19.15 7.2 toma o‘70 41 1'75 ‘
19.45 8.2 toma 0'73 49 148
20.15 9.2 toma 070 59 ‘18

Exp. 17. — 6-VII-1926. Perro de 20 kgr. Anestesia, 200 c. c. de cloralosa.
Glucemia Hemoglob. Gluc.

17.15 Anestesia “Hb. ?
17.30 1.2 toma 0‘85 100 085 |
17.30 Seccién de esplacnicos. [
17.50 2.% toma 0'75 100 075 (
Respiracion artificial. \
Iﬁf.j 3.2 toma 0‘75 103 072 |
ig:go}Dilucién, 1,500 c. c. Locke. |
18.21 4.* toma o070 56 125 !
18.36 5.2 toma 0‘62 60 1‘03 }
18.50 6.* toma 0‘66 60 1'10 I
19 Se suspende la respiracién artifficial, ‘
19.15 7.2 toma 0'6o 7T 0'84 w
19.45 8.2 toma 049 75 065 ]
20.15 9. toma 043 90 047 i
20.45 10.2 toma 039 91 0°42 !
Exp. 18. — 7-ViI-1926. Perro de 145 kgr. Anestesia, 150 c. c. de cloralosa. ‘
Glucemia Hemoglob. Gluc. I
17.20 Anestesia Hb. i
17.30 1.2 toma I 100 I i
Seccién de esplacnicos. o
18 2.2 toma 0‘98 102 096 |
18.15 3.2 toma 0‘95 100 0‘g5 ’
18 Se suspende la respiracién artificial. ‘
;g';g}Dilucién, 1,000 ¢. ¢. Locke a 38°. !
18.31 4.2 toma 0‘75 70 1‘07
18.40 5.2 toma 0'85 77 1‘10
19 6.2 toma o‘go 98 0‘o1
19.30 7.2 toma o‘go 100 o‘go
20 8.2 toma 0‘87 100 087

Exp. 20. — 20-VII-1926. Perro de 15 kgr. Anestesia, 150 c. c. de cloralosa.

21.10 9.2 toma 0‘go 100 o‘go
Glucemia Hemoglob. Gluc.
|

\ 5.30 Anestesia Hb.
5.35 1.2 toma I 100 I
Seccién de esplacnicos.
6.30 2.% toma 097 100 097
‘1 6.45 3.2 toma 098 97 1'01
| ?'45}Dilucic’)n, 1,200 c. ¢. Locke 38°,
‘ 7.1 4. toma 0‘85 70 1’21
\ 7.16 5.% toma 0‘g0 68 132
Il 7.30 6.> toma 0'75 76 0'08
‘ 8 7.2 toma 070 85 082 I
8.30 8.2 toma 0'56 90 0'62
i 9 9.2 toma 042 90 046 i
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Con excitaci6on de vagos

Exp. 16. — 5-VII-1926. Perro de 19‘5 kgr. Anestesia, 200 c. c. de cloralosa.
Glucemia Hemoglob. Gluc.

17.30 Anestesia Hb.

17.35 1.5 toma 0‘go 100 o‘go |
i 18 Seccién de esplacnicos en el térax. Resp. artificial. i

18.15 2.2 toma 0‘85 105 0‘8o ;‘

18.30 3.2 toma 0‘87 105 0‘82 j
l ig:i;}Dllumon 1,450 c. c. Locke a 38°, |

18.46 .2 toma 0'63 55 114 ”
| 19 5.a toma 0'65 65 I

Se suspende la respiracién artificial.
19.45 7.8 toma 0'87 85 1‘02 |

Excitacién eléctrica vagos. 3 excitaciones de 10 se-
gundos (2 minutos de intervalo).

20.15 8.2 toma 0‘65 90 o'72 i

Excitaciéon de 15 s. en intervalos de 2z min. I
20.45 9.2 toma 0'58 90 oj64 ‘
21.15 10.2 toma 045 90 o'50 |

Exp. 19. — 8-VII-1926. Perra de 10 kgr. Anestesia, 120 c. c. de cloralosa.
Glucemia Hemoglob. Gluc.

19.15 6.2 toma 0‘85 75 Eory

17.15 Anestesia Hb.
17.30 1.2 toma 12 100 t27 ‘
17.50 Seccién de esplacnicos del térax. |
18.10 2.% toma 112 105 1‘06 ‘
18.30 3.2 toma I 98 102 ‘
ig 2;}D11uc10n 800 c. c.-Locke 38°. |
18.46 4.2 toma o 75 50 1'50 ‘
19 5.2 toma 0‘go 56 1'60 |
19.30 Excitaciéon de los vagos en el térax, 3 excitaciones de i}
10 segundos (2 minutos de mtervalo) 1l
19.45 6.2 toma o‘go 65 1 38 i
20 #7.% toma 0‘03 60 155
20.15 8.2 toma o‘go 70 1'28 i
20.45 9.2 toma 073 78 0‘03 I
21 10.% toma 0‘65 85 076 1

Exp. 21, — 3-VII-1926. Perro de 21 kgr. Anestesia, 160 c. c. cloralosa.
Glucemia Hemoglob. Gluc.

17 Anestesia Hb ‘
17.15 1.2 toma 074 100 0'74 |
Seccién de espldcnicos en el térax. ) |
17.50 2.5 toma o'7s 100 075 Il
18.10 3.2 toma 0‘8o 99 0‘éo H |
ig ;5}D11uc10n 1,600 Locke 38° ‘\
18.31 4.% toma o‘6o 62 006 Il
18.45 5.2 toma 075 76 0‘98 }
18.50 Excitacién de vagos en el térax. ]
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19 6.2 toma 072 8o o 90
19.15 7.% toma 0'8o 85 o 94
19.30 8.2 toma 0‘78 85 0‘91

Exp. 22. — 1-VII-1926. Perra de 14 kgr. Anestesia, 150 c. c. cloralosa.
Glucemia Hemoglob. Gluc.

16.30 Anestesia Hb. |
16.35 I.2 toma o‘go 100 0‘30
16.50 Seccién de espldcmcos en el térax, '
T4 2.2 toma 91 100 0‘g1 [
17.15 3.% toma 0‘go 96 0‘04
;; ;O}Dlllul()ll 1,000 c¢. ¢. Locke.
I7.31 4.% toma 070 75 093
17.45 5.2 toma 0‘79 75 105
18 6.3 toma 0‘81 67 120
18.5 Excitacién de vagos en el térax.

3 de 15 seg. con mtervalos de 3 min, en los dos vagos.
18.20 7.2 toma 1‘03 85 152 ‘
18.35 8.2 toma 075 85 088 ‘
19 9.* toma 075 90 0‘83
19.30 10.% toma o‘70 92 075

Espldcnicos seccionados dias antes

Exp. 28. — 18-1X-1927. Perro 9‘600 kgr. Anestesia, 9o c. c. cloralosa.
Seccién de esplicnicos 14-IX-1927. j

Glucemia ‘
16.30 1.2 toma o‘go
17 2.2 toma I‘02
17.30 3.2 toma 1‘05
4.2 toma I ‘
18.30 5.2 toma 1‘03 |
19 6.2 toma 110 1
19 % }Dlluclon 650 c. c. de Locke.
‘ 19.30 7.2 toma 102
‘ 19.45 8.2 toma 1‘05
20.15 9.2 toma 132
20.45 10.2 toma 1'22

Exp. 29. — 20-1X-1928. Perro de 11 kgr. Anestesia, 110 c. c. cloralosa.
‘ Esplécnicos seccionados 14-1X-1928.
|

‘ (,lucemm

I 18 1.2 toma 105

‘.‘ 18. 2.2 toma 0‘g8

45 f

I 19.15 3.2 toma 0'99

il 19.45 4.5 toma 0'97

19 46lDﬂuclon 700 c. c. de Locke.

‘ ’ 20. 15 5.2 toma 1‘10 F
‘ 20.30 6.2 toma 1‘os

i 20.45 7.5 toma, 1°06

( 21.20 8.2 toma 1‘03
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En estos experimentos procedimos, como en los anteriores, anes-
tesiando con cloralosa perros de 10 a 22 kgr., e inyectando de 700 a
1,500 c. ¢. de solucién salina, segin el peso del animal, previa la seccién
de los espldcnicos. La hiperglucemia absoluta consecutiva a la dilu-
cién no se ha presentado nunca y la relativa a la hipohemoglobinemia
ha sido siempre pequefia y de poca duracién, muy inferior a la que se
produce con los espldcnicos intactos.

Con toda evidencia, la via eferente del reflejo regulador de la glu-
cemia interviene al compensar la dilucién de la glucosa en la sangre. No
se trata simplemente de efectos directos de la sangre hidrémica, sobre el
higado en cuyo caso se observarian los mismos resultados de la dilucidn,
presente o no la conduccién espldcnica, sino que las conducciones nerviosas
al higado toman parte importante en el proceso glucoregulador.

En algunos de nuestros exps. 16, 19, 2I y 22 excitamos con corriente
farddica el cabo periférico del vago derecho o de los dos vagos en el
térax por debajo de la emergencia de las ramas destinadas al corazén.
Estos experimentos no son todavia en ndmero bastante ni suficiente-
mente claros para permitir una conclusién segura. Parece, no obstante,
que en algunos experimentos (16, I9) la excitacién del pneumogdstrico
abdominal sea causa de una acentuacién de los efectos de la espléc-
nicotomia, de una oposicién a la influencia hiperglucemiante de la
excitacién espldcnica, cosa que estarfa de acuerdo con las conclusiones
de los trabajos de Corral y de Puche sobre la accién hipoglucemiante del
sistema parasimpdtico abdominal, esto es, del vago hépatopancredtico.

La doble extirpacién suprarrenal, lo mismo después de la espldcnico-
tomia (exp. 23) que conservando los espldcnicos (exps. 24, 25 y 26) se
opone también al efecto hiperglucemiante de la dilucién. De la Paz
observé lo mismo en el conejo en estado de dilucién, previa la desner-
vacién suprarrenal. En nuestros exps. 23 y 24 la malaxacién capsular,
en el momento de la extirpacién, se sigue inmediatamente de hipergluce-
mia. La dilucién con 1,000 y 1,200 c. c. de liquido de Locke en dos pe-
rros de 14 kgr. da lugar a la desaparicién de dicha hiperglucemia. En
los exps. 24, 25 y 26, la inyeccién de 1,000 c. c. en dos perros de 14 y
13 kgr., respectivamente, no se sigue tampoco de hiperglucemia.

Extirpacién suprarrena
Previa esplacnicotomia

Exp. 23. — 12-ViI-1926 Perro de 14 kgr. Anestesia, 150 c. c. de cloralosa.
Glucemia Hemoglob. Gluc.

15 Anestesia Hb.
15.15 1.% toma 1‘10 120 0‘95
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15.30 2.2 toma 110 120 0‘g5

15.50 Seccion esplacnicos térax.
16 Extirpaciéon suprarrenal.
16.40 3.2 toma 2‘05 118 1'67

12'45}Diluci6n, 1,000 ¢. c. Locke.

17.05 4.> toma 170 70 242
17.20 5.2 toma 0‘g6 2 1°33
17.35 6.2 toma 1‘05 60 175
18 7.2 toma 1'10 70 1'57
18.30 8.2 toma 0‘82 82 094
19 9. toma 130 100 130
Sin esplacnicotomia
Exp. 24. — 24-V11-1926. Perro de 14 kgr. Anestesia, 150 c. c. de cloralosa.

Glucemia Hemoglob. Gluc.

15 Anestesia Hb.
15.15 1.2 toma 1‘02 100 1‘02
l 15.30 Extirpaciéon suprarrenal : un poco de hemorragia.
16 2.2 toma 1'03 100 1‘03
16.25 3.2 toma o‘go 100 o‘go
1 112.‘:2}Di1ucién, 1,000 ¢. c¢. Locke.
1 16.45 4.2 toma 0‘8o 70 124
1 17 5.2 toma 0‘70 75 093
i 17.15 6.2 toma 0‘65 8o o‘70
‘ 17.45 7.2 toma 0'62 90 0'68
18.15 8.2 toma o‘50 105 0'47
il 18.45 9.2 toma 040 100 0‘40
‘ Exp. 25. — 16-VII-1926. Perro de 13 kgr. Amnestesia, 140 c. c. de cloralosa.
i Glucemia Hemoglob. Gluc.
15.20 Anestesia Hb.
‘ 15.35 1.2 toma 0'g2 100 092
i 16.15 Extirpacién suprarrenal.
‘ 16.30 2.2 toma 1'16 95 ‘22
‘1 16.45 3.3 toma 118 95 124
“ 1(7)'46}1)iluci0n, 1,000 c¢. ¢. Locke.
il 17.01 4.% toma 0‘93 60 1'55
il 17.15 5.2 toma 098 70 1'40
il 17.30 6.8 toma 095 85 T'TY
il 18 7.% toma 1'05 83 126
\ ‘ 18.30 8.2 toma 1'32 26 1°37
il - 19 9.2 toma 130 105 1'23

{
Exp. 26. — 18-vi1-1926. Perro de 14 kgr. Anestesia, 140 c. c. de cloralosa.
Glucemia Hemoglob. Gluc.
il 15.45 Anestesia Hb.
‘ 16
\

I
|
; 1.2 toma 1‘02 100 1‘02
Extirpacién suprarrenal (hemorragia 200 c. ¢.)
16.45 2.2 toma 1‘86 8o 2°'32
17 3.2 toma 173 8o 2‘16
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i;:is}Dilucién, 1,200 ¢. ¢. Locke 38°.
17.16 4.3 toma 125 34 3'67
17.50 5.2 toma 1‘30 30 430

Muere el animal.

De todos los numerosos experimentos expuestos se puede deducir
que lo mismo la hemorragia que la dilucién sanguinea, mediante la in-
yeccién intravenosa de soluciones salinas sin glucosa, son causa de hiper-
glucemia. Y que esta hiperglucemia resulta de la intervencién del sis-
tema nervioso, ya que la doble seccién de los espldcnicos impide el efecto.
En esta influencia nerviosa, que se transmite por la via eferente bulbo-
mielo-espldcnica—la via de la picadura—, desempefia un papel la excitacién
suprarrenal. El problema de la intervencién de la secrecién de adrena-
lina en los efectos hiperglucemiantes de la picadura ha sido prolijamente
discutido. Digamos tan sélo que es hoy opinién general la del paralelis-
mo y colaboracién de la excitacién espldcnica sobre el higado, intensifi-
cando la glucogenolisis y, consecutivamente, la glucogenogenia, y de la
sensibilizacién de las terminaciones simpdticas, del espldcnico, en el mismo
higado, por la hiperadrenalinemia concomitante que resulta de la si-
multdnea excitacién suprarrenal. Cuando ésta falta (por adrenalec-
tomfa, por ejemplo) el resultado de la excitacién hepédtica puede llegar
a ser inapreciable. No se trata, sin embargo, de una condicién abso-
lutamente necesaria, sino mds bien favorecedora de los efectos de la
excitacién eferente.

Nuestros experimentos, como los De la Paz, prueban el papel de
esta excitacién eferente en la regulacién glucémica, después de la dilu-
cién y después de la hemorragia. No constituyen una demostracién
decisiva de la intervencién de una inervacién aferente. Pero constitu-
yen un argumento mds, una prueba por presuncién. Si se demuestra
la actuacién del arco centrifugo en un mecanismo nervioso que ha de
ser reflejo, automdtico, han de existir légicamente uno o varios arcos
aferentes. Si existen centros reguladores de la glucemia que pueden
ser excitados por distintos agentes quimicos (la asfixia con la anoxemia
y la acidosis, la sobreconcentracién de hidrogeniones en general, solu-
ciones salinas concentradas, ciertos anestésicos como el éter y cloroformo,
y drogas diferentes : cafeina, estricnina, diuretina, seguramente hormo-
nas distintas, tal vez la glucemina) es evidente que recibirdn, también,
influencias aferentes de diverso origen. De origen alto cortical (hiper-
glucemias psiquicas, emocionales, por el dolor, por la excitacién de los
nervios sensitivos de la vida de relacién), y también corrientes centri-
petas de nervios de la sensibilidad profunda visceral (hiperglucemia ope-
ratoria). Entre estas corrientes aferentes, motivo de los respectivos

233




reflejos, hay que contar las antes sefialadas, procedentes de excita-
ciones profundas, excitaciones de naturaleza quimica respondiendo
a la composicién del medio interno y al estado de nutricién de los
tejidos y constituyendo el verdadero «estimulo adecuado» de que habla
Pollak.

Estas excitaciones quimicas, y también fisicoquimicas, en todo
el organismo contribuyen, con gran eficacia, a la regulacién de las pro-
piedades y composicién de la sangre y del medio interno en general.
En el caso de la glucosa, y es seguro también que en otros, coin-
ciden indudablemente la excitacién de terminaciones nerviosas intra-
ceptivas en los tejidos y la excitacién local en los centros correspon-
dientes por la sangre en determinadas condiciones quimicas. Hay una
doble influencia, periférica y central, como en el caso de la inervacién
respiratoria con su excitacién alveolar y su excitacién sobre los centros
bulbares.

Estos estados de los centros que regulan la composicién del medio
interno, estos estados de excitacién, cualquiera que sea el origen de la
misma, periférico o central, dan lugar a corrientes eferentes (reflejos tré-
ficos) y a corrientes ascendentes que, al alcanzar los centros superiores,
dardn lugar a la aparicién de actos de conciencia, a las correspondientes
sensaciones tréficas : hambre, sed, etc.

Pero digamos otra vez que nuestros experimentos, como los de Nishi
y De la Paz, se limitan a demostrar la intervencién de corrientes ner-
viosas en los procesos de regulacién de la glucemia. Hemos probado,
en efecto, no otra cosa sino que la hemorragia y la dilucién hemdtica,
como antes la ligadura de los grandes vasos abdominales, son causa de
hiperglucemia, y que en la produccién de la misma interviene un meca-
nismo nervioso, ya que la seccién de las vias eferentes que influyen sobre
la glucemia impide la aparicién de los efectos. Veremos en seguida que
existen numerosos argumentos que convencen de la realidad de los re-
flejos tréficos glucorreguladores, pero es evidente que el experimento
crucial en esta serie consistiria en ver que la dilucién usando soluciones
salinas glucosadas a la misma concentracién que la media de la sangre,
no se sigue de resultados positivos. Asi lo ha observado De la Paz
sobre conejos, inyectando solucién de Ringer glucosada a 0‘r5 por I00.
Nosotros, en cambio, inyectando a perros Locke con glucosa a I por 1000,
hemos comprobado constantemente hiperglucemia consecutiva (exps. 7,

39, 31, 33 ¥ 34)-
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Exp. 7. — 5-11-1926. Perro de 10 kgr. Amnestesia, 100 c. c. de cloralosa.
Glucemia Hemoglob. Gluc.
16.30 Anestesia Hb.
16.35 1.2 toma 1‘22 105 1‘16
10 50 2.2 toma 1°30 100 130
17 15}-Inyeccmn 400 c. c. de Locke glucosado (1 por 1000).
17:16 3.2 toma 1'53 57 268
17.30 4.% toma 165 64 2°5%
18 5. toma 144 75 192
18.30 6.2 toma 1'37 79 173
Exp. 30. — 3-X-1927. Perra de 7‘5 kgr. Anestesia, go c. c. de cloralosa.
15 Anestesia Glucemia
15.26 1.2 toma 122
15.40 2.2 toma 1‘25
16 3.2 toma 126
ig‘gg}lnyeccién, 400 c. c¢. Locke glucosado (1 por 1000)
16.48 4.2 toma 1°42
17 5.% toma 1°50
17.15 6.2 toma 1°48
17.2 30 c. c. cloralosa.
17.30 7.5 toma 1°44
18 8.2 toma 130
18.30 9.2 toma 125
Exp. 31. — 4-X-1928. Perro de 14 kgr. Anestesia, 120 c. c. de cloralosa.
19.20 Anestesia Glucemia
19.30 1.2 toma o‘gr
19.45 2.2 toma 0‘g6

Exp. 33.

Dilucién con suero glucosado

19.47) Hemorragia, 250 c. c.
20.3 Inveccxon Qoo C. C. Locbe glucosado (1 por 1000)

20.5 3.2 toma Ty
20.15 4.2 toma 175
20.30 5.% toma 248
21 6.2 toma 3‘20
21.30 7.8 toma 3'60
22 3.2 toma 3‘70
22.5 FEl animal muere.

— 18-x-1928. Perro de 6 kgr. Anestesia, 85 c. c. de cloralosa.
15.10 Anestesia Glucemia

15.40 1.2 toma 1‘10

i6 2.2 toma TI.%3

ig'iolmyeccmn 400 c. c. de suero glucosado (1 por 1000).
16.30 3.2 toma 167

16.45 4 a toma 162

17 5.% toma 1°55

17.30 6.5 toma 1°38

18 7.5 toma 114
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Exp. 35. — 20-X-1928. Perra de 82 kgr. Anestesia, 95 ¢. ¢. de cloralosa,

14.15 Anestesia Glucemia
14.30 1.2 toma 1‘10
14.55 2.2 toma 1‘10
15 3.% toma 1‘16
15.30 4.% toma 11y
;g'ig}myeccién, 400 c. c. suero glucosado (1 por 1000).
15.45 5.2 toma 148
16 6.2 toma 210
16.15 7.2 toma 240
16.45 3.2 toma 2°63
17.15 9.2 toma 103
17.45 10.2 toma 151

Son posibles distintas explicaciones. De la Paz atribuye la hiper-
glucemia después de la inyeccién de soluciones concentradas de glu-
cosa (10-50 por 100), a la introduccién en la sangre de cantidades
importantes de glucosa y de una sola vez (cosa que sucede en sus
experimentos, pero no en los nuestros), y, ademds, funddndose en el
hecho de que sea en muchos casos mds efectiva la inyeccién arterial
hacia el cerebro que la venosa, a la hipotética intervencién de influencias
nerviosas por excitacién central, que modificaran la permeabilidad de
los capilares y del rifién a la glucosa.

Dada la concentracién de nuestras soluciones, esta explicacién nos
parece poco verosimil. Acaso pudiera ser otro el motivo, pero esta idea
la adelantamos sélo como hipétesis que han de confirmar o negar ulte-
riores investigaciones. Tal vez la imposibilidad por parte del organismo
de metabolizar inmediatamente la glucosa introducida de modo directo
en la sangre haga que las soluciones glucosadas se comporten, al provocar
el reflejo glucemiante, de igual modo que si no lo fueran.

Recordemos los trabajos en torno de las llamadas «formas de
reaccion» de la glucosa, que serfan necesarias para el aprovecha-
miento de la misma por los tejidos. La diferencia de conducta de la glu-
cosa @ y B y de la glucosa de equilibrio («, g), la existente en las solucio-
nes ordinarias, para subvenir a la nutricién de la levadura (Willstitter
y Sobotka (42), Willstitter y Kiihn (43), o bien para producir 4cido ldc-
tico en contacto con papilla muscular y 4cido fosférico (Laquer (44) y
Laquer y Mayer (45); las diferencias en la eliminacién de glucosa, obser-
vadas por Benedict y Osterberg (46), después de dar al perro grandes
cantidades de dicho aziicar, segtin las proporciones de glucosa « y § pre-
sentes en la solucién empleada, son hechos de interés. De otra parte,
las observaciones de Lipmann y Planelles (47) respecto las curvas de
hiperglucemia en el conejo, més intensas y duraderas al inyectar glu-
cosa @, @ que al introducir glucosa « o @ indistintamente, las observa-
ciones andlogas de Tannhduser y Jenke (48) parecen demostrar que no
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s igual el aprovechamiento metabdlico de las distintas variedades de
glucosa.

A partir de estos trabajos se ha elaborado sobre la cuestién una co-
piosa bibliograffa. Qué sean las formas de reaccién de la glucosa no se
halla bien determinado : la hipotética glucosa v, los esteres exosofosfé-
ricos bien conocidos, el glucdgeno o, en general, polimeros de anhi-
drido de maltosa, productos de conjugacién de la glucosa con distintas
substancias, el aziicar virtual de Lépine... No insistiremos mds porque
podemos referirnos al completo referato de Laquer (49).

Sélo nos importa sefialar aqui cémo existen hechos en buen ntimero
que justifican la sospecha de que la glucosa en las soluciones corrientes
no pueda ser metabolizada de modo inmediato : seria necesaria una pre-
via elaboracién, seguramente bajo la influencia de la hormona pancred-
tica, por lo cual la llegada directa de glucosa en solucién a los tejidos no
evitarfa los efectos de la dilucién. Cabe, sin embargo, una importante
objecién a esta hipétesis : los efectos casi instantdneos de la glucosa in-
yectada a los perros sin higado de Mann y Magath (50), afectos de hipo-
glucemia. Como se ve, ésta es una cuestién que no se puede dar toda-
via por resuelta, y que exige nuevas investigaciones.

Demostradas la influencia central, la actuacién de corrientes nervio-
sas eferentes en la regulacién de la glucemia, y la realidad de reflejos
glucemiantes de distinta clase y de diferente origen, y probado, ademds,
que todo aquello que sea motivo de dificultades en el consumo de glu-
cosa por los tejidos da lugar a una reaccién hiperglucemiante, hay que
llegar a la conclusién de la existencia de reflejos a receptor tréfico de
efecto glucorregulador. Son numerosas, por otra parte, las observacio-
nes que llevan a esta conviccidn.

Citemos, en primer lugar, los experimentos del propio De la Paz
sobre los efectos de la dilucién, mds evidentes si ésta recae en la totalidad
del organismo, por ser obtenida mediante inyeccién venosa, que si actda
sobre los centros cerebrales por inyeccién en la cardtida, hechos que le
hacen pensar en una excitacién periférica. Y recordemos en seguida,
como m4s probatorias, las investigaciones de Cannon, Mc. Iver y Bliss (51),
quienes demuestran que la hipoglucemia insulinica es causa de aumen-
tada secrecién de adrenalina, de hiperadrenalinemia, que suponen re-
fleja. Esta hiperadrenalinemia se prueba por.la excitacién sobre el cora-
zén desnervado, segin el procedimiento de Cannon y Carrasco Formi-
guera (52). La extirpacién suprarrenal doble o unilateral, con seccién
del espldcnico del otro lado, evita estos efectos. Abe (53) ha comprobado
lo mismo empleando, como indice de la hiperadrenalinemia, los efectos
sobre el iris, la midriasis adrenalinica.
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Honssay, Lewis y Molinelli (54) han podido demostrar de otra ma-
nera la hiperadrenalinemia insulinica, como resultado de una excitacién
general en el organismo, provocada por la sangre hipoglucémica; esto
es, el mismo caso que la dilucién. Practican estos autores la parabiosis
de dos perros : 4 y B, segin la técnica de Tournade y Chabrol (55).
Una vena suprarrenal del perro 4 es anastomosada a la yugular de B.
La inyeccién de insulina a A, causa de hipoglucemia, da lugar, como
en los experimentos de Cannon y de Abe, a incremento de la secrecién
de adrenalina, que se traduce por hiperglucemia en B. Este reflejo
secretor de adrenalina es puesto en marcha por la disminucién de la
glucosa circulante o existente en los tejidos del animal A4.

Todos estos hechos ensefian que la hipoglucemia o la hipoglucistfa
(que es lo que se consigue también por la dilucién hemdtica) va seguida
de hiperadrenalinemia, con el consiguiente aumento de glucosa en la
sangre, y demuestra, asimismo, que en estos resultados interviene el sis-
tema nervioso : bien probado un arco centrifugo, e indudables una o
seguramente multiples conducciones aferentes.

Recuérdese, ademds, que en el caso de animales espldcnicotomiza-
dos o intoxicados por la ergotoxina, la neutralizacién de la hipoglu-
cemia insulinica aparece muy retardada (Joslin) (56). Nosotros tenemos
en marcha una nueva serie experimental en busca de probar cémo la
seccién de las vias nerviosas aferentes a distintas alturas evita el reflejo
hiperglucemiante. Estos experimentos, una vez completos, serdn objeto
de una ulterior publicacidn.

Queda todavia otra clase de argumentos en favor de la tesis de estos
reflejos tréficos hiperglucemiantes. Todo estado del organismo que pue-
da representar una mayor exigencia de glucosa, un aumento del recambio
es causa de hiperglucemia. Asf, la ya indicada accién del frio y el incre-
mento de glucosa en la sangre, al comienzo del trabajo muscular y mien-
tras éste no sea demasiado intenso, probado por Levine (57) y sus cola-
boradores y también por Rakestraw (58).

Y, por tltimo, como prueba de la excitacién tréfica provocada por
la hipoglucemia, citemos el hecho, ya observado desde los primeros mo-
mentos del uso de la insulina, y citado por Macleod (59) en 1923, de la
exacerbacién del hambre por la hipoglucemia insulinica. En este caso
la excitacién no se traduce sélo por un reflejo, sino por un acto de con-
ciencia. Pero en él, como en los demds antes estudiados, ha de actuar
una conduccién aferente.

De todo lo expuesto se deduce la complejidad de los mecanismos
de regulacién glucémica. Intervienen acciones inmediatas de equilibrio
molecular, entre los tejidos y la sangre y entre ésta y el higado, del tipo
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de los fendmenos de difusién a través de membranas (tensién de la glu-
cosa, vacfo de aztcar), influencias suficientes para asegurar una cierta
regulacién cuando vengan a faltar los demds factores.

Completando y perfeccionando aquellos modos locales de regula-
cién hay otros : hormdnicos (secrecién interna del pdncreas, hipogluce-
miante; de los suprarrenales, hiperglucemiante, etc.) y nerviosos. Actda
un aparato nervioso de regulacién, un aparato automdtico, de reflejos,
con sus vias eferentes bien conocidas, y sus vias aferentes. ILa funcién
nerviosa se encuentra estrechamente enlazada con las influencias hor-
moénicas, en estos que estudiamos como en tantos otros fendmenos.

El aparato nervioso regulador de la glucemia es afectado por las cua-
lidades del medio interno que riega los centros, igualmente que por corrien-
tes aferentes, que llegan sobre todo de los tejidos, correspondientes a la
sensibilidad tréfica. Una y otra manera de actuar sobre los centros
reguladores (quimico y sensitivo) dan noticia de la necesidad de glucosa
por parte del organismo. Resultan de ello corrientes que llegan al higado
cooperando con agentes horménicos, cuyo higado va cediendo las can-
tidades de glucosa precisamente necesarias. La consecuencia de estos
procesos fisiolégicos es el mantenimiento de la normalidad glucémica,
la constancia de la concentracién de glucosa en la sangre a pesar de que
varie a cada momento la intensidad de su consumo.
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