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Sobre el paper de les capsules suprarrenal
en el metabolisme dels glacids.

pel Dr. ROSEND CARRASCO

Givcosdria i Aiperglucémin adrvena’ yigues, — Blum descobri, Vany
19o1 {6 i 7), que la injecclé d’extrets suprarenals provoca glucosfiria.
Poc després Metzger (39) veié que aquesta injecciéd determina hiperglucé-
mia i Bouchard { Claude (g obtingueren els mateixos resultats amb injec-
cions d’adrenalina.

Accid glucogenolitica de adrenaling damunt el fetge. — Doyom i
Kareff {25 1 26} veieren que la injeccié d’adrenalina és seguida d’una minva
important de glucogen hepatic. Velich (sz) troba, 'any 1906, que en ani-
mals hepatectomitzats, la injecciéd d’adrenalina no déna pas loc a gluco-
stria. Després d’aquests treballs fonamentals, els fets demostrats per ells
foren repetidament confirmats per nombrosos autors i hom considerd soli-
dament establerta Ia doctrina segons la qual U'ingrés d’adrenalina a la sang
déna lloc a una descirrega de glucogen hepatic que és causa d’hiperglu-
cémia i aquesta és causa de glucosiria.

Iany 1909, Pollak (44) observd que, en determminades condicions, la
injecié d’adrenalinz a animals en inanicié pot domar lloc no pas a una
minva, siné a un augment de glucogen hepatic. Aquest fet, que en aquell
moment semblava paradoxal i encara pot semblar-ho ara, fou confirmat
després per diferents autors.

Aceid de Uadrenalina damunt ol glucogen musculer { Pdcid ldctic
muscular i hematic. — Molt recentment ha estat demostrat que Vingrés
d’adrenalina a la sang ®déna loc a una minva del glucogen muscular
(Cori, 23), i al mateix temps a un angment de PAcid lactic muscular (Cori,
23}, 1 del de 1a sang {Tolstoi, Loebel, Levine i Richardson, 50, 1 Cori, 22).

Accié glucogenogénica de adrenalina damuni el feige. — Des de
I'any 1904 hi ha motius per saposar que el fetge pot transformar acid lactic
en glucogen (Embden (29). Recentment Pi Sufier, Bayo i J. Folch i Pi {43)
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han demostrat gue, efectivament, el teixit hepatic pol sintetitzur glucogen
a partir d'acid lactic. Un balaug acurat de tots els fefs suara considerats,
seguits a intervals curts de temps, ha permés a Cort 1 Cort {24} d'establir
que Pefecte immmediat de la injeccid Q’adrenalina damunt el fetge és sew-
pre una minva de glucogen hepdtic: perd que aguesta minva és seguida
d'un augment gue pot arribar a xifres més altes que les originals, al ma-
teix temps que l'efecte immediat dainumt el wisenl és una minva de
glucogen amb augment d'ester hexosafosforic i d'acid lactic, 1 Defecte
damunt la sang, demés de la hiperglucdémia és un augment immediat de
Pacid lactic, gque després minva fins a la xifra original. Sembla que tots
aquests fets poden Higar-se adireient que Padrenalina, de moment dona
Hoc a glucogenolisi, tant al fetge com als mfsculs, 1 que la giucogenolisi
muscular déna lloc a la formacid d’acid lactic, el gual, en part, si no total-
ment, passa a la sang, que el porta al fetge, on és transformat en glucogen.

Mecanisme de lo hiperglucémia advenalfpica— Bls fets i Hur inter-
pretacié darrerament esmentats donen nova lum sobre el mecanisine
de la hiperglucémia adrenalinica. Ja ha esiat dit que en l'apimal hepatecto-
mitzat 'adrenalina no produeix glucostiria. Boliman, Mann 1 Magath (8)
han establert recentment que, en 'abséncia de f{etge, "adrenalina no pro-
dueix hiperglucémia, Perd en animals normals, amb fetge sa, encara que
¢l glucogen hepatic sigul molt baix, per exemple després d'un dejuni prou
Harg, la injeccié d'adrenalina determina hiperglucémia. D’altra bands,
adhuc quan el fetge és rc en glucogen, la quantitat de glucogen hepatic
existent en administrar-se Padrenalina no és pas suficient per a explear
la hiperglucémia que en resulta. La glucosa gue passa a la sang com a
efecte d’una injeccid d’adrenalina, directament, procedeix tota del gluco-
gen hepitic, perd en part no de glucogen preformat en el fefge, siné
de glucogen hepatic neo-format a despeses de P'acid lactic que hi arriba
procedent de la glucogenolisi muscular determinada per la mateixa adre-
nalina.

Possible paper de Uadrenalina, pertorbador de U"oxidacié de la glucosa
als teixits. — Cori {21} ha posal de nanifest gue moltes vegades la hiper-
gincémia adrenalitica sembla que no pugui pas ésser totalment explicada
per la suma total del glucogen que desapareix del fetge i dels mfsculs,
si el consum de glucosa per Vorgapisme es manté al seu ritme habitnal, i
aixd és un motiu per suposar que, sl no sempre, almenys en algunes cir-
cumstincies, Vingrés d’adrenalina a la sang pugui ésser causa de minva
del consum normal de glucosa pels teixits. Recentment Colwel i Bright (1g)
han obtingut resultats experiimentals que d’una manera encara més directa
semblen demostrar que Yadrenalina, almenys quan arriba als teixits a
una certa concentracid, fa minvar i pot arribar a deturar Yoxidacié de la
glucosa.

En el mateix sentit parla el fet establert per*Hagedorn (31) que en la
hiperglucémia adrenalinica no es produeix pas la diferéncia enfre les xifres
arterial 1 venosa d’un noment donat que s’observa en la hiperglucémia
produida en Vorganisme sa per la ingestié de glucosa. Aquesta diferéncia
normal és en el sentit d’ésser més alta la xifra arterial que Ia venosa, i és
deguda a la retencid de glucesa per part dels teixits, de maneras gue ab-
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séncia d’aguesta diferéncia en la hipergluctmnia adrenalinica fa pensar
que els teixits, sota l'acio de Uadremaling, uso poden retenir ni apro-
fitar ia glucosa que els porta la sang amb la mateixa rapidesa que en altres
circumnstancies. Agquest fet ha estat confinmat per diferents autors i entre
d'altres, per Carrasco i Formiguera 1 Bieto {19j, els guals, d’altra banda,
han trobat que si Uadrepalina és injectada dins usa vena imnesaraica, de
manera que actai damunt el fetge molt més directament gue no pas damunt
els altres teixits, es produeix hiperglucémia amb xifres arterials més altes
que les venoses.

Cal fer present que fois els arguments que acabo de presentar en pro
de la tesi d’una accid de 'adrenalina pertorbadora de oxidacid de la glu-
cosa als teixit{s no estan pas liures de critica, que pot Hevar-los molia part
de Hur valor, de manera que aguest puunt, ara com ara, Do pot consi-
derar-se com a resclt.

Possible accid de Uadrenaling exciladora de la secrecid d'insuling. —
Zunz 1 La Barre (54} han observat alguns fets gue interpreten en el sentit
gue l'adrenalina pot constituir un estimul especific per a la secrecié pan-
credtica d’insulina, independentment de 'accié gue pot exercir en aguest
sentit la hiperglucémia adrenalinica. Crec gue aquesta interpretacid, per
a ésser admesa, necessita una confirmacio experimental més amplia,

Mecanisimes fisiologics d'ingrés d'adrenaling enddgena a la sang. -~
Com és ben conegut, Claude Bernard demosird gue la puntura del quart
ventricle provoca glucoesiria {4) 1 arriba a la conclusié que Vexcitacié cen-
tral provocada per aguesta intervencid és iramesa per la medalla i peis
esplancnics (5}. Aquest punt fou sélidament establert per Eckhard (23) i
confirmat per altres antors. Stewart, Rogoff i Gibson dewmostraren {49)
gue Vexcitacid dels nervis esplancpics ddns Hoc a una descirrega d'adre-
nalina. Després d'una llarga série d'investigacions de diferents autors, de
resultats molt sovint contradictoris, treballs d’Houssay 1 Cervera Vany
1920 (32) 1 de mi mateix 'any rozz (r4), demostraren d’una manera inata-
cable que la puntura del quart ventricie ddna lloc a una descarrega d’adre-
nalina

Cannon i Carrasco Formigtiera (1z) demostraren d’una maneras defini-
tiva que. excitacid de nervis sensitius ddma loc, per via reflexa, a una
descarrega d’adrenalina.

Cannon, Mc Iver i Bliss (13} 1 després Houssay, Lewis 1 Molinelli (34}
demostraren que la hipoglucémia provocads per la insulina determina una
descarrega d’adrenalinag, la qual, pels scus efecies mobilitzadors de glucosa,
constitueix wun mmecanisme de defensa de 'organisme contra la hipoglu-
cémia,

Paper de Uadrenalina enddgena en el inetabolisme de la glucosg. -~
No ha estat donada una prova directa indiscutible gque 1 adremalina
posada a circulacié per Vexcitaci¢ del centre bulbar de Claude Bernard o
de qualsevol punt de la via medullo-esplanenica que uneix aguest centre
amb la médulla suprarenal sigui ella sola suficient per a produir hiperglu-
cémia, perd ha estat sdlidament establert, d’'una banda, gque en animals
normals, Vexcitacid de nervis sensitius, que hem vist gque déna loc a una
descarrega d’adrenalina, és causa d'hiperglucémia i, d’alira banda, que
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en animals en els quals s'ha fet impossible una descirrega adrenal, tot
restant comservada la funcid cortical, aguesta excitacid dels nervis sensi-
tius, o bé no déna lloc a Liperglucémia o bé provoca uma hiperglucdmia
d’intensitat molt més petita que la gue un estimul igual provocaria en un
animal normal (Criffith (30). Aixd demostra, si més no, que Padvenalina
posada en cireulacié per excitacit nervipsa periférica juga um paper uUnpor-
tant en la producciéd d’hiperglucéinia que resuita d'aquesta excitagid ner-
viosa per via reflexa. Iis natural de pensar, i avui és admés d'una manera
gairebé unanime, que sampre que, per la infludncia d'un agent qualsevol,
es produeixen coujuntament descirrega adrenal i hiperglucémia, Padre-
naling ingressada aix{ al torrent cilrculatori juga un paper important en
la produccié de la hiperglucémia. Sembla igualment segur que, almenys
en alguns casos, 1'estimul nervios que arriba directament al fetge per via
esplancmica, com a resultat de 'excitacié de qualsevol punt periféric, afe-
rent, central o eferent, pot ésser causa d’'hiperglucémia, independentment
de Padrenalina que pugui ésser segregada al mateix temps.

Paper de Vadrenaliva en la defensa contra la hipoglucémia. — Lewis
{36} troba que rates supravenoprives sén molt més seusibles a la insulina
que les mormals. Aquest resultat ha estat confirmat per nombrosos autors
en diferents espécies animals 1 tant en el sentit d'un descens més intens 1
una recuperaciéd més tardana de la glucémia com en el sentit d'vna morta-
litat més gran. A més Cannon, Me Iver i Bliss (13) 1 després Lewis i Ma-
genta (37) demostraren, i ha estat confirmat per diferents autors, i en dife-
rentes espécies, que aguesta major sensibilitat a la insulina es presenta
en animals posats en situaciéd de no poder segregar adrenalinag o bé total-
ment privats de teixit medullar, amb conservacid &’almenys [escorga
d’un costat, de manera que és indubtable gue la major sensibilitat a la
insulina dels animals adrenalectomitzats depén precisament de 1’abséncia
de la funcid adrenal i no pas de la manca de funcié cortical.

Hitoglucémia per insuficidncia suprarenal. — L'any 1go8 Porges (43)
veié que en el gos Pextirpacid total de la suprarenals déna Tloc a una minva
progressiva det nivell de la glucémia, que pot arribar a xifres forga baixes.
Agquest fet ha estat dmpliamenf confirimat per difetents autors i entre
d’altres per mi mateix (15) i també ha estat demnostrat en altres espécies
animals, i s’ha vist que només es produeix, almenys amb una intensitat
ben apreciable, quan la suprarenalectdmia acaba per determinar la mort
de Panimal, és a dir, quan no hi ha cipsules suprarenals accessdries amb
teixit cortical que permetin a Vanimal de viure hé després de Pextirpacid
de les dues suprarenais principals, la qual cosa succeeix amb la gairebé
totalitat de les rates i amb-un tant per cent considerable de conills.

Adhuc en els animals senge suprarenals accessdrics, com sén els gossos
i la generalitat dels gats, quan Vextirpacié de les suprarenals es practica
amb el minimum possible de xoc operatori, de manera gue els animals de
moment es refan bé de Voperacid 1 sobreviven més de vint-i-quatre hores,
la hipoglucémia no és pas immediata, sind que triga hores i de vegades dies
a produir-se. Si els animals queden molt xocats després de Voperacid, gene-
ralment la hipoglucémia es produeix molt ripidament.

La hipogluctmia de la insuficiéncia suprorvenel és independent de la
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manca de funcid medutlar i depén de la manca de funcié coriical. — Aquesta
hipoglucémia mai no es produeix com a resuital d'intervencions que deixin
intacta ¢ poc alectada Ia funcid cortical i fucin fisioldgicament impossible
la funcié medullar ; per exemple, la denervacid total de les dues suprarenals
o Vextirpacié d’una suprarenal i denervacid o bé extirpacié del teixit medul-
lar de laltre.

En experiments encara inédits realitzats en coaboracié amb Doménec
Alging i Josefina Latorre he vist que, en gossos, si després de la supra-
repalectdmia es manté animal viu i en bon estat general mitjangant
Padministraciéd d’extret actiu d’escorga suprarenal, la glucémia es manté
normal ; perd, si després hom suspén ladministracié d’extret cortical, en
produir-se les primeres manifestacions facilment apreciables d’insuficiéncia
suprarenal, com sOn anoréxia i minva de Pactivitat espontinia de ’animal,
es produeix també hipoglucémia, cosa gue demostra que aquesta hipo-
glucémia és resultat de labséncia de funcié, independentment del xoc
operatori.

. Manca d’accid de Vadrenaling damunt la glucémin en la insuficiéncia

suprarenal total. — A desgrat de la forga, que jo crec decisiva dels fets
gue acabo d’exposar, alguns autors consideren la hipoglucémia dels animals
privats de suprarenals com una prova d'un pretés paper de la funcié me-
dullar gque consideren indispensable per al manteniment de la glucémia
normal i per a la produccié d’hiperglucémies enddgenes, Si aixd fos cert,
a part que deixarien de produir-se els fets esmentats darrerament, que, de
fet, es produeixen, és evident gue la injeccid d’adrenalins a animals pri-
vats de suprarenals determinaria una normmalitzacid de la gluocémia baixa
1 podria produir hiperglucémia. Britfon 1 Silvette {10} i Viale (52) han
demostrat que dosis d’adrenalina que en animals normals produeixen hiper-
glucémia, injectades a animals privats de suprarenals no en produeixen pas
i ni tan sols normalitzen la glucémia baixa. Aquests fets han estat com-
provats per mi mateix (15), no tan sols en gossos amb insuficiénecia supra-
renal un o dos dies després de completar Pextirpacié de les capsules, sind
també en experiments encara inédits, en casos d’insuficiéncia supraremal
encara poc avangada produida per la suspensié de les injeccions d’extret
cortical en gossos gque, després de la descapsulacid, s’han refet 1 han estat
conservats en bhon estat durant alguns dies mitjancant Vadministracié
d’agquest extret.

Contrariament als resultats suara esmentats, Banting i Gairns (3) i
després altres autors sostenen que la injeccié d’adrenalina en gossos supra-
renectomitzats determina hiperglucémia. Hs possible que !a contradiceid
sigui tan sols aparent. Alguns d'aquesis autors, per exemple Zwemer i
Sullivan {55} han treballat amb gats 1 amb dosis molt elevades d'adrena-
lina. Llurs resultats poden demostrar que d’aquesta manera pot produir-se
hiperglucémia en animals amb insuficiéncia suprarenal, perd no contradiuen
pas el fet que dosis més baixes, perd ampliament suficients per a produir
hiperglucémia en animals normals, no produeixen aguest efecte en els
decapsulats i ni tan sols poden normalitzar-los la glucémia baixa.

Altres autors gue han obtingut hiperglucémis adrenalinica han tre-
ballat en un moment que Hurs animals, per bé que privats ja anatdmica-
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nient de cdpsules suprarcials, so preseittavell encara uma veritable insue
ficiéneia cortico-suprarenal, Ual tenir en compte gue, tant ols efectes bene-
ficiosos de Pextret d'escorgn et amimuls decapsulats com els cfectes nocius
de la privacio de Juweld cortical, s'estableixen amb una certa lentitud.
Ara com ara ols uneus rustllltals experimentals, gue coincideixen, com
Bem vist, amb els ulives avlors, e lanl fendr ¢l convenciient gue el
un animal, almenys cu un gos, amb msnficiéncia cortico-suprarenal, adinw
quan 'estat general s cncara lurga satistaclori i descarlada tota intiudnaes
de soc operatori, 'adirenalineg, a dosis fins de o'us nnhbgrams per guil,
que sén ja forga imporiants, ui producix hipergiucémia ai vormalitza la
glucémia, ja reduida pel It de la lnsuficiGicia cortico-suprarenal. Aixd és
una pova prova gue la idpogincéuia de la msuficiéncia suprarensl no €8
pas deguda a 'abséncia de funcid medubar, sind gue depén de 'abséncia
de fupcié cortical, 1 aixd s comprovat pel fet demostrat per Britton i mil-
vette (10), que la injeccld @extret actiu «d'escorga suprarenal normalitza
la glucémia baisa dels gais privats de suprareitals, Aquests autors han vist,
a més, que l'extret cortico-suprarenal pot produir Heugeres hipergluce-
mies tani en amimals privats de supraredals com cn auinials pormals,

LDiabetis pancredlica § inswjiciénia supravenal. — Viale, l'any rozo (52},
va veure que en animals privats de capsnles suprarenals no tan sols no
produeix hiperglucémia {'adrenaling, sind gue tampoc 1o en produeix la
pancrectomia total 1 gque si Vextirpacic total de les suprarenals es practica
en gossos préviament fets diabéues per pancrectomis total, la hiperglucé-
mia minve rapidament 1 aviat amiba a produir-se upa veritable hipoglu-
cémia. Aguests resultats, que s fossin plenament counfirmais tindrien, a
jul meu, una significacid molt lmportant, han esiat contradits per d’altres
autors i principalivent pels de Lewis 1 Turcatti (38). Aquests autors de-
mostren d'una manera incontestable que animals amb insuficiéncia cortico-
suprarenal poden presentar hiperglucémia endogens i1 Adhuc melt alta i
sostinguda per efecte de la pancrectomia, de manera que és insostenible
Ia conclusié que caldria treure dels resultats de Viale, segons la gual la insu-
ficiéncia cortico-suprarenal faria impossible la hipergluctinia diabetica.
De totes maneres alguns dels resultats de Lewis i Turcatti {38) donen la
impressié que la insuficiéneia suprarenal pot donar lloc a alguna dificultar
per a la mobilitzacid de glucosa en animals diabétics per pancrectomia
total. Crec que aguest problema és mereixedor d'un estudi més ample.

Collazo afirma (z0) que un adissonia no pot ésser diabétic. A la
Uum dels fets experimentats que acabeni de considerar, res no s’oposa que
un adissonia, malalt amb una insuficiéneia suprarenal, perd fins molt poc
abans de Ia mort no pas amb una manca abseluta de funcid cortical, sigui
al mateix temps diabétic. D’altra banda hi ha registrades diferents obser-
vacions cinigues absolutament fidedignes de diabetis en adissonians, entre
les quals puc esmentar casos de West i de Montgomery, reportats per
Allén (1}

Critica de la doctring de Zuelzer sobre el paper de 'adrenaling en Ia
diabetis pancreatica. — Actualinent, amb la sola excepeid de Ciminata (18),
tots els experimentadors que s'han ocupat de Ia miatdria recentment estan
d’acord a admetre que ia manca de funciéd medullar de les suprarensls

.
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no modifica poe ni molt la produceid de Ia hiperglucémia espontania de la
diabetis per pancrectomia. Aquest fet fou demostrat per primera vegada
d’una manera indiscutible per Houssay i Lewis (331 1 ha estat confirmat,
entre d’altres, per mi mateix amb Puche (17). Actualment estd fora de
dubte que no pot pas sostenir-se la doctrina de Zuelzer (53} sobre Panta-
gonisme absalut entre la funcid meduliar de’les suprarenals i la funcid
endocrina del pancreas, uua doctrina que ha tingut moelta acceptacid entre
els clinics, alguns dels quals encara la sostenen. Segons aguesta doetrina,
tal com Pexposen, per exemple, Simarro i Corachan (48), Dadrenalina
juga un paper essencial en la produccié Chiperginedmia espontdnia en
la diabetis pancredtica clinica o experimental, en 1a qual una pretesa accid
hiperglucemiant constant de Vadrenalinémia habitual no seria degudament
compensada ner una accié contriria de la insulina. A la flum dels nostres
coneixements actuals és segur aque VPadrenalinémnia habitual no jugsa can
paper en la produccid i manteniment de lg hipergluncémia diabética espon-
tania, per bé que, com ja hem vist, en un moment donat, una descirrega
Fadrenalina pot ésser causa d'augment del nivell de 1a glncdmia en un
subjecte o animal diabétics. S la insuficidneia suprarenal total representa
un ohstacle més o menys important per a la produccid diabética espontinia,
es tracta d'un efecte de la manea de funcid cortical.

La glucémia en la malaliin d'Adisson. Paper de la iusuficiéncia corki-
cal. — Des que Porgues {46} va veure-ho Panyv 1900, tots els clinies estan
d’acord quie en la malaltia d'Adisson és freqilent, per hé que no ghsoluts-
ment constant, la hipoglucémia en deift. Aquest fet, que també ha estat
i és encara presentat ara com una prova d’un paper constant de 'adrena-
lindmia habitual en el manterndiment del nivell normal de la glucémia, és
evident, a la Tlum dels fets experimentals snara estudiats, que no té res
a veure amb una insuficiéncia adrenalinica 1 gue és una conseqiidneia de
la insuficiéneia cortical. Aquesta hipoglucdmia dels adissonians, quan exis-
teix, és corregida per la injeccid d’extret cortical actu.

Marafidn 1 altres antors har descrit tna sensibilitat exagerada dels
adissonians a Ia insulina, El fet és cert en molts casos, perd no és pas
constant, Quan es presenta pot ésser degut, almenvs en part, a insuficién-
cia de la secrectd d’adrenalina: perd, en part, també pot ésser degut a2 la
manca duna quantitat suficient de glucogen hepitic, gue vetram tot seguit
que és un dels efectes de la insuficiéncia de Ia funcié cortical.

El glucogen hepitic i muscular en ln {nsuficidncia cortico-suprarenal.
— Porgues {47) va trobar, 1 altres autors ho han confirmat, que ’extirpacidé
total de les clipsules sunrarenals déma Tloc a wna minva considerable del
glncogen hepdtic, i que la infeccid de glucose, quan Ia insuficidneia supra-
renal estd bep establerta, no ddna nas Toe a un angment de glucozen del
fetge. Leloir (38) en alguns gossos decapsilats 42 loves abans ha trobat
un angment molt petit després de 1a injeceid de ghucosa i en d*altres no ha
trobat gens d’augment. Britton i Silvette {10 han vist. i altres attors han
confirmat, que animals decansulats injectats amb extrer actiu d’escorca
suprarenal tenen wifres de eluceven hepatic normals i Adhuc particular-
ment altes i que sembla qre la injeccid d'extret cortical també pot donar
Noc a xifres de glucogen hepdtic excepcionalment altes en amimals nor-
mals,
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1.2 insuficidneia cortical per extirpacisd de les cApsules suprarenals
també dédna loc a una minva del glucogen muscular, perd les wifres d’aguest
son forca més proximes a les normals que les del glucogen hepatic: Le-
loir (35) ha vist gue, quan la insuficidneia suprarenal és ia indubtable, els
mtisculs ni poden sintetitzar elucoss després d'una infeceld de glucosa ni
poden recuperar amb el repos el glucogen que perden per efecte del tre-
ball ; que aguest darrer trastorn molt sovint ja es manifesta quan encara
no hi ha altres sfmptomes d'insuficidnica cortical, i que totes aquestes
alteracions del metabolisme del slucogen muscular es corregeixen amb la
infeccid d’extrets actius d'escor¢a suprarenal, la qual, com en el cas del
fetge, pot donar Noc 2 xifres de glucogen muscular excepcionalment altes.

L’acid lactie wmuscular 7 de la sang en la insuficidncia suprarenal. —
Diferents autors han estndiat PVicid laetic muscular d’animals decapsulats
en repds i després d’un perfode d'activitat muscular. Fins ara els resultats
obtinguts han estat extremadament discordants. En els treballs més recents
dels quals tine noticia, Arvav 1 Lengvel {2) i Ochoa i CGrande (40) han
trobat xifres anormalment baixes d’acid lactic muscular en animals pri-
vats de suprareneals en diferents condicions 1 concretament durant i imme-
diatament després de la contraceié. També sén discordants ele resultats
assolits per diferents autors referents a la lactacidémia. Potser 1a major
part dels investigadors han trobat mée aviat wifres altes en la sang en
deitt i en repds, Fn alouns experiments inddits de T Foleh 1 P { Carrasco
Formiguera amb gossos decansulats hem frohat en eeneral wifres altes en
les condicions esmentades i elevacions anormalment baixes després de 1a
injeccid d’adtenalina, perd cls nostres experiments no sén encara pron
nombrosos ni de resultats nrow uniformes per a bastir-hi conclusions sélides.

Resum dels mostres concivements relating a Vaccid de Vadrenalina
damunt el metabolisme dels ohicids. — Quan arriba adrenalina a la sang
a concentracid i velocitat suficients determina: primer, a2 nivell dels
misculs; a} glucogendlisi: b angment de VAeld Hetie, conseqiiéneia de
la glucogendlisi. Segon © A nivell del fetee, a} glucozendlisi; B) de vega-

a) hiperlactacid®mia, resultat de la glucogendlsi muscular 1 probable punt
de partida de glucogenceénesi hepitica ' B hiperghicémia, resultat imme-
diat de 1a glucogendlisi hepitica, probablement, en part, resultat indirecte
de 1a glucogendlisi muscular, i possiblement, famhé en part, resultat d’una
aceid de Padrenalina nertorbadora de Poxidacid de 1a glucosa en els teixits.
Quart : Finalment, glucosfiria, resultat de 1a hipergIucdmia,

No sabem amb certesa, per hé que hi ha alguns motius per ereure-ho :
primer, que DUadrenalina, 2 nivell dels teixits, pugni destorhar en major
o menor gran Voxidacid de la glucosa: segnn, aue Vadremalina pugui
constituir un estimul excitador de Ta secrecid pancredtica d'insulina.

Resum dels nostres coneixements sobre el paper de Vadrenaling endd-
gena en el metabolisme dels glicids. — Primer: Quan es produeix una
hinoglucdmia, o almenvs, concretament una hinoghucémia insulinica, auto-
miticament té Moc una descdrrega dadrenalina que mobilitza glucosa i
d’aquesta manera contribiteix 2 la normalitzacié de la ghucdmia. En con-
seqiidncia, la secrecié d’adrenalina juga un paper molt important en el
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mecanisme de defensa de Porganisme contra la hipoglucémia. Segon:
Qualsevol agent gue doni loc a una excitacid d’origen central o reflex
dels nervis esplancnics, déma loc a wna descirrega ¢’adrenalina, que pot
ésser causa, o pot conitribuir a la produceid d'una hiperglucémia o almenys
a wna mobilitzacié de glucosa. Aquestes hiperglucémies n mobilitzacions
de glucosa generalment sdn beneficioses per a organisme, d'acord amb
la teoria de Cannon {11), sobre el paper de adrenalina. Aix{, en els casos
on Vorganisme mnecessita cremar en un moment donat unz guantitat
extraordiniria de glucesa per tal de realitzar un esfor¢ flsic aix{ mateix
extraordinari, per exemnle rer tal de fuglyr d'un perill o de Uuitar contra
un enemic. La defensa contra la hipoglucémia constituelx un cas concret
d’aquestes mobilitzacions de glucosa profitoses per a Porranisme realit-
zades per mitid de la secreciéd d’adrenalina, d’origen reflex. Un cas con-
cret de la defensa contra Ja hinoglucdmia és la produccid de reflexos
hiperglucemians per fam local, descrits per Pi Sufier i els seus colla-
boradors, entre ecls quals he tingut Vhoner de comptar-me {42). En
Paceié hiperglucemiant d*aquests reflexos probablement Vadrenalina hi
juga un paper, almenvs coadjuvant. Fs probable aue aguests reflexos
hiperglucemians, i amb ells l'adrenalina, juguin un paper en ¢l manteni-
ment habitual del nivell normal de la ghicémia, per bé que, en acquest sen-
tt, la intervencisd de Padrenalina to és pas essencial.

Algunes vegades la hiperglucémia per secrecid d’adrenaling pot jugar
un paper perjudicial, parteularment si estd pertorbat el mecanisme de
defensa contra la hiperglucémia, Aixi, en un subjecte diabatc moltes vepa-
des una excitacid del simpdtic, que pot ésser degnda a2 una emocid o a
un dolor fisic, serd causa d’una secrecid d’adrenalina que donard Hoc a una
hiperglucdmia patoldgica o a Vaugment de 1z hiperglucdmia fa existent.
T'adrenalina no juga, perd, cap paper essencial en la produccis d*hiper-
glicdmia espontdnia en la diabetis,

Resum dels wostres coneinvements relating a Vacciéd de Pextret cortical
damunt el metabolisme dels ghicids. — La injeccid & extret cortical actiu :
Primer : En animals normals, pot donar loc a una hinerelucdémia poc in-
tensa perd indubtable i a xifres excepcionalment altes de ghicogen al fetge
i als misculs, tant en animals privats d’aliment i ne sotmesos a ’accis de
cap agent especial, com després de Vadministracis de glucosa o, en el
mfiscul, després d'un perfode de repds consecutin a un treball. Segon :
En amimals privats de sunrarenals, evita o fa desapardizer la hipoglu-
cémia, que & una de les caracterfstigues de la inguficidneia snprarenal, i
aixi matelx conserva o fa normal { de vezades superior a la normal Ta
concentracié del glucogen hepdtic i muscular en dicferents circumstincies
en les quals la insnficidneia suprarenal es manifesta per xifres de elucogen
anormalment baixes.

Resum dels mostres concixemenls velatins al baper de ln funcié de
Pescorga swhrarenal en ol wmelabolisme dels oliicids - S manca la funcié
cortical de la suprarenal, es fa molt diffcil o lenta i potser se suspda l1a
formacié de glucogen al fetge i als miisculs. Com a conseqiidneis d’aguest
trastorn de la glucogenogénesi hepdtica, es fa impossible de substituir apor-
tunament la glucosa que desapareix de la sang i en resulta hipoglucdmia,
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i, en general, es fa més o menys diffcil o impossible de posar glucosa en
circulacié com a tesposta a diferents estfmuls que en altres circumstincies
donen loc a glucogendlisi, i aix{, per exemple, manca o estd molt minvada
la hiperglucdmia adrenalinica i Adhue pot minvar o desaparéixer totalment
la hiperglucdmia espontinia de la diabetis per papcrectdmia total. Com
a comseqiiéneia del trastorn de la glucogenogdnesi muscular, sdm pertorbats
tots els processos quimics 1 mecanics que depenen més o menys cstretament
de la resintesi de glucogen a lmiscul després de la ghucogendlisi 1 glucdlisi
determinades per la contraccié muscular. Tots aquests trastorns, determi-
nats per la manca de funcid cortical, hem vist que sén corregits per la
injeceid d’extrets actius escorva suprarenal. n comseqiidncia, la funcid
cortical de les suprarenals juga un paper essencial en la funcid glucogeno-
génica, tant del fetge com dels masculs. A través de la funcié glucogenoge-
nica del fetge, influeix la regulacié de 1a glucémia i fa possible el manteni-
ment o restabliment del nivell de la glucémia a desprat del consum de
glucosa 1 jnga un paper et la produccié de les hiperglucémies enddgenes,
i, a través de la glucogenogénia en el mdascul, influeix la funcid mecinica
del teixit muscular,
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