sus-
tancias basicas necesarias o por una insuficiencia del higado
para realizarla, serian los factores responsables del estado hi-

* En cuatro animales fallecidos en hipoglucemia marcada, dos espontapea-

mente (No 13 ¢ 17) y dos sacrificados, en ayunas, (INe 11 y 22), determinamos.
inmediatamente después de la muerte, ¢l contenido de glucdgeno del higado.
Usamos el método de Sahyun (25). Debido a la cantidad tan pequefia exis-
teote en las muestras de analisis, no nos fué posible hacer una comparaciéon célo-
rimétrica exacta en ninguno de los casos. Este fenémeno no ocurrid cuando
realizamos la misma investigacion en perros convalecientes del proceso barto-
nellésico.

En un caso sacrificado en hiperglucemia muy acentuada (Ne¢ 16), el glu-
cégeno hepatico estaba tan reducido como en los casos muertos en hipoglucemia.

Sandberg y asociados (26). han demostrado también que la hipoglicemia
constatada por ellos en la Bartonellosis de la rata, va acompafiada de una de-
saparicién casi total del glucégeno hepatico.
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poglucémico que se presenta en la etapa terminal de la Barto-
nellosis grave del perro.

Este gran déficit de glucégeno constatado en la etapa de
anemia intensa en la Bartonellosis grave del perro, tendria co-
mo primer factor causal, un mayor consumo de glucosa, debi-
do al proceso infeccioso. Parece demostrarlo el resultado de
la siguiente experiencia (cuadro N©4) :

Dos perros tiernos, esplenectomizados, uno al tercer dia de la inoculacién
con Bartonella canis (A) y el otro no inoculado y libre aparentemente de esta
infeccién (B), son examinados a las 8 a.m., obtemiéndose los siguientes resul-
tados principales: perro A, eritrocitos 3.44 mills por mm3, eritrocitos parasita-
dos 67%. glucemia 96 mgs%; perro B. eritrocitos 4.14 mills. por mm3, eritro-
citos parasitados 0. glucemia 107 mgs%. Luego, son privados de su alimenta-
cién ordinaria y a las 4 p.m. se les hace una nueva investigacién de la gluce-
mia, correspondiéndole al perro A (infectado) 58 mgs% y al B (no infectado)
103 mgs%.

CUADRO N° 4

Variaciones de la glucemia en dos perros en ayuno, uno infec-
tado con Bartonella canis (A) y el otro no (B).

Glicemia (mgs. )
Perro Peso Eritrocitos Eritrocitos
(kilos) (millg., por parasitados
mims) (%) 8§ a.m. 4 p.m.
A
(infectado) 2,6 3.44 67 96 58
B
(No infec-
tado) 1,9 4.14 V] 107 103

Aunque ha sido sehalado que la correlaciéon entre lesion

anatomica hepatica y alteracién funcional no siempre es evi-
dente (27), (28), debido al gran poder de reserva del higado
— demostrado por Mc Master y Drury (29) en el conejo par-
cialmente hepatectomizado — y que en las enfermedades he-
paticas unas funciones del érgano pueden estar alteradas y
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otras no (27), (30), (31), el hecho que los perros bartonellosi-
cos que fallecieron en hipoglucemia, en los que nos fué posible
realizar el estudio histolégico del higado, * hayan presentado
extensas lesiones destructivas e infiltracién grasosa, y que al-
gunos de éstos y otros casos en los que se constaté la misma
variacion de la glucemia, exhibieran al mismo tiempo altera-
ciones en la excrecidén del pigmento biliar y en otras funcio-
nes del higado, relacionadas con el metabolismo protetico y
la coagulacién sanguinea, hace pensar que otrc factor deter-
minante del déficit de glucégeno hepatico puede ser una in-
suficiencia de la funcién glucogénica del higado.

Varios son los estudios clinicos y experimentales que de-
muestran la asociaciéon de estado hipoglucémico, lesiéon del hi-
gado y disminucién de la capacidad del mismo para fijar glu-
cégeno. Conn y asociados (6), en pacientes con hepatitis
crénica, comprobada en material de biopsia, que mostraban
periodos de hipoglucemia espontaneos y en los cuales la calo-
rimetria indirecta indicé una normal oxidacién de la gluco-
sa, hallaron una curva de tipo diabético al rezlizar en ellos
la prueba de tolerancia a la glucosa. Iguales resultados ob-
tuvieron Coller y Troost (7) en varias enfermedades del higa-
do (cirrosis, hepatitis sifilitica, colecistitis crénica, hepatitis
arsenical, carcinomatosis extensiva). En el campo experi-
mental, Yzume y Lewis (32) observaron una glucogénesis im-
perfecta, mediante esta misma prueba, en conejos envenena-
dos con la hidrazina — con necrosis central hepatica e infil-
tracion grasosa — que presentaron hipoglucemia.

Trabajos experimentales de la pasada década, han de-
mostrado que en la reaccién metabodlica que determina la cur-
va normal de tolerancia a la glucosa, el higado juega un papel
de primer orden y no el pancreas como se habia aceptado, y
que la curva diabética de tolerancia se presenta toda vez que
la funcién hepatica ha sido suprimida ya total o parcialmen-
te. Soskin, Essex, Herrick y Mann (3) determinando cuanti-
tativamente la entrada y salida de azuecar por el higado in-
tacto, mediante el thermos tromuhr en perros especialmente
preparados, han demostrado que siempre que la tasa sangui-

Fué cfectuado en el Departamento’ de Anatomia Patolégica de la Facultad
de Ciencias Médicas. : .
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nea de glucosa tiende a elevarse sobre el nivel normal, el hi-
gado responde disminuyendo la produccién de glucosa y su
salida a la circulacién. El estimulo que produce esta resp:tes-
ta inhibitoria seria la glucosa misma de la sangre y el umbral
de este estimulo coincide con el nivel normal de glucosa que
el animal habitualmente mantiene. La utilizacién y el al-
macenaje hacen regresar rapidamente la glucemia a su tasa
normal, después de lo cual el higado reasume su funcion se-
cretora.

Soskin, Aliweiss y Cohn (33), (34), han mostrado que pe-
rros completamente pancreatectomizados, que reciben una
constante dosis de insulina, suficiente para mantener un ni-
vel normal de glucemia, producen una curva normal de tole-
rancia a la glucosa, incluyendo la fase hipoglucémica; pero,
perros hepatectomizados con pancreas intacto, recibiendo
una constante inyeccién de glucosa para mantener normal
la glicemia, invariablemente producen curvas marcadamente
diabéticas.

Coller y Troost (7) han senalado que en el perro, la re-
mocién de grandes bloques de tejido hepatico altera la curva
de tolerancia en el sentido diabético.

Recientes investigaciones de Curtis y asociados (35) han
demostrado que en clinica, la prueba de la glucosa tiene mas
valor que la de la galactosa, como medida de funcién hepati-
ca. La primera fué positiva en el 90% de casos de hepatitis
mientras que esta ultima en el 30%.

Realizando esta prueba en cinco animales, los resultados
obtenidos nos han demostrado, en forma evidente, una dis-
minucién de la capacidad del higado para fijar glucégeno, en
los casos graves, durante la etapa de anemia severa (figura
N¢ 4).

La prueba fué realizada al estado normal y después de la inoculacion de
Bartonella canis. en estado anémico. Mediante una sonda gastrica se les admi-
nistré 3 gramos de glucosa pura por kilo de peso.

En tres casos (Ne 23 y 24), las curvas obtenidas en el periodo anémico
fueron de tipo marcadamente diabético, presentando uno de ellos — el dnico
en que nos fué posible obtener orina — glucosuria. En los restantes (Ne 20 y
25). tuvieron caracteres normales.

ILas curvas anomales correspondieron a grados Severos de anemija. a cifras
de glucemia en ayunas inferiores a los normales y precedieron por pocos dias
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FIGURA N 4
Perro N9 23.—Curva de tipo diabético (---) obtenida durante la etapa de anemia
severa, Los exAmenes complementarios el dia de la segunda prueba dieron los
siguientes resultados: eritrocitos 950.000 por mm3, leucocitos 20.800 por mmS3,
reticulocitos 149, eritrocitos parasitados 119, reaccién indirecta de van den

Berg ++.

a la muerte del animal. En uno de estos casos (N¢ 23, figura 4), la reaccién
indirecta de van den Berg fué positiva + -, haciéndose dos dias mas tarde la
directa.

Las curvas de tolerancia normales (figura 5). correspondieron a numera-
ciones globulares superiores a 1.5 mills. por mm3; la glicemia en ayunas era
pormal y la reaccién de van den Berg negativa. Los dos casos remitieron pocos
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FIGURA N¢ 5
Perro No 25.—Curva de tipo normal (---) obtenida durante el proceso anémico.
Los exdmenes complementarios el dia de la segunda prueba dieron lo ssiguientes
resultados: eritrocitos 1.77 mills por mm?¥, leucocitos 32.200 por mm?, reticuloci-
tos 109, eritrocitos parasitados 5%. Reaccién indirecta de van den Berg
negativa.
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dias después, alcanzando la curacién aparente. Otra prueba realizada en uno
de estos, durante la remisiéon sanguinea fué también normal.

Teniendo en cuenta que varios autores (36) han demostrado que el ayuno
o restriccidén de carbohidratos en la dieta, tanto en el hombre como en los ani-
males, puede determinar una curva de tolerancia alterada en el sentido diabético.
nuestros casos fueron sometidos a una alimentacién balanceada, uniforme. pre-
vivamente durante el desarrollo del proceso bartonellésico. ejerciéndose ademas
un estricta controt en Jla ingestién de ella.

No nos seria posible descartar la participacién de una deficiencia de vi-
tamina B, (causada por el proceso infeccioso-anémico) en la anormalidad cons-
tatada en las curvas de tolerancia, como ha sido demostrada por Pachman (37),
estudiando la tolerancia a la administracién de glucosa en ratas alimentadas con
dieta deficiente en vitamina B..

Por ultimo, otro factor que podria intervenir en la géne-
sis del empobrecimiento del higado en glucégeno, seria la re-
duccion en la cantidad de alimentos ingeridos, causada por el
estado de anorexia que a veces se presenta al final del proce-
so. En la mayor parte de nuestros casos hemos mantenido
un severo control sobre la alimentacién, y asi hemos podido
observar sindromes hipoglucémicos mortales en las primeras
horas de la manana (N° 17 y 24, figura 2), habiendo ingerido
su racioén alimenticia casi integramente el dia anterior.

La escasez de glucogeno constatada en el higado del pe-
rro con infeccion a Bartonella, de acuerdo con el concepto
sostenido a partir de las experiencias de Whipple y Davis (38),
que esta sustancia protege al parénquima hepéatico contra los
toxicos quimicos y bacterianos y ayuda a su regeneracion
(28), desempenaria un rol importante en la génesis de los fo-
cos de necrosis que han sido senalados en estos animales. Que
en el area necrosada existié anteriormente a la muerte de las
células una escasez de glucégeno, lo expresaria aquel halo de
infiltracién grasosa que la circunda — senalado por Weiss
(9) —, aceptando que esta ultima alteracion no es sino un fe-
némeno compensador de la primera (28). En la Bartonellosis
humana es probable que también ocurra esto; lo sugiere el
halo grasoso que igualmente exhiben los focos necréticos.

Recientemente, Messinger y Hawkins (39), estudiando la
influencia de la calidad de la dieta sobre la lesién del higado
producida por la arsfenamina, han encontrato que, si bien
la dieta a base de carbohidratos da proteccién al higado, la
dieta proteinica es mé&s beneficiosa, siendo las grasas perju-
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diciales en todos los casos. Este papel protector de las pro-
teinas ha sido también constatado por Goldschmidt, Varsy
Ravdin (40) y por Miller y Whipple (41) en ratas y perros so-
metidos a anestesia cloroférmica respectivamente. La lesion
anatémica del higado, producida por el cloroformo, se acen-
tua tanto como las proteinas se agotan en el higado y tejidos
del cuerpo. Segun estudios de Miller (42), el aminoacido
metionina y en menor grado la cistina, evitan la necrosis
cloroférmica en pérros con reservas proteinicas agotadas.

En vista de la importancia de las proteinas, Miller y
Whipple piensan que la accion benéfica de los carbohidratos
se deberia al ahorro de proteinas que el organismo hace cuan-
do éstos son aportados en mayores cantidades que las habi-
tuales. En nuestro caso, es probable que el gran déficit de
glucogeno en el higado del perro bartoneliésico exprese tam-
bién una disminucion de las reservas proteinicas, sabiéndose
que al agotarse los depdsitos hidrocarbonados, el metabolismo
proteico se acentua, hecho demostrado en la inanicién, fiebre,
ete.

Conclusiones.

Se ha estudiado la glucemia en ayunas en sujetos norma-
les, enfermos carridnicos y perros infestados con Bartonella
canis. En estos ultimos se ha realizado ademas dosajes de
glucogeno hepéatico y pruebas de tolerancia a la glucosa. Los
resultados obtenidos permiten las siguientes conclusiones :

1.—0Una hiperglucemia de grado moderado puede ser consta-
tada, con alguna frecuencia, en la fase hematica de la
Enfermedad de Carrion.

2.—Esta alteracién de la glucemia se presenta también en la
Bartonellosis experimental del perro, durante la fase de
anemia intensa.

3.—Una hipoglucemia, a veces de grado severo y responsable
probablemente de la muerte del animal, acompana con
frecuencia a la etapa terminal de la Bartonellosis grave
del perro, sucediendo a la hiperglucemia cuando ambos
trastornos se presentan en el mismo caso.
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4.—La hiperglucemia constatada tanto en el enfermo carrié-

nico como en el perro bartonellésico, puede ser explica-
da por una exagerada glucogenolisis hepatica, estimula-
da por el estado infeccioso y quizas también por la ano-
xia anémica.

5.—0Un agotamiento de las reservas de glucogeno en el higa-

(9)
(10)

(11)
(12)
(13)
(14)

(15)
(16)
(17)
(18).
(19).

(20} .
(21).

do — producido principalmente por un mayor consumo
de glucosa y una disminucion de la capacidad del! mismo
para fijar aquella sustancia — y una probable inhibicién
de la neoglucogenia, serian los factores responsables del
estado hipoglucémico que se presenta en la etapa termi-
nal de la Bartonellosis grave del perro.
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SUMMARY

The author studied the glycemia, prior to food being taken.
in normal subjects, in patients suffering from Oroya Fever. and in
dogs infected with Bartonella canis.

l1.—A moderate hyperglycemia, can be proved to exist, with
certain frequency, in the hematic stage of Carrion’s disease.

2.—These changes in the glycemia, are also present. in the
experimental dog Bartonelosis, during the stage of intense anaemia.

3.—An occasionally severe hypoglycemia, probably causing the
animals death, often accompanies the terminal stage of serious ca-
ses of dog Bartonelosis, and follows the hyperglycemia whenever
these two phenomena occur in one and the same case.

4.—The hyperglycemia proved to exist both in subjects suf-
fering from Carrion’s disease, and in dogs seized with Bartonelosis,
can be explained as being due to an exagerated hepatic glycogenoly-
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sis, stimulated by the infectious state and also possibly by the anae-
mic anoxia.

5.—The exhaustion of the glycogene reserve of the liver, cau-
sed mainly by an over-consumption of glucose, and by the reduced
capacity of the liver to fix this substance, and the probable inhibi-
tion of the neoglycogenolysis, would be the factors causing the
hypoglycemic condition occurring in serious cases of dog Barto-
nelosis.

RESUME

On a etudié la glycémie a jeun chez des sujets normaux, des
individus atteints de la maladie de Carrion et chez des chiens in-
fectés par la Bartonella canis.

1.—Une hyperglycémie modérée peut étre constatée, avec une
certaine fréquence dans la phase hématique de la Maladie de Ca-
rrion.

2.—Cette altération de la glycémie se présente aussi dans la
Bartonellose expérimentale du chien, pendant la phase d’anemie in-
tense.

3.—Une hypoglycémie, parfois sévére, et probablement respon-
sable de la mort de I'animal, accompagne fréquemment l'étape ter-
minale de la Bartonellose grave du chien, succédant a I'hypergly-
cémie quand ces deux phénoménes se présentent dans le méme cas.

4.—L'hyperglycémie constatée, tant chez le sujet atteint de
maladie de Carrion que chez le chien atteint de Bartonellose, peut
étre expliquée par une glycogénolyse hépatique exagérée, stimulée
par l'état infectieux et peut-étre aussi par l'anoxie anémique.

5.—Un épuisement des réserves de glycogéne dans le foie —
produit principalement par une plus grande consommation de glu-
cose et par une diminution de la capacité du foie pour fixer cette
substance — et une inhibition probable de la néoglycogénése. se-
raient les facteurs responsables de la I'état hypoglycémique qui se
présente dans l'étape terminale de la Bartonellose grave du chien.
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