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INTRODUCÇÃO 

L'expérience pour l'expérience, l'expérience sans gui­
de, l'expérience sans but, ne conduit â aucun résultat 
scientifique définitif, et, lorsqu'elle est érigée en sys­
tème, elle ne peut aboutir qu'à la stérilité. Les faits 
simplement enregistrés restent le plus souvent sans va­
leur. Les observations cliniques, par exemple, prises au 
jour le jour, demeurent d'ordinaire infructueuses entre 
les mains de ceux qui les ont recueillies. J'en connais 
qui depuis trente à quarante ans collectionnent leurs 
observations, les enregistrent et les classent avec soin. 
Qu'en ont-ils tiré? Une idée de recherches leur vient; 
le plus souvent, il se trouve que le fait relatif à leur 
idée n'y est même pas consigné. 

Prof. RANVIER, Leçons d'Anatomic générale 
faites au Collège de France (1878-79). 

A Medicina hodierna não per-
mitte que se lhe cunhe uma ten­
dência exclusiva de analyse, em 
que observadores superficiaes po­
derão querer filiar os grandiosos 
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avanços que a Sciencia tem íeito 
no domínio experimental e da ob­
servação. Cabouco inabalável de 
todas as systematisações, os factos 
não podem integrar, por si, toda a 
economia scientifica. Apouquem-
se muito embora as theorias instá­
veis dos nossos antepassados e as 
suas discussões tão agras como es­
téreis, mas que se não esqueça que 
as nossas doutrinas são tão frágeis 
como as d'elles e que o impulso 
deste prodigioso labor bacterioló­
gico que assoberba hoje todas as 
actividades — para tomar um en­
tre mil exemplos—partiu d u m a 
controvérsia memorável de Scien­
cia especulativa, da qual dois sá­
bios de génio, que tomaram parte 
nella com todo o ardor duma 



convicção antiga, fizeram erguer e 
avultar uma nova Sciencia, fonte 
perenne das maiores utilisações 
praticas. «Se devem considerar-se 
íossilisadas as metaphysicas tradi-
cionaes, será licito desprezar toda 
e qualquer metaphysica? Esta­
tuindo como ponto inabalável que 
o methodo inductivo é o guia se­
guro da Sciencia, a positividade 
não é incompatível com as syn­
theses ousadas, não encerradas 
em linhas inflexíveis, mas susce­
ptíveis de transformações progres­
sivas. » (i) 

Era inevitável que este ultimo 
trabalho escolar espelhasse estas 

(i) Sr. Prof. Ricardo Jorge, in Revista ScienUpca 
(1882) . 
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aspirações e estas tendências que 
o meu espirito sempre affagou. 

* 

«Poucas doenças, como a dia­

bete, tem excitado e provocado a 
um tam alto grau a pesquiza das 
condições pathogenicas. » (i) Justi­

fica­se assim a incidência do meu 
exame sobre este morbo, que na 
apparencia estaria exhaustivamen­

te estudado, mas sobre o qual 
pezam ainda grandes incognitas. 
Depois d u m a leitura tão vasta 
quanto os meus outros affazeres 
escolares m'o permittiam, faço, nas 

( i ) Prof. Bouchard, Leçons sur les maladies par ra­

lentissement de la nutrition, pag. 170. 
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paginas que seguem, muito menos 
um estudo completo deste diffici-
limo capitulo da pathologia, do 
que algumas reflexões suggeridas 
por esta longa leitura. 

Oxalá que este despretencioso 
trabalho encontre no animo ge­
neroso dos meus illustres Mestres, 
o acolhimento benevolente e cari­
nhoso que o seu auctor teve sem­
pre a ventura de encontrar. 



Desvendar a genèse mórbida, encadear pelos seus 
laços íntimos os phenomenos evolutivos da doença, tal 
c a preoceupação urgente do momento actual da medi­
cina. O cur c quomodo dos actos pathologicos essenciaes, 
a sua filiação progressiva, são os instigadores d'esta 
lueta ardente, travada hoje como nunca entre a inves­
tigação scientiGca e as incognitas da biologia mórbida. 
E de facto a pathogenia é o coração das sciencias me­
dicas ; é o âmago da sua secção especulativa, é a fonte 
raciona! das suas utilisações praticas. 

Sr. Prof. Dr. RICARDO JORGE, Ensaio sobre 
o nervosismo. 

Nous vivons dans un temps où il est bon de vivre, 
quand on s'intéresse aux choses de la médecine. 

Ce n'est pas qu'elle se renouvelle, comme on le dit 
volontiers, mais elle a certainemente changé d'objectif. 

Apres s'être attachée pendant de longues années à 
la constatation des symptômes, â la recherche des le­
sions analomiques, à l'étude de la physiologie patholo­
gique, elle aborde la pathogenic. 

La préoccupation de la genèse des maladies c'est là 
ce qui caractérise notre époque médicale. 

Prof. CH. BOUCHARD, Leçons sur les auto-
intoxications dans les maladies. 



ESTUDO SOBRE I PAIHOGENIi 

DA 

DIABETE ASSUCARADA 

Summario.— A. hyperglycemia, causa próxima da diabete, separa-a cm dois 
períodos: antes, a causa primordial ; depois, o quadro dos symptomas. 
— Esboço dos symptomas diabéticos cxplicadi-s pela causa próxima. 

Theorias para dar a razão da causa perfeita. —A hyperglycemia é 
devida a perturbações digestivas. Insufficiencia da theoria para explicar 
todos os phenomenos.—Theoria pancreática. Como as lesões do pancreas 
produzem a hyperglycemia. Hypotheses. A diabete pancreática nào é uma 
entidade mórbida. — Trabalhos de Claudio Bernard c theoria baseada na 
glycogenia hepática. Modificações ulteriores da theoria. Objccçpcs: os pró­
prios factos physiologicos não a subscrevem. — A hyperglycemia reconhece 
como origem a falta de consumo do assucar. Eschema pathogenico da 
diabete. 

Argumentos a favor da theoria bradylropbica : 1. factos physiologicos ; 
2. factos pathologicos ; 3. factos clinicos. — Como as hyperglycemias ex-
perimentaes se explicam por uma acção trophica Em nota : novos expe­
rimentos sobre a diabete pancreática, que confirmam indirectamente a 
theoria que adopto— Indiculo das causas da diabete; todas actuam so­
bre a nutrição. — Tudo que ha de bom no tratamento da diabete não 
contradiz a theoria bradytrophica. 

Perturbações secundarias da nutrição produzidas pela hyperglycemia. 
Conclusão. 

O cyclo duma unidade mórbida pôde ser 
dividido em dois periodos, separados e dis-
tinctos pela causa perfeita; para além a causa 
primordial, ás vezes hypothetica, mas sem­
pre racional e fundamentada; para aquém o 
quadro especifico dos symptomas. 
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Na diabete é a hyperglycemia que forma 
esse ponto nodal. 

* 
* * 

O assucar hematico na diabete fixa o seu 
equivalente de diffusão e a agua dos tecidos 
será forçada a penetrar no sangue. D'ahi 
promanam as sequelas immediatas: a deshy-
dratação dos tecidos, geradora da polydipsia; 
o abaixamento da cifra de eliminação hydrica 
pelo pulmão e pela pelle; o atrazo na elimi­
nação da agua das bebidas; o augmento da 
massa total do sangue e, portanto, da tensão 
intravascular, condição pathogenica da po­
lyuria. 

Mas as variações da agua orgânica, as al­
ternativas de concentração e de diluição vão 
produzir consideráveis estragos nutritivos; 
será a substancia nervosa a primeira a quei-
xarse; depois os músculos e emfim todo o 
organismo. Eis ahi a origem dos symptomas 
nervosos da diabete, das dores musculares 
que acompanham o morbo e dos symptomas 
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reveladores duma profunda alteração nutri­
tiva (cataractas, furúnculos, gangrenas, sup-
purações, etc.) 

As bases morbo-etiologicas, porém, não se 
podem cifrar no conhecimento da causa pró­
xima ; antes d'esta ha a perscrutar o quid igno-
turn que lhe deu origem e algumas vezes a 
conserva em permanência. 

* 
* * 

Emquanto a Sciencia esteve sob o do-
minio do subjectivismo estreito da dualidade 
vital e não sabia nem previa que o assucar 
podesse gerar-se intra-organicamente, no e 
pelo fígado, parecia natural ir procurar nos 
ingesta ou antes no exaggero ingestivo dos 
assucarados, a origem da hyperglycemia per­
manente. E como a effeitos permanentes seria 
necessário contrapor causas permanentes, ad-
mittiu-se uma alteração constante do appa-
relho digestivo, para explicar cabalmente os 
phenomenos. Não só os feculentos seriam 
transformados extemporaneamente em gly-
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cose, pois se quiz suppor que esta transfor­
mação se operava na cavidade gástrica em 
presença d'um agente diastasico encontrado 
no vomito, mas também a glycose seria mais 
lentamente que de ordinário transformada 
em acido láctico; a hyper-alimentação assu-
carada daria ainda o seu contingente. N'uma 
palavra, a hyperglycemia glycosurica per­
manente— a que por abreviatura chamarei 
hyperglycemia diabetica—tinha sempre di­
recta ou indirectamente uma origem ali­
mentar. 

A explicação seria admissivel se se tivesse 
provado que essa causa extra-hematica, após 
a sua eliminação, fazia desapparecer sempre a 
hyperglycemia diabetica e que esta tinha sem­
pre aquella origem; só depois se poderia esta­
belecer uma equação perfeita entre a hyper-
alimentação assucarada e a hyperglycemia 
permanente. 

Tal equação porém não se fez: a hyper-
glycosuria que com taes causas se produz é 
sempre transitória e por assim dizer secun­
daria e, por outro lado, a suppressão com­
pleta das substancias incriminadas não faz 
sempre justiça da hyperglycemia diabetica. 
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A concepção theoretica que assignava 
uma origem gastro-intestinal á hypergly­
cemia glycosurica permanente ia ser cance­
lada, a breve trecho, em nome das conquistas 
da sciencia hodierna. Graças, porém, á inter­
venção da anatomia pathologica pretendeu 
estanciar por um momento. 

A antiga previsão convicta de que as le­
sões pancreáticas tinham uma grande im­
portância etiológica para a producção da hy­
perglycemia diabetica, teve a sancção recente 
d'um numero respeitável de necropsias. Ge-
neralisando os factos, deixou de dar-se a essas 
lesões o caracter fortuito; a hyperglycemia 
diabetica, pelo menos em alguns casos, teria 
a sua razão de ser nas alterações do pancreas. 

Da physiologia é que se não deduzia bem 
a importância de taes lesões. O sueco pan-
creatico entre outras funeções transforma em 
assucar as matérias amylaceas ; parecia por­
tanto que as lesões d'esta viscera arrastariam 
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não a hyperglycemia, mas sim a hypoglyce­
mia, ou mesmo a aglycemia. 

A pathologia incendiada no desejo de di­
rimir esta apparente contradicção lidou enre­
dada e as hypotheses accumularam-se, algu­
mas contrapostas, todas sem a imprescindí­
vel sancção experimental. 

A perversão do sueco pancreatico era 
qualitativa, asseverou-se; o assucar gerado 
pelo humor alterado era mal formado e, in­
capaz de ser fixado no fígado em glycogene, 
seria arrastado intacto até á circulação geral. 
D'ahi a hyperglycemia. 

Investigações recentes, fidedignas, vieram, 
porém, mostrar claramente o que valia esta 
hypothèse: o assucar do sangue dos diabéti­
cos não é mal formado; desvia á direita o 
plano de polarisação da luz, precisamente 
como o assucar do sangue normal. 

Asseverou-se também que a reabsorpção 
do sueco pancreatico produzia a hypergly-
cogenia. Ora dando mesmo de barato que 
a hyperglycogenia explicasse a hyperglyce­
mia seria preciso demonstrar que a hypo­
thèse da acção excitante do fermento pan­
creatico sobre a zoamylina era verdadeira. 
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Qualquer porém que fosse o mechanis-
mo mórbido discutido, se taes lesões quizes-
sem arrogar-se o direito de explicar a hyper­
glycemia permanente era absolutamente ne­
cessário que ellas fossem fixas, permanentes. 
Comprehendo e admitto que se veja n'essas 
lesões a explicação da marcha da doença em 
certos casos; ir mais além é querer por força 
generalisar sem induzir; é querer explicar 
phenomenos complexos e obscuros por cau­
sas não menos obscuras e complexas; é que­
rer dar â diabete uma causa que se não coa­
duna com o exame clinico-anatomico da 
doença; é querer fazer scisões clinico-noso-
graphicas, incompatíveis com a natureza da 
doença em toda a sua evolução e unidade, (i) 

* 

Alargam-se os lindes da velha physiolo-
gia e no meado d'esté século a analyse expe-

( i ) Como a exposição que faço d'estas matérias é sim­
plesmente dogmática e não chronologica, abstenho-me de 
fallar n'este logar de trabalhos recentes e muito valiosos so­
bre a diabete pancreática, sobre os quaes me deterei mais 
adiante. 
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rimental, talando impetuosamente todos os 
systemas e todas as doutrinas, mostra que a 
producção do assucar não é apanágio exclu­
sivo do organismo phytologico e que só a 
origem animal, intraorganica da glycose, po­
deria explicar a constância normal da glyce-
mia e a sua independência em face da diver­
sidade alimentar. 

Em presença de tão desassombrada con­
cepção que vinha expungir da sciencia ideias 
que eram acalentadas como a expressão da 
verdade, a discussão desencadeou-se em toda 
a linha; todas as nações da Europa scienti-
fica tomaram parte n'esta discussão memorá­
vel; quasi não houve biologista europeu que 
se tornasse remisso n'esta lucta, e após um 
longo e glorioso combate de mais de trinta 
annos, a victoria foi asselada por fim á theo-
ria da glycogenia hepática. 

Sagremos em terra gaulesa a nova ver­
dade triumphante! 

N'estas premissas physiologicas era natu­
ral e legitimo haurir a razão da hyperglyce­
mia. Se a funcção glycogenica tinha sob a sua 
acção immediata a glycemia, era bem que se 
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quizesse estribar a hyperglycemia n'um exag-
gero da funcção glycogenica. 

Não bastava poiém asseverar isto; era 
preciso inquirir a causa ou systema de cau­
sas d'esse exaggero funccional; indical-as, era 
explicar o modo do apparecimento da enti­
dade mórbida chamada diabete. 

Tudo pois se cifrava em saber as origens 
da hyperglycogenia; ahi estava o nó gordio 
da questão. 

Assim fallava a physiologia jactando-se 
talvez demasiado das suas recentes conquis­
tas, mas os seus impulsos ambiciosos iam 
ser contidos. 

Estudaram-se com minúcia as causas 
provocadoras da hyperglycemia, revelada ex­
teriormente pela glycosuria e ainda aqui fo­
ram abertos á Sciencia novos horisontes. A 
boa estrella da physiologia começou, porém, 
a declinar; a glycosuria produzia-se mas com 
o simples caracter transitório; a glycosuria 
permanente, diabetica, essa não tinha a phy­
siologia poderes suficientes para a gerar. 

N'este transe, a physiologia, ciosa da sua 
preponderância sobre os destinos da patho-
genia, deixou a esphera da experimentação e 

2 
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subiu corajosamente aos intermundios da 
hypothèse; a desassimilação subiria de ponto 
na diabete. O organismo, imptllido por esta 
anormalidade de funcçõcs, arrastaria uma 
despeza exaggerada do assucar hepático e 
d'ahi a hyperglycemia; exgotada a reservado 
fígado tudo contribuiria a provocar a hyper-
glycogenia indispensável ás novas necessida­
des orgânicas; a principio os ingesta basta­
riam a satisfazei as, mas a breve trecho daria 
a sua quota parte; e, como fecho d'esté enca­
deamento mórbido, a consumpção seria fatal 
e necessária. 

O problema deslocara se mas não se sol­
vera. Assim acontece muilas vezes. Os fa­
ctos não valem tanto pelo que significam em 
si, mas pela luz que projectam sobre o que 
ainda se desconhece; os horisontes da scien-
cia parecem tanto mais estreitos quanto mais 
se alargam. 

Fizeram-se entrar na physiologia pheno-
menos até então censiderados como patholo-
gicos; desvendara se o segredo da glycemia, 
mas foi-se além dos factos quando se quiz 
rastrear na hyperglycogenia a causa da hy­
perglycemia. 
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E é curioso ver a physiologia demolir o 
seu próprio edifício. E que não se póJe dar á 
avidez dos tecidos uma taxa determinada á 
priori; a hyperglycemia com tecidos normaes 
nada produz de anormal; estes aproveitam a 
occasião de consumir mais assucar e a hy­
perglycemia não será glycosurica. 

Sobrecresce, porém, uma duvida: não se 
attinge como a hyperglycogenia seria capaz 
de fazer face ás exigências anormaes dos te­
cidos pelo assucar, tal é o exaggero de avidez 
pela glycose que algumas vezes aquelles pos­
suem. 

A origem da hyperglycemia permanente 
não deve pois vincular-se á hyperglycogenia. 
A hyperglycemia não é devida ao exaggero 
da receita da glycose, mas sim á diminuição 
da despeza. 

O facto é, na altura da discussão em que 
estamos, indiscutível ; quando, porém, se quiz 
dar o porque d'esté abaixamento de despeza, 
as explicações variaram. Suppoz-se que, na 
diabete, o assucar normal não é comburido; 
seria dar á glycose uma grande importância 
como alimento respiratório, seria esquecer as 
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suas importantes funcções de alimento plás­
tico. 

Com effeito o sangue do homem perde 
por dia 1:850 gr. pelo menos, de assucar; se 
todo este assucar fosse queimado seriam ne­
cessários 1:937 gr. de oxigénio, isto é, o do­
bro do oxigénio normalmente consumido 
por dia; ficariam 1:052 gr. sem serem elimi­
nados e que, no emtanto, não sahem do or­
ganismo; são aproveitados por um outro 
processo que não o da combustão; n'uma 
palavra, mais d'um kilogramma de assucar é 
assimilado. 

Por outro lado, é bem de notar que as 
oxidações se são afrouxadas no diabético, 
não se deve imputar a culpa á falta de oxi­
génio, qualquer que fosse a causa que pro­
duzisse esta aoxigenação; a razão d'esses fa­
ctos deve-se ver na falta de materia combus­
tível, não na falta de agente comburente. 

A hyperglycemia diabetica reconhece pois 
por causa primordial uma falta de assimila­
ção do assucar normal. 
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* 
* * 

Reportando-me á divisão dichotomica 
que indiquei no principio d'esté estudo é fá­
cil delinear com esta nova acquisição o es-
chema pathogenico da diabete. 

Para além da causa perfeita, ha a pertur­
bação nutritiva, a bradytrophia que a gera; 
se a causa próxima dá a razão dos sympto-
mas primordiaes, só a causa primordial nos 
explica com satisfação os symptomas secun­
dários e as desordens consideráveis que acom­
panham ou terminam a doença (inflamma-
ções, suppurações, ulcerações, caseifkações e 
gangrenas). Bradytrophia, hyperglycemia e 
perturbações funecionaes são pois os três fu-
sis da cadeia mórbida na diabete. 

Já no começo do meu estudo indiquei a 
importância, o alcance da hyperglycemia; o 
que me resta agora é acogular todos os argu­
mentos que a physiologia experimental, a 
pathologia e a clinica fornecem a favor d'esta 
ideia: a diabete reconhece como causa pri­
mordial um atrazo nutritivo. 
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* 
* * 

Foi pela physiologia experimental que se 
começaram a clarear as sombras que pesavam 
sobre a pathogenia diabetica. É justo que eu 
lhe dê a primazia; é necessário que eu bus­
que primeiro na analyse experimental os ar­
gumentos que militam a favor da concepção 
theoretica que enunciei. 

Data de 1849 uma experiência celebre 
que nos mostrou primeiro a influencia ner­
vosa sobre a producção da glycosuria; a pi-
cadura do quarto vertriculo, abaixo da origem 
dos pneumogastricos, gera a glycosuria. 

Eis a experiência fundamental a que se 
seguiram os seguintes pormenores importan­
tes: a secção dos pneumogastricos e a excita­
ção do topo peripherico não influem em nada 
sobre a glycosuria, que é só exaggerada pela 
excitação do topo central. 

A estes dados experimentaes ainda se 
juntaram os seguintes: que se seccionem os 
nervos splanchnicos, que se corte a medulla 
cervical antes da lesão ventricular e a glyco-
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suria não se produzirá; que a secção splan-
chnica se faça depois da picadura e a gycosu-
ria persiste. 

Experimentos posteriores, que me abste­
nho de mencionar, vieram ampliar, explicar, 
até contradizer as noções obtidas. 

Como quer que seja, qual é o mechanis-
mo porque a glycosuria se produz em todas 
essas lesões? Eis a questão que preciso es­
miuçar. 

Obcecados pelo vaso-motorismo e pela 
concepção sem base da hyperglycogenia dia­
betica, quasi se obtém sempre a mesma opi­
nião ao consultar os mais reputados physio-
logistas; são as dilatações vasculares ou acti­
vas da glândula hepática que se devem incri­
minar. 

Tal não é a minha opinião, encostado, de 
resto, á de egrégios pathologistas. 

Não comprehendo como a congestão he­
pática, causa presupposta da glycosuria ner­
vosa, produza resultados tão contrários; não 
attinjo como a hyperhemia hepática, tão va­
riada em causas, seja tantas vezes desacom­
panhada de glycosuria. 

Se a congestão hepática não é causa per-
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manente de glycosuria, é inadmissível expli­
car algumas glycosurias toxicas por essa cau­
sa, tanto mais que essa hyperhemia nem 
sempre tem sido verificada. 

Para as glycosurias experimentaes como 
para as glycosurias toxicas, defendo a opinião 
que ha sempre um atrazo nutritivo que im­
pede o gasto do assucar. Não ha em muitos 
casos propriamente glycosuria toxica, mas 
retardamento da assimilação, obstáculos ao 
consumo do assucar pelos tecidos, derivados 
da diminuição da osmose. 

Bem sei que nem sempre taes ideias rece­
beram já a consagração experimental, mas 
também posso assegurar que esta ainda as 
não contradisse. 

* * 

É, porém, na pathologia que se encontra 
um apoio solido á concepção theorica que 
emitti; é no estudo da etiologia diabetica que 
procurarei rastrear a filiação que este morbo 
possue com outros a que se tem assignado 
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a mesma pathogenese. E no fim d'esté estu-
do; é fácil ver que todas essas causas actuam 
profundamente sobre a nutrição, por modos 
variados, sem duvida, mas sempre efficazes 
e incontestáveis. 

Estamos longe do tempo—já o disse— 
em que se queria dar á hyperglycemia uma 
causa alimentar, mas nem por isso os inges-
ta deixam de ter a sua justa parte na génese 
mórbida. É evidente que me não refiro á 
simples ingestão dos assucares; a questão é 
mais de quantidade que de qualidade. 

É por isso que os repastos abundantes 
tenham elles por base os assucarados, causa 
decidida de diabete em certos paizes, ou as 
carnes e as gorduras; sejam estes acompanha­
dos do uso immoderado do alcool, causa im­
portante de atrazo nutritivo, o mecanismo 
pathogenico é diverso, mas o resultado final 

'é sempre o mesmo. 
Não é, porém, a única. A alimentação 

insuficiente, quantitativa e qualitativa, pôde 
pôr-se ao par, como effeito, á hyperalimen-
tação. 

Os factos clínicos que dão razão a estas 
considerações theoricas não são isolados. 
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Aqui, será uma criança de três annos, pela 
infâmia d'uma mulher mercenária, quasi 
morta á fome, ou a observância rigorosa 
d'um jejum religioso; acolá, um individuo 
altamente collocado, com boa meza, de re­
pente obrigado a fazer uso d'uma alimenta­
ção insuficiente e curado logo que iniciava 
uma nova e apropriada alimentação. 

É que a alimentação excessiva ou insufi­
ciente é uma causa de atrazo nutritivo. 

A hyperalimentação não vem,, porém, 
isolada; nas condições sociaes em que os 
prazeres da meza se podem pôr em pra­
tica, ha também em permanência uma outra 
causa que frena, por egual, a nutrição: a falta 
de exercício, a vida sedentária. Eis a razão 
por que a raça judaica paga um tão largo 
tributo à diabete. 

Mas ha mais. 
A estes dois factores —receita alimentar 

exaggerada e despeza affrouxada —ha a jun­
tar um outro de grande pezo: a hereditarie­
dade. E não me refiro á simples hereditarie­
dade diabetica, hoje completamente acceita, 
mas á do vicio nutritivo que a gera e que é 
capaz também de dar origem a todas as ou-
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trás doenças que estão sob a dependência de 
um atrazo nutritivo. Não deixa com effeito 
de ser extremamente interessante verificar 
este facto: n'um mesmo individuo as doen­
ças bradytrophicas, incluindo a diabete, suc-
cedem-se e alternam-se, e ainda este outro 
facto: nos antecedentes hereditários encon-
tram-se as mesmas doenças, desde o rheuma-
tismo e a obesidade, até á enxaqueca e á li­
thiase biliar. Taes doenças encontrar-se-hão 
não só nos antecedentes hereditários, mas até 
nos próprios antecedentes pessoaes, no pri­
meiro caso substituindo-se á diabete, no 
segundo antecedendo-a ou acompanhan­
do-a. 

Uma coincidência de tal natureza, tão 
constante, tem evidentemente mais do que 
o caracter fortuito. É impossivel deixar de 
ver n'estes factos o grande ensinamento que 
elles realmente dão. É forçoso dar-lhes o va­
lor que positavamente teem. 

A pathologia dá, portanto, o seu valioso 
assentimento á concepção theorica que emitti 
e que defendo: a hyperglycemia diabetica é o 
resultado d'um atrazo nutritivo; das duas ori­
gens possíveis da hyperglycemia só uma pôde 
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ser incriminada: a diminuição da despeza do 
assucar. 

* 
* * 

Dois eminentissimos sábios, dois guias 
do pensamento medico contemporâneo enci­
mam uma encyclopedia, publicada recente­
mente sob a sua direcção, com este lemma: 
«Partir d'onde se poder, muitas vezes da cli­
nica, mas voltar sempre á clinica» ( i) . Esta, 
o verdadeiro critério de todos os systemas (2); 
o homem é, com effeito; a ultima ratio de 
todos os experimentos (3). 

Não me descuido, pois, de ir procurar na 
analyse clinica o assentimento indispensável 
para a theoria que enunciei. 

Derivados de systemas pathogenicos fal­
sos, e por vezes oppostos, os tratamentos 
diabéticos formam um conjuncto disparatado, 
um dédalo inextricável em que difficilimo é 
orientar o espirito desatinado. Ha, porém, 

(1) Charcot e Bouchard, Traité de médecine. 
(2) Bouchard. 
(3) Sr. Frof. Ricardo Jorge. 
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dois factos indiscutíveis que guiam sempre 
o clinico qualquer que seja a therapeutica 
adoptada: primo, que a hyperglycemia é causa 
próxima das perturbações funccionaes; secun­
do, que a causa primordial da diabete é um 
vicio nutritivo. Eis ahi a única coisa talvez 
em que concordam os pathologistas. Ao in­
quirir a origem d'esté vicio é que as opiniões 
divergem: para uns «seria a quebra expulsiva 
no Stoffwechsel» e para outros uma dysnu-
trição inversa, um excesso de desassimilação. 

Ora um eminente Professor, cujo talento 
assombroso tem projectado uma luz vivíssi­
ma sobre varias questões medicas que o seu 
cérebro privilegiado assimila com uma rapi­
dez que espanta, escreve estas palavras que 
se prestam a uma profunda meditação, por 
emanarem d'um homem d'esta estatura scien-
tifica: 

« . . . mantenho-me fiel ao paradigma pa-
thogenico de Bouchard. Elle, o que mais se 
casa harmonicamente com os factos; elle, o 
mais suggestivo d'uma boa e efficaz therapeu­
tica; quem, como nós, practica especialmente 
a cura das moléstias chronicas, não tem se­
não a gabar-se de ter sempre diante dos olhos 
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os mandamentos do mestre. Não quer este 
credo significar que está tudo dito por elle, 
ou que os seus livros são as taboas immuta-
veis d'uma lei infallivel. Ha muito que recti­
ficar e progredir, mas por ora pelo menos os 
princípios subsistem inabaláveis.» 

Que maior e melhor testemunho que 
este? 

N'uma soberba memoria, que é um ver­
dadeiro monumento elevado á hydrologia 
nacional ( i ) diz o mesmo eminente Pro­
fessor : 

«A bradytrophia dos glycoses, que se. 
nifesta pela glycosuria diabetica, tem o fígado 
por principal factor pathogenico; é lá que se 
fabrica á custa da glycogene todo o assucar 
orgânico. Léchorché colloca francamente a 
glycemia(2) na pathologia hepática. 

Se a diabete está ou não na alçada do Gé­
rez, como a theoria parece indical-o, só a ex­
periência poderá decidir; infelizmente não 

(1) As Caldas do Gere\, pelo Snr . Dr . R. Jorge. 
Porto, 1 8 8 8 , pag. 1 7 5 . 

(2) Affigura-se-me que o sábio Professor queria tal­
vez dizer hyperglycemia em vez de glycemia. 
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possuo caso algum que m'o permitta affir­
mai-.» 

Recuso-me a applaudir incondicional­
mente estas palavras e o próprio Snr. Dr. 
Ricardo Jorge me dá razão porque, ao estu­
dar profundamente a acção hydro-medicinal 
das mesmas aguas, n'um livro mais recente, 
diz o meu sábio mestre: 

«Á medicação gereziana poderá invocar-
se como base physiologica o poder excito-tro-
phico, no sentido do activamento da reduc-
ção e ejecção das substancias d'ordem regres­
siva? Da mais simples observação se trans­
luz.» (i) . 

E mais adiante escreve peremptoriamente: 
« . . . nos poucos diabéticos que observei, 

a cifra da glycose baixou rapidamente.» 
Os alcalinos — cuja prestancia em thera-

peutica diabetica é testemunhada por uma 
longa experiência clinica — actuam, segundo 
a opinião de Bouchard, antes pela sua acção 
geral sobre a nutrição, que pela facilidade 
maior que aquelles medicamentos dão â com­
bustão do assucar num meio mais alcalino. 

(i) Snr. Dr. R. Jorge, Guia thermil, pag. 82 e 83 . 
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De forma que os alcalinos e o celebre 
Karlsbad lusitano curam actuando sobre o 
Stoffiuechsel, isto é, sobre as metamorphoses 
e trocas de materia (i). 

A clinica, pois, pela bocca dos seus mais 
sábios cultores dá o seu assentimento valio­
síssimo á theoria que apresentei e que defendo. 

Tenho, pois, feito um grande avanço na 
delucidação da génese evolutiva da diabete: 
empenhei-me em deslindar a origem da causa 
próxima, dei a razão de ser da hyperglycemia. 

Esta, porém, não dá só origem directa­
mente aos symptomas; é capaz também de 
perturbar secundariamente a nutrição e dar 
assim a realisação d'alguns accidentes que 
acompanham frequentemente a doença. 

* 
* * 

Realisada a hyperglycemia, as condições 
osmoticas modificam-se em grau maior ou 

(i) Eu. poderia demonstrar facilmente que tudo quan­
to ha de bom no tratamento diabético não desmente esta 
theoria. Isso, porem, já está feito no livro de Bouchard 
([Maladies far ralentissement de la nutrition.) 
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menor; as oxydações são incompletas, pro­
venientes d'uraa diminuição da translação de 
penetração, e os princípios immediatos qua­
ternários, em resultado da elaboração da ma­
teria viciada são eliminados ainda não trans­
formados e d'ahi a albuminuria, ou são des­
dobrados e d'ahi a azoturia. 

Nem todos os pathologistas, porém, dão 
á albuminuria esta origem; alguns quizeram 
suppôr que esta complicação tinha a sua ra­
zão de ser n'uma doença de rim surajoutée 
á diabete, isto é, a albuminuria indicaria um 
mal de Bright. 

Não quero pôr em duvida a possibilidade 
da existência d'uma infhmmação de rim a 
complicar a diabete; amiudadas vezes seda 
essa coincidência clinica; a verdade, porém, 
é que na grande maioria dos casos é impos­
sível assegurar á albuminuria diabetica essa 
origem, por faltarem absolutamente todos os 
symptomas próprios d'um mal de Bright. 

Não se podendo, pois, assignar á albumi­
nuria uma tal origem, procurou-se algures a 
explicação e deu-se a certos symptomas (po­
lyphagia) ou a certas lesões anatomo-patho-
logicas (pyelite) um tal caracter explicativo. 

3 
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A verdade, porém, é que nem a polypha­
gia pôde ser incriminada, porque este sym-
ptoma não é constante na diabete e também 
porque nem todos os diabéticos polyphagi­
a s são albuminuricos, nem se encontram 
na urina signaes reveladores d'uma inflam-
mação ao nivel dos bassinetes. 

Também se disse que a albumina urinaria 
era a albumina normal do sangue filtrada 
atravez do rim normal e isso motivado por um 
augmento da tensão vascular. Ora a albumina 
urinaria nos casos de diabete não é a albu­
mina sanguínea; a retracção pelo calor em 
seguida á precipitação pelos reagentes, não 
se observa nas urinas albumino-diabeticas, a 
não ser que haja a coincidência clinica, já 
mencionada, do mal de Bright. 

De resto, se a albumina apparecesse nas 
urinas por effeito d'um augmento da tensão 
vascular, a albuminuria acompanharia sem­
pre a polyuria, o que está muito longe de se 
dar. 

Não me parece, pois, que nenhuma d'es-
tas explicações devam ser acceitas; todas ellas 
reflectem a precipitação d'uma generalisação 
precoce. 
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* * 

Ha ainda um outro symptoma diabético, 
muito frequente e importante, a azoturia, que 
ainda nos vae dar mais um argumento a fa­
vor da theoria bradytrophica. Conseguirei o 
meu fim se mostrar que a azoturia diabetica 
é devida, não aos ingesta, não a uma alimen­
tação exaggerada, á polyphagia que acompa­
nha algumas vezes a diabete, mas sim á de-
sassimilação exaggerada dos tecidos, uma das 
origens possíveis da urea. Isto é, no diabé­
tico a assimilação está sempre pervertida, mas 
a desassimilação nem sempre é exaggerada: 
quando existe dá-se a azoturia. 

É a demonstrar isto que são destinadas 
as linhas que seguem. 

Com efFeito a urea tem, como já dei a 
perceber, duas origens : ou é o resultado de 
uma desassimilação exaggerada ou a conse­
quência d'uma alimentação cárnea excessiva. 
Qual é a origem que se deve incriminar na 
diabete ? 

Se a alimentação o podesse ser, a azo-
* 
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turia diabetica, quando eliminada esta causa, 
deveria cahir completamente ao seu estado 
normal. Ora não se dá isso. Sem duvida que 
a urea diminue, mas a cifra d'eliminaçao é 
sempre excessiva. 

A. azoturia diabetica é, portanto, primiti­
va, resulta d'uma desassimilação exaggerada 
e não da alimentação e, portanto, a polypha­
gia não compromette o doente, mas pelo 
contrario o salva d'uma consumpção certa, 
fatal. 

# * 

Tenho assim terminado o estudo da pa-
thogenia diabetica. 

Depois de ter claramente indicado o ponto 
de partida, isto é, depois de ter mostrado que 
a hyperglycemia é a causa próxima da dia­
bete, percorri rapidamente todas as conce­
pções theoricas sustentadas até hoje, regei-
tando-as a poder de critica, de forma a não 
deixar duvida sobre as lacunas de todas ellas. 

Foi depois d'esté exame que eu adoptei a 
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theoria trophica sustentada por um dos mais 
eminentes sábios da sciencia medica íranceza 
actual. 

Partindo d'esté facto constante a hyper­
glycemia, mostrei, encostando-me á clinica, 
á pathologia e á physiologia experimental 
que se devia assignar como causa d'esté phe-
nomeno um retardamento nutritivo. Mos­
trei depois como esta perturbação trophica 
podia dar origem a outros symptomas muito 
communs na diabete. 

E o que poderei resumir em escorço esche-
matico, do seguinte modo: 

I . BRADYTROPHIA INICIAL 

('primariamente ) f secundariamente J 

2. hyperglycemia |. azoturia, albumi­
nuria, etc. 

3. quadro dos svmptomas 
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A analyse experimental , guiada pela clinica e pela 
anatomia pathologica, estatuiu inabalavelmente, á face de 
documentos recentes, que a extirpação pancreática total é 
acompanhada d'uma perturbação nutr i t iva cuja rasão de ser 
não pôde, sem duvida alguma, dar-se pela intensidade da 
glycosuria. A origem d'esta per turbação nutr i t iva estaria 
ligada a alterações nervosas. 

A etiologia da diabete é variada, mas todas as causas 
tem sempre este resultado final, a bradytrophia , mesmo 
n'esta forma especial, que se tem querido mesmo elevar á 
cathegorja de entidade mórbida. Muito justas eram, pois, 
as palavras que, ha mais de dez annos, pronunciava Bou­
chard na Faculdade de P a r i s : «Quiz-se dar a certas causas 
— dizia já a este tempo o sábio clinico — uma grande im­
portância e admitt i r , por isso, espécies différentes de d ia ­
betes. E' assim que se admitt iu uma diabete nervosa, uma 
diabete gastro-enterogenica, uma diabete hepatogenica. Do 
mesmo modo deu-se uma importância exhorbitante a certos 
symptomas, de tal modo que se oppoz a diabete gorda 
á diabete magra como duas entidades mórbidas d is t inc tas ; 
emfim exaggerou-se a significação de certas connexões mór­
bidas, dist inguindo a diabete arthri t ica da diabete commum. 

«Não nos parece que a doença diabetica deva ser a s ­
sim fragmentada e que convenha admit t i r estas différentes 
espécies. Se a unidade da diabete nos não parece sufficien-
temente estabelecida, se é possivel que ella se resolva mais 
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tarde em espécies múlt iplas, as pretendidas espécies que 
acabo de mencionar não me parecem dever ser mant idas . 
São variedades ou formas ou phases d 'uma mesma doença ; 
o medico deve conhecel-as ; t i rará d'ahi indicações úteis, 
mas não está auctorisado a eleval-as á dignidade de ent ida­
des especificas. » 

Para que a pathologia chegasse á conclusão que a dia­
bete chamada pancreática t inha como base etiológica uma 
perturbação nutr i t iva, foram necessários longos trabalhos, 
experimentos variados, que appareceram desde 1880 até 
hoje. 

O primeiro t rabalho verdadeiramente serio é muito 
recente e firmam-n'o dois distinctes physiologistas de S t r a s -
burgo, von Mering e Minkowski, que fizeram d'elle objecto 
d 'uma Communicação ao 62.° Congresso dos medicos al-
lemães reunido em Heidelberg no anno de 1 8 9 0 . 

«Além da glycosuria permanante — dizem os dois 
physiologistas s t rasburguezes — os animaes, a que se fez 
a extirpação total do pancreas, apresentaram todos os ou­
tros phenomenos que constituem o apparelho symptomatico 
da forma grave da diabete assucarada no homem. Tinham 
uma voracidade e uma sede extrema, precipitavam-se so­
bre os alimentos que se lhes apresentava, ainda mesmo que 
tivessem acabado de comer abundantemente. A sede era 
inextinguível ; muitas vezes comiam os próprios excremen­
tos, ainde muito ricos em alimentos não digeridos. A po­
lyuria, muito aceusada, correspondia á quantidade de agua 
ingerida. Assim, um cão que pesava 7 ki logrammas, emittia, 
por dia, 1000 e 1200 gr. d 'urina ; um outro que pesava 
10 ki logrammas, 1600 a 1700 gr . A taxa ur inar ia era 
necessariamente abaixada quando se limitava a quantidade 
da agua. A alimentação era abundante , mas, não obstante 
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isso, os animaes apresentavam um emmagrecimento extraor­
dinariamente rápido e perdiam as forças. » 

Mas porque mecanismo a depancreatectonia produz a 
diabete? Von Mering e Minkowski concluem dos seus t ra ­
balhos experimentaes que a glândula pancreática se com­
porta como uma glândula de secreção interna, isto é, que 
lança na torrente circulatória, pelas veias que servem de 
canal excretor, prcductos que favorecem e asseguram o con­
sumo do assucar no organismo. 

N u m a magnifica memoria publicada o anno passado 
nos cArchivos de medicina experimental, Hedon, depois de 
confirmar os resultados obtidos por Von Mering e Min­
kowski termina a final, pela sequencia dos seus estudos, a 
contradizel-os. « O assucar eliminado, escreve o phy-
siologista de Lyon, representa só uma parte do assucar in ­
gerido : fazendo absorver ao animal 3 o g r ammas de glycose, 
não são escretados senão 1 2 gr. 4 de assucar. 

Da mesma forma, quando se dava leite a beber ao 
animal em experiência, o assucar que se encontrava na u r i ­
na do dia seguinte representava só uma fraca parte do a s ­
sucar contido no leite. 

Com effeito, um litro de leite de vacca possuindo, por 
exemplo, 4 0 g rammas de lactose por 2 litros absorvidos, o 
animal excretava só 1 1 gr . 6 e 22 gr . 3 de assucar. D'onde 
esta conclusão, que no animal em experiência os materiaes 
assucarados eram em grande parte consumidos não obstan­
te a extirpação total da pancreas.» 

Os trabalhos de Gley, publicados n u m a serie de com-
mumeações á Academia das Sciencias e á Sociedade de Biolo­
gie de Par is , confirmam os resultados obtidos pelo seus p re ­
decessores, mas é preciso chegar ás investigações mais r e ­
centes de Lépine e Barra i , para verificar um progresso se­
rio n'esta questão, pela tentativa de demonstração da exis­
tência d 'um fermento glycolytico ou fermento destruidor 
do assucar. E digo tentativa porque A r t h u s se encarregou 
de mostrar á evidencia que tal fermento era, nem mais, nem 

i 
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menos, do que um phenomeno cadavérico, como a coagula­
ção do sangue. 

A' theoria que desejava procurar a causa da diabete 
pancreática assignando a esta glândula a funeção de glan­
dular vascular sanguínea, de glândula de secreção interna, 
falta-lhe, portanto, a base imprescindivel da experimentação. 
Resta a theoria nervosa br i lhantemente sustentada por um 
distinctissimo interno dos Hospitaes de Pariz, o Dr. Thiro-
loix, n 'uma memoria publicada recentemente. Encostando-se 
á experimentação, á anatomia pathologica e á clinica, o Dr. 
Thiroloix chega a esta conclusão: «A perturbação nutr i t iva 
que se segue á extirpação pancreática total é indiscutível, 
frisante ; não é de nenhum modo o effeito da glycosuria, que, 
relativamente, ao pezo do animal e á quantidade de al imen­
tos que elle absorve, é quasi sempre minima. No dia seguin­
te da operação, os animaes fundem lit teralmente ; ent ram 
de repente no marasmo, na cachexia. A gordura , ou mús ­
culos desapparecem. A azoturia mede a desassimilação exa­
gerada.» 

De resto, perturbação nutr i t iva e alterações nervosas 
devem estar int imamente l igadas, porque — dil-o Bouchard 
com todos os physiologistas — o systema nervoso é o grande 
moderador dos actos nutritivos e as suas desordens hereditá­
rias ou adquiridas podem tornar a nutrição mais activa ou 
mais lenta.» 



Proposições 

Anatomia geral.—A cellula adiposa tem um represen­
tante morphologico no tubo nervoso. 

Physiologia — A deglutição tem quatro tempos. 
Therapeutica.—Regeito a hemotherapia. 
Anatomia pathologica.—Não ha distincção entre a cir­

rhose hypertrophica e atrophica. 
Pathologia geral.—Admitto a theoria de WolfF sobre a 

immunidade. 
Pathologia interna.—Só pelo exame bacteriológico po­

demos distinguir uma angina pultacca d uma diphterica. 
Pathologia externa.-Prefiro as lavagens de sublimado 

no tratamento das lymphangites. 
Partos.—Prefiro o processo de Champetier de Ribes na 

provocação do parto prematuro. 
Hygiene.—A prophylaxia do cholera deve ser mais do 

domínio da hygiene local e individual do que das quaren­
tenas. 

Operações.—Prefiro o processo de Péan para o trata­
mento dos estreitamentos ileo-cecaes. 

VISTA. PÔDE IMPRIMIR-SE . 

O director, 

c4. 'Brandão. Visconde de Oliveira. 
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