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Aquesta comunicacié té per objecte contribuir a de-
mostrar que I'aparicié del midé amorf en les deposicions
no depén Unicament i exclusivament de l'activitat secre-
toria més o menys abundant de certes glandules, sin6 que
altres factors poden ésser la causa que dit aliment es trobi
en els excrements, malgrat la secrecié normal dels fer-
ments, aixi com també assegurar sa desaparicié quan les
secrecions digestives son insuficients o nul‘les.

El déficit d’utilitzacié del middé pot dependre de veris
factors:

1. Per evacuacid rapida.

2.8 Per insuficiencia de diastases.

3.0 Per la mala composicié del medi intestinal.

1.5 Per evacuacié rapida.— Tots sabeu que la pre-
sencia del mid6 és un dels caracters del contingut del
cec; res no té doncs, d’estrany, que l'evacuacié rapida
d’aquest contingut doni una deposicié plena de mido6,
com també la donara una lienteria de l'intesti prim.

Ens trobem en front d'una deposicié plena de midé;
a qué ¢és deguda sa falta de digesti6?



Treballs de la Societat de Biologia. 1917 343

Aquesta pregunta planteja les segiients qiiestions:
com sabem que el transit ha estat rapid?; i en aquest
cas la insuficiéncia de sucs digestius ha coexistit amb la
dita travessia rapida?

Per qué la dita insuficiéncia no pot ésser la causa de
la rapida evacuacid? I, en fi, en semblants casos qué ens
diu la clinica?

Es un fet ja demostrat que l'examen d’una deposicié
pot determinar aproximadament quin és el seu punt de
origen. Dos elements soén indispensables a aquest objecte:
I'estat dels pigments biliars i el de la cel'lulosa. Esque-
maticament podem dir: per sobre de la valvula ileo-cecal
preséncia de bilirubina, donant reaccié verda al sublimat,
per sota preséncia d'estercobilina donant al sublimat
reacci6é rosa. Aixo sol diferencia el contingut del bud.ll
prim del contingut del gros. Encara hi ha més, al cec
cel'lulosa intacte, al recte cel'lulosa ben digerida.

La tnica dificultat practica consistira a saber si una
deposicid que conté midé ha estat evacuada rapidament;
pero aixo sera facil d’escatir perqué sempre que el con-
tingut cecal s’haura buidat de pressa trobarem en la
deposicié el sindroma cecal tipic que tots ja coneixem i
els elements fonamentals del qual sén: la preséncia de cel-
lulosa, de mid6, de bactéries i llevats iodofils.

En T'home, que és en qui nosaltres havem fet les
experiéncies, trobem sempre midé no digerit en el cec
(fistules cecals per ano contra natura, id. post-operatories
1 id. pel tractament de les colitis).

Al mateix temps havem examinat les diferents parts
d’evacuacions fetes en una o diverses vegades, del con-
tingut de l'intesti gros dels neurdtics. Una gran part
d’aquestes deposicions evacuades en ultim terme i que no
eren del budell prim (reaccié de la hidrobilirrubina) pre-
sentaven el sindroma cecal i contenien molt midé.
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Encara hi ha altres caracters demés dels coprologics
que poden precisar el punt de partida d'una deposicié.
Diverses vegades havem observat en una estenosi parcial
del colon ascendent (comprovada per la radioscopia i la
intervencid) evacuar-se matéries dures, esciballs que estan
per sobre de l'estenosi, acompanyant-se d'altres deposi-
cions toves que no podien venir d’altre lloc que del cec,
puix la part inferior de l'intesti estava neta amb lavativa.

Si naturalment o artificialment es disminueix el peris-
taltisme intestinal a un subjecte que habitualment evacua
el contingut de son cec (apendicitis cronica, adheréncies
pericecals i pericoliques) el sindroma cecal deixa d’exis-
tir 1 es converteix en normal, desapareixen en absolut, la
cel'lulosa, el mido, els llevats, etc. Moltes vegades havem
obtingut a voluntat aquesta milloria de digesti6 del
mid6é amb belladona, opi, creta, medicacions jamai con-
siderades per ningd com a excitants de les secrecions.
Tot aixé demostra que el millor grau de digestié del midd
depén de la lentitud en sa evacuacio.

Es impossible creure que per qualsevol accidé secun-
daria d’aquests medicaments o per variacions espontanies
de la secrecié, un augment de la mateixa bagi acompa-
nyat el retard de l'evacuacid i que aquesta riquesa de
ferments sigui precisament la causa de la digestié del
mid6. Tampoc és versemblant que la insuficiéncia de la
secreci6 digestiva hagi estat la causa de la rapidesa in-
testinal. En efecte, en tots aquests casos i aixo és un fet
capdal, 'amilasa és abundaunt; la qual cosa indica que el
midé ha escapat a la digestid6 per evacuacié prematura.

Encara hi ha un altre fet clinic que demostra aixo que
acabem de dir. Els colitics que evacuen d’'una manera
prematura el seu contingut intestinal no presenten el
sindroma coprologic cecal pur, solament per la preséncia
d’alguns de sos elements, podem preveure sa prccedéncia.
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Altres hi falten, per exemple, I'acidesa es transforma en
alcalinitat per efecte de les putrefaccions, la color groga
es canvia en fosca, i sobre tot el procés de putrefacci6
destrueix en gran part l'activitat del ferment amilolitic.
En aquest cas, el midé que trobem en la deposicié no ha
estat digerit per falta de ferments? Es tracta d'una insu-
ficiéncia pancreatica? En tots aquests malalts quan es-
pontaniament o per l'administracié d’opi, ralentim la
travesia, el midé desapareix de la deposicid; els ferments
encara que poc abundants, s’han bastat sens dubte per a
sa digestio.

Quan cstablim en el colitic un tractament a propdsit,
obtenim en primer lloc I'acabament del procés exudatiu
ser6s de la mucosa, que mantenia la putrefaccié, quedant
solament a vegades un trastorn motriu isolat. El malalt
ha millorat; no té molésties, perd té diarrea, o almenys
deposicions facils. Les matéries fecals s’han fet grogues,
han perdut llur alcalinitat, han recobrat en una paraula,
llur activitat amilolitica. Perd el midé resta abundant,
fins que la motricitat s’ha regularitzat.

Si és veritat que la digesti6 del mid6 esta en relacié
intima amb la rapidesa de l'evacuacié colica, logicament
resulta que la dita digesti6 no deu ésser parallela a la
dels altres elements, els quals sén quasi digerits en absolut
en el cec. I aixi es en realitat.

Les fibres musculars per exemple, no sufreixev, a
partir de la regié ileo-cecal, siné petites modificacicns,
insignificants, i els globuls de grassa han desaparegut. Si
suposem una activitat normal dels sucs digestius i una
evacuacié rapida a partir del cec, deurem trobar-nos en
preséncia d'una deposicié que conté mid6, pero molt po-
ques fibres musculars i gairebé cap globul gros. I aixo és
el que passa, gairebé sempre, en tots els analisis que ha-
vem practicat.
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Encara hi ha més: en molts casos d'evacuacid cecal
havem fet ingerir 100 grs. de carn, i al microscepi quasi
no havem trobat en la deposicié cap fibra muscular, la
qual cosa indica que amb una hiperfuncié pancreatica
pot escapar a sa digestié el midé per travessia rapida.
I dic aix6 perqué la investigacié del poder d'un sol fer-
ment pancreatic basta per a provar la integritat funcional
secrctoria de la glandula. Almenys que no existis una
aquilia parcial del pancreas, cosa que fins avui ni ha estat
trobada ni solament suposada.

En resum, la preséncia de fibres musculars ben ata-
cades ens fan arribar a la conclusié que el midé no atacat
ha escapat a l'accié6 d'un suc suficientment actiu. La
preséncia de llevats, cel'lulosa, etc. i d’amilasa (si aquesta
no ha estat destruida per putrefacci6) ens indicard que
la causa d’aquesta digestié insuficient ha estat una eva-
cuacié prematura.

Tot aixo sembla també indicar que la digestié del
mid6 deu ésser independent del grau d’activitat de les
Secrecions.

2.2 Per insuficiéncia de diastases.— La insuficiéncia
pancreatica pot ésser una de les causes que facin aparéixer
el midé en les deposicions, per aixd en l'aquilia pancrea-
tica diuen els autors que es troben en els excrements
grans quantitats de mid6 al costat de grasses neutres i de
fibres musculars intactes.

Perd d’aquest fet hom no en pot treure la conclusié
del diagnostic d’insuficiéncia del pancreas, ja que una
evacuacié prematura pot també fer-lo aparéixer.

Endemés, les experiéncies fetes en el gos per Miiller,
Schmidt, Strassburger i Roux i les observacions cliniques
que nosaltres havem seguit en I'home, demostren que la
digestié dels hidrats de carboni sofreix rarament en la
insuficiéncia pancreatica, la qual cosa ha fet pensar els
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autors amb el pas de 'amilasa a 'intesti per via sanguinia,
quan els canals excretors estaven obstruits, o bé que les
glandules intestinals suplissin el deficit pancreatic.

Jo m’he fixat en un altre fet important. L’insuficient
pancreatic digereix completament el mid6 si va dur de
ventre. En aquest cas com s’explicaria la digesti6? Uni-
cament pot explicar-se donant a les bactéries i llevats
que existeixen en el cec un valor transformador molt més
intens que el que li donaven fins avui.

Tot aixd que vaig dient demostra les dificultats qus
existeixen per a establir una relacié semioldgica entre la
digesti6 del mid6 i les funcions dels pancreas.

3. Per la mala composicié del medi intestinal. — No
deixa d’ésser estrany que normalment es trobi en el cec
una quantitat de mid6é bastant abundant mentre que les
fibres musculars i les grasses quasi ja han desaparegut.
Com és que el mid6 atacat ja per la diastasa salival, per
I’amilasa intestinal i pancreatica no ha desaparegui com-
pletament? Encara que d’una manc:ra hipotética podria
tenir una explicacié: l'alcalinitat del medi intestinal fins
al final de l'ileon. L’amilasa desperta tota sa activitat
en un medi lleugerament acid (Miiller, Schmidt, Rosen-
berg, Gautier, Ambard, Bine., Gallart).

En les digestions del midé que fem in vitro amb di-
lucié d’excrements, és necessari actuar en un medi d'una
acidesa determinada a fi que el mid6 es transformi ra-
pidament.

Per sobre 0 per sota, d’aquest tito], la digestié no es
fa 0 és molt deficient. Digestions que en un medi favorable
es fan en cinc o quinze minuts, necessiten d'una a set
hores si el medi és neutre, i la digestié és molt més llarga
si el medi és alcali. I com que en la regié ileo-cecal espe-
cialment és on I'acidesa deguda a fermeatacions bacteria-
nes es presenta, podria ésser que en aquest punt 'amilasa
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tingués sa accié i per tant en estat normal aqui fos atacat
el midoé.

I dic aix6 perqué hi ha casos en qué aquesta acidesa
no es desenrotlla (certes colitis, tuberculosis, neoplasies)
en virtut de putrefaccions que tenen lloc, i llavors el mido
es digereix malament.

Aquesta falta de digestié no pot ésser atribuida a una
insuficiéncia pancreatica, perqué al costat del midé no
digerit s’hi troben fibres musculars i grasses molt ben
atacades.

Finalment, per acabar, diré que hi ha deposicions de
colitics que en posar-les en contacte d’una soluci6 de
midé en precipiten un gran part, i el tal precipitat no
es deixa atacar per l'amilasa.

Les deposicions normals d’evacuaci6 rapida senzilla no
ho fan mai.

Es probable que aquest fet que es desenrotlla in vitro
tingui lloc també en l'intesti impossibilitant la digestié
del midé.



