De nuestras experiencias en el perro se deduce que la administracién
de atropina, a dosis suficientes para dejar sin efecto la excitacién eléc-
trica sobre el vago, no tiene efecto apreciable sobre la glucemia.

RESUMEN

El valerianato de atropina, por via endovenosa, modifica muy poco
la glucemia del perro a la dosis de 1 mgr. por 10 kgr.

EFECTOS DE OTRAS DROGAS SOBRE LA GLUCEMIA

Miculicich: (x39) observé cémo la inyeccién de 2 a 4 mgr. de ergo-
toxina, antes de la inyeccién de adrenalina, impedia la apariciéon de la
glucosuria adrenalinica. La inyeccién de ergotoxina, después de la adre-
nalina, reducia la glucosuria y la hiperglucemia.

Burn (140), inyectando 5 mgr. de ergotoxina, ve aumento de la sen-
sibilidad a la hipoglucemia insulinica, la cual se produce con una dosis
de insulina mucho menor. Magenta y Biassotti (141) han comprobado
también esta accién sensibilizante de la ergotoxina con dosis de 0‘5 mgr.
por kilogramo de animal. Segin estos mismos autores, la nicotina, en
algunos casos, también reforzarfa la accién de la insulina. La Barré (142)
observa hiperglucemia después de la inyeccién endovenosa de histamina,
efecto que va seguido de una fase de hipoglucemia. El efecto hiperglu-
cemiante es menor después de la adrenectomia.

Respecto de la accién hiperglucemiante de la adrenalina, no vamos
a insistir, por ser un hecho comprobado infinidad de veces; sélo quere-
mos indicar que la adrenalina, sujeta, como todas las drogas que acttian
sobre el sistema auténomo, a acciones que se han denominado paradéji-
cas, por salirse de lo que de ordinario se observa en ellas, y que podrian
explicar los hechos sefialados por Miiller, Lewi y Myers (143), de que la
adrenalina puede aumentar, en alguna ocasién, el poder hipoglucemiante
de la insulina, y por Roselld y Rodriguez (144) que ven producirse, en
ciertos enfermos, hipoglucemia con dosis moderadas de adrenalina, admi-
nistrada por via subcutanea.

La guanidina tiene un efecto indudable sobre la glucemia (Wata-
nabe, 145; y Clark, 146) y la sintalina, derivado metilado de aquélla,
segin Frank, Nothmann y Wagner (147), parece dotada de una accién
hipoglucemiante muy apreciable.

Houssay y Molinelli (148) han estudiado sisteméticamente el efecto
de determinadas drogas (la nicotina, entre otras) sobre la secrecién de
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adrenalina, las cuales pueden influir sobre la glucemia, a través de las
modificaciones que producen en la secrecién adrenal.

Pueden, también, condicionar la actividad del sistema nervioso
auténomo la accién de ciertos iones. Estas influencias se han estudiado,
con especial atencién, como modificadoras de la actividad del corazén
y del tono de la fibra lisa (Kraus, Bickel, Zondeck, Pi Sufier Bayo) (149).
Recientemente, la atencién de algunos investigadores se ha dirigido a
establecer los efectos de los mismos sobre la glucemia.

Handel (150) observa que la administracién de Ca produce una ligera
hiperglucemia en animales con una dieta pobre en sales. Heianzan (151)
ha visto que la inyeccién endovenosa de ciertos iones, Ca y Na, aumenta
la glucemia; el K y el Mg no tienen ninguna accién. En animales supra-
rrenoprivos, la accién que atribuyen al Ca no tiene lugar. Para que estas
influencias i6nicas se produzcan es necesaria la presencia del higado,
pero no la existencia de glucégeno hepitico.

Bickel (152) explica esta accién de los iones a la influencia de los
mismos sobre el sistema nervioso auténomo.

Magenta y Biassotti (153) ven en los iones de Ca y de K una accién
antagonista de la insulina, aunque no lo suficientemente intensa para
contrarrestarla.

RESUMEN

1.° La ergotoxina puede condicionar también los mecanismos regu-
ladores de la glucemia.

2.° La guanidina y la sintalina poseen también un efecto hipoglu-
cemiante.

3. La nicotina actia excitando la secrecién adrenal y produce
hiperglucemia.

4.° Los iones de Ca y de K pueden ejercer alguna accién sobre los
mecanismos de glucorregulacién.

Creemos haber contribuido a demostrar la indudable influencia que
ejerce el sistema nervioso auténomo sobre la regulacién de la glucemia y
cémo hay fundamentos suficientes para sostener que esta clase de accio-
nes, aunque no sean las tnicas pueden condicionar los cambios metabdli-
cos de los hidratos de carbono.

El hecho de que la excitacién del cabo periférico de los vagos y otras
excitaciones sobre la via vago-hepato-pancreitica, como la asfixia y la
accién de ciertas drogas no den resultados siempre iguales, como sucede
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para la via esplacnico-suprarreno-hepatica, no nos autoriza a sostener
que los nervios del péncreas e higado no intervengan en la glucorregula-
cién; todo lo més que estamos autorizados a pensar es que con los exci-
tantes y técnica empleados por nosotros se han obtenido estos resulta-
dos, que distan mucho de negar la existencia de los mecanismos nerviosos
de regulacién.

El modo de actuar y el ritmo de produccién del producto endocrino
del péncreas son conocidos incompletamente, y esto también influye
sobre el valor que puedan tener nuestras afirmaciones.

Creemos que este importante problema no debe ser enjuiciado con el
criterio que mantiene Gley sobre la influencia del sistema nervioso en el
funcionamiento de las glindulas endocrinas; aunque ni de nuestras expe-
riencias, ni de las de otros autores que nos han precedido en esta ardua
cuestion, pueda establecerse el mecanismo definitivo de estas influencias.

Una de las causas que, a no dudar, han engendrado més errores en
este capitulo ha sido la determinacién misma de la glucemia, por la ex-
traordinaria labilidad de esta constante bajo un sinndmero de circuns-
tancias. Por eso, al empezar nuestro trabajo, haciamos hincapié en estas
dificultades.

Pero habia que atacar la cantera con algtn instrumento, y el' mismo
Macleod nos dice que la determinacion de la glucemia es el mejor instru-
mento de los hoy conocidos para penetrar en el estudio del metabolismo
de los hidratos de carbono.

Las investigaciones sobre influencias farmacolédgicas que actdan sobre
la glucemia son, por lo que resulta del estudio de la bibliografia, de resul-
tados muy dispares. Esta disparidad en los resultados creemos debe
atribuirse en buena parte, a pesar de las causas apuntadas, a no tener
en cuenta, entre otras acciones, el efecto de estas drogas sobre los cen-
tros nerviosos; que a las dosis manejadas por la mayor parte de autores
son afectados indudablemente, y entre ellos los centros nerviosos que
intervienen en la regulacién de la glucemia.

No queremos ni podemos negar, por otra parte, la influencia que mo-
dificaciones endocrinas de otras glandulas y de los cambios fisicoquimicos
que alteren las condiciones de permeabilidad celular puedan tener sobre
la regulacién del nivel glucémico. Pero esto nos llevaria a elaborar un
trabajo més voluminoso que el que aqui terminamos.

CONCLUSIONES

La excitacién del cabo periférico de los vagos produce, en algunos
casos, un descenso evidente en la glucemia.
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La asfixia, previo bloqueo de la via esplacnica y de la inervacién he-
patica produce, también, un descenso del nivel glucémico.

Estas hipoglucemias pueden ser atribuidas a modificaciones depen-
dientes de la actividad endocrina del pancreas.

La pilocarpina da lugar a un aumento de la glucemia; pero si se ex-
tirpan las suprarrenales, esta droga contribuye a acentuar la hipogluce-
mia consecutiva a la adrenectomia.

El cloruro de colina puede determinar, en el hombre y en el conejo,
un descenso de la glucemia. No asf en el perro.

El salicilato de eserina puede dar lugar en el perro a un ligero des-
censo de la glucemia.

El valerianato de atropina no modifica la glucemia a la dosis em-
pleada en nuestros experimentos.

El sistema nervioso auténomo ejerce una accién indudable en la regu-
lacién del metabolismo de los hidratos de carbono, influyendo sobre los
érganos, que principalmente contribuyen a la glucorregulacién (higado,
suprarrenales, pancreas).
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