LES VIES DELS REFLEXES GLUCEMIANTS

per

A. P1 SUNER

Una de les séries més importants en els nostres treballs
sobre la sensibilitat trofica dels teixits, consisteix en la
demostracié dels reflexes glucemiants per excitacié in-
terna, dependent de l'estat de nutricié cel'lular. Es ben
coneguda la estrsta relaci6 existent entre el treball muscu-
lar i els desprendiments de glucogen per part del fetge.
De tal manera precisa, que, segons diu Fiirth (1), es fa
com si existis una comunicaci6 telegrafica que avisés a
aquest fetge de les necessitats dels misculs. No ha estat
provat fins ara que la interrelacié miscul-hepatica es fassi
per via nerviosa i gal no oblidar la probabilitat, la segu-
retat sens dubte, de que s’excerceixin influéncies quimi-
ques, demés els possibles efectes dels canvis de concen-
traci6 de glucosa en la sang.

No obstant, nosaltres opinem que no es pot dubtar
tampoc de la realitat de les relacions nervioses. Per tal de
provar-ho, havem realitzat nostres experiments de lliga-
dura de la aorta i la cava inferior, buscant confirmar el
descubriment de Schift, hi ha més de mig sigle, de que la
inanicié i 'asfixia local son causa de hiperglucémia.

En son dia publicarém el protocol sencer dels nostres
experiments, avui ja molt nombrosos. No tots son positius,
creiem que per la complexitat del procés de regulacid
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glucemica, perd ells ens han portat a la convicci6 de la
existéncia de reflexes trofics glucemiants. Quan una part
de l'organisme — sistema muscular sobre tot — necessita
glucosa, es produeix per via nerviosa un estimul hepatic
que augmenta la glucogenolisi. Es tracta d'un reflexe a
receptor quimic, trofic, que’s resol en un efecte secretor
per part del fetge.

La via eferent és ben coneguda a partir de Cl. Bernard:
centre bulbar, excitable experimentalment per la pica-
dura per exemple, trajecte descendent madullar, pas als
ganglis del simpatic toracic origen dels esplacnics majors,
plexe celiac, plexe perivascular hiliar hepatic, fetge.

Aquest cami ha estat novament determinat pels tre-
balls continuats de Macleod (2) i Macleod i Pearce (3) 1 és
el mateix pel que s’exerceixen altres influéncies centrals
damunt les mervacions visceroabdominals, via esplacnic.

Ara bé, si esta ben demostrat l'arc centrifug d'una
sistematitzacié funcional nerviosa, arc quina excitacié a
diferents altures, ocasiona constantment glucogenolisi,
hiperglucémia i glucostria, és 1logic que existeixin, aixi
mateix, vies aferents que cloguin el reflexe.

Tinguem en compte que son nombroses les estimula-
cions sensitives pures que mostren la seva accié damunt
la glucemia: el refredament periféric, diverses excitacions
doloroses... D’altra banda la inanicié predisposa a una
facil movilitzacié del glucogen. Es possible que en el cas
d’hiperglucémia per hemorragia, hi prengui part un factor
nerviés, completant la influéncia humoral; i recordem en-
cara l'assenyalat desprendiment de glucogen del fetge
per satister necessitats musculars i els resultats dels nos-
tres experiments de fam local per lligadura.

Pero és el mateix Cl. Bernard qui parla ben explici-
tament de reflexes glucemiants. En la seva lligé de 17 de
febrer 1855 (4) deia: «Aixé m’ha conduit a examinar més
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acuradament la influéncia del sistema nerviés sobre les
secrecions, i he arribat a pensar que aquesta influéncia en
lloc de ser diferenta, es produeix gaire bé sempre per accié
reflexa passant per algin gangli del sistema simpatic.
Vaig haver de renunciar a 'explicacié que m’havia servit
de punt de sortida per la que suposava que l'accié excita-
dora nascuda en els centres nerviosos, baixaba pel neu-
mogastric per arribar al fetge. La veritat és altra: el neu-
mogastric sembla conduir aqui una impressié centripeta
que arriba al centre nervids, descendeix per la medul-la
1 assoleix el fetge per mediaci6 de filets i de ganglis sim-
patics.»

Aquesta influéncia reflexa neumogastrica ha estat
molt posteriorment confirmada per Starkenstein (5). Bé
¢s veritat que Macleod (6) ha atribuit els efectes hiperglu-
cemiants de la excitacié del cap central del neumogas-
tric a l'asfixia provocada pels trastorns de mecanica res-
piratoria per tal excitacié produits, ja que utilitzant la
respiracié artificial amb sobreventilaci6, tals efectes no
s'observen; perd és el mateix Macleod (7) qui més tart ha
reconegut que una vegada coneguda la influéncia depri-
ment d'una exagerada oxigenacié de la sang sobre la glu-
cémia, podria ser que en aquesta mena d’experiments, la
sobreoxigenacié mateixa pertorbés els resultats.

Sigui 0 no certa la intervencié de les corrents centri-
petes neumogastriques en la regulaci6é de la glucémia, és
el fet que la idea de reflexes que juguen en aquesta regu-
lacié té ja prop de setanta anys, emesa pel genial creador
de la fisiologia moderna. Nosaltres per un llarg i sostingut
treball de recerca, havem provat de senyalar la existéncia
dels reflexes de aquest ordre, de receptor quimic, inters-
ticial, reflexes trofics, i les vies centripetes dels reflexes, ja
que les centrifugues sén tan ben demostrades.

Els experiments de la nostra serie de lligadures, acom-
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panyades de seccions dels centres nerviosos aporten unes
dades més a la qiiesti6. Hem provat (8) que després de
la lligadura abdominal de aorta i cava, s’observa ordina-
riament la descarrega glucogénica hepatica, sovint hiper-
glucemia, i algunes vegades glucosiria. La doble vagotomia,
com era d’esperar segons €l ja dit, no modifica els resul-
tats. La secci6 de la medul'la per sobrz del naixement dels
filets destinats als esplacnics — medul'la cervical, medul'la
dorsal alta — com la doble secci6 dels mateixos esplacnics,
evita els etectes de la lligadura, per destruccié de la via |
efectora. D’igual manera, tallant la medulla lumbar,
tampoc es produeix per la lligadura I’excitacié glucogene-
tica hepatica per la fam local, degut a la secci6 de les
fibres sensitives que venen del tren posterior de 1'animal
bloquejat per la lligadura i que pateix de fam i d’asfixia.

Copiem les segiients observacions:
A) Secci6 alta de la medul'la, entre la 6.2 i #.2 cervicals.

1. Gos de 20 quilos. Anestésia per cloral-morfina.

11 h. 45 m. Anesteésia.
12 Disseccié jugular i va-
gOs.
12 5 I.% presa sang: 1,33 per
1000 de glucosa.
12 15 Seccié medul'la i doble
vagotomia.
4 h. 5 m. p. m. 22presa:o,95per 1000.
4 30 Lligadura.
5. -I5 3.2 presa: I,04 per 1000.
6 18 4.3 presa: 0,90 per 1000.

14 maig 19I19.



Treballs de la Societal de Biologia. 1919 257

2. Gos de 18,5 quilds. Anestésia cloral morfina.

11 h. 40 m.
12 5
12 10
12 40
4 h p. m
4 .30
35530
6 40

Anestésia.

1.2 presa: I,10 per 1000
de glucosa.

Seccié medul'la.
Doble vagotomia.

2.2presa: 1,19 per I1000.
Lligadura.
3.2 presa: 0,90.
4.% presa: 0,70.
19 maig 1919.

3" Gos de 19 quilos. Anestésia cloral merfina.

12 h. 30 m.
Iz~ 45

Iz 55
T80

I 45

4 h. 20 p. m.
4 45
SRR
690

Anestésia.

I.2presa: I,25 per 1000.
Seccié medulla.
Seccié vago dret.
Seccid vago esquerre.

2.7 presa: 0,92.

Lligadura.

3.2 prasa: 0,85 per 1000.

4.° presa: 0,88 per 1000.
11 juny I19I19.

4. Gos de g quilos. Anestésia cloral morfina.

11 h. 45 m.
12
12 15

4 h. 45 m. p. m.

4 55
B A
0588

17

Anestésia.
I.2presa: 1,09 per I000.
Seccidé medul‘la.

2.3 presa: 0,82 per 1000.
Lligadura.
3.% presa: 0,70.
4. presa: 0,76.
18 juny 1919.
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B) Lligadura, prévia seccié doble dels esplacnics.
1.5 Gos de 10 quilos. Anestésia cloral morfina.
Doble esplacnicotomia per via lumbar extrape-
ritoneal 48 hores abans de l’experiment.

11 h. 30 m. : Anestésia.

II 50 1.2 presa:I,03 per 1000.
12 Lligadura.

12 45 2.2 presa: I,00.

I 30 3.2 presa: I,00.

2 agost 1919.

2% Gos da 2 quilos. Anestésia cloral morfina.
Doble esplacnicotomia per via lumbar extrape-
ritoneal 24 hores abans.

4 h. 30 m. Anesteésia.

4 45 1.2 prasa: ¢,05 per 1000.
5 Lligadura.

5 45 2.2 presa: 0,93.

6 30 3.2 presa: 0,95.

5 ahost 1919.

3%  Gos de g quilos. Anestésia cloral morfina.

12 h. 10 mM. Anesteésia.
1% 20 1.3 presa: I,47 per 1000.
T2l 545 Seccid esplacnic esque-
‘ rra.
I Secci ssplacnic dret.
I 5 2.2 presa: I,27 per 1000.
4 h. 30 m. p. m. Lligadura.
45 48 3.4 presa: I,II per 1000.
8130 4.2 presa: I1,03.
6 15 5.2 presa: I,00.

6 agost 1919.
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4.t Gos de 11 quilos. Anestésia cloral-morfina.
Doble esplacnicotomia tres dies abans de I'ex-

periment:

IT h. 45 m.
12

12 5

12 45
TG0

Anestésia.

I.2 presa: 1,26 per 1000.

Lligadura.
2.3 presa: I,04.
3.3 presa: I,16.

9 agost 1919.

C) Lligadura, prévia doble vagotomia.
1.*  Gos de 16 quilos. Anestésia cloral-morfina.,

4 h.

N OO A AR

p. m.
10 m.
20

30

30
45
30
20

Anestésia.

1.2 presa: 1,03 per 1000.

Seccié vago dret.
Secci6é vago esquerre.
2.% presa: I,42.
3.* presa: 0,87.
Lligadura.
4.* presa: I1,76.
5.% presa: I1,87.

13 juny 19I19.

2. Gos de 14 quilos. Anestésia cloral-morfina.

II h. 30 m.

II 50

12

T2a5 10

4 h. 20 m. p. m.
4-1:35

5 20

6 10

Anestésia.

I.2 presa: 1,38 per 1000.

Vagotomia dreta.
Vagotomia esquerra.

2.2 presa: 1,06 per 1000.

Lligadura.

3.% presa: I,30 per 10G0.

4.% presa: I,40.

20 juny 1919.
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D) Seccié baixa de la medul'la, entre la darrera dorsal
i primera lumbar.
1% Gos de 23 quilos. Anestésia cloral-morfina.
Seccid aséptica de la medul'la 24 hores 2bans.

11 h. 45 m. Anestésia.
 { TR {1 Lligadura.
12 15 1. presa: 1,03 per 1000.
2.* presa: I,2I.
45 3.2 presa: 1,18,

3 setembre 1919.

2 Gos de 6,5 quilos. Anestésia cloral-morfina.

10 h. 30 m. Seccié de la medulla.
10 45 1.2 presa: I,09 per I1000.
I 45 Lligadura.

12 30 2.2 presa: 0,98 per 1000.
1 15 3.2 presa: 0,80.

1 setembre 1919.

3. Gos de 14 quilos. Anestésia cloral-morfina-goma.
12 h. Secci6 medul'la amb
anestésia per éter.
4 h. 30 m. p. m. Anestésia.
4 40 1.3 presa: I,24 per 1000.
Es queixa; s’injecten
8 cc. més de la soluci6d
de cloral.
4 50 Lligadura.
2.2 presa: 1,65 per I000.

5 3.2 presa: I1,65.
5 15 4. presa: I1,62.
5 50 5.2 presa: I,50.
6 25 6.2 presa: I,40.

21 setembre 1919.



Treballs de la Secictat de Biologia. 1919 261

CONCLUSIONS

1.» La glucémia és intervinguda per influéncies ner-
vioses que poden ésser posades en joc per excitacions sen-
sitives externes i internes.

2.2 Aquestes excitacions son trameses al tetge per via
reflexa, quin arc eferent é ben conegut.

3.2 L’estat de nutrici6é dels teixits sembla constituir
un excitant especific per aquests reflexes interns. La cor-
relacié glucogénica miisculo-hematica s’establiria — entre
altres mecanismes, sobretot de naturalesa humoral — per
mediacié d’aquests actes nerviosos.

4.» La via eferent, descrita per Cl. Bernard, consti-
tueix la «final common pathy. Les vies aferents, sensitives,
poden ésser nombroses i de diversa mena com en tot re-
flexe: ja perteneixents a la vida de relacié — efectes de les
impressions de fret, dolors, diferents excitacions experi-
mentals de nervis sensitins, —ja a la vida vegetativa —
dolors interns, estimulacions experimexitals del simpatic
abdominali, sentiments trofics, excitacions defectives mus-
culars. D’aquests processos nerviosos, més 1’accié sinérgica,
conjunta i ordenada dels quimics, humorals, en resulta
aquesta constant fisiologica tan important que és l'exqui-
sida regulacié de la glucémia, ben comparable per tots con-
ceptes i en particular tenint en compte els processos que hi
intervenen i la naturalesa dels mateixos, a les regulacions
térmica, vasomotriu, respiratoria i de la reacci6 actual de
la sang.

He de remerciar vivament la constant assisténcia, en
aquestes dilatades investigacions, dels meus col-laboradors
Drs. Bellido i Carrasco. Al primer, per I'ajuda en els tre-
balls de vivisecci6; al segon, per portar tot el pes de les
determinacions de sucre en la sang, usant del seu métode
personal que cada dia es mostra més precis, practic i senzill.
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