Patogenia de la diabetes

il
A. PI SUNER l

El hecho de la hiperglucemia, alteracidon central en el proceso dia-
bético, se ha intentado explicar constantemente por uno de los dos me-
canismos opuestos. El aumento de aztcar en la sangre, o bien resulta-
ria de un incremento en la produccién del mismo, o de un déficit en su ‘
consumo. i

Se han realizado importantes investigaciones que muestran distin-
tos elementos responsables, en mayor o menor grado, de la enfermedad.
Pero, a pesar de estos progresos, el problema de la patogenia de la dia-
betes no ha salido del dilema primitivo. Y, no obstante, acontece de
ordinario que, una vez establecida la hiperglucemia, mantenga ésta un
nivel poco variable; cosa que quiere decir que no hay entonces predo- |
minio de la formacién de glucosa sobre el consumo, sino que una y otro se
encuentran perfectamente equilibrados. Esto no supone, sin embargo,
que la formacidén de glucosa no sea mayor que en lo normal, toda vez que
a aquel consumo se suma casi siempre la eliminacién, la pérdida de una
cantidad de glucosa por la orina, ya que la hiperglucemia se acompaiia,
si es suficiente, de glucosuria.

La aceleracién en la glucogenia se observa de igual manera en la
diabetes clinica que en la experimental, por extirpacién pancredtica por
ejemplo. La tnica condicién es que la diabetes sea lo bastante intensa.
Entonces suceden las cosas como si todos los procesos glucogenéticos
del organismo concurrieran a la vez a elevar el nivel glucémico. Asi
se observa la dificultad en la fijacién de la glucosa alimenticia (intole- |
rancia), la incapacidad de formar glucégeno hepdtico, con la consiguiente
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disminucién de las reservas de tal glucdgeno en el higado (diszoamilia),
simultdneamente la movilizacién anormal de grasas y protefnas (hiperli-

pemia, acidosis, disminucién de 5 %, hiperazoturia), y al mismo tiempo
2

obstdculos en la glucolisis. A esta exagerada tendencia a formarse glu-
cosa en el organismo y por los procedimientos mds diversos, a esta coin-
cidencia de los mds diferentes mecanismos cuyo tltimo efecto es la ele-
vacién del nivel de la glucemia, dimos con Turrd, hace ya veinte afios (1)
la denominacién de incremento de la tensién glucdgena.

Esta coincidencia de factores distintos, y aun algunos de ellos de
mecanismo contrario, no ha sido explicada. ;Cémo se producen, a la
par, un incremento en la glucogenia y una depresién en la glucolisis?
Hace tiempo que intentamos conciliar las opiniones encontradas segtn
las cuales se cree explicar unilateralmente la diabetes. Fué en una con-
ferencia ante la Sociedad Médica Argentina que, en 1919, expusimos
por primera vez nuestras ideas sobre el asunto; ideas que ulteriores ad-
quisiciones fisioldgicas y clinicas han venido a confirmar.

Dos son los hechos fundamentales que nos dan luz en la patogenia
de la diabetes. Primero los efectos hiperglucemiantes de la picadura;
en seguida los de la extirpacién del pancreas y de la inyeccién de la hor-
mona insular. Los primeros nos muestran la intervencién de elemen-
tos nerviosos en la regulacién de la glucemia y, por lo tanto, en sus per-
turbaciones; los segundos son prueba de intervenciones hormdnicas. No
hay que pensar que estas dos clases de mecanismos, nerviosos y quimi-

cos, actiien aisladamente. Ya se ha demostrado su solidaridad y con-
gruencia.

»

Hoy son bien conocidos, y en otras publicaciones, ademds, nos hemos
ocupado de ellos, los mecanismos de regulacién de la glucemia. Actda
un factor inmediato de dilucién, de vacfo del azicar en la sangre (Po-
llak) (2); pero este factor, de indole fisica 0 poco menos, viene a ser com-
plementado por los otros grandes medios de coordinacién, de regulacién,
de integracién, en el organismo : los mecanismos humorales y nerviosos.
Entre las influencias quimicas que influyen en la glucogenia la més im-
portante es la que incumbe a los productos de increcién de los islotes
pancredticos, la insulina.

Esta insulina rebaja, en conjunto, la tensién glucdgena; su falta la
acrece. Investigaciones de Bissinger y Lesser y Zipp (3) y de Briigsch
y sus discipulos (4) y de Tsubura (5) y Burn y Dale (6) han probado que
la insulina de igual manera favorece la combustién de la glucosa (el pro-
ceso catabélico mediante el cual aquélla desaparece de la sangre y tejidos)
que el proceso asimilativo, de recuperacién (del que resulta la fijacién
de la misma en forma de glucdgeno y, acaso también, de otras substan-
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cias). Es decir que la insulina restablece las reservas de glucdgeno y,
al mismo tiempo, favorece la glucolisis, deprime, por los dos mecanismos
opuestos antes sefialados, la tendencia a la acumulacién de la glucosa.

No nos hemos de entretener en recordar otras hormonas que influ-
yen sobre la glucemia y son bien conocidas; la adrenalina en particular,
con su accién hiperglucemiante por sensibilizacién de las terminacio-
nes simpdticas, y cuya excitacién remueve las reservas glucogénicas del
higado.

El otro medio de regulacién glucémica, y cuyas perturbaciones in-
tervienen en la produccién de la diabetes, es el nervioso. Creemos haber
demostrado reflejos a receptor tréfico en la regulacién nerviosa.

De nuestras investigaciones (7) se deduce que toda dificultad en el
aprovechamiento de la glucosa por los tejidos (por ligadura, por hemo-
rragia, por dilucién hemdtica) se traduce en un reflejo hiperglucemiante.
Si el bloqueo parcial del organismo, de un segmento de cierta extension,
o simplemente la disminucién de la glucosa circulante, dan lugar a una
reaccién hiperglucemiante, es natural que la incapacidad, relativa o ab-
soluta, de los tejidos para metabolizar la glucosa, cosa que equivale a
una forma de bloqueo generalizado a todo el cuerpo, dé lugar a igual re-
sultado. ILa hiperglucemia diabética serfa una consecuencia refleja de
las dificultades de la glucolisis. Estas dificultades serfan lo inicial, el
trastorno fundamental en la diabetes, y proporcionalmente a ellas se
producirfa, adecuado, el incremento de la glucogenia.

Hechos en buen ntmero demuestran la exactitud de la hipétesis
expuesta. Entre ellos, y de modo convincente, la aparicién de la hiper-
lipemia en la diabetes y el mecanismo, también reaccional, de su pro-
duccidn.

La hiperlipemia diabética resulta del aumentado transporte de los
lipidos desde los tejidos donde son guardados en reserva; es consecuen-
cia segin ha demostrado Geelmuyden (8), de una movilizacién sobre-
normal, con miras a subvenir a las necesidades nutritivas del organismo
que no llena la glucosa, de imposible metabolizacién. Bloor (g) afirma,
en efecto, que en la produccién de la hiperlipemia diabética pueden tomar
una parte las grasas alimenticias, pero que es mucho mds eficaz la inter-
vencién de las grasas propias. Con éste coincide la opinién de White (10).
Una alimentacién rica en lipidos y escasa en hidratos de carbono y pro-
teinas, pero aprovechable por el organismo del hombre o animal en ex-
perimento, rebaja la lipemia, en lugar de aumentarla. Es la inanicién,
esto es, la progresiva deficiencia de materiales nutritivos a disposicién de
los tejidos, causa entre las mds evidentes de hiperlipemia. A ello corres-
ponde la afirmacién de Allen (11) que la condicién necesaria para que se
produzca la hiperlipemia diabética es la existencia de un estado que lleve
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consigo dificultades suficientes en la combustién de 1a glucosa; en la dia-
betes la hiperlipemia es manifestacién de inanicién, finalmente de ca-
quexia. Joslin (12) ha observado que coinciden con frecuencia la hiper-
lipemia, metabolismo basal bajo y pérdida de peso; y que es normal que
los diabéticos que son delgados presenten méds lipidos en la sangre que los
gordos. Asf se explica que en la misma diabetes suelan ser paralelas la
intensidad de la glucosuria y la hiperlipemia y que, cuando mejora el
estado del metabolismo, decrezca la hiperlipemia y, seguidamente casi
siempre, la acidosis, aun cuando quepa que la alimentacién sea rica en
grasas (Petren) (13). Blix (14) dice que, al mejorar el metabolismo de
los hidratos de carbono en la diabetes, se regulariza el de los lipidos.

La proporcién de grasa en la sangre (la lipemia) y en la mayor parte
de tejidos es una de tantas constantes orgdnicas (Mayert y Schaeffer (15)
y Terroine (16), que resulta, como las demds constantes, de la actuacién
de mecanismos reguladores. Dora Goering (17) sefialé la intervencién
del sistema nervioso en esta regulacién. Raab (18) ha probado que en
esta regulacién lipémica, como en la regulacién de la glucemia, intervie-
nen factores hormdnicos y nerviosos.

En perros hambrientos, la inyeccién hipodérmica de extractos de
los 16bulos posterior e intermedio de la hipéfisis (pituitrina, pituglandol)
es causa de hiperlipemia, que dura unas horas. La inyeccién en el ter-
cer ventriculo es mds eficaz; producen el efecto hiperlipémico cantidades
mucho mds pequefias. La destruccién de los centros vegetativos del
suelo del tercer ventriculo y también del infundibulum y del tuber cine-
reum, la seccién de la medula cervical y la doble espldcnicotomia evitan
la hiperlipemia por la hormona pituitaria. La adrenalina y la insulina
se oponen a la accién de la misma.

Esta hiperlipemia va acompafiada de extraordinaria acumulacién
de grasa en el higado, segiin observaron Coope y Chamberlain (19); grasa
que va siendo después servida nuevamente, y de modo progresivo, a la
sangre, seglin las necesidades nutritivas.

El centro de la regulacién lipémica ha sido precisado por los traba-
jos de Miiller y Grewing (20); corresponde al de la regulacién térmica y
es inmediato, si no coincide, con el centro cerebral de la regulacién de la
glucemia, determinado por Dresel y Lewy (21). Las vias eferentes hasta
el higado (vias bulbo-mielo-espldcnicas) son las mismas del reflejo gluce-
miante.

Grafe (22) expone el mecanismo de la regulacién lipémica y de la
movilizacién de las reservas grasas, especialmente en el caso de que au-
menten las necesidades por parte de los tejidos : la inanicién, dice el
autor, y deberfamos afiadir que también la diabetes. «Debe existir algtin
mecanismo que, a tenor de las necesidades nutritivas de las células, ase-
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gure la llegada de las correspondientes cantidades de grasa a la sangre.
Esto se puede conseguir mediante modificaciones en la circulacién tisu-
lar por inervaciones vasomotrices, o bien por actos de excitacién ner-
viosa directa sobre las célulasy «La existencia, dice Geelmuyden (23),
de un mecanismo especial de regulacién automdtica de la lipemia y, por
ende, de toda movilizacién de grasa con intervencién de los centros ner-
viosos correspondientes, abre la posibilidad de una explicacién satisfac-
toria de la hiperlipemia diabética.» La regulacién neurohormdnica de
la lipemia se encuentra en intima relacién con la regulacidn glucémica;
no sdlo existe estrecha solidaridad fisioldgica, sino comunidad anatdmica
de las respectivas sistematizaciones nerviosas. Seguramente la regula-
cién del metabolismo proteico se desarrolla, también, con dependencia
de las otras dos modalidades de la nutricién. Grafe dedica a esta cues-
tién un capftulo de su memoria. Sin embargo, nuestros conocimientos
son mucho m4s limitados, en lo que concierne a este problema, que en
cuanto se refiere al metabolismo de los hidratos de carbono y de los lipi-
dos, a los mecanismos de regulacién de la glucemia y la lipemia.

No hemos de insistir en el estudio de la anatomia y fisiologia del
reflejo glucemiante, del cual nos hemos ocupado repetidamente. Pero
diremos otra vez que se desarrollan, casi siempre, paralelamente la movi-
lizacién de la glucosa y de los lipidos, 4cidos grasos en particular. La
picadura bulbar es causa de hiperlipemia al lado de la hiperglucemia,
y ya hemos visto que todo caso de dificultad nutritiva (cualquiera que
sea su naturaleza) se traduce por la correspondiente movilizacién de re-
servas grasas, movilizacién que va precedida o acompafiada por la de
glucosa. El ayuno hace subir rdpidamente la lipemia; después de 4 dias
de dieta el total de lipidos de la sangre se ha visto aumentar hasta un
182 por 100 (Cowie y Hoag) (24). También la intoxicacidn floridzinica,
con el despilfarro de glucosa que supone, es causa de hiperlipemia. De
igual manera, los vémitos acetonémicos de los nifios (que incluso algu-
nas veces se acompafian de lipuria), la glucosuria gravidica...

Repitamos que en la diabetes la hiperlipemia es constante. Kus-
maul (25), ya en 1874, la sefial¢ concretamente por el aspecto achocola-
tado lechoso que toma la sangre de algunos diabéticos, como la de todos
aquellos casos en que la sangre, el plasma, es una emulsién. Desde en-
tonces la hiperlipemia diabética ha sido descrita repetidas veces : Simon
Rauch (26), Graupner (27), Degenhardt (28), etc. Modernamente las
investigaciones de Bloor (29), y los trabajos de Geelmuyden (30) prin-
cipalmente, han renovado la cuestién.

Ya hemos visto que la hiperlipemia diabética no depende de la in-
gestién de grasas alimenticias, sino mds bien del transporte de grasas
propias, y que es tanto mayor, a igualdad de otras circunstancias, cuanto
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m4ds intenso sea el trastorno nutritivo, mayor la incapacidad de los teji-
dos para metabolizar la glucosa.

No obstante, las alteraciones en la regulacién lipémica llevan con-
sigo, en la diabetes, variaciones en la curva de la lipemia provocada, de
igual manera que se observan en la misma enfermedad variaciones en
la curva de la glucemia después de la absorcién de glucosa. Bloor y
Gilette (31) observaron, en perros diabéticos por la extirpacién pancrea-
tica, que una comida patrén, con una determinada cantidad de grasas,
da lugar a una hiperlipemia alimenticia m4s intensa y prolongada que en
los animales sanos. La insulina restablece ficilmente la normalidad del
contenido lipico de la sangre. Por lo cual, Bloor se inclina a pensar que
en la diabetes se produce la insuficiencia de una hormona que contribui-
ria a la remocién de los lipidos de la sangre, una hormona que facilitarfa
la fijacién de las grasas por los tejidos, motivo, por lo tanto, de hipo-
lipemia, y que se confundirfa, sin duda, con la descubierta por Raab,
de origen pituitario. Esta hormona acttia acordadamente con un me-
canismo nervioso, consistente (como el regulador de la glucemia) en re-
flejos de indole tréfica.

El higado, dérgano central del metabolismo y el principal factor de
la constancia de la composicién hemdtica, es inervado por vias eferentes
que gobiernan lo mismo la cesién de reservas a la sangre que la fijacién
de productos circulantes. Segin las circunstancias predomina la fija-
cién o la secrecién. Estas vias nerviosas de conduccién centrifuga al
higado son conocidas : los espldcnicos para el sistema simpético y segu-
ramente, también, los vagos para el parasimpdtico. Intervienen estos
nervios en la regulacién de la glucemia y de la lipemia, segin acabamos
de ver, y también, sin duda alguna, en la de otros principios nutritivos.
Estos nervios proceden de centros situados en serie a distintas alturas
del eje encéfalo espinal.

Ahora bien, ¢qué factores deciden de esta inervacién visceral? La
influencia de las vias eferentes ha sido bien probada. En lo fisiolégico
las corrientes descendentes proceden de la excitacién de los centros co-
rrespondientes. Esta excitacién central resulta de influencias quimicas
(horménicas o de otra clase) y de influencias nerviosas. Pollak (32)
se pregunta la manera cémo sabe el higado la cantidad de glucosa que ha
de ceder, precisamente, en cada momento a la sangre, tal como Fiirth (33)
dijera que debe de existir, en el organismo, una a manera de comuni-
cacién telefénica, entre musculos e higado, que sefiale a éste la intensidad
de la glucogenia necesaria en cada momento para que la glucemia se
mantenga constante, a pesar de las variables reclamaciones de glucosa
de un momento a otro, segin el diferente estado funcional de los érganos.
Pollak (34) no acepta que, segun la tesis cldsica de Cl. Bernard (35) las
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células reclamen los precisos elementos nutritivos por mediacién del sis-
tema nervioso, y Fiirth dice que las comunicaciones nerviosas, que, por
los efectos fisioldgicos, se podria suponer que existen, no han sido demos-
tradas por nadie.

Pero, desde estas afirmaciones de uno y otro, han pasado algunos
afios. Numerosas investigaciones llevadas a cabo por diferentes auto-
res, y referentes a diversas modalidades del metabolismo, han probado
la realidad de los reflejos tréficos; cémo el funcionamiento de las vias
nerviosas eferentes, que con tal eficacia intervienen, por ejemplo, en la
regulacién de la glucemia y de la lipemia, responde a sendas influencias
centrales, dependientes, a su vez, de corrientes aferentes de distinto ori-
gen, entre otros puntos de los mismos érganos en estado de necesidad
nutritiva.

Son estos reflejos trdficos los que dan lugar a fendmenos reacciona-
les especificos. Cuando, como en el caso particular de la diabetes, falte
glucosa a los tejidos (que no poderla metabolizar es lo mismo que si fal-
tara) se producird un aumento de la glucogenia, con hiperglucemia y al
mismo tiempo hiperlipemia. Que es lo mismo que se observa siempre
que, por cualquier causa, se dificulta el metabolismo de los hidratos de
carbono. Bien porque falten — inanicién, intoxicacién por la florizina
y la misma diabetes renal —, bien por darse obstaculos en el metabolismo
de tales substancias, particularmente por perturbaciones en la respiracion
— asfixia (Stewart y Rogoff) (36) intoxicacién por el éxido de carbono
(Macleod) (37) o en las combustiones al nivel de los tejidos, intoxicacion
cianhidrica (Gldssner) (38) insuficiencia de las vitaminas antineuriticas o
antiescorbuticas (Kogan) (40).

Nuestros experimentos también lo demuestran. Hemos intoxicado
perros en ayunas con dosis submortales de cianuro sédico. Las determina-
ciones glucémicas se hicieron por el método de Folin y Wu y las lipémicas
por el de Bang.

Intoxicacién por el cianuro sé6dico

Exp. A. — 8-x-1928. Perro de 8 kgr. Anestesia, cloralosa 8oc. c.
Glucemia  Grasa total

1445 Anestesia ;

15 1.2 toma 1'12 0'28

15.15 2.2 toma 125

15.30 3.2 toma 1‘20 0'26

15.35 Inyeccién endovenosa de 5 mgr. de CNNa.
Sincope respiratorio : respiracion artificial.

16 4. toma 3‘50 0'36

16.30 5.5 toma 3‘50 0260

17 6.2 toma 360 079

17.30 7.5 toma 3‘8o 076
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Exp. B. — 10-X-1928. Perro de 8 kgr. Anestesia, cloralosa 30 ¢. ¢
Glucemia
15.15 Anestesia
15.30 1.2 toma I'32
15.45 2.2 toma 1‘28
§ 16 Inyeccién-endovenosa 6 mgr. CNNa.
| 16.30 3.2 toma 149
‘ 17 4.2 toma 172
I 17.30 5.% toma 1'64
" 18 6.2 toma 1°46
I Exp. C. — 10-X-1928. Perro de 7 kgr. Anestesia, cloralosa 8o c. o.
! Glucemia
‘ 15.20 Anestesia
1 15.35 1.2 toma 1’07
(| 15.50 2.% toma 1'09
| 16.15 3.2 toma 111
16.16 Inyeccién endovenosa de 4‘5 mgr. de CNNa.
16.45 4.* toma 132
17.15 5.2 toma I'44
17.45 6.2 toma 1'45
18.15 7.2 toma 148
Exp. D. — 16-X-1928. Perro de 16 kgr. Anestesia, cloralosa 120 c. .
Glucemia Lipemia
i 15 Anestesia
15.25 1.2 toma 1'05 0‘37
15.45 2.2 toma 0‘gg 046
15.50 Inyecciéon endovenosa de 16 mgr. CNNa.
16.15 3.2 toma 1‘'08 046
16.30 4.2 toma 1°25 0'64
17 5.2 toma 126 0‘73
17.30 6.2 toma 1‘10
18 7.% toma 1'03 0‘33
Exp. E. — 16-X-1928. Perro de 11 kgr. Anestesia, cloralosa 100 ¢. c.
I Glucemia Lipemia
5 Anestesia
15.15 1.2 toma I‘15 022
. 15.30 2.2 toma 1'06
I 15.35 Inyeccién endovenosa de 11 mgr. CNNa. ,
I 15.50 3.* toma 1'45 033 i
\ 16.15 4.2 toma 1'38 ]
‘\ 16.30 5.% toma 156 o‘40 \
il 17 6.2 toma 160 o‘ay
i 17.30 7.2 toma 143 o'70
i" 18 8.2 toma 1‘32 0‘28
|
\
" Exp. F. — 13-X1-1928. Perro de 14 kgr. Anestesia, cloralosa 110 c. c. I
Il Glucemia Lipemia '
y ‘ 16.30 Anestesia
\ 16.45 1.3 toma 1'05 o‘29
‘f 17.15 2.3 toma 115 029
f 17.45 3.3 toma I1'22 o‘30
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17.55-17.45 Inyeccién endovenosa de 14 mgr. de CNNa en 4o c. c.
de suero fisiolégico.

18.10 4.8 toma 228 037
18.30 5.2 toma 2'75 0'44
19 6.2 toma 270 064
19.12 Muere el animal.

Los resultados de estos experimentos demuestran que constantemente,
acompafiando a los otros signos de intoxicacién — y no a la asfixia que
se evita, en el caso de que aparezcan trastornos respiratorios, mediante
la respiracién artificial — se produce aumento de la glucemia y de la
lipemia.

En trabajos ulteriores hay que investigar el mecanismo de estos fend-
menos. Hoy podremos ya afirmar la intervencién de factores nerviosos
de regulacién, a juzgar por los efectos de la doble espldcnicotomia, que,
como tantas, otras veces hemos practicado por encima del diafragma.

Intoxicacién por el cianuro soé6dico
después de la doble seccién espléacnica

Exp. P. — 7-X-1928. Perro de 12 kgr. Anestesia, cloralosa 100 c. c.
Glucemia Lipemia
13.10 Anestesia
13.30 1.2 toma 0‘g5 0’25
Seccién de esplacnicos
16 2.2 toma 0‘g1 0'25
1630 3.2 toma 0'92 0'20
17 4.% toma 0‘85 0'21
17.5-17.15 Inyecci6n endovenosa de 12 mgr. de CNNa en 30 c. C.
de suero fisiolégico. :
17.30 5.2 toma 1105 036
17.45 6.2 toma 0’01 0’50
18.15 7.5 toma 0‘85 0‘56
18.30 8.2 toma f oz 0‘58
19 9.2 toma 1‘10 0‘66
19.30 10.2 toma 1:12 0'77
20 11.% toma 1'10 o'91
Exp. Q. — 6-X1-1928. Perra de 13 kgr. Anestesia, cloralosa 110 c. c.
Glucemia Lipemia
13.15 Anestesia ’
13.30 1.2 toma D75
13.45 Seccion de esplacnicos. !
16 2.% toma 0'87 0’19
16.30 3.2 toma 092 0'17
37 4.2 toma 0‘78 0'25
17.45 5.2 toma o‘8o
18.5-18.15 Inyeccion endovenosa de 13 mgr. de CNNa en 30 c. c.
de suero fisiolégico.
18.30 6.2 toma 085 0'35
18.45 7.5 toma 091 041
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Ezp. R.

Exp. S.

Exp. T.

19.15 8.2 toma 125 0'50
Se despierta. 30 c. c. de cloraiosa.

19.45 9.2 toma 119 0'62
20.30 10 toma 1‘07 068
— 8-XI1-1928. Perro de 14 kgr. Anestesia, cloralosa 120 c. o,
Glucemia Lipemia
13.10 Anestesia
13.20 1.2 toma 1'03 0‘19
13.35 Seccion de esplacnicos,
14 2.2 toma 130 o‘18
16 3.% toma 1‘27 018
16.30 4.* toma 123 o‘1g
17 5.2 toma 1‘20 o'19
17.30 6.2 toma 115 o‘ry
18 7.5 toma 1‘02 0‘1g

18.10-18.20 Inyeccién endovenosa de 14 mgr. de CNNa en 40 c. c.
de suero fisiolégico.

18.30 8.2 toma 088 034
18.45 9.2 toma 0‘89 0'45
19.15 10.2 toma 1‘02 o‘50
19.45 11.2 toma 1'17 0'53
20.15 12.2 toma 122 058

— I0-XI-1928. Perro de g kgr. Anestesia, cloralosa go c. c.

Glucemia Lipemia
13.15 Anestesia
13.30 1.2 toma 1.24 054
13.45 Secciéon de esplacnicos.
13.50 2.2 toma 1'ty 040
16 3.2 toma 1'23 053
16.30 4. toma 129 054
17 5.2 toma i) 6, 0'54
17.30 6.2 toma 114 o'

50
17.40-17.50 Inyeccién endovenosa de g mgr. de CNNa en 20 c. c.
de suero fisiolégico.

17.55 7.2 toma 1'17 075
18.15 8.2 toma 106 084
18.30 9.% toma 1°42 0'84
19 Muere el animal.

— 14-X1-1928. Perro de g9 kgr. Anestesia, cloralosa go c. c.

Glucemia Lipemia

12.45 Anestesia

13 1.2 toma 127 0‘30

Seccién de esplacnicos.

14 2.% toma 0'96 0'32
15 3.4 toma 0:97 0’32
16 4.2 toma 095 o‘30
16.30 5.2 toma 095

16.30-16.40 Inyeccién endovenosa de g mgr. de CNNa en 30 c. c.
de suero fisiolégico.

16.45 6.2 toma 0‘82 046
17 7.2 toma 0:83 0’50
17.30 8.2 toma 0‘85 0'53
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18 9.2 toma 1 0's52

18.30 10.2 toma 0‘96 0‘60
19 11.2 toma 1‘02 062
Exp. U. — 16-X1-1928. Perro de 12 kgr. Anestesia, cloralosa 150 ¢. c.
Glucemia Lipemia

12.40 Anestesia

13 1.2 toma 0‘g6 031

Seccién de esplacnicos.

14 2.2 toma 0‘85 0'31
15 3.2 toma 0‘83 0o‘29
16 4.2 toma 0‘81 031
16.30 5.2 toma 081

16.30-16.40 Inyeccién endovenosa de 12 mgr. de CNNa en 40 c. ¢.
de suero fisiologico.

16.45 6.2 toma 0‘85 035
17 7.% toma 0‘88 0'39
17.30 8.2 toma 0‘87 043
18 9.2 toma 0‘78 045
18.30 10.2 toma 0‘76 046
19 11.% toma o‘70 0'47

De estos experimentos se desprenden varios hechos de interés. Des-
pués de la seccién esplacnica apenas se modifica la respuesta lipémica; es,
si acaso, en conjunto, mas moderada que persistiendo los esplcnicos. En
cambio, la hiperglucemia inmediata desaparece y sélo transcurrida una
hora o més se produce un aumento de la glucemia poco considerable. Ade-
mas, en alguno de los experimentos, como R, T y en las dltimas tomas
de U se observa ligera hipoglucemia, equivalente a la que vi6 y explico
Puche por excitacién vagal en la asfixia después de la espldcnicotomia.

Podemos deducir de todo ello la complejidad de la hiperglucemia
e hiperlipemia por la intoxicacién cianhidrica. Acttan inmediatamente,
sobre todo para la reaccién glucemiante, reflejos vegetativos, cuya influen-
cia se omite al seccionar la via eferente. Después hay otros factores de
regulacién, tal vez de orden quimico, tal vez s6lo fisicoquimico, de vacio
en el sentido de Pollak, que contribuyen al proceso de regulacién y que
son causa de la hiperglucemia tardia y tienen acaso influencia prepon-
derante en la regulacién de la lipemia.

Estos experimentos, como se Ve, pueden. ser fecundos en enseflanzas,
y nos autorizan a afirmar que la hipétesis de la naturaleza reaccional
de los fenémenos mas caracteristicos de la diabetes explica, como no lo
hace ninguna de las innumerables teorias singulares y fragmentarias so-
bre la patogenia de la enfermedad, las particularidades fisiopatoldgicas y

sintoméaticas de la diabetes.
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