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DUAS PALAVRAS

Nunca sobre hombros tfio fracos pezou tarefa
de tanta responsabilidade!

Concluido o curso medico em qualquer das
Escolas de Lisboa e Porto, curso que, por mais
triumphantemente que se conclda, por mais de-
cidida e natural vocago que o instigue, por mais
assiduidade e intelligencia que o fortalega, por
maior cabedal scientifico que tenha, como tem,
o honrado professorado d’essas Escolas, é unica-
mente um subsidio para futuros e graves estudos,
uma simples habilitagho para, praticamente, a
cabeceira do enfermo ou & banca das disseca-
cdes, principiar a aprender, a applicar, relacio-
nando as theorias com os factos, derivando os
effeitos visiveis das causas ignoradas; concluido
o curso medico, repetimos, exigir que se feche o
periodo aureo da vida academica com uma chave
que, geralmente, nfo resiste ao primeiro empu-
xdo da critica, é, entre as durezas da lei, a que
mais doe ao espirito moderno, e a que mais re-
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pugna aos eternos principios da Jjustica. A somma
de conhecimentos, adquiridos durante os cinco
annos do curso, ndo constitue fundo solido d’onde
8¢ arranque um livro sobre qualquer dos multi-
plos assumptos em gque se ramifica a sciencia
moderna, nem o nome que subscreva esse livro
da authoridade 4s suas doutrinas.

Tem, pois, o estudante ' que soccorrer-se ou
dos seus recursos proprios, e apresentar um tra-
balho, geralmente vago e incompleto, ou pedir 4
seara alheia os fructos e as flores que nio téem
na seara propria. E d’este modo a lei, a dura e
implacavel lei, satisfaz-se exigindo que o novo
medico inicic a sua carrcira humanitaria, dando
0 primeiro passo em falso na sua propria scien-
cia, ou cavilosamente abordoado a uma sciencia
d’emprestimo. ‘

A these inaugural, que hoje submetto 4 bene-
volencia do sabio jury, tem um pouco d’essas
duas mas qualidades; tem, da sciencia propria,
a sympathia e o interesse com que acompanhei
0s notaveis trabalhos de Chauveaux e Kaufmann,
sobre a pathogenia da diabete, e as fluctuacses
¢ as incertezas com que lucta quem se aven-
tura a tdo vasto e tdo pouco explorado campo
de observacgfio; e tem da sciencia alheia tudo o
que de fixo e determinado, de solido ¢ de posi-
tivo, de novo ¢ de original, me ficou da leitura
dos especialistas no assumpto, e dos expositores
que consultei para a confecgiio do trabalho.

Que esta franqueza, rudemente exposta, mas
sinceramente formulada, baste a attenuar as im-
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perfeigbes da minha ultima prova academica, e
a dulcificar as condi¢es em que é feita, com os
olhos postos n'um passado cheio de saudades,
com os olhos fitos n’'um futuro cheio de esperan-
cas e, talvez, de desenganos.

No limiar d’estes dous mundos tdo distinctos,
identicos apenas nas sombras em que um se vae .
diluindo, e nas sombras com que outro apavora
a minha inexperiencia ¢ as minhas responsabi-
lidades, implorar a benevolencia do sabio jury
néio ¢ s0 um dever de cortezia; ¢, mais que tudo,
e sobre tudo, uma inadiavel necessidade de affir-
mar que a optima semente que o sabio corpo
medico téo prodigamente espalhou, se nfo pro-
duziu fructos mais sazonados, é porque o terreno
era aspero, mas ingrato no.




O apparecimento no organismo humano da
diabete assucarada parece remontar-se & mais
obscura antiguidade, embora sejam vagas, in-
completas e até mal perceptiveis as noticias que
d’ella nos restam atravez dos tempos. Assim ¢
que, em livros sanscritos, ha referencias 4 urina
de mel, sem que todavia, a sciencia rudimentar
da época podesse fixar a essa singular urina
outros caracteres, tacs como: o da symptomato-
logia, e o do diagnostico differencial entre a dia-
bete assucarada e a insipida.

A Thomaz Willis coube a gloria e a honra,
em 1674, de ter determinado essa differenciacgfo,
descobrindo o sabor assucarado na urina dos
polyuricos que cahiram no foco da sua observa-
¢fio experimental. ‘

De Willis até aos nossos dias as sciencias
medicas téem dado passos agigantados, e pro-
gredido com tfio assombrosa intensidade, que néo
serd loucura affirmar, que n’este caminho, que é

3
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o da perfectibilidade, a intelligencia humana le-
vou de vencida a retrograda divisa inscripta nas
columnas de Herculas: non plus ulira.

Em todos os campos scientificos ha que le-
vantar marcos commemorativos das victorias in-
cruentas, que o homem ganhou & natureza, que
a civilisagfio alcangou ao obscurantismo. E, entre
esses marcos, ndo ¢ de somenos valia o que as-
signala a descoberta do modo como se deter-
minou, quasi rigorosamente, a proveniencia do
assucar urico, a sua qualidade e as condic¢8es
especiaes que lhe favorecem a produccfo.

Esta descoberta laboriosa deu-nos margem a
que o estudo da diabete se aperfeicoasse, pei-
mittindo dividil-o em tres periodos distinctos para
que do exame de cada um d’elles se concluisse
um trabalho completo e uniforme.

No primeiro periodo, a presenca do assucar
nas urinas ¢ determinada por caracteres organo-
lepticos; no segundo periodo esse assucar ja foi
determinado por caracteres chimicos, fermenta-
¢do alcoolica, evaporacio e doseado em pezo,
(Pool e Dobson, 1775—Cawley, 1778 —Franck,
1791), determina-se a materia assucarada no san-
gue, (Rollo, 1797), mas contintia a suppor-se que
o assucar urico nfo tem as propriedades ge-
raes e especiaes do assucar ordinario, (Nicolas e
Guendville, 1803). No terceiro periodo, que ainda
néo estd fechado aos progressos da pathogenia,
pathogenia que, n'este campo especulativo, tem
caminhado a passo com a chimica e com a phy-
siologia, as duas mais poderosas alavancas para
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erguer a pathogenia da diabete & culminancia
d’uma incontestavel infallibilidade, no terceiro
periodo, diziamos, Mead preadivinha que o figado
néo ¢ indifferente & produccfo da diabete; Rollo
langa & circulacfio do mundo medico a sua ge-
nial concepgfio de que a diabete provinha de
alteragSes morbificas nas potencias naturaes da
digestdo e da assimilacfo, e que a sua cura se
poderia obter por um regimen hygienico e por
uma therapeutica apropriada a impedir a forma-
¢do da materia assucarada; e como principio de
prova aconselha o repouso, absoluta privacio de
vegetaes, alimentagfio exclusivamente animal,
ete.

Tiedemann e Gmelin em 1827—Bouchardat,
1839 — Mialhe, Magendie, 1847,—chegam & con-
clusdo que o assucar nfio é um producto estra-
nho ao organismo, mas simplesmente uma subs-
tancia produzida pelas transformacdes digestivas
normaes, substancia que penetra no sangue em
seguida a cada digestfio, e que o assucar diabe-
tico ¢ nada mais, nada menos que a glycose.

Cl. Bernard, em 1848, determina claramente
o papel do figado na metamorphose do assucar
alimentar em glycogene que elle armasena, para,
transformada em glycose, a entregar 4s necessi-
dades do organismo.

E, pois, com o grande Cl. Bernard, que prin-
cipia a verdadeira época contemporanea do es-
tudo das theorias pathogenicas da diabete.
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Segundo a theoria de Bouchard a glycemia
dos diabeticos é devida a uma falta de consumo
do assucar nos tecidos, resultante d’'uma dimi-

‘nuigho da actividade nutritiva d’esses tecidos.

Chauveaux e Kaufmann mostram que, no es-
tado physiologico, o gasto parcial da glycose con-
tida em permanencia no sangue fornece a maior
parte da forca viva necessaria ao trabalho phy-
siologico dos tecidos; que o sangue que sahe dos
orgéos ¢ sempre menos assucarado que o sangue
que entra; e que esta perda é compensada pela
formacfo de glycose, que se opera incessante-
mente no figado. :

Necessario é, pois, saber se nos casos de
diabete, em que a quantidade de glycose no san-
gue ¢ tal que o rim tem que desembaracar-se

d’ella, essa quantidade ¢ proveniente d’uma di-

minui¢do no consumo ou d’'um excesso na for-
macéo. '
Em varias experiencias feitas sobre cées tor-
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nados diabeticos por lesGes do systema nervoso,
e sobre individuos tornados diabeticos pela ex-
tirpacfio do pancreas, a analyse do sangue arte-
rial e do sangue venoso mostrou que este contém
sempre menos assucar que aquelle, que é preci-
samente o que se observa no estado physiologico.

Estas experiencias provam que o gasto da
glycose nem decresce nem augmenta, quer haja
hyperglycemia ou hypoglycemia, e provam mais,
e s0, que ha unicamente modificagfes na sua
produccio. Dizem Chauveaux e Kaufmann, que
a hyperglycemia diabetica tem sempre por causa
um excesso de produccfo e nfio uma diminuicéo
no gasto.

Sabemos que, no estado physiologico, a quan-
tidade de assucar no sangue, ainda que variavel,
soffre apenas oscillac8es leves, sejam quaes fo-
rem as condicBes em que se encontre o animal.

D’aqui se conclie que o gasto do assucar no
sangue ¢, a todo o momento, compensado por
uma produccio sensivelmente equivalente, e que
o figado, sendo orgfo glycosoformador, regula a
sua funcgfo secretoria pelo, gasto nos capillares
geraes.

Chauveaux, em 1856, demonstrou claramente
a desapparicio do assucar nos capillares, reba-
tendo as primeiras ideias de Cl. Bernard, quando
este pretendia que o assucar langado no sangue
pelo figado era destruido no pulm#o.

A actividade de destruicdo da materia assu-
carada nos tecidos ¢ subordinada ao estado do
funccionamento d’clles. Depois de varias expe-
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riencias, Chauveaux e Kaufmann chegaram 4s
seguintes conclusées: ,

Durante o trabalho que se effectua nos orgéos
no estado de actividade physiologica, a quanti-
- dade de glycose, que desapparece no systema ca-
pillar, é proporcional ao augmento das combus-
tdes: isto ¢, que a quantidade de assucar gasto
¢ diminuta nos orgfios onde as combustdes sfio
pouco augmentidas, ¢ grande onde ha sobreacti-
vidade de combust8es, £ assim tanto para as glan-
dulas, como para os musculos, todas as vezes
que o trabalho dos orgfios augmenta, a destrui-
¢do da glycose é sempre proporcional ao au-
gmento das combustdes que se dio n’elles.

A demonstragfo physiologica d’esta lei ¢ dada
pela analyse comparativa do sangue, antes e du-
rante o exercicio dos orgfos, e pela velocidade
que este exercicio imprime 4 circulaciio.

Estas experiencias foram especialmente feitas
na glandula parotida e no musculo masseter, du-
rante a mastigacfio e insalivacio.

Tem-se demonstrado as relagées que unem a
glycogenia 4 producg¢do do calor e do trabalho
mechanico pela comparagfo feita entre orgfos

que produzem muito calor e trabalho, e aquelles

que produzem pouco, assim como da comparacio
entre o estado de repouso e o estado de funccio-
namento physiologico. N'estas comparacses s6 as
actividades relativas tém sido determinadas, fa-
zendo & somma do oxygenio absorvido e do acido
carbonico produzido,

E, porém, necessario que estas medidas rela-
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tivas se transformem em determinaces absolu-
tas; s6 assim se podera apreciar com uma appro-
ximacfo sufficiente a parte que a glycose toma
na calorificacfo, assim como as geraduras e as
materias esgotadas.

Sabemos que a glandula hepatica, como orgfo
glycosoformador, funcciona mais activamente to-
das as vezes que se produz um trabalho qual-
quer na economia. S

Para o demonstrar, basta saber que, entre os
animaes no estado de repouso, o sangue nfo se
empobrece mais, sensivelmente, em glycose, que
durante o movimento, e no emtanto, no estado
de movimento ha uma perda maior de energia e,
por conseguinte, de maior quantidade de glycose.

Ora n’estas circumstancias o sangue n#o se
empobrece de glycose, mas antes se d4 muitas
vezes um augmento, o que tem sido verificado no
acto da mastigac#o. '

Ainda mais, emquanto o figado forneca gly-
cose ao sangue em quantidade sufficiente, o ani-
mal contintia a produzir a quantidade de calor
necessario ao trabalho dos orgfios e 4 manuten-
¢fio da temperatura do corpo; se, porém, a func-
¢fo glycogenica diminue e a glycose desapparece
do sangue dos vasos, as combustfes organicas
tornam-se rapidamente menores, e o animal morre
por suspensfo na calorificagfo.

Nos animaes submettidos 4 inani¢fio, ainda o
facto se manifesta mais claramente; emquanto o
figado pdéde fornecer constantemente ao sangue
a glycose, vé-se que esta é cedida aos orgéos
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nos capillares da circulacio geral, e constitue
0 prmmpal alimento das combustSes organicas,
fontes de calor animal e de trabalho muscular,
porque este alimento tira ao sangue a maior
parte do oxygenio absorvido nos -capillares; de
mais, todas as condigSes, que modificam as com-
bustées, modificam no mesmo sentido a quanti-
dade de glycose consumida nos org#os.

A producgdo do calor e do trabalho mecha-
nico estd de tal forma ligada & funccéo glycoge-
nlCd e, portanto, & combustfio da glycose, que o

figado langa no sangue esta substancia com tanta
maior abundancia, quanto maior numero de or-
ghos esta em actividade.

Se, porém, a abstinencia ¢ tal que o figado

néo recebe os materiaes necessarios & funccéo
glycogenica, o assucar desapparece completa-
mente no sangue, ha a paragem das combustses,
o resfriamento e a morte.

Do que temos dito podemos inferir, que toda
a modificagfio funccional em qualquer parte do
organismo capaz de perturbar o gasto da mate-
ria assucarada nos tecidos, tem uma acclo di-
recta sobre o figado, por intermedio do systema
hervoso ou sanguineo, de férma a imprimir 4 sua
actividade glycosoformadora uma relacfio directa
com a despeza. Ha, pois, destrui¢fio e formacfo
de glycose em relacio com a mesma causa, a
actividade dos diversos tecidos do organismo,
actividade que directamente, e no lugar, modifica
o gasto, e que a distancia modlﬁca a formacfo
no figado,
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Physiologicamente: gasto e formacfo do as-
sucar, sfo dous actos differentes; o gasto é uma
condi¢do necessaria, intimamente ligada & vida
de todos os elementos cellulares, da mesma forma
que o oxygenio; a formagfo é um acto funccio-
nal localisado n’um org#o especial, o figado, da
mesma forma que a absorpciio do oxygenio pelo
sangue é um acto funccional do pulméo.

A formacfio é uma funccfio de regularisacéo,
como a respiragio, circulacfo, etc.,, emquanto
que o gasto é uma propriedade vital, geral e
commum & todos os elementos, seja qual for o
seu funccionamento.

O gasto do assucar nfo ¢ uma funcgio dos
tecidos, mas sim uma condigfo necessaria 4 sua
vitalidade e ao seu funccionamento, da mesma
férma que a perda do oxygenio.

Sabemos que o pulmfo, como orgfo da he-
matose, 86 tem por fim fazer entrar no sangue o
oxygenio necessario para que os tecidos tirem
d’elle’ o0 bastante para a manutencfo da sua vi-
talidade: assim o figado como orgao' glycosofor-
mador sé tem por fim entregar ao sangue, que
lhe vem dos differentes orgfos, a glycose neces-
saria & vitalidade dos tecidos.

Physiologicamente estd demonstrado que os
tecidos funccionam em virtude dos differentes
materiaes que lhe sfio levados pelo sangue, gly-
cose, oxygenio, etc., tirando d’este meio liquido
s0 a parte necessaria ao seu funccionamento, e
néo funccionam com o unico fim de gastar sem

¢

que esse gasto seja inherente 4 sua vitalidade,




Com estes dados podemos facilmente compa-
rar o verdadeiro funccionamento da formac#o
com o do gasto do assucar na glycemia normal e
pathologica.

Assim todo e qualquer desvio da funcco gly-
cemica deve ser attribuido ao orgfo glycosofor-
mador, figado, e nfo aos tecidos. '

Se o orgfio glycosoformador é s6 um, s6 a elle
se devem attribuir os desvios na sua funeeéo,
sejam elles de que natureza forem, e nunca a ou-
tro orgéio, cuja funccgho ¢ inteiramente differente.

Todas as modifica¢ées dadas no sangue arte-
rial, relativas 4 hematose, podem e devem, sem
hesitagéo, ser attribuidas immediatamente ao bom
ou mau funccionamento dos orgfos respiratorios,
e nfo erramos na affirmativa.

Néo sei a rasfio para despresar este racioci-
nio com relagfio as modificacGes do assucar, tdo
necessarias 4 vitalidade dos tecidos como o oxy-
genio.

Néo ¢é o figado -0 unico orgfio glycosoforma-
dor, da mesma férma que o pulm&o o unico orgéo
productor da hematose ? _

Julgo que nfio podemos por em duvida a
funcgéio do figado e a importancia do assucar
nos phenomenos vitaes, depois dos trabalhos de
Chauveaux e CL Bernard e tantos outros.

Com relagfo 4 constancia do assucar no san-
gue, nada mais facil de se comprehender desde
que se conheca o mecanismo da circulagio, -e
desde que se n#o duvide que o sanguc é o ve-
hiculo da alimentacfio da cellula.
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Da mesma férma que vae aos pulmdes car-
regar-se de oxygenio, vae ao figado fazer a sua
provisio de assucar. '

Como se d4 esta admiravel compensacfo en-
tre o gasto e a despeza no estado normal, ou,
melhor, como é que o figado mede perfeitamente
a sua actividade glycosoformadora pela activi-
dade de despeza das differentes tecidos do orga-
nismo, de maneira a haver sempre um verda-
deiro equilibrio?

Néo ¢ facil determinar com precisfio o seu
mechanismo intimo, mas é certo que o sangue e o
systema nervoso sfo, senfio os unicos, pelo me-
nos, os seus principaes motores.

Tendo, pois, assente que a glycemia no san-

" gue estd sob a dependencia do apparelho glyco-

soformador, figado, vamos estudar a glycemia no
estado normal experimental e pathologico.
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Estd demasiadamente demonstrado que nos
animaes hibernantes o assucar diminue no sangue
durante o estado de hibernag#o, e augmenta rapi-
damente logo que a vida se torna activa. Este fa-
cto parece, & primeira vista, uma manifesta con-
tradicgfio da doutrina exposta, relativamente ao
gasto do assucar no sangue, pois se o gasto esta
em relagéio com a actividade dos tecidos durante
o estado de hibernacfo, as combustdes do assucar
estio reduzidas ao minimo, o que deveria dar
hyperglycemia; ora n#o sé se nfio d4 a hyper-
glycemia, mas, ao contrario, da-se a hypoglyce-
mia: ao despertar deveria dar-se a hypoglyce-
mia, visto haver uma grande actividade dos te-
cidos e o gasto do assucar ter augmentado, o que
tambem nfo acontece.

Desde o momento que admittamos um appa-
relho regulador da glycemia, ¢ este apparelho
estimulado pela propria actividade dos tecidos,
facil ¢ explicar estas variagGes de glycemia.
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Assim temos sempre uma diminuicfio de acti-
vidade que coincide com o estado de hibernagéo,
e um augmento com o despertar; actividade que
actuando sobre o apparelho glycosoformador vae
influenciar este n’um ou n’outro sentido, conforme
as necessidades do proprio organismo.

Chauveaux e Kaufmann formulam a seguinte
lei da regularisacfo normal da funcgfio glycemi-
ca: «Normalmente o orgfo glycosoformador, figa-
do, ¢ sollicitado a modificar o seu funccionamento
no mesmo sentido que o proprio organismo, isto
é, que a glycosoformacio adapta sempre a sua
actividade 4 das combustfes, e por conseguinte &

"do consumo do assucar nos tecidos.»

Verificou-se ja que no cavallo a glycemia
augmenta com um trabalho physiologico qual-
quer, principalmente muscular; e este augmento
de glycemia & perfeitamente normal, e s6 podera
ser bem explicado admittindo, que a todo o tra-
balho physiologico muscular corresponde um au-
gmento de actividade glycosoformadora no figado.

E assim é que o mesmo auctor diz que o fi-
gado é o collaborador indirecto dos orgfos na
execucdo do seu trabalho physiologico.

Modificac8es glycemicas se observam no esta-
do normal durante a digestio dos materiaes fe-
culentos e assucarados; hyperglycemia alimentar
que chega muitas vezes a dar a glycosuria.

Esta hyperglycemia alimentar ¢ certamente
devida a uma hypersecregfio glycosica do figado
todas as vezes que os alimentos nfio contenham
substancias capazes de se transformarem em as-



46

sucar no intestino, e por um outro lmechanismo,
quando os alimentos sfio ricos em substancias
amilaceas ou assucaradas.

Serd possivel explicar esta hyperglycemia
alimentar pela theoria de Bouchard? com certeza
que nfo: e s6 se poders comprehender, fazendo
intervir n’ella o apparelho glycosoformador, ap-
parelho que tem a dupla vantagem de fabricar -
e armazenar.

E a CL Bernard que se deve o conhecimento
d’este tdo importante papel do figado com a sua
dupla propriedade, fabricar o assucar e armaze-
nal-o no estado de glycogene.

Sabemos que a propor¢do de materia glyco-
genica augmenta rapidamente no figado durante
a absorpefio intestinal, ou quando se injecta gly-
cose directamente na veia porta.

Se, porém, se injecta, n’esta veia, uma pequena
quantidade de glycose, nfio se d4 a glycosuria,
40 passo que esta se observa injectando a gly-
cose na veia jugular.

Isto parece, pois, demonstrar sufficientemente
que o figado é um regulador capaz de fixar as-
sucar e de o produzir. Considerando o figado
como- regulador, devemos admittir que elle n4o
bossa exercer a sua func¢fo senfo dentro de
certos limites, da mesma maneira que qualquer
machina construida para uma certa pressdo, nfo
a poderd ultrapassar sem prejuiso do seu funceio-
namento, e sem perigo para a sua conservagc#o.

Assim ¢ que, sc injectarmos na veia porta
uma grande quantidade de assucar, veremos ap-

/
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parecer a glycosuria, phenomeno devido ao sim-
ples facto de que a potencia de armazenagem
do figado ¢ ultrapassada, e uma certa quantida-
de do assucar chega &s veias suprahepaticas,
produzindo a hyperglycemia e a glycosuria.

E, pois, por este mechanismo que se produz
a hyperglycemia na digestdo das substancias
amylaceas e assucaradas.

Durante a digestdo d’estas substancias a veia
porta estd de tal forma carregada de sangue tdo
abundante em assucar, que uma parte pdde es-
capar facilmente ao poder de armazenagem do
figado e entrar no sangue da circulacfio geral
em quantidade sufficientesa determinar a hyper-
glycemia e a glycosuria.

Temos, portanto, uma hyperglycemia, ndo
por augmento de glycosoformacio, mas por di-
minuicdo do poder glycosofixador do figado.

D’esta maneira podemos nés explicar facil-
mente a razio porque as doencgas do figado e do
pancreas ddo tdo facilmente logar & glycosuria
alimentar.

Todas as vezes que as cellulas hepaticas séo
alteradas na sua vitalidade, ha uma diminui¢fo
no poder de armazenagem, e isto mesmo se da
ainda com o figado perfeitamente intacto, desde o
momento em que o pancreas seja alterado. O pan-
creas é uma glandula que funcciona em perfeita
harmonia com o figado, e é suscitado por este so-
bre o ponto de vista do seu poder glycosofixador.

Emquanto que esta glandula lanca no intes-
tino um fermento saccharificante, lanca no san-

-
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gue um producto que diminue o poder glycoso-
formador do figado, augmentando o seu poder
glycosofixador. ‘

Assim ¢ que, durante a digestfio, o pancreas.

funceiona muito activamente, e emquanto o seu
producto de secre¢fo externa saccharifica as
materias feculentas no intestino, o seu producto
de secregfio interna, ¢ lancado no sangue em
grande abundancia com o duplo fim de moderar
ao maximo o poder glycosoformador e augmen-
tar o glycosofixador do figado.

B por este mechanismo que as materias as-
sucaradas podem ser digeridas rapidamente, ¢
néo menos rapidamente absorvidas, sem comtudo
entrarem no sangue da circulagio geral senfo
em propor¢io normal, ficando em deposito no
parenchima do figado sob a férma de glycogene
ou talvez de gordura. _

Pelas consideracbes expostas vé-se que o pan-
creas ¢, por um lado, o moderador da actividade
hepatica, mas unicamente da actividade glycoso-
secretoria, emquanto que, por outro lado, excita
a actividade glycosofixadora.

Parece-me, pois, que todos estes dados phy-
siologicos sfo o bastante para provar nitidamente
que todas as alterac8es, que se dio normalmente
na glycemia, devem ser attribuidas unicamente
ao funccionamento do apparelho glycosoregula-
dor, e nfo 4s mudangas que se produzem nas
combustes do assucar, e que dependem do con-
Juncto de trabalhos physiologicos produzidos nos
tecidos.




A glycosuria tem-se produzido experimental-
mente por formas tdo variadas, que mais tem
servido a desnortear aquelles que, com o fim de
chegar & sua verdadeira pathogenia, se tem em-
brenhado na concep¢éio de theorias tdo numero-
sas e diversas, como erroneas e insustentaveis.

Esta multiplicidade de theorias que, em vez
de illuminar a comprehensfio do processo mor-
bido, mais o obscurecem com as peregrinas in-
terpretagSes d’elle, leva-nos a affirmar que, para
cada modo differente de producgdo de glycosuria,
ha um texto differerte a explical-o e a garantil-o.

Bouchard quiz explicar o verdadeiro mecha-
nismo d’esta glycosuria, mas a sua theoria ba-
queou de encontro 4 muralha dos conhecimentos
- actuaes da physiologia, e deu lugar a grande nu-
mero de sabias contestacses.

Chauveaux e Kaufmann, julgo terem sido
mais felizes, e a sua theoria é a unica que, facil-
mente, e em harmonia com o estado da sciencia
moderna, explica satisfactoriamente o mecha-
nismo da glycosuria.

4
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N&o fallando nas differentes theorias que até
hoje se téem proposto explicar o verdadeiro me-
chanismo da glycosuria, apresentarei unicamente
como mais completa, racional e satisfactoria, a
de Chauveaux e Kaufmann, assim como um gran-
de numero de formas experimentaes de glyco-
suria. '

A glycosuria dd-se na asphyxia, no envene-
namento pelo curara, pela morphina, pelos anes-
thesicos, nas diversas lesSes nervosas e na ex-
tirpagiio do pancreas.

Dastre estudando experimentalmente a hy-
perglycemia asphyxica e curarica, verificou que
o seu mechanismo era devido a que o sangue
asphyxico actuava como um excitante, que obri-
gava o figado a entregar 4 corrente circulatoria
uma grande quantidade de assucar. A hypergly-
cemia toxica deve produzir-se da mesma férma.

Nos animaes sujeitos & anesthesia, d4-se mui-
tas vezes a hyperglycemia, que foi attribuida &
diminui¢fo das oxydages e gasto do assucar no
sangue, ndo havendo, porém, uma relacfo entre
a diminuicio das oxydagSes e o augmento de
assucar no sangue.

Além d’isto vemos que, em certos individuos,
a hyperglycemia ¢ muito pronunciada logo no
fim do periodo de excitacio; e em outros ella
fica sempre pouco pronunciada durante toda a
anesthesia.

Vé-se, pois, que a diminuicfio das combustes
ndo pode entrar como factor na produccio d’esta
hyperglycemia, ¢ que esta deve ser unicamente
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derivada de que a glycosoformacfo no figado é
exagerada.

Todas as vezes que se produza a picadura do
4.0 ventriculo ou da secgfio bulbar, o gasto da gly-
cose no sangue da-se da mesma férma que no
estado normal, de férma que a hyperglycemia,
que entfio se produz, nfo péde ser de férma al-
guma attribuida 4 falta de combust8es.

Observa-se quasi sempre a glycosuria quando
se excitam os nervos sensitivos, pneumogastrico,
sciatico, etc.: glycosuria que se tem querido ex-
plicar de muitas maneiras sem, comtudo, fazerem
entrar em linha de conta a forte agitacio que os
animaes experimentam, agitacio que dando um
augmento da actividade aos tecidos, estes recla-
mam pelas’ vias competentes um augmento da
funcgiio secretoria do figado.

Outras experiencias téem sido feitas para fun-
damentar a theoria da diminuicio do consumo
do assucar no sangue— provocando experimen-
talmente a hypoglycemia pela seccéio da medulla
acima da primeira vertebra dorsal.

Ora esta experiencia vem exactamente com-
provar o contrario; ¢ verdade que as oxydag8es
e o gasto do assucar diminuem resfriando os ani-
maes, que ficam comparados a animaes de san-
gue frio, e, portanto, fortemente hypoglycemi-
cos; mas isto é devido a que a glycosoformacto
diminue consideravelmente e a quantidade de
assucar langado no sangue torna-se insufficiente
para as necessidades dos tecidos, embora estes
pouco assucar gastem na sua vitalidade.




Tendo tratado da glycemia physiologica, nor-
mal ¢ experimental ou provocada, resta-nos es-
tudar o modo como esta glycemia se transforma
em glycosuria permanente ou pathologica, e qual
a sua verdadeira causa ou pathogenia.

Como as condicBes que favorecem a exage-
racdo da glycemia physiologica parecem ser
muitas, em numero e variedade, varias e nume-
rosas sfo tambem as theorias que pretendem ex-
plicar o mechanismo da diabete.

Até esta hora alta da sciencia mais de cin- -

coenta theorias tem merecido a honra de sabias
e eruditas discussSes, que annullam umas, que
aproveitam d’outras o que n’ellas péde haver de
novo para a observagio physiologica, e que, sem
preceituar preferencias, tem deixado em campo,
degladiando-se e oppondo-se, tres theorias que,
a meu vér, se devem unificar, como as unificou
o superior trabalho de Chauveaux e Kaufmann,
demonstrando que a mais segura deve ser a que
se basear na glycosoformacio.
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Nido descreverei, por demasiado conhecidas,
todas as férmas de diabete, para me occupar sé
d’'aquella em que as theorias militantes, especial-
mente a de Bouchardat, encontram, ou julgam
encontrar, a indispensavel base solida.

E, pois, na diabete pancreatica de Mering e
Minkowski, ou verdadeira diabete magra de Lan-
cereaux, que a theoria por diminui¢fio no gasto
do assucar procura firmar os seus creditos de
theoria impeccavel.

E se nfio se apresentam aqui todas as provas
que documentam e patrocinam esta theoria, é
porque as analyses incompletas nfo ddo absoluto

‘rigor & observacéo.

O seu principal argumento ¢ julgarem que nos
glycosuricos ha uma diminuigio nas oxidagSes.

Em 1867, Pettenkofer e Voit, julgavam que
das suas experiencias poderiam concluir, que
effectivamente havia uma diminuicio nas trocas
gazosas nos diabeticos; mais tarde, porém, o pro-
prio Voit reconheceu a falta de verdade nas suas
experiencias.

E entregando-se a novas investigacSes che-
gou & conclusdo, de que o homem diabetico absor-
ve a mesma quantidade de oxigenio e exhala a
mesma quantidade de acido carbonico, que o ho-
mem em toda a plenitude da forga e da saude.

Mais recentemente F. Voit, fazendo ainda ex-
periencias comparativas entre homens sfos e dia-
beticos, chegou 4s mesmas conclusdes.

Leo, que experimentou n’'um grande numero
de diabeticos pertencentes & clinica de Senator
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de Berlim, concluiu que nem durante o estado de
jejum, nem depois das refeicSes, ha diminuicfo
notavel nas trocas gazosas, mas notou uma dimi-
nuigfio no quociente respiratorio =% em muitos
diabeticos.

Hanriot observou tambem uma diminui¢&o no
quociente respiratorio dos diabeticos, nfio no es-
tado de jejum, mas durante a digestfio de batatas,
facto que mais alguem tem observado depois da
digestiio de glycose.

Estas trocas gazosas vem, pois, demonstrar
que, em muitos diabeticos, a nutricio ¢ a com-
bustéo se fazem com a mesma actividade que no
individuo sfo.

Se o quociente respiratorio nfio se eleva nos
diabeticos durante a digestfio de substancias amy-
laceas e assucaradas, da mesma maneira que 1no
homem s#o, este phenomeno é devido unicamente
a que o diabetico nfio tem o poder de transfor-
mar da mesma férma os hydratos de carbone em
gordura. .

Nos diabeticos ha, pois, o poder de retencéo
do assucar diminuido, mas nfio o poder de oxidar
esta materia e portanto de a consumir.

M. Lepine, MM. Barral, Metroz ¢ outros, fun-
dando-se em que o pancreas é o productor d’um
fermento glycolytico que, lan¢ado no sangue,
lhe d4 o poder de destruir o assucar, estudaram
o poder glycolitico do sangue em individuos sfos
¢ em diabeticos, observando sempre n’estes ulti-
mos uma diminuigéio notavel de glycose.

Comparando o sangue do homem sfo com o
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do homem affectado de diabete, aquelles aucto-
res encontraram o mesmo facto, o que parece
provar que a diabete é devida a uma diminuicfo
do poder glycolytico, e, portanto, a uma diminui-
¢80 no gasto.

Diz, pois, Chauveaux e Kaufmann que as ex-
periencias feitas por M. Lepine e seus collabora-
dores serdo muito exactas, mas que nfio podem,
de férma alguma, servir de base & theoria da
diabete, e que a diminui¢&o do gasto do assucar,
nos tecidos dos diabeticos, ¢ uma excep¢fo e nfio
uma regra.

Fazendo elles analyses comparativas do san-
gue arterial e venoso, nunca reconheceram uma
differenca apreciavel no gasto do assucar entre

-animaes sfos e os diabeticos. Ora estes resulta-

dos nfo sfo baseados sobre uma experiencia,
mas sobre medias, resultantes d’'uma serie de ex-
periencias comparativas.

Estes observadores, para comprovarem mais
as suas affirmativas, isolaram o figado, ligando
todos os seus vasos, comparativamente entre
cées sdos e outros tornados diabeticos por extir-
pacio do pancreas. N'estas condigdes, sendo sup-
primido o figado, orgfo productor do assucar, o
sangue empobrecia-se pouco a pouco em gly-
cose, continuando a circular nas outras partes do
corpo. Notaram que uma hora depois de ter pra-
ticado o isolamento do org#o hepatico, o sangue
tinha perdido a mesma proporcfo de assucar,
tanto nos animaes sfos como nos diabeticos.

Tirada em seguida a ligadura do figado, veri-
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ficou-se que a proporgfio primitiva do assucar se
restabelecia no sangue.

D’estas experiencias pode concluir-se rigorosa
e nitidamente que na diabete pancreatica o gasto
do assucar nos tecidos faz-se geralmente com a
mesma actividade que nas condi¢6es normaes, e
que a hyperglycemia diabetica resulta d’'uma
exageraciio da funccfio glycosoformadora do fi-
gado.

E facto que pdde haver em alguns casos de
diabete, e em certos periodos da doenca, uma
diminui¢fo das oxydacies e do gasto do assucar;
mas desde o momento em que esta diminui¢fo nfo
¢ constante, e 86 excepcionalmente se d4, e em
certas condi¢bes, nfio devemos tomal-as como
causa da diabete, mas sim como suas conse-
quencias,

O que fiea cxposto julgo ser bastante para
tomar como bas2, na pathogenia da diabete, uni-
camente uma altcrogio na funcgfio glycosofor-
madora e nfio uma diminui¢fo no gasto do assu-
car no sangue. '

Mas, se isto é assim na diabete pancreatica,
sel-o-ha tambem em todas as outras formas de
diabete?

Vejamos, pois, como poderemos relacionar a
funcgfio pancreatica e dos centros nervosos com
a funcgéio glycemica.

Parece demonstrado que a funcgdo glycoso-
formadora do figado est4 sob a influencia dire-
ctora de apparelhos reguladores, ¢ que, segundo
as experiencias de Mering e Minkaroski, o pan-

\
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creas desempenha um papel de primeira ordem
n’esta funccio reguladora. Mas a accéo do pan-
creas, como regulador do figado, ndo se exerce
directamente sobre elle, mas sim por intermedio
dos centros nervosos encarregados de regular a
actividade d’esta glandula.

Estes centros reguladores, segundo Chauveaux
e Kaufmann, sfo dois, um situado na parte bulbar
da medulla allongada, centro frenador; e outro
na extremidade superior da medulla cervical,
entre o bolho rachidiano e a origem do quarto
par spinal, centro excitador.

O centro frenador transmitte a sua ac¢ho ao
systema do grande sympathico por os rami com-
municantes dos quatro primeiros pares cervicaes;
e o centro excitador por os rami communicantes
que ddo os ultimos pares da primeira metade da
regifo dorsal da medulla spinal.

I d’esta forma que o pancreas pode actuar
sobre o figado por intermedio do systema nervo-
so, langando no sangue um dos seus productos
de secregfo, que actuando sobre estes dois cen-
tros em sentido inverso um do outro, vai mode-
rar o excitador, e excitar o moderador, de férma
a produzir uma perfeita compensagio, um equi-
librio providencial.

Se, pois, supprimirmos o pancreas, impedindo
assim a sua secrecfio de entrar no sangue e man-
ter estes dois centros em equilibrio, da-se um
augmento consideravel na glycosoformacgéo, a
glycemia e glycosuria. Se fizermos uma secgio

bulbar entre o atlas e o occipital, isolamos o cen-
\
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tro frenador, accentuamos os effeitos do centro
excitador com todas as suas consequencias, hy-
perglycemia e glycosuria, como na ablaciio do
pancreas, com a unica differenca de ser em me-
nor grau, e isto pelo facto de este centro nfo
ser excitado, como se d4 com a ablac&o do pan-
creas, mas sim apenas privado da acclo com-
pensadora de centro frenador.

Se, porém, fizermos a secefio medullar n’'um
ponto qualquer da regifio comprehendida entre o
quarto par cervical e o sexto dorsal, vamos des-
truir a acgéio do centro excitador, e, d’esta férma,
obtemos sempre a hypoglycemia, pela falta de
actividade que este centro devia imprimir 4 fun-
cgéio glycosoformadora do figado.

A acgfio que o0s centros nervosos exercem so-
bre o figado, parece n#o ser transmittida por um
conductor, que v4 directamente dos centros ao
figado sem paragem alguma no seu percurso,
mas sim por meio dos ganglios collocados sobre
o trajecto dos nervos sympathicos, ganglios que
néo parecem ser simples agentes de transmiss&o,
mas verdadeiras fontes de innervacdo visceral,
constituindo assim centros secundarios que, em-
bora tirem a sua actividade dos centros primiti-
vos cerebro-spinaes, desempenham comtudo um
papel autonomo muito importante.

E, com effeito, nas cellulas d’estes ganglios
que as accles frenadoras e excitadoras dos cen-
tros essenciaes se encontram, ¢ se modificam re-
ciprocamente. | ‘

A importancia physiologica d’este papel au-
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tonomo dos ganglios é de primeira ordem; e
assim, todo o augmento de actividade commu-
nicado por um dos centros cerebro-spinaes aos
elementos ganglionares tende a manter-se, se o
centro antagonista nfo intervem imprimindo a
estes elementos uma modalidade physiologica
contraria. '

Desde que um augmento de actividade dos
centros é transmittido aos ganglios e d’estes ao fi-
gado, nfio é necessario que a transmissfo dos cen-
tros seja permanente para que o seja no figado.

Assim a propriedade frenadora imprimida nos
ganglios do systema sympathico pelo corte me-
dullar, que destrua a influencia do centro excita-
dor, constitue para estes ganglios uma acgéo de
que elles nfo podem ser destituidos, mesmo quan-
do o centro frenador ¢ destruido por sua vez pelo
corte bulbar.

Da mesma maneira a propriedade excitadora
communicada aos ganglios pelo cérte bulbar, que
destrua o centro frenador, conserva-se por com-
pleto, desde que se supprima toda a influencia do
centro excitador pelo cérte medullar na regifio
cervico-dorsal.

A suppressio do pancreas comporta-se exa-
ctamente da mesma férma que o corte bulbar
nas condi¢Bes que acabamos de descrever, rela-
tivamente & creagfo e conServac#o, nos ganglios
sympathicos, das propriedades frenadoras e ex-
citadoras da fgnccio glycemica.

- Se fizermos um cdrte cervico-dorsal da me-
dulla n’um animal privado de pancreas, apesar
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de paralysarmos o ccntro excitador da produc-
¢io glycosica, nfo modificamos muito a sobre-
actividade d’esta produccio.

Da mesma maneira que se fizermos um cérte
medullar e depois a ablagfio do pancreas, csta
segunda operacfio em pouco ou nada modifica a

. depressfio produzida pela primeira.

' Das differentes experiencias apontadas pode-
mos concluir que o pancreas tem a propriedade
de frenador do figado, por intermedio dos centros
nervosos reguladores do mesmo.

Os centros reguladores actuam como agentes
excito-secretores ou freno-secretores; mas a sua
accéio estd necessariamente conjugada com a dos
centros vaso-dilatadores e vaso-constrictores; os
vaso-motores regulam a corrente sanguinea no
systema hepato-pancreatico, ¢ mantem esta em
relaciio com a actividade funccional propria dos
elementos secretores.

Outros factos ha que nos levam a crér, que o
pbancreas nfo tem como unico papel a regulari-
sacdo da funcgho glycosoformadora do figado, ¢
assim vemos que nos individuos em jejum, quer
no estado physiologico ou pathologico, ha sem-
pre uma continua formac8o de assucar pelo figa-

. do, formagfio que 6 feita a expensas do proprio
organismo.

Isto parece ser a desintegracfio histolytica,
phase primeira e necessaria do trabalho inces-
sante da nutricio geral, que prepara os mate-
riaes sobre os quaes se exerce a actividade gly-
cosoformadora do figado.




61

A magreza rapida dos individuos privados do
pancreas auctorisa a hypothese d'uma acg¢éo di-
recta e moderadora, exercida sobre esta desin-
tegraciio histolytica pela secregfio pancreatica
interna.

Ha, pois, probabilidades de que esta secregfo
pancreatica esteja sob a dependencia dos cen-
tros bulbar e cervical da glandula hepatica, exer-
cendo com relacfio ao pancreas o papel frenador
e excitador, harmonisando ambas a sua acgéo
sobre o figado e pancreas de maneira a fazel-os
contribuir para o mesmo fim.

De tudo o que deixamos exposto devemos con-
cluir com relacfo 4 diabete, qualquer que seja a
sua causa primitiva, que as perturbagBes essen-
ciaes, que a caracterisam, devem ser referidas 4s
perturbactes dos centros reguladores da funcg¢fo

_ glycosoformadora do figado.

Chauveaux e Kaufmann concluem os seus tra-
balhos pela seguinte lei:—« A hyperglycemia dia-
betica, quer ella provenha da extirpagéo do pan-
creas, quer d’'uma lesfo do eixo medullar, quer
de qualquer outra accfo, tem sempre por causa
um excesso de producgfo glycosica, e nfo uma
paragem ou uma diminui¢fio no gasto do assucar
nos vasos capillares.»

Pelo conjuncto das noces expostas somos le-

- vados a conceber a ideia da unidade da patho-
genia da diabete.




PROPOSIGOES

Anatomia.— A rede lymphatica da bochecha vem lan-
¢ar-gse toda ou quasi toda nos ganglios sub-maxillares.

Physiologia. — O figado é o unico orgho glycosoformador.

Materia medica. — O acido salicylico é um dos medica-
mentos de mais facil absorpcio pela pelle,

Anatomia pathologica.—No diagnostico da tuberculose
tem mais valor a hereditariedade que a ausencia do bacillo de
Kock. .

Pathologia geral.—A poliuria na diabete é um acto de
reacgio physiologica.

Pathologia interna.—A diabete nfo tem medica¢io es-
pecial.

Pathologia externa.— O unico eriterio verdadeiro no
diagnostico da syphilis seria uma nova syphilisacfo.

Medicina operatoria. — A operagdo do eancro da bo-
checha nfo é completa sem a extirpagBo da massa ganglionar
sub-maxillar e 48 vezes da glandula.

Partos. — Julgo contra-indicado o emprego da cravagem,
sempre que o utero ndo esteja vasio.

Hygiene. — Julgo inconveniente o casamento entre pa-
rentes até ao terceiro grau na linha collateral inclusivé.

VISTA. PGOE IMPRIMIR-SE.

O presidente, ‘ O director,

Sllidse do Dulls. ‘ D onceslivie do Loma.
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