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ABSTRACT. Claude Bernard placed physiological and pathological phenome-
na in the same scale, health being in the middle. According to this, illness
manifestations are but an exaggeration of normal physiology. In accordance
with such idea, we study here Bernard’s research on sugar and fat metabolism.
For him, signs of diabetes mellitus and poor fat absortion are the physiological
expressions of altered chemical functions in the liver and the pancreas.
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Nuestras ideas preconcebidas de esta escena son tan fuertes que
nos vendan los 0jos y nuestra mente suprime la incongruencia.
D. Brown, El Cédigo Da Vinci

Segun Lawrence Holmes, Claude Bernard (1813-1878) tuvo la “influencia
fisiolégica” de Francois Magendie (1783-1855) y la “influencia quimica”
de Théophile J. Pelouze (1807-1867). (Holmes, 1974, p.121.) La afirmacién
es muy pertinente porque Bernard era muy sensible para encontrar el
sustrato quimico de sus hallazgos fisiolégicos. De hecho, uno de sus
grandes méritos fue haber intentado explicar la enfermedad con razones
fisicoquimicas de localizacion intracelular. Esto significa un enorme salto,
de la concepcién organica de su tiempo a la actual concepcién molecular
de enfermedad. Historiadores contemporaneos de la ciencia se apoyan en
el argumento anterior para considerar a Claude Bernard como pionero de
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la quimica fisiolégica y de cuyos logros en el laboratorio de investigacion
se benefici6 la clinica médica (Debru, 1979).

Para el fisi6logo francés, la “enfermedad quimica” estaba asociada con
las perturbaciones de los procesos quimico-fisiolégicos del organismo.
Bernard pensaba que la enfermedad era una prolongacién de la fisiologia.
Aunque en muchos sentidos se adelant6 a su tiempo, también era un
hombre de su siglo y, en la época que le tocé vivir, la enfermedad y la
salud se diferenciaban de modo cualitativo. Esta idea dependia de las
reflexiones de los clinicos y de las observaciones de los anatomo-patélo-
gos y los fisidlogos.

Claude Bernard transformo y sistematizé esa diferencia cualitativa en
una diferencia cuantitativa entre dos fenémenos de la misma esencia
(Grmek, 1997, p.183). Finalmente, el estado fisiologico y el estado patold-
gico eran dos manifestaciones del mismo fenémeno, quiza hasta dos
situaciones mutuamente complementarias. Para él existia una escala nu-
mérica, cuyo punto medio era el equilibrio o el punto de partida hacia la
enfermedad o la salud. No se pasa repentinamente del estado patolégico
al estado fisiolégico, hay que aproximarse gradualmente al punto cero
(Grmek, 1997, p. 181).

PRIMERO ENTENDER LO PATOLOGICO
En realidad, el estudio de los procesos patoldgicos para entender los
fisiolégicos es la base de la teoria bernardina. Sus investigaciones acerca
de las funciones normales de los seres vivos dependen de la observacion
de los cambios espontaneos o provocados en sus modelos experimentales,
en otras palabras, son producto de la creacién de “enfermedades artificia-
les”. Para é€l, lo que realmente habia que estudiar era la fisiologia modifi-
cada por una alteracién estructural (Bernard, 1877, pp. 56, 325). Conocer
las limitaciones de la fisiologia seria lo que permitiria entender el meca-
nismo real de la enfermedad.

La santé et la maladie ne sont pas deux modes différent essentiellement, comme ont pu
le croire les anciens médecins et comme le croient encore quelques praticiens.

[...]11l n" y a pas un cas oit la maladie aurait fait apparaitre des conditions nouvelles,
un changement complet de scéne, des products nouveaux ou spécieux.

La salud y la enfermedad no son dos formas que difieran en esencia, como
podrian creerlo los médicos antiguos o como todavia lo creen algunos practi-
cantes. [...] No hay un caso en el que la enfermedad haya hecho aparecer
condiciones nuevas, un cambio total de escena, de productos nuevos o espe-
ciales. (Grmek, 1997, pp. 184-185.)

Visto asi, las reglas que rigen a lo normal y lo patoldgico son las mismas,
pero es indispensable que el médico las conozca, y para que esto suceda
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es fundamental que previamente también tenga conocimiento de las
causas proximas de los fenémenos.

LA ENFERMEDAD QUIMICA PARA CLAUDE BERNARD
El fisi6logo francés aceptaba que los fendmenos de la vida pueden ser de
tres tipos: 1) nerviosos; 2) de las células, y 3) de la nutricién. La alteraciéon
de estos tltimos procesos podia ser causa de enfermedad quimica. Sin
embargo, esta aparente clasificacién no debe provocar el pensamiento de
una sistematizacion bernardina de las enfermedades; el objetivo s6lo era
ubicar en el gran conjunto del cuerpo humano el area de la fisiologia cuya
alteracion podia ser estudiada de modo experimental. Finalmente, para
Claude Bernard la enfermedad es un fenémeno que afecta a la totalidad
del organismo y no a una fraccién.

El fisidlogo francés estudi6 diferentes aspectos del metabolismo, pero
su interés en los azticares y en las grasas fructificé en descubrimientos
originales que iluminaron el conocimiento de enfermedades asociadas a
la disciplina que después se conoceria como bioquimica. Respecto a los
hidratos de carbono, él mismo habia encontrado que normalmente existe
glucosa en la sangre y que la célula animal es capaz de sintetizarla. Por
esta razon, la diabetes mellitus no representaba un estado mérbido espe-
cial, ya que ninguno de sus sintomas era ajeno al estado normal.

Con relacién a los lipidos, también €él habia descubierto el paso inicial
en la digestion de las grasas y su dependencia del pancreas. La alteraciéon
de esa funcién se traducia en la mala absorcién y excrecion de la grasa
neutra. Claro que para probar lo anterior, primero tuvo que encontrar la
funcién y el 6rgano afectados. En los dos casos se trataba de una alteraciéon
cuantitativa y ambos casos también ilustraban perfectamente su posiciéon
acerca de la enfermedad.

EL CASO DE LOS AZUCARES
Desde 1843, Claude Bernard habia observado que el jugo gastrico actuaba
sobre el disacarido sacarosa, produciendo el monosacarido glucosa y que
ésta se integraba a la economia animal. La conclusién de afios de trabajo
fue que el organismo animal era capaz de formar aztcar; la pregunta que
entonces se imponia era ¢dénde y como se degradaba esta sustancia? En
un principio, Bernard pensé que a través de la respiracién pulmonar, y lo
asombroso fue que, como él mismo sefala, tratando de encontrar el
6rgano “destructor” de glucosa, en realidad encontré el érgano “forma-
dor” (Izquierdo, 1942, p. 258).

Los dias cruciales en el descubrimiento de la funcién glucogénica
hepatica fueron entre agosto y octubre de 1848. Entonces vio que la sangre
tenia glucosa continuamente, incluso en ayuno; que esta glucosa provenia
del higado, donde aparecia desde el nacimiento y que cuando la muerte
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es precedida por una larga y penosa enfermedad no hay aztcar hepatica.
El fisidlogo francés publicé en forma de memoria su descubrimiento del
fendmeno que él mismo llamo6 la “glucogénesis animal” (Bernard, 1848
(b)). Segin Grmek, especialista de la obra bernardina, el texto es de
profunda originalidad, 16gica impecable, clara y fuerte, y puede conside-
rarse como uno de los grandes clasicos de la literatura cientifica (Grmek,
1997, p. 24).

En 1850, Claude Bernard realiz6 una observacion determinante al
comprobar que la sangre de la vena porta casi no transportaba aztcar
antes de su entrada al higado, mientras que la de las venas suprahepaticas
era rica en azucar a la salida del 6rgano. Dos factores fueron muy impor-
tantes en la obtencién de ese resultado: 1) la prueba que usaba Bernard
para medir glucosa era burda y no le permitia detectar cantidades peque-
nas, y 2) sacrificaba al animal seccionado el bulbo raquideo, lo que
provocaba degradacion de glucégeno hepético y por ende formacién de
glucosa (Bernard, 1877, p. 246).

Claude Bernard contesté numerosas e interesantes preguntas al descu-
brir que el higado es capaz de formar glucosa, y también surgieron nuevas
interrogantes que tenfan que ver sobre todo con la patologia. {En qué
6rgano y en qué fluidos hay aztcar normalmente?, ({dénde aparece o se
incrementa en situaciones patoldgicas?, ictial es la causa del aumento de
glucosa en la diabetes mellitus?, {de donde proviene el azticar que sale
del higado? Esta tiltima pregunta era especialmente inquietante. Quiza el
origen del azticar estaba en los alimentos, particularmente en los albumi-
noides o en la grasa. Bernard ya habia observado que “el azicar se
transforma en el higado en una materia lechosa”. En septiembre de 1855,
el gran fisi6logo realizé lo que llamé el experimento del foie lavé (higado
lavado) y que dio la respuesta al origen de la glucogenia hepatica. Bernard
hizo pasar un chorro de agua fria por los vasos hepaticos del higado de
un animal que habia sacrificado recientemente. La idea era eliminar
completamente la glucosa. A pesar de que supuestamente ya no la encon-
traria, al dia siguiente la buscé en el tejido previamente lavado y para su
sorpresa, encontrd gran cantidad de azucar. El higado lavado tenia dos
sustancias; una forma de azticar muy soluble en el agua y una materia
poco soluble y fija al tejido, resistente al lavado, pero capaz de transfor-
marse en azucar.

Le sucre se produit dans le foie a 'aide d'une matiére diastasique réagissant sur une
substance amylacée que j'ai appelée matiere glycogene, ...au lieu de chercher dans le
sang la substance qui précéde le sucre et qui lui donne inmmédiatement naissance, il
faut la chercher dans le tissu hépatique lui-méme.

El aztcar se produce en el higado por medio de una materia diastasica que
actia sobre una sustancia amilacea y a la que llamé materia glicégena, ...en



RODRIGUEZ DE ROMO / CLAUDE BERNARD / 169

lugar de buscar en la sangre la sustancia que precede al azticar y que inmedia-
tamente le da lugar, es necesario buscarla en el mismo tejido hepatico. (Ber-
nard, 1865, pp. 291-294.)

Claude Bernard no solamente habia descubierto el glucégeno hepético,
también defini6 la enzima que lo degradaba.

Estos descubrimientos bernardinos fueron el antecedente intelectual
que sento las bases fisiolégicas y patolégicas de sus estudios acerca de la
diabetes mellitus.

LA DIABETES MELLITUS
Claude Bernard se interes6 en la parte clinica de la diabetes entre 1845 y
1846, cuando vio algunos diabéticos en el Hospital de la Charité. Al
concluir que los tres signos caracteristicos de la diabetes mellitus son
polifagia, polidipsia y poliuria (apetito, sed y orina exageradas), pensé en
el mecanismo fisiopatolégico de la enfermedad. Los tres fenémenos se
presentan en estado normal, pero en la diabetes estdin aumentados. Esto
sugeria que la diabetes podia ser la manifestacion exagerada de una
funcién. Ademaés de los signos anteriores, Bernard recordé que en la
enfermedad también hay glucosuria, es decir, azticar en la orina, fénome-
no que no se desarrolla en el estado normal. Por lo tanto, el signo
verdaderamente caracteristico de la diabetes mellitus fue la glucosuria; en
consecuencia, era la condicién fisiolégica cuya alteracion conduce a la
aparicion de aztcar en la orina lo que realmente habia que estudiar para
entender la enfermedad.

Inicialmente, Claude Bernard determind la glucosa con el método de la
reduccion de sal de cobre que perfecciond su amigo, el quimico Charles
Barreswil (1817-1870). Después utiliz6 otros métodos que él mismo mejo-
r6. Bernard habia hecho el primer descubrimiento de una funcién sintética
al encontrar que el higado era capaz de formar (aunque también degradar)
glucosa, por ello, la que se encuentra en la sangre debia provenir del
higado. El punto era entonces definir qué paso estaba alterado en la
funcién hepatica, de tal modo que provocaba la presencia exagerada de
azucar en la sangre.

Ademas, Bernard observé un hecho muy importante: se producia
glucosuria cuando la concentracién de azticar en sangre (glicemia) au-
mentaba de dos a tres veces sobre el nivel normal. La idea clave era,
provocar el incremento de la glicemia para causar glucosuria.

Los experimentos con los que Claude Bernard trata de dar una explica-
ci6én a la glucosuria son sumamente ingeniosos y pueden agruparse en
cuatro estrategias principales: 1) Alimentaba a sus animales con una dieta
rica en carbohidratos; 2) les inyectaba soluciones de azticar; 3) adminis-
traba curare, 4) lesionaba el origen del noveno par craneal en el piso del
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cuarto ventriculo, a la altura del bulbo raquideo, procedimiento que él
mismo llamé picire diabétique (piquete diabético). Las dos primeras ma-
niobras elevan directamente la glicemia sin la intervencién del higado. Las
dos tltimas tienen que ver con el sistema nervioso, porque provocan la
liberacién de endorfinas cerebrales, que a su vez incrementan el flujo
sanguineo en el higado. Esto causa la degradacion del glucégeno hepatico
(glucogendlisis) y en consecuencia la formacién de glucosa. Es claro que
Bernard desconocia esta explicacion. Para fines practicos, en las cuatro
situaciones se incrementa la glucosa en la sangre y por lo tanto aparece en
la orina.

Bernard concluye que el azticar en el organismo animal no slo procede
del exterior, también lo forma el higado y todos los demas tejidos lo
consumen. Ademads, la presencia de azticar en la orina o glucosuria es una
manifestacion de todo lo que incrementa la glicemia, fenémeno que, en
resumen, puede provocarse por dos situaciones principales: 1) que au-
mente la produccién y que la destruccién o consumo permanezca cons-
tante o, 2) que disminuya el consumo y quede constante la formacién.

Muchos hallazgos sucedieron a estas conclusiones bernardinas que
pretendian entender la fisiopatologia de la diabetes mellitus, hasta que en
1921 se descubri6 que la deficiencia de la hormona pancréatica insulina
esta asociada a la etiologia de la enfermedad (Bliss, 1983, pp. 20-44).

Aunque Claude Bernard asumi6 que es “en el higado y no en los tejidos
periféricos donde se encuentra la explicacion final de la diabetes”, sin
embargo, no era posible establecer una teoria completa de la enfermedad
porque no se conocia su verdadera causa o “determinismo”, siguiendo a
Georges Canguilhem (1904-1989). Actualmente se conoce que la diabetes
mellitus no sélo esté relacionada con el higado y el sistema nervioso como
pensaba Bernard. El criterio de la variacion cuantitativa de una funcién
ya no conviene a las enfermedades que ahora sabemos estan asociadas a
la herencia de perturbaciones del metabolismo (Grmek 1997, p. 187).

EL CASO DE LAS GRASAS
Claude Bernard realiz6 sus observaciones capitales acerca de la digestion
de las grasas en marzo y abril de 1848. Es significativo hacer notar que sus
descubrimientos acerca del metabolismo de los hidratos de carbono y de
los lipidos sucedieron casi al mismo tiempo.

En marzo de 1848, Bernard descubri6 que la secrecion pancreatica tiene
la capacidad de emulsificar y saponificar las grasas de la dieta (Bernard
1848(a)). Su luminosidad intelectual fue impresionante, porque en el mis-
mo momento que hizo su primera observacién comprendié el alcance
de su descubrimiento, es decir, que en el pancreas radica la digestion de
las grasas. También percibi6 lo que podria suceder cuando se alteraba la
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funcién, es decir, qué tipo de enfermedad se presentaria si por alguna
razén el pancreas exdcrino fallaba y las grasas de la dieta no se emulsifi-
caban (Rodriguez de Romo, 1989).

Cual era la funcién del pancreas y como se digerian las grasas de la dieta,
eran dos incégnitas que intrigaban a los estudiosos de la época. Con
relacién al péancreas, todos coincidian en que el gran obstaculo era la
obtencién del liquido pancreatico, porque la maniobra era complicada y
la glandula muy labil. Esto originaba que el fluido obtenido fuera de mala
calidad. El mismo Bernard decia que podia afirmar que no existia en la
economia otro liquido o materia que se alterara tan facilmente como el
jugo pancreético.

Tal era el desconocimiento, que se formularon las hip6tesis mas biza-
rras para explicar su funcién que, por otro lado, se intuia debia ser
digestiva. Respecto a las grasas de la dieta, su digestion despertaba gran
interés. Se pensaba que todos los alimentos seguian el mismo proceso
desde la boca hasta el estémago, donde se transformaban en quimo. Los
aztcares y las “sustancias nitrogenadas” pasaban directamente a la circu-
lacién desde el estémago, pero las grasas eran absorbidas en el intestino
para formar el quilo de aspecto lechoso opalescente en los vasos linfaticos
(Bouchardat y Sandras, 1845). Se aceptaba que con el objeto de ser absor-
bidas, las grasas tenian que emulsionarse por los llamados “élcalis diges-
tivos”, pero, {dénde se originaban estos alcalis? {Cémo funcionaban y
quién los controlaba? Las preguntas permanecian sin respuesta. Se supo-
nia que las sustancias alimenticias ejercian algtn efecto en los tejidos y que
este efecto formaba parte de los fendmenos de la “nutricién” (Holmes,
1974, p. 149).

Alinicio de 1848 y como otros estudiosos de su época, Claudio Bernard
estaba interesado en conocer la acciéon de diferentes fluidos orgéanicos en
los carbohidratos y las proteinas. Aunque aceptaba que el jugo pancreéa-
tico debia desempenar alguna funcién en la digestién, no hacia experi-
mentos con esa secreciéon porque era muy dificil obtenerlo.

Igual que sus contemporédneos, sabia que la digestién de la grasa
producia quilo lechoso, pero ignoraba la causa pancreatica. En el siglo
xvIl, Gaspar Aselli (1581-1626) habia descubierto los vasos linfaticos o
quiliferos y, en 1827, Friedrich Tiedemann (1781-1861) habia atribuido a
la grasa la apariencia lechosa del quilo.

En marzo de 1848, Claude Bernard obtuvo diferentes liquidos digesti-
vos y con un experimento particularmente éxitoso habia logrado extraer
abundante jugo pancreético en muy buenas condiciones. En un proceder
tan genial como el que siguié con sus descubrimientos referentes a los
azlcares, sin razén aparente decidié poner en contacto su secrecion
pancreética con el sebo de una vela y, para su sorpresa, observé que la
grasa se emulsionaba. Entonces el fisidlogo francés postulé que el pan-



172/ LUDUS VITALIS / vol. XI/ num. 20/ 2003
creas producia una sustancia que llamé “fermento emulsivo y saponifi-
cante” y que tenia una gran cualidad lipolitica (Bernard, 1849; Rodriguez
de Romo, 2000). Este descubrimiento no es producto de un proceso
intelectual tan complejo como el que dio lugar al de la funcién glucogénica
del higado, pero es un hermoso ejemplo de razonamiento experimental.
Bernard sabia que la grasa neutra estaba formada por el alcohol glicerol
o glicerina y 4cidos grasos, de modo que una de las pruebas determinantes
para confirmar su teoria lipolitica del pancreas era verificar la existencia
de ambas sustancias después de la acciéon de su “fermento pancreatico”.
De modo semejante a lo que sucedi6 con el reactivo de su amigo Barreswil,
su camarada Eugene Chevreul (1786-1889) lo apoy6 técnicamente para
evidenciar la reacciéon de saponificacién, que es la hidrdlisis de la grasa
neutra para transformarla en glicerol y 4cidos grasos. Chevreul la habia
descrito desde 1823.

LA MALA ABSORCION DE LA GRASA
Asi como Bernard disefid los experimentos para entender la causa de la
glucosuria, también planed cuatro estrategias para probar in vivo que el
jugo pancredtico tiene la facultad de emulsionar y saponificar las grasas
de los alimentos.

Estas eran: 1) Observar las entrafias del animal después de alimentarlo
con grasa; 2) seccionar los conductos pancreaticos y, por lo tanto, impedir
que el jugo llegue al duodeno y entre en contacto con la grasa ingerida; 3)
destruir el pancreas, 4) crear un ano artificial, es decir, cortar el duodeno
después de la desembocadura del conducto pancréatico y conectar ambos
extremos a la superficie del abdomen. Con el primer procedimiento,
Bernard podia ver los vasos quiliferos que se mostraban lechosos porque
la grasa emulsionada y saponificada habia sido absorbida en el duodeno
y habia pasado al sistema linfatico. Con los otros tres observaba el fené-
meno contrario, es decir, al impedir la accién normal del jugo pancreatico
en las grasas, no habia emulsion ni saponificacion; los linfaticos no adqui-
rian aspecto lechoso y la grasa era excretada en las heces fecales, fendmeno
que ahora conocemos como esteatorrea (Rodriguez de Romo, 1996).

Como ya se menciond, casi instantdneamente Claude Bernard com-
prendié la relacion entre sus investigaciones con el pancreas de los perros
y el funcionamiento de este 6rgano en el hombre. En su memoria sobre el
pancreas, publicada en 1856, Bernard escribe por primera vez sus ideas
sobre la alteracién pancreatica humana (Bernard, 1856). Dice que como
consecuencia de sus investigaciones, la atenciéon de los médicos cayé en
el sintoma de la presencia de grasa en el excremento. Apunta que el
fenémeno es bastante frecuente; sin embargo, los ocho casos que mencio-
na fueron observados por otros médicos y ninguno por él mismo. Esos
pacientes desarrollaron esteatorrea en vida y la lesién del 6rgano pancrea-
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tico se confirmé con la autopsia. Ademas, todos sufrieron diferentes
grados de adelgazamiento extremo, emaciacién y apetito feroz. Su mate-
ria fecal era argilosa, palida o grisdsea y con diferente cantidad de grasa.
El examen post mortem también mostré tlceras intestinales.

Claude Bernard clasificaba las alteraciones de la digestiéon de la grasa
por causa pancreatica en dos grupos: lesiéon del tejido y supresion de la
secrecién por obstruccién.

Con esta divisién y sin hacerlo a propésito, el fisidlogo francés estaba
refiriéndose a las alteraciones enddcrinas y exécrinas del pancreas, situa-
cién que evidentemente desconocia porque ignoraba la doble funcién de
la glandula. Cuando lesionaba el tejido, ademés de impedir la formacién
de su “fermento emulsivo y saponificante”, también impedia la sintesis de
insulina. Al bloquear la secrecién provocaba problemas a la digestion y
absorcion de los alimentos en general, ya que obstruia la liberaciéon de
todas las enzimas digestivas pancréaticas, entre las que se encuentra la
lipasa pancreatica, enzima que el descubri6 en 1848 y que entonces llamé
fermento emulsivo. En el cuadro clinico que buscaba reproducir hay
esteatorrea, pero también una nube de signos y sintomas que califican a
la fibrosis quistica del pancreas o mucovisidosis, trastorno congénito del
metabolismo caracterizado por insuficiencia pancreatica exdcrina.

Para él, y de modo muy semejante a la diabetes, la enfermedad pan-
credtica asociada a la digestion de la grasa también era cuantitativa; la
funcién estaba disminuida y no existia ningtin fenémeno nuevo.

Tous ces faits sont dignes des méditations des pathologistes et des phisiologistes parce
qu’ils sont de nature a montrer la liason étroite qui ‘unit la pathologie, et combien cette
derniere science peut jeter de lumiere sur la premiere.

Todos estos hechos son dignos de ser meditados por los patélogos, ya que
muestran la relacion estrecha que une la patologia [a la fisiologia], y como esta
ciencia puede iluminar a la primera. (Bernard, 1848(a).)

Las ideas de Claude Bernard sobre la enfermedad quimica son muy
atractivas por la congruencia que tienen con su doctrina fisiolégica y por
representar hermosos ejemplos de su filosofia cientifica. Sin embargo, él
mismo aceptaba que su modelo de enfermedad no explicaba las enferme-
dades hereditarias, infecciosas o traumaticas, y estaba consciente de situa-
ciones como la “idiosincrasia” y la “predisposicion”.

Bernard también tuvo un papel de consideracién en la comprensioén de
la enfermedad quimica endocrina; aunque intuy6 el impacto de sus
observaciones, el conocimiento de su época no le permitié estar plena-
mente consciente de esa aportacién. El fisidlogo francés postulé que en el
medio interno se realizaba la “nutricién”, delicado conjunto de reacciones
fisico-quimicas intracelulares: “Je suis le premier qui a étudié le intermédiare.
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(Soy el primero en estudiar lo intermediario.)” (Grmek 1997, p. 132). En
consecuencia, en el conocimiento del medio interno debian buscarse la
explicacion de lo fisiolégico, la comprensién de lo patolégico y el principio
de lo terapéutico. El germen de la correlacién entre las glandulas endécri-
nas y las secreciones internas estaba en ese pensamiento. La secrecién
interna aseguraba la estabilidad del medio interno al verter en la sangre
algunas sustancias en baja concentracién. Todavia no se habia determina-
do ninguna hormona ni su relaciéon con las enfermedades endécrinas,
pero los trabajos de Bernard en el higado y el pancreas aportaron conoci-
mientos valiosos. No aclard la etiologia de la diabetes mellitus ni las
diversas patologias pancredticas, pero afirmé que en un futuro, el progre-
so del conocimiento contestaria las incégnitas que €l dejo sin solucién por
las limitaciones de su ciencia.

Para concluir, es tentador mencionar que cuando Bernard destruia el
pancreas para probar de otro modo su descubrimiento, ademas de obser-
var la esteatorrea provocaba la sintomatologia caracteristica de la diabetes
mellitus; sin embargo, nunca se le ocurrié que en la alteracién pancreética
también estaba la causa de la diabetes mellitus. En ese cerebro que veia lo
que para otros pasaba inadvertido, las alteraciones de los aztcares s6lo
estaban asociadas con el higado y las de las grasas con el pancreas.
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Dibujo de Claude Bernard representando el “piquete diabético”. Manuscrito
7g, p. 61. Tomado de Grmek, M. D. Catalogue des manuscrites de Claude Bernard.
Masson, Paris, 1967. pp. 62-63.
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Dibujo de Claude Bernard de su idea para realizar una fistula pancreatica y
biliar. Manuscrito 7c, p. 180. Tomado de Holmes, F. L., Claude Bernard and
Animal Chemistry. Harvard University Press, Cambridge, 1974, p. 356.
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