La hiperglucemia inicial insulinica
Nota sobre la via intraparietal intestinal
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Poco después de las publicaciones de Miiller y Corbitt (1), nosotros
con Puche (2), publicamos, en 1927, los resultados de nuestras experien-
cias, llevadas a cabo en 192526, sobre la hiperglucemia por la insu-
lina, fendémeno interesante, que no habfa logrado atraer la atencién de
los fisitlogos. Mas, recientemente, Biirger (3) y Rathery y sus discipu~
los (4) han estudiado la cuestién, deduciendo, el primero, aplicaciones de
orden clinico.

Nosotros hemos intentado obtener la hiperglucemia inicial insulinica
inyectando la solucién insulinica en una vena del mesenterio; los resul-
tados han sido publicados ya (2). Como contraprueba de estas expe-
riencias hemos practicado inyecciones en plena pared intestinal, por de-
bajo de la serosa, cuidando de no hacer la inyeccién en un vaso y de
no atravesar la mucosa. Los animales de experiencia han sido perros,
en ayunas desde veinticuatro horas antes, cloralosados.

Los resultados de estas pocas experiencias son del tenor siguiente:

Experimento XV
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Experimento XVIII

5-X1-1925. Perro de 11 kg. Anestesia con 170 ce. de solucién de clo-
ralosa.
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En estas dos experiencias transcritas, como en otras llevadas a cabo
en aquel mismo afio, con inyeccién intraparietal intestinal de insulina,
no se observa hipoglucemia que demuestre que la hormona haya pe-
netrado en la circulacién general, y haya desarrollado su accién sobre
la glucemia y sobre el metabolismo de los hidratos de carbono en gene-
ral, resultado negativo que provisionalmente atribuiremos a la presencia
de tripsina en los tejidos de la pared intestinal.

Sin embargo, en la experiencia 18, como en alguna otra, se observa
un aumento persistente de la glucemia, que podria ser un efecto hiper-
glucemiante inicial no neutralizado por una hipoglucemia consecutiva.
Este hecho, de confirmarse, demostraria, o que las cantidades muy pe-
quefias de hormona pancreitica absorbida son suficientes para provocar
el efecto hiperglucémico, y no lo son para determinar la disminucién de
la glucemia, o que la substancia hiperglucemiante, que no serfa, por
tanto, la verdadera insulina, resiste mejor que esta dltima la accién de
la tripsina.




BIBLIOGRAFIA

Miiller et Corbitt, Journal of lab. and clin. Medicine, IX, 612; 1924.

J. M. Bellido y J. Puche Alvarez, La hiperglucemia insulinica y las vias
de administracién de la insulina. Instituto de Fisiologia, Trabajos,
o, 177, 1927.

Max Biirger, Die physiologische Bedeutung der priméren Vnsulinhiper-
glykamie. Abstracts of communications to the XIII International
physiological Congress, august, 19-24, p. 4I; 1929.

F. Rathery v otros, Notas publicadas en los Comptes rendus de la So-
ciété de Biologie de Paris, 1930.

Publicado en Archives Inteynationales de Phare
macodynamie et de Therapeutique. Numero
homenaje a E. Gley y J. F. Heymans, 1930.




