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El fet de la hiperglucemia, alteracio central en el
proces diabetic, s'ha intentat explicar constantment per
un dels dos mecanismes oposats : 1'augment del Sucre
de la sang, o be seria resultant d'un increment en la seva
produccio, o be procediria d'un deficit en el seu consum.

S'han realitzat importants recerques que presenten
diversos elements com a responsables, en major o menor
grau, de la malaltia. Pero, malgrat aquests progres-
sos, el problema de la patogenia de la diabetis no ha
sortit del dilema primitiu.

L'acceleracio de la glucogenia s'observa de la ma-
teixa manera en la diabetis clinica que en 1'experimental
obtinguda, per exemple, per extirpacio del pancreas.
La sola condicio es que la diabetis sigui prou intensa. Les
coses, es produeixen com si tots els processes gluco-
genetics de l'organisme coincidissin a elevar el nivell
glucemic. Aixi, per exemple, s'observa la dificultat en
la fixacio de la glucosa alimentosa (intolerancia), la inca-
pacitat de formar glucogen hepatic, amb la minva con-
segiient de les reserves de glucogen en el fetge (diszoami-
lia); ensems, la mobilitzacio anormal de grasses i protids

II
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(hiperlipemia, acidosi, disminucio del quocient respirato-

ri, hiperazoturia); al mateix temps hi ha obstacles a la

glucolisi. A aquesta exagerada tendencia a formar-se

glucosa en l'organisme i pels procediments mes diversos,

a aquesta coincidencia dels mes diferents mecanismes,

l'ultim efecte de la qual es 1'elevaci6 del nivell glucemic,

l'anomenarem, Turro i jo, fa ja uns vint anys (i), incre-

ment de la tensio glucogena.

Aquesta coincidencia de factors distints, alguns dels

quals son inclus de mecanisme contrari, no ha estat

explicada. ^Com es produeixen, ensems, tin increment

en la glucogenia i una depressio en la glucolisi? Fa temps

intentarem conciliar les opinions oposades segons les

quals unilateralment es creu explicar la diabetis. Fou en

una conferencia davant la Societat Modica Argentina

que, el igig, varem exposar per primera vegada les

nostres idees sobre 1'assumpte; idees que ulteriors adqui-

sicions fisiologiques i cliniques han vingut a confirmar.

Dos son els fets fonamentals que il•luminen la pa-

togenia de la diabetis. Primer, els efectes hipergluce-

miants de la picadura; despres, els de l'extirpacio del

pancreas i de la injeccio de 1'hormona insular. Els primers

ens demostren la intervencio d'elements nerviosos en la

regulacio de la glucemia i, per tant, en les seves pertorba-

cions; els segons son la prova d'intervencions hormbniques.

No s'ha de pensar que aquestes dues classes de mecanis-

mes, nerviosos i quimics, actuin ailladament. Ja s'ha

demostrat llur solidaritat i congruencia.

Son avui ben coneguts, i en altres treballs, a mes,

ens n'hem ocupat a bastament, els mecanismes de regu-

lacio de la glucemia. Actua un factor immediat de dilu-

cio, de buit del sucre en la sang (Pollak) (2); perb aquest

factor, de naturalesa fisica o quasi, es complementat pels

altres grans mitjans de coordinacio, de regulacio, d'inte-
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gracio, en 1'organisme : els mecanismes humorals i ner-
viosos. Entre les influencies qufmiques que influeixen
en la glucogenia, la mes important es la que incumbeix
als productes d'increci6 dels illots pancreatics, la insulina.

Aquesta insulina rebaixa, en conjunt, la tensi6 glu-
cdgena; la seva manca l'augmenta. Recerques de Kissin-
ger i Lesser i Zipp (3), de Brugsch i els seus deixebles (4),
de Tsubura (5) i Burn i Dale (6) han provat que la insu-
lina afavoreix de la mateixa manera la demolici6 de la
glucose (el proces catabolic mitjancant el qual la glucosa
desapareix de la sang i teixits), que el proces assimilatiu,
de recuperacio (del qual resulta la fixaci6 d'aquella en
forma de glucogen i, potser tambe, d'altres substancies).
Es a dir, que la insulina restableix les reserves de gluco-
gen i, ensems, afavoreix la glucolisi, deprimint, pels dos
mecanismes oposats ja esmentats, la tendencia a i'acumu-
laci6 de la glucosa.

No hem d'entretenir-nos recordant altres hormones
que influeixen sobre la glucemia i que son ben conegudes;
l'adrenalina, en particular, amb la seva acci6 hiperglu-
cemiant per sensibilitzaci6 de les terminations simpati-
ques, 1'excitaci6 de les quals remou les reserves glucoge-
niques del fetge.

L'altre mitja de regulacio glucemica, les pertorbacions
del qual intervenen en la produccio de la diabetis, es el
nervi6s. Creiem haver demostrat reflexos a receptor
trbfic en la regulacio nerviosa.

De les nostres investigacions (7) es dedueix que tota
dificultat en l'aprofitament de la glucosa pels teixits
(per lligadura, per hemorragia, per diluci6 hematica) es
tradueix en un reflex hiperglucemiant. Si el bloqueig
parcial de l'organisme, d'un segment de certa extensi6,
o simplement la minva de la glucosa circulant, donen iloc
a una reaccio hiperglucemiant, es natural que la incapa-
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citat, relativa o absoluta, dels teixits per a metabolitzar

la glucosa, o sigui una forma de bloqueig generalitzada a

tot el cos, doni hoc al mateix resultat. La hiperglucemia

diabetica fora una consegiiencia reflexa de les dificultats

de la glucolisi. Aquestes dificultats serien la cosa inicial,

el trastorn fonamental en la diabetis, i proporcionalment

a elles es produiria 1'adequat increment de la glucogenia.

Bon nombre de fets demostren 1'exactitud de la

hipbtesi exposada. Entre ells, i d'una manera convin-

cent, 1'aparici6 de la hiperlipemia en la diabetis i el me-

canisme, tambe reaccional, de la seva produccio.

La hiperlipemia diabetica neix de l'augment en el

transport de lipids des dels teixits on son guardats en

reserva; es consequencia, segons ha demostrat Geelmuy-

den (8), d'una mobilitzacio sobrenormal, a fi de subvenir

les necessitate nutritives de l'organisme, necessitats que

la glucosa ja no satisfa., per la seva metabolitzacio impos-

sible. Bloor (g), afirma, en efecte, que en la produccio

de la hiperlipemia diabetica poden intervenir-hi les gras-

ses alimentoses, perb es molt mes eficac la intervencio

de les grasses prbpies. Amb aixb coincideix l'opinio de

White (io). Una alimentacio rica en lipids i escassa en

hidrats de carbon i proteines, perb aprofitable per l'orga-

nisme de 1'home o animal en experimentacio, rebaixa la

lipemia, en hoc d'augmentar-la, Es la inanicio, o sigui

la progressiva deficiencia de materials nutritius a dispo-

sicio dels teixits, una de les causes mes evidents de hiper-

lipemia. Aixb concorda amb l'afirmacio d'Allen (ii)

- que la condicio necessaria perque es produeixi hiperli-

pemia diabetica es 1'existencia d'un estat que comporti

dificultats suficients a la combustio de la glucosa. En

la diabetis, la hiperlipemia es manifestacio d'inanicio, i

finalment de caquexia. Joslin (12) ha observat que,

amb fregiiencia, coincideixen la hiperlipemia, metabolisme
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basal baix i perdua de pes; i que es normal que els diabe-

tics que son prims presentin mes lipids en la sang que
els grossos. Aixi s'explica que en la mateixa diabetis

solen esser paral•leles la intensitat de la glucosuria i la
hiperlipemia, i que, quan millora 1'estat del metabolisme,
decreixi la hiperlipemia i, quasi sempre de seguida, l'aci-
dosi, inclus quan 1'alimentaci6 sigui rica en grasses (Pe-
tren) (r3). Blix (Zq.) diu que en millorar el metabolisme
dels hidrats de carbon en la diabetis, es regularitza el
dels lipids.

La proporcio de grassa en la sang (lipemia) i en la
major part dels teixits es una de tantes constants organi-
ques [(Mayer i Schaeffer (i5) i Terroine (16)], que resulta,

corn les altres constants, de l'actuacio de mecanismes

reguladors. Dora Goering (17) assenyala la intervencio

del sistema nervios en aquesta regulacio. Raab (18) ha
provat que en la regulacio lipemica, com en la regulacio

de la glucemia, intervenen factors hormonics i nerviosos.

En gossos famolencs, la injeccio hipodermica d'ex-

tractes dels lobuls posterior i intermedi de la hipofisi
(pituitrina, pituglandol) es causa d'hiperlipemia, que dura
unes hores. La injeccio en el tercer ventricle es mes
eficac; produeixen el mateix efecte hiperlipemic quanti-
tats mes petites. La destruccio dels centres vegetatius
del sal del tercer ventricle, i tambe de l'infundfbulum
i del tuber cinerum, la seccio de la medulla cervical i la
doble esplacnitomia eviten la hiperlipemia produlda per
l'hormona pituitaria. L'adrenalina i la insulina s'oposen
a l'accio d'aquella.

Aquesta hiperlipemia va acompanyada d'extraordi-
naria acumulacio de grassa en el fetge, segons observaren
Coope i Chamberlain (z9); grassa que despres va passant
a la sang d'una manera progressiva, a mesura que aixf
ho exigeixen les necessitats nutritives.
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El centre de la regulaci6 lipemica ha estat precisat

pels treballs de Muller i Grewing (20); correspon al de

la regulaci6 termica i es immediat, si no hi coincideix,

amb el centre cerebral de la regulaci6 de la glucemia,

determinat per Dresel i Lewy (21). Les vies eferents

fins al fetge (vies bulbo-mielo-esplacniques) son les matei-

xes del reflex glucemiant.

Grafe (22) exposa el mecanisme de la regulacio lipe-

mica i de la mobilitzaci6 de les reserves grasses, especial-

ment en el cas que augmentin les necessitats per part

dels teixits : la inanici6, diu 1'autor, i hauriem d'afegir-hi

que tambe la diabetis. (iHa d'existir algun mecanisme

que, seguint les necessitats nutritives de les cel•lules,

asseguri 1'arribada de les corresponents quantitats de

grassa a la sang. Aixb pot aconseguir-se mitjancant

modificacions en la circulacio tissural per innervacions

vasomotrius, o be per actes d'excitac16 nerviosa directa

de les cel-lules.)) <Uexistencia - diu Geelmuyden (23) -

d'un mecanisme especial de regulacio automatica de la

lipemia i, per tant, de tota mobilitzacio de grassa amb

intervencio dels centres nerviosos corresponents, fa entre-

veure la possibilitat d'una explicacio satisfactbria de la

hiperlipemia diabetica. > La regulacio neuro-hormbnica de

la lipemia esta en intima relacio amb la regulacio gluce-

mica; no solament hi ha una solidaritat fisiolbgica, sin6

una comunitat anatbmica de les respectives sistematitza-

cions nervioses. Segurament la regulacio del metabolis-

me proteic es desenrotlla, tambe, en dependencia amb les

altres dues modalitats de la nutricio. Grafe dedica a

aquesta questio un capitol de la seva membria. Els nos-

tres coneixements, perb, son molt mes limitats, en el que

fa referencia a aquest problema, que en el que concer-

neix al metabolisme dels hidrats de carbon i dels lipids;

als mecanismes de regulacio de la glucemia i de la lipemia.
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No hem d'insistir en l'estudi de 1'anatomia i fisiologia

del reflex glucemiant, del qual ens hem ocupat mantes

vegades. Pero direm, encara, que es desenrotllen quasi

sempre paral•lelament la mobilitzacio de la glucosa i dels

lipids, acids grassos i grasses neutres en particular. La

picadura bulbar es causa d'hiperlipemia al costat de la

hiperglucemia, i ja hem vist que tot cas de dificultat

nutritiva (qualsevol que sigui la seva naturalesa) es

tradueix per la corresponent mobilitzacio de reserves

grasses, mobilitzacio que va precedida o acompanyada

per la de la glucosa. El dejuni fa pujar rapidament la

lipemia; despres de quatre dies de dieta el total de lipids

de la sang s'ha vist que augmentava fins a un 182 per ioo

de la seva valor primitiva (Cowie i Hoag) (24). Tambe

la intoxicaci6 floridzinica, amb la perdua de glucosa que

suposa, es causa d'hiperlipemia. De la mateixa manera,

els vomits acetonemics dels nens (que inclus algunes ve-

gades s'acompanyen de lipuria), la glucosdria gravidica...

Repetim que en la diabetis la hiperlipemia es cons-

tant. Kusmaul (25), ja el 1874, l'assenyala concretament

per 1'aspecte lletos com de xocolata, que agafa la sang

d'alguns diabetics, com la de tots aquells casos en que

la sang, el plasma, es una emulsio Des d'aleshores la

hiperlipemia diabetica ha estat descrita repetidament:

Rauch (26), Graupner (27), Degenhardt (28), etc. Moder-

nament, les investigacions de Bloor (29), i els treballs de

Geelmuyden (30), principalment, hall renovat la questio.

Ja hem vist que la hiperpemia diabetica no depen

de la ingestio de grasses alimentoses, sing mes aviat del

transport de grasses propies; tambe hem vist que es tant

mes gran, en igualtat de circumstancies, com mes intens

es el trastorn nutritiu, major la incapacitat dels teixits

per a metabolitzar la glucosa.

Amb tot, les alteracions en la regulacio lipemica
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porten aparellades, en la diabetis, variacions en la corba
de la lipemia provocada, de la mateixa manera que s'ob-
serven en la mateixa malaltia, variacions en la corba de
la glucemia despres de l'absorci6 de glucosa. Bloor i
Gilette (31) observaren, en gossos diabetics per 1'extir-
paci6 del pancreas, que un apat patr6, amb una quantitat
determinada de grasses, dona hoc a una hiperlipemia
alimentosa mes intensa i prolongada que en els animals
sans. La insulina restableix facilment la normalitat del
contingut lipic de la sang. Per aixo, Bloor s'inclina a
pensar que en la diabetis es produeix la insuficiencia
d'una hormona que facilitaria la fixaci6 de les grasses
pels teixits, que contribuiria a la desaparici6 dels lipids
de la sang, motivant, per tant, una limitaci6 de la lipe-
mia; hormona que es confondria, indubtablement, amb
la descoberta per Raab, d'origen pituitari.

Aquesta hormona actua d'acord amb un mecanisme
nervibs, que consisteix, com el que regula la glucemia,
en reflexos de naturalesa trofica.

El fetge, organ central del metabolisme i principal
factor de la constancia de la composici6 hematica, es
innervat per vies eferents que governen igualment la
cessi6 de reserves a la sang que la fixacio dels productes
circulants. Segons les circumstancies, predomina la fixa-
ci6 o la secrecio. Aquestes vies nervioses de conducci6
centrifuga al fetge son conegudes : els esplacnics, per al
sistema simpatic, i segurament, tambe, els vagus, per al
parasimpatic. Aquests nervis intervenen en la regulaci6
de la glucemia i de la lipemia, com acabem de veure, i
tambe, sense cap mena de dubte, en la d'altres principis
nutritius. Aquests nervis procedeixen de centres situats
en series a distintes altures de l'eix encefalo-espinal.

Ara be : ^quins factors governen aquesta innervaci6
visceral? La influencia de les vies eferents ha estat
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ben provada. En la part fisiolbgica, els corrents descen-

dents procedeixen de 1'excitaci6 dels centres correspo-

nents. Aquesta excitacio central neix d'influencies quf-

miques (hormbniques o d'altres) i d'influencies nervioses.

Pollak (32) es pregunta de quina manera sap el fetge la

quantitat precisa de glucosa que ha de cedir, a cada

moment, a la sang; Furth (33) digue que deu existir, a

l'organisme , una especie de comunicacio telefbnica entre

els musculs i el fetge, que assenyala a aquest la intensitat

de la glucogenia necessaria a cada moment, perque la

glucemia es mantingui constant, malgrat les variables

reclamacions de glucosa d'un moment a 1'altre, seguint

el diferent estat funcional dels organs. Pollak (34) no

accepta que, segons la tesi classica de Cl. Bernard (35),

les cel•lules reclamin els precisos elements nutritius per

mitja del sistema nervios, i Furth diu que les comunica-

cions nervioses, 1'existencia de les quals farien suposar

els efectes fisiologics, no han estat demostrades per ningu.

Pero des de les afirmacions d'un i altre han passat

alguns anys. Nombroses recerques fetes per diferents

autors i referents a diverses modalitats del metabolisme,

han provat la realitat dels reflexos trbfics : com el fun-

cionament de les vies nervioses eferents, que amb tanta

d'eficdcia intervenen en la regulacio de la glucemia i de

la lipemia, responen a sengles influencies centrals, depe-

nents, a llur torn, de corrents aferents de distint origen,

dels mateixos organs en estat de necessitat nutritiva.

Son aquests reflexos trbfics els que donen lloc a fenb-

mens reaccionals especifics. Quan, com en el cas par-

ticular de la diabetis, manca glucosa als teixits (que no

poder-la metabolitzar es el mateix que si manques), es

produira un augment de la glucogenia, amb hipergluce-

mia i ensems hiperlipemia. Aixb es el mateix que s'ob-

serva sempre que, per qualsevol causa , es dificulta el



170 I'ublicacions de l'Institut d'Estudis Catalans

metabolisme dels hidrats de carbon, ja sigui perque
aquests faltin - inanicio, intoxicacio per la floridzina i
la mateixa diabetis renal -, ja sigui per presentar-se
obstacles en el metabolisme d'aquestes substancies, par-
ticularment per pertorbacions en la respiracio - asffxia
(Stewart i Rogoff) (36), intoxicacio per 1'6xid de carbon
(Macleod) (37) o en la combustio a nivell dels teixits,
intoxicacio cianhfdrica (Gassner) (38), insuficicncia de les
vitamfniques antineurftiques (Kogan) (40).

Els nostres experiments tambe ho demostren. Hem
intoxicat gossos en deju amb dosis submortals di cianur
sddic. Les determinacions glucemiques es feren pel me-
tode de Folin i Wu, i les lipemies pel de Bang.

Intoxicaci6 pel cianur s6dic

Experiment A.

8-x-1928. Gos de 8 kg. Anestesia, cloralosa 8o cc.

Grassa

14.45 h........ Anestesia. Gmcrmia total

15 h .......... i.a presa .................. 1'12 o'28
15.15 h ........ 2.a presa .................. 1'25 -
15.30 11 ........ 3.a presa .................. 1'20 0'26
15.35 h........ Injecci6 endovenosa de 5 mil-

ligrams de CNNa. Sfncope
respiratori: respiraci6 ar-
tificial.

16 h .......... 4.a presa .................. 3'50 0'36
16.3o h........ 5.a presa .................. 3'5o o'6o
17 h.......... 6.a presa .................. 3'60 0'79
17.3o h........ 7.a presa .................. 3'80 0'76

Experiment B.

io-x-1928. Gos de 8 kg. Anestesia, cloralosa 8o cc.

15.15 h........ Anestesia. Glucemia
15.3o h........ 1.a presa ......................... 1'32
15.45 h........ 2.a presa ......................... 1'28
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16 h ..........
IQ3o h ........

17 h ..........
17.3o h ........
18 h ..........

Injecci6 endovenosa, 6 mgr. CNNa.

3.5 presa .........................

0 1wesa .........................

5.& presa .........................
6. a presa .........................

Experiment C.

10-X-1928.

15.2o h ........

15-35 11 ........
15.5o h ........

16.15 h ........
1 6. 1 6 h ........

16.45 h ........

17-15 h ........

117-45 h ........

18-15 h ........

Gos de 7 kg.

Anestesia.

G lucemla

Anestesia, cloralosa 8o cc.
GlucAmia

I `O']

I'o9

I`II

i.a presa .........................
2.a presa .........................

3.a presa .........................
Injecci6 endovenosa, 4'5 mgr. CNNa.
4.a presa .........................

5.a presa .......... ..............
6.a presa .........................

7.5 presa .........................

Experiment D.

16-x-1928. Gos de 16 kg. Anestesia, cloralosa Izo cc.

Anestesia.
GlucBmia LlpBmia

I.a presa .................. r'o5 0`37
2.a presa .................. 0'99 0'46
Injeccio endovenosa, 16 mil-

ligrams de CNNa.
3.s presa .................. I`o8 0`46
4.a presa .................. 1`25 0`64
5.a presa .................. I`26 0`73
6.a presa .................. 1`IO -
7.a presa .................. 1`03 0`33

Experiment E.

r6-x-1928. Gos d'II kg. Anestesia, cloralosa zoo cc.

Anestesia.
Glucc^mia LipPmia

I.a presa .................. 1`15
z.a presa .................. 1`06
Injeccio endovenosa, I I mil-

ligrams de CNNa.
3.a presa .................. 1`45
4.8 presa .................. I'38
5.8 presa .................. I`56
6.a presa .................. 1`60
7.B presa .................. I'43
S.a presa .................. 1`3z

0`22

^ 33

0'40
0'47
0`70
0'28
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Experiment F.

13-XI - 1928. Gos de 14 kg. Anestesia , cloralosa iio cc.

16.3o h........ Anestesia . cluccmia Lip@mia

16.45 h........ 1.a presa .................. 1'05 0'29
17.15 h........ 2.a presa .................. 1'15 0'29
17.45 h... ... .. 3.a presa ... ........... 1'22 0'30
17.55 a 18 h... Injecci6 endovenosa, 14 mil-

ligrams de CNNa en 40 cc.
de serum fisiol6gic.

18.Io h........ 4.a presa .................. 2'28 0'37
18.3o h........ 5. 9' presa .......... ........ 275 0'44
19 11.......... 6. a presa ........... ....... 2'70 o'64
19.12 h........ L'animal es mor.

Els resultats d'aquests experiments demostren que
constantment, acompanyant als altres signes d'intoxicaci6
- i no a l'asfixia que s'evita, en el cas en que apareguin
trastorns respiratoris, mitjancant la respiraci6 artificial -
es produeix un augment de la glucemia i de la lipemia.

En treballs ulteriors s'ha d'investigar el mecanisme
d'aquests fenomens. Avui ja podem afirmar la interven-
ci6 de factors nerviosos de regulaci6, tenint en compte
els efectes de la doble esplancnitomia, que, com tantes
altres vegades, hem practicat per damunt del diafragma.

I ntoxicaci6 pel cianur s6dic
despres de la doble secci6 esplanenica

Experiment G.

7-x-1928. Gos de 12 kg. Anestesia, cloralosa 10o cc.

13.10 h........ Anestesia. Glut@mia Lipemia

13.3o h........ i.a presa .................. 0'95 0'25
Secci6 d'esplancnics.

16 h .......... 2.a presa .................. o'91 o'25
16.3o h........ 3.a presa .................. o'92 0'zo
17 h .......... 4.a presa .................. 0'85 0'21
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17.o5a17.15h.

173

LipPmia

5.a presa .................. I`og o`36
6.a presa .................. o'91 o'go
7.g presa .................. o'8g o'S6
8.8 presa ..................• 1`oz o`58
g.a presa .................. 1'IO o'66

Io.a presa .................. 1'IZ o`77
II.e presa .................. 1`IO o'g1

Injeccio endovenosa , I2 mll- GlucBmia

ligrams de CNNa en 3o cc.

de serum fisiolbgic.

Experiment H.

6-x1-1928. Gossa de 13 kg. Anestesia, cloralosa no

13-15 h ........
13.30 11 ........
1345 h ........
W h ..........
i 6.3o h ........
17 h ..........
17.45 h ........
18.05 a 18-15 h.

cc.

ArlesteSla.
Gluccmia Lipismia

I.a presa .................. 0'75
Seccib d'esplanenics.
2.a presa .................. 0`87
3.a presa .................. o`gz
4.a presa .................. 0'78
5.a presa .................. 0'80
Injeccio endovenosa, 13 mil-

ligrams de CNNa en 3o ce.
de serum fisiologic.

o` 19
O' I 7
0`25

18.30 11........ 6.a presa .................. 0`85 0`35
18.45 h........ 7.g presa .................. o'gI o'41
19.Ig 11........ 8.8 presa .................. 1`zg o'So

(Es desperta. 3o cc. de cloralosa)
19.45 ll......:. 9.a presa .................. 1`17 0'62
20.30 11........ Io.a presa .................. 1`07 0'68

Experiment I.

8-x1-Igz8 . Gos de 14 kg. Anestesia, cloralosa Izo cc.

13.IO h........ Ane.^tesla.
G1ucPmia LipBmia

13.zo h........ I.e presa .................. 1`03 0'19

13.35 h........ Seccio d'esplancnics.

14 h.......... z .a presa .................. I`3o 0`18
16 h.......... 3. a presa .................. 1 ' z7 0'18
16.3o h........ 4 .a presa .................. I'z3 o'19
17 h.......... 5.a presa .................. I`zo o'Ig
17.3o h........ 6.g presa .................: I`15 o`17
18 h.......... 7.8 presa ................. 1'oz o'Ig
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$gperiment I,.

16-%I-1928. Gos de I2 kg. Anestesia, cloralosa Igo cc.

175

Glucemia Lipemi a

I.a presa .................. 0'96 o'31
(Seccio d'esplancnics)

^.a presa .................. o'8g o'31
3.g presa .................. 0'83 0`29
4.a presa .................. o'81 o`31
5.8 presa .................. o'81 -
Injeccio endovenosa, IZ mil-

ligrams de CNNa en 4o cc.
de serum fisiologic.

6.a presa .................. 0`85 0`35
7.a presa .................. 0'88 0`39
8.a presa .................. 0'87 0`43
9.8 presa .................. 0'78 0`45

Io.a presa .................. 0'76 0'46

Anestesia.

i i. a presa .................. 0'70 0`47

D'aquests experiments es dedueixen diversos fets

d'interes. Despres de la seccio esplancnica, amb prou

feines es modifica la resposta lipemica; es, en tot cas,

en conjunt, mes moderada que persistint els esplancnics.

En canvi, la hiperglucemia immediate desapareix, i sola-

ment despres d'una hora o mes es produeix un augment

de la glucemia poc considerable. Ames, en alguns dels

experiments, com K, I, i en les ultimes preses de L,

s'observa una lleugera hipoglucemia, equivalent a la que

Puche va veure i va explicar per excitacio vagal en 1'as-

fixia despres de 1'esplancnicotomia.

Podem deduir de tot aixo la complexitat de la hiper-

glucemia i hiperlipemia per la intoxicacio cianhidrica.

Actuen immediatament, sobretot per a la reaccio gluce-

miant, reflexos vegetatius, influencia que desapareix en

seccionar la via eferent. Despres hi ha altres factors de

iegulacio, tel volta d'ordre quimic, potser solament ffsico-

quimic, de buit en el sentit de Pollak, que contribueixen
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al proces de regulacio i que son causa de la hiperglucemia

tardana i tenen potser influencia preponderant en la

regulacio (le la lipemia.

Aquests experiments, corn es veu, poden esser fecunds

en ensenyaments, i ens autoritzen a afirmar que la hipb-

tesi de la naturalesa reaccional dels fenbmens mes carac-

teristics de la diabetis explica, com no ho fa cap de les

innombrables teories singulars i fragmentaries sobre la

patogenia de la malaltia, les particularitats fisio-patolbgi-

ques i simptomatiques de la diabetis.

Institut de Fisiologia. Facultat de Medicina. Barcelona.
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