SOBRE ELS FACTORS QUE INFLUEIXEN

LA CETOSI
per
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Malgrat l'interés que té i la molta quantitat de
treball, i la més gran encara de discussié que hi ha estat
esmercat, el problema dels factors que influeixen la
cetosi no esta pas encara resolt.

Els treballs de Shaffer i la seva escola sobre 1’equilibri
cetogen-anticetogen han situat la qiiesti6 d’'una manera
molt interessant.

La doctrina de Shaffer, esquematicament, pot enun-
ciar-se dient que l'existéncia o no existéncia de cetosi i
la seva intensitat, si existeix, depenen de la relaci6 entre
les quantitats en qué coincideixen en el curs del metabo-
lisme els dos termes segiients : d'una banda, un metabolit
cetogen constituit per 1'acid diacétic, o per una substan-
cia derivable d’aquest acid i en ell transformable, el qual
metabolit procedeix de la catabdlia de les grasses neutres
i de les proteines (aproximadament i en pes, el go per 100
de les grasses neutres i 45 per 100 de les proteines
es transformarien en aquest metabolit cetogen); i, d’altra
banda, un metabolit anticetogen, constituit per una subs-
tancia derivable de la glucosa i en ella transformable, el
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qual metabolit es forma en el curs de la catabdlia normal
dels hidrats de carboni, de les proteines i, en molt petita
proporci6, de les grasses neutres (aproximadament i en
pes, el 100 per 100 dels hidrats de carboni, el 58 per 100
de les proteines i el 10 per 100 de les grasses neutres es
transformarien en aquest metabolit anticetogen). Entre
el metabolit cetogen i 'anticetogen té lloc una reaccid
quimica que és indispensable perqué es pugui completar
I'oxidacié del metabolit cetogen. Si la relacié6 quanti-
tativa metabolit cetogen : metabolit anticetogen es troba
per dessota d'una certa xifra, que depén de les exigén-
cies quimiques de la reaccié esmentada, aquesta té lloc
satisfactoriament, el metabolit cetogen és oxidat en tota
la quantitat present i no hi ha retencié de cossos cetonics.
Si, al contrari, la relaci6 metabolit cetogen : metabolit
anticetogen ultrapassa el nivell critic esmentat, una
part del metabolit cetogen no pot prendre part en la
reacci6 quimica esmentada, per manca de la quantitat
corresponent de metabolit anticetogen; 'excés del meta-
bolit anticetogen no és oxidat, i en resulta una acumulacié
d’acid diacétic 1 dels altres cossos dels cetonics, tant més
gran com més alta és la relacié metabolit cetogen : meta-
bolit anticetogen per damunt del nivell critic.

Aquesta doctrina de Shaffer esta basada, d'una banda,
en nombrosos fets clinics i experimentals observats en
homes i en animals, sans i malalts, i, d’altra banda, en
el fet descobert per Shaffer, que, in witro, a preséncia
d’aigua’ oxigenada i en medi alcali, té lloc una reacci6
quimica semblant a la reacci6 hipotética que tindria
lloc in wivo, i que d’aquesta reaccié entre l'acid diacétic
i la glucosa o un seu derivat en curs d’oxidaci, en resulta
I'oxidacié de l'acid diacétic.

La immensa majoria dels fets coneguts, relatius a
la cetosi, sén compatibles amb aquesta doctrina i exph-
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cables per ella. Hi ha, perd, alguns fets, per exemple
alguns casos de cetosi en I'embaras, i en alguns casos
excepcionals, en subjectes diabétics i no diabétics, en qué
els fets observats no sén pas explicables per la doctrina
de Shaffer. Aixo no significa pas necessariament que les
linies generals d’aquesta doctrina siguin falses, pero vol
dir que, ultra els factors en ella considerats, pot haver-hi
d’altres factors que influeixin la cetosi.

En efecte, de la consideraci6 de l’analogia in wvitro
que ha estat esmentada, en resulta que en aquesta reaccié
poden influir-hi alguns factors, altres que les quantitats
de substancies en preséncia; per exemple, aquesta reaccié
exigeix que el mitja sigui alcali, i és influida pel grau
d’alcalinitat d’aquest mitja. No té, doncs, res d’extra-
ordinari que la reacci6 i vivo exigeixi també determinades
condicions per part del mitja, i que certes variacions per
part d’aquest, adhuc dins de limits for¢a estrets, puguin
influir aquesta reacci6. Aix0 permet de comprendre com
diferents factors, tal vegada desconeguts ara com ara,
poden influir l'equilibri cetogen-anticetogen, sense que
deixin d’influir-hi els factors considerats en la doctrina
de Shaffer, d’acord amb aquesta doctrina. Aixd no
significa pas, d’altra banda, que, com a resultat de la
influéncia de diferents factors biologics, fins ara desco-
neguts, hagi de resultar-ne una anarquia inextrincable,
que treuria tota possibilitat de valor practica a la doc-
trina de I'equilibri cetogen-anticetogen. Ja des d’ara pot
dir-se, per exemple, que en la gravidesa hi ha molt sovint
una desviacié respecte a les condicions normals en el
sentit de tendéncia a la cetosi, i que en l'espécie canina
hi ha una desviaci6, en comparaci6 amb l'espécie
humana, en el sentit de menys tendéncia a la cetosi;
perd, tant en l'un cas com en l'altre, per damunt de la
influéncia d’aquests factors especifics, hom pot apreciar
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sempre la influéncia de l'equilibri entre substancies ce-
togenes 1 anticetogenes en el metabolisme, en el sentit
de la doctrina de Shaffer.

Admesa aquesta influéncia de diferents factors actual-
ment desconeguts, perd que res no s’oposa a qué puguin
ésser aclarits, crec que cap fet conegut no es troba en
oposici6 amb la doctrina de Shaffer, i que aquesta doc-
trina pot contribuir a explicar en bona part, quan no
explicar totalment, els fets coneguts relatius a la cetosi.

Alguns autors no comparteixen pas aquest punt de
vista, i pretenen que diferents fets coneguts sén incompa-
tibles amb la doctrina de Shaffer.

Un dels fets que han estat presentats com a incom-
patibles amb la doctrina de Shaffer, és 1'observacié de
Maignon, realitzada amb una gossa espontaniament dia-
bética, en la que obtenia resultats molt favorables sobre
la cetosi amb I'administraci6 de grans quantitats de greix.
En una comunicacié anterior a la Societat de Biologia,
vaig demostrar que els fets observats per Maignon, lluny
d’estar en contradicci6 amb la doctrina de Shaffer, en
sén una confirmacid.

Un altre grup de fets que han estat considerats com
a incompatibles amb la doctrina de Shaffer, és el consti-
tuit per les observacions interessantissimes de Petren,
comprovades per molts clinics i per mi mateix, relatives
als efectes beneficiosos sobre la cetosi diabética de régims
molt rics en greix i for¢a pobres en hidrats de carboni i
també molt pobres en proteines. En realitat, pero, els
fets observats per Petren resulten perfectament compa-
tibles amb la doctrina de Shaffer, com ho demostren els
calculs segiients.

Podem prendre com a exemple representatiu de les
observacions de Petren, un cas imaginari, en qué el ni-
trogen urinari sigui de 4 grams diaris, el régim contingui
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200 grams de greix i 50 grams d’hidrat de carboni, i no
hi hagi glucostiria ni cetosi. Si apliquem a aquest cas
la manera de calcular emprada per Shaffer, sota la supo-
sicié que els 200 grams de greix del régim siguin metabo-
litzats, tindrem:

Metabolit cetogen

4 (gr. N) X o‘o1o = 0'040 molécules gram
200 (gr. greix) X 0°00343 = 0686 » »
0726 » »

Metabolit anticetogen

4 (gr. N) X 0020 = 0‘08 molécules gram
50 (gr. H. C.) X 0‘00556 = 0278 » »

200 (gr. greix) X 0°00057 0114 » »
0472 » »

Relacié molecules gram de m. c.etogen e 0‘726 P
molécules gram de m. anticetogen 0472

Si acceptem, segons el criteri més recent de Shaffer,
que la xifra critica d’aquesta relacio, calculada d’aquesta
manera, és 2, resultara natural que en aquest cas no hi
hagi cetosi.

Si apliquem a aquest mateix cas la manera de cal-
cular de Woodyatt, tindrem:

4 (gr. N.) x 625 = 25 gr. de proteines catabolitzades

Metabolit cetogen

45 per 100 de 25 gr. de proteines

1125 grams
9o per 100 de 200 gr. de greix

180 »

I

19125 »
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Metabolit anticetogen

58 per 100 de 25 gr. de proteines = 14‘5 grams
100 per 100 de 50 gr. de glicids = 50 »
10 per 100 de 200 gr. de greix = 20 »

845 »

Relacié Grams de Metabolit cetogen _191'25 R
Grams de Metabolit anticetogen =~ 845 =~ °~

Si acceptavem, amb Woodyatt, que la xifra critica
d’aquesta relacié es troba als voltants de 2, resultaria
possible que en aquest cas no hi hagués cetondria, i si
n’hi hagués hauria d’ésser lleugera. Si acceptem, segons
el criteri posterior de Shaffer, que la xifra critica calcu-
cala pel métode de Woodyatt es troba compresa entre
3 1 4, resultara que en I’exemple present no hi pot haver
cetonuria.

Finalment, Labbé ha pretés demostrar la incompati-
bilitat de la doctrina de Shaffer amb un cert nombre
d’observacions cliniques seves, a les quals diu haver
aplicat els calculs de Shaffer. La veritat és, perd, com
vaig posar de manifest en la discussi6 del rapport de
Labbé sobre acidosi al Congrés de Nancy, que aquest
autor ha fet els calculs en qué fonamenta la seva critica,
no pas a base del nitrogen urinari, és a dir, de les proteines
catabolitzades, cosa essencial en els calculs de Shaffer,
sin6 a base de les proteines del régim. Aquesta circums-
tancia treu tota valor a la critica de Labbé.

Petren, de les seves nombroses i valuoses observacions,
abans esmentades, s’ha cregut autoritzat a deduir-ne una
llei que ha formulat amb aquestes paraules:

«Per a cada cas de diabetis greu hi ha un cert nivell
critic del metabolisme proteic; aixi que la quantitat de
nitrogen metabolitzat ultrapassa aquest nivell, apareix
acidosi, i aixi que el nitrogen metabolitzat cau dessota
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aquest nivell, 'acidosi comen¢a a minvar, fins a des-
aparéixer.» Petren creu que aquesta acidosi, determi-
nada per un metabolisme proteic excessiu, és propia
de la diabetis greu i diferent de la que es produeix en
altres circumstancies. Per a aquest autor hi ha, doncs,
un tipus de «cetosi que no es presenta més que en els
casos greus de diabetis i que és deguda a una quantitat
de nitrogen metabolitzat massa gran per a la tolerancia
disminuida del subjecte.»

Ningt no pot dubtar de la veracitat dels fets expo-
sats per Petren; pero aquest autor ha anat massa lluny
a donar com a llei general la constataci6 d’'un fet que
ha observat en condicions especialissimes. Si hom col-
loca un diabétic greu en condicions metaboliques molt
diferents de les creades per un régim de tipus Petren,
per exemple en les creades per un régim tipus Allen-
Joslin, 1917-1920, veura que el malalt tolera sense acidosi
xifres de nitrogen metabolitzat més altes que amb un
régim de tipus Petren, i en un mateix malalt hom podra
tenir un dia determinat cetosi amb una quantitat de
nitrogen més baixa que la d’un altre dia en que, essent
aquesta quantitat de nitrogen més alta, no hi haura
pas cetosi. Aquesta afirmacié6 puc fonamentar-la da-
munt diferents observacions personals i nombrosos casos
clinics publicats per Allen. Aixi, doncs, la pretesa llei
de Petren no es compleix pas en molts casos de diabetis
greu, mentre que, com hem vist, la doctrina de Shaffer
es compleix en els fets observats per Petren i els
explica.

La relaci6 entre el nivell del metabolisme nitrogenat
i la cetosi, en un gran nombre de casos, té una expli-
cacié molt senzilla en la doctrina de Shaffer, a la llum
d’alguns fets actualment ben coneguts. L'elevaci6 del
nivell del metabolisme proteic en la diabetis greu, si no
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és compensada per altres factors, té, per efecte : 1.7, d’aug-
mentar el metabolisme total; 2.7, d’abaixar la capacitat
de I'organisme per a metabolitzar glucosa. Aquest dar-
rer fet és generalment admés, especialment després dels
treballs de Kolisch, Falta i el mateix Petren, i ha estat
demostrat molt netament en un treball recent de Wilder,
Boothby i Beeler. Tot aixd fa que, en la generalitat
dels casos, malgrat que augmenta la quantitat de les
substancies generadores de metabolit anticetogen que
entren en el metabolisme, aquest metabolit anticetogen,
que només es forma en ésser catabolitzades normalment
les substancies que l'originen, no fa més que minvar,
mentre que el metabolit cetogen, contrariament aug-
menta i en conseqiiéncia apareix o augmenta la cetosi.
En canvi, es poden donar, i de fet es donen, circumstan-
cies en les quals un augment de la catabdlia proteica té
per resultat un augment del metabolit anticetogen més
gran que el del metabolit cetogen i, en conseqiiéncia,
la cetosi minva o desapareix. De fet, en la clinica és
molt més freqiient el primer cas que el segon, i aixo fa
que la relaci6 entre el metabolisme proteic i la cetosi
assenyalada per Petren, per bé que no és pas una llei
fisiologica com aquest autor va creure en enunciar-la,
és, en realitat, una regla practica d’aplicacié molt general.

Cal tenir molt present una cosa, que obliden massa
sovint tant els adversaris de la doctrina de Shaffer com
els que volen aplicar-la tant si com no a la practica
clinica, i és que els termes que intervenen en I’equilibri
cetogen-anticetogen, segons aquesta doctrina, sén, no
pas precisament les substancies administrades amb I'ali-
mentaci6, sind les que sén catabolitzades, i, pel que fa
referéncia al metabolit anticetogen, tan sols les que son
catabolitzades normalment.

Com a factors anticetogens, actuen : 1.7 Els hidrats
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de carbon catabolitzats normalment. En el cas d'un
diabétic, sotmés a un régim limitat, o que quan aquest
és ample, elimina quantitats importants de glucosa, es
pot admetre que no hi ha amagatzemament durador dels
hidrats de carbon ingerits; de manera que, com a regla
general, estd justificat de prendre la quantitat d’hidrats
de carbon del régim com a equivalent a la dels del meta-
bolisme. 2.» Els protids catabolitzats normalment en la
part de llur molécula transformable en glucosa. Mai no
pot estar justificat de suposar, sense comprovar-ho, que
la quantitat de protids catabolitzats sigui equivalent a
Ja dels ingerits. 3.r Les grasses neutres catabolitzades
normalment, en la petita part de llur molecula que és
transformable en glucosa. La glucosa i les substancies
transformables en glucosa que entren en el metabolisme
no actuen pas necessariament com a factors anticeto-
gens en llur totalitat, siné tan sols, com hem dit, les que
sé6n catabolitzades normalment, de manera que, en els
diabétics amb glucostiria, tota la glucosa eliminada per
orina i la retinguda patologicament a la sang i als tei-
xits ha d’ésser substreta del conjunt, glucosa i substan-
cies transformables en glucosa del metabolisme, per tal
de calcular la quantitat veritable de metabolit antice-
togen que actuard realment com a factor anticetogen.
En conseqiiéncia, tot factor que pugui entorpir el meta-
bolisme normal de la glucosa, i concretament el trastorn
metabolic de la diabetis, que priva en major o menor
grau, segons la seva intensitat, la transformacié de la
glucosa en metabolit anticetogen, és un factor que in-
flueix la cetosi d’'una manera importantissima. En el
balang cetogen-anticetogen, el metabolit anticetogen pot
resultar insuficient i ésser causa de cetosi, ja sigui per ingrés
insuficient en l'organisme de les substancies que poden
originar-lo, com succeeix en el dejuni absolut o en el de-

17
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juni d’hidrats de carbon, ja sigui perqué un trastorn
metabolic de I'organisme faci que aquest no efectui nor-
malment la formacié de metabolit anticetogen a despeses
de les substancies que normalment poden originar-lo.
En la diabetis, aquest trastorn metabolic pot ésser tan
intens, que la formaci6 de metabolit anticetogen pot
esdevenir practicament nul-la, i, en aquest cas, la rela-
ci6 metabolit cetogen : metabolit anticetogen assoleix una
valor practicament infinita, i per aquesta rad, en la dia-
betis es poden produir cetosis d’intensitat extraordinaria-
ment més gran que en qualsevulla altres circumstancies,
ja que, en el dejuni, per exemple, I'organisme, encara que
no rebi de l'exterior glucosa ni cap substancia transfor-
mable en glucosa, sempre forma quantitats considerables
de metabolit anticetogen a despeses de les proteines pro-
pies que catabolitza, i d’aquesta manera, la relacié me-
tabolit cetogen : metabolit anticetogen, encara que sigui
superior al nivell critic, i aixo causi la cetosi, mai no pot
arribar a les valors extraordinaries que es poden produir
en la diabetis en fer-se practicament nul-la la valor del
metabolit anticetogen.

Actuen com a factors cetogens : 1.f Les proteines
catabolitzades en la part de llur molécula transformable
en acid diacétic. Com ha estat dit, per al factor proteic
anticetogen, no esta pas justificat de prendre la quan-
titat de proteines de I’alimentacié com a equivalents a
la de les del metabolisme. 2.2 Gairebé la totalitat de les
grasses neutres catabolitzades, en la quasi totalitat de
-llur molécula, i, en general, dels acids grassos catabolit-
zats. d

Una de les grans dificultats per a 1'estudi experimen-
tal de la doctrina de Shaffer, i sobretot per a la seva
aplicaci6é a la practica diabética, depén de les dificultats
que ofereix la determinaci6 de la quantitat de greix ca-
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tabolitzat i de la discrepancia que pot haver-hi, i que
molt sovint hi ha, entre la quantitat de greix de I'ali-
mentaci6 i la del metabolisme. Aixo explica que pugui
substituir fins ara la gran divergéncia dels parers de
diferents autors relatius al paper del greix en l’alimen-
taci6 dels diabétics.

Ha estat criteri classic de considerar els greixos
com a inofensius en l'alimentaci6é dels diabétics, i molts
autors han preconitzat llur administraci6 abundant com
especialment beneficiosa.

Els treballs de Knoop i els d’Empden i altres inves-
tigadors varen demostrar que els acids grassos de nom-
bre parell d’atoms de carbon, com sén els dels greixos
alimentosos, sén primera matéria apta per a la formacié
de cossos cetonics, i aix0 féu pensar que 'administracié
de greix als diabétics pogués ésser causa d’acidosi. Dife-
rents clinics autoritzats, com von Noorden, seguiren afir-
mant que, malgrat la logica d’aquest perill, de fet, els
greixos eren inofensius i molt beneficiosos en el régim
dels diabétics.

D’altra banda, Allen va demostrar experimentalment
que I'administracié molt abundant de greix a gossos dia-
bétics és netament perjudicial des de diferents punts de
vista, 1 va preconitzar la restriccié extrema dels greixos
com un dels punts essencials del seu sistema de tracta-
ment de la diabetis greu. La brillantor dels resultats
assolits amb aquest sistema ha estat un argument de
molta for¢a en pro de cadascun dels seus punts. Aixo,
i la concordancia d’aquesta orientacié d’Allen i els seus
seguidors respecte al perill del greix en I’alimentacié dels
diabétics, amb les conseqiiéncies logiques dels treballs
abans esmentats de Knoop, Empden, etc., han fet que
la conveniéncia de restringir 1'administracié del greix als
diabétics d'una manera extraordinaria, i el convenciment



260 Publicacions de I’ Institut d’Estudis Catalans

que un excés de greix és el factor aliment6s principal
en la producci6 de l'acidosi diabética, hagin arribat a
ésser veritables dogmes per a molts clinics.

Jo mateix, influit pels resultats satisfactoris obtin-
guts personalment, he estat un entusiasta del sistema
Allen, i en la curta mesura del meu valer, he contribuit
a propagar entre nosaltres les idees i els métodes d’aquest
autor.

Quan aquestes idees estaven en el ple de llur pres-
tigi a Ameérica, i amb llur aplicaci6 s’obtenien resultats
com no se n’havien obtingut mai amb cap altre sistema,
altres clinics americans, Newburgh i Marsh, tingueren el
mérit de demostrar que també podien obtenir-se resul-
tats molt beneficiosos amb regismes molt rics en greix,
per bé que molt pobres en proteines. Molts anys abans
Arloing, 1 els seus col-laboradors, especialment Maignon,
havien obtingut resultats molt bons de l'administracié
de grans quantitats de greix a diabétics greus, i, inde-
pendentment, Petren havia recomanat amb insisténcia
un régim extremadament pobre en proteines i molt ric
en greix i en calories.

Semblava dificil de capir que hom pogués obtenir
resultats igualment satisfactoris amb metodes tan dife-
rents i basats en concepcions tan oposades com els d’Allen
i els seus seguidors d’'una banda i els d’Arloing, Petren
i Newburgh i Mars d’altra banda, quan Shaffer va venir
a senyalar la probable explicaci6 d’aquesta mena de
paradoxa, amb els seus estudis sobre I'equilibri cetogen-
anticetogen.

La doctrina de Shaffer i I'experiéncia clinica recent
han palesat que, tot i essent probablement certa la ne-
cessitat de regular I'administracié de greix als diabétics,
la restricci6 extrema del mateix és inttil, innecessaria
i contraproduent, i aixi ho han reconegut el mateix Allen
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i els més autoritzats dels seus seguidors, i concretament
Joslin.

Contra 'orientacié que els mateixos seguidors d’Allen
admeten actualment que era exagerada, alguns clinics no
es detenen pas en el limit de la doctrina de Shaffer, sin
que arriben a negar que la ingesti6 de greix en qualsevol
quantitat, tingui una influéncia cetogena. Labbé afirma
taxativament que mai no ha vist que la ingesti6 d’una
quantitat molt gran de greix provoqués l'aparicié o aug-
ment d'una cetosi a un diabétic greu. Petren ha des-
crit, com ja ha estat dit, un gran nombre d’observacions
realitzades amb diabétics greus, en les quals no ha aug-
mentat l'acidosi i fins aquesta ha disminuit i desapare-
gut amb regismes que contenen quantitats extraordina-
ries de greix.

Com a resultat de tot aixd, he sentit la necessitat
de sotmetre a revisi6, tant les idees sobre el paper del
greix en l'alimentacié dels diabétics que jo havia consi-
derat com solidament establertes, com les dels que ne-
guen rodonament la influéncia nociva de l’abundancia
del greix aliment6s en la diabetis greu.

Es el meu proposit de realitzar amb aquest objecte
una serie d’experiments clinics. Com que és molt difi-
cil de reunir totes les circumstancies necessaries per poder
realitzar treballs d’aquesta mena en forma que realment
se’'n puguin treure conclusions ben justificades, aquesta
série experimental en projecte haura de progressar molt
lentament. He comencat un cert nombre d’experiments;
la majoria han estat invalidats per diferents circumstan-
cies adverses que no han pogut ésser vengudes; fins ara
tinc tan sols tres observacions recullides amb prou nete-
dat experimental per ésser publicades.

Cas n.° 534. — J. G. Nen de 8 anys. Els primers
simptomes de la malaltia aparegueren sobtadament i
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amb gran intensitat pel setembre de 1924. El dia g de
mar¢ de 1925 fou diagnosticada la diabetis. Malgrat el
tractament instituit, segui I'empitjorament rapid. El dia
30 de mar¢ vaig veure per primera vegada el malalt,
que em fou portat en estat precomatés amb glucosiria
1 acetontiria molt intenses, respiraci6 de Kussmaul tipica
molt pronunciada i ensopiment considerable. Un trac-
tament adequat féu millorar rapidament l'estat general
i desapareixer els simptomes. A finals d’abril, amb un
régim que contenia 75 gr. de proteines, 130 de greix i
110 d’hidrats de carbon, i sense gens d’insulina, no hi
havia glucosa ni acetona a l'orina. Del 10 al 24 d’agost
del mateix any fou realitzat I'experiment que és detallat
al quadre I, les dades del qual mostren que ni l'aug-
ment del greix, primer seguint igual els hidrats de car-
bon i les proteines del régim, i després essent també
aquestes augmentades, ni la disminucié del greix, que
fou portat novament a la quantitat inicial, no exerciren
cap accié manifesta sobre la lleugera cetosi que existia
amb el régim inicial.

Es possible que aquest cas fos poc apte per a un
experiment d’aquesta mena, en el moment en que
aquest fou realitzat, per ésser excessivament satisfactori
I'estat del trastorn diabétic, la qual cosa permetia I'apro-
fitament normal d’una quantitat considerable d’hidrats
de carbon i proteines.
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Cas n.° 730. — Sra. C. C., de 49 anys : Cap a novembre
de 1924 simptomes habituals. Pel marg de 1925 es diagnos-
tica diabetis. Malgrat els tractaments instituits, va empit-
jorant. Ve a consultar-me per primera vegada el dia 14 de
novembre de 1925. Demacracié extrema; glucosiria i ace-
tonitria molt intenses, respiracié de Kussmaul lleugera. El
dia segiient s’estableix un coma diabétic complet; és tractat
precogment, i cedeix amb facilitat. Alguns dies més tard,
amb dosis molt moderades d’insulina i una alimentaci6 que
conté aproximadament 33 gr. de proteines, 140 de greix
i 85 d’hidrats de carbon, esta sense acetona a l'orina i
tan sols amb indicis de glucostria. Pesa 30 quilograms.
Trastorns digestius obliguen a donar-li una purga.

Des de l'endema s’estableix un régim relativament
ric en proteines i hidrats de carbon, i molt pobre en
greix, sense insulina. Les dades exposades en el qua-
dre II mostren la marxa dels esdeveniments.

El coma que s’establi durant la matinada del 30 cedi
rapidament amb l’administracié d'insulina. A aquesta
observaci6 hom veu com la restriccié6 molt pronunciada
del greix no impedi pas que una diabética gravissima,
sotmesa a una alimentacié inadequada, passés en cinc
dies d’estar lliure d’acetona i amb glucosiria insignifi-
cant a una acidosi intensa que culminid en coma.

La demacraci6é extrema d’aquesta malalta fa pensar
que probablement, ultra el greix alimentés fou catabolit-
zat molt poc greix endogen. De totes maneres, el poc
greix que hagué d’ésser metabolitzat representava un
excés considerable en relaci6 amb la glucosa catabolit-
zada normalment, que ja el tercer dia del régim final
hagué d’ésser en quantitat insignificant, si es té en compte
que fou eliminada poc menys que tota la glucosa que
pot suposar-se derivada dels hidrats de carbon ingerits
i de les proteines catabolitzades.
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QUADRE II. — Sra. C. C. Cas n.° 730. Novembre de 1925.

DATa 24 | 25 1 26 27 28 29
!

Proteines del regim...... 33| 21 71
Greix del régim.......... 140 | 4 27
Hidrats de carbon del

fegim. . oo ii et e s v o 85| 27 71
GCInCoBALIR . J« svss s ainme o i. | i. 69,4 |105 115 <100
Cossos cetonics totals..... oil "1 | x,32 {13 21,9 | <I15.
AMODNIARL o5 S vaieteie sins 1,35 | 2,37| 2,64{ <18
8] o W B e S s e 9 (13,14 | 21,3 | 23 <16
Catabolia proteica. (Ureal

X 100t 2 e 39 48,7 | 79 85 <60
Insulina. (Unitats per dia.) — | — — —_ —
Observacions. ............ 15 |Purga *

* Durant les darreres hores s’estableix coma diabétic i es
perd orina.

En resum : aquesta observacié mostra que la res-
tricci6 extrema del greix pot ésser indtil i fins potser
perjudicial per a lluitar contra 'acidosi, pero no demostra
pas, com podria semblar a primera vista, que el greix cata-
bolitzat no jugui cap paper en la produccié de la cetosi.

Cas n.° 765. — J. A. Nen de 13 anys. Durant
'estiu de 1925 simptomes habituals. Per I'agost es diag-
nostica diabetis. Malgrat els tractaments establerts, va
empitjorant. Es portat per primera vegada al meu
consultori el dia 24 de novembre. Demacracié molt pro-
nunciada; glucostiria i acetondria molt intenses; lleuger en-
sopiment. L’endema ingressa al Sanatori. El quadre III
mostra la marxa dels esdeveniments durant l’experiment
de variacions del greix del régim que fou realitzat.
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La ingesti6 de pa, precisament el tercer dia de ré-
gim ric en greix, infracci6 que mai més no fou repetida,
treu potser alguna claredat a l'experiment, perd de totes
maneres pot dir-se que ni I'augment molt considerable
del greix de l'alimentaci6 augmenta la cetosi ni la su-
pressi6 del greix afegit la féu disminuir. També en
aquest cas el millorament extraordinari del trastorn dia-
bétic, que amb aquest malalt tingué lloc durant el curs
del periode experimental, disminueix potser la significa-
ci6 general que hom pot atribuir als fets observats.

SUMARI

Sembla la cosa més probable que siguin correctes.
les linies generals de la doctrina de Shaffer sobre l'equi-
libri cetogen-anticetogen, que sén exposades en el comen-
cament d’aquest treball i ampliament precisades i co-
mentades en el seu curs. Els factors considerats en
aquesta doctrina, probablement sén els que influeixen la
cetosi d’'una manera primordial i precisament en el sen-
tit que els és atribuit en aquesta doctrina.

Tot factor que pugui entorpir el metabolisme de la
glucosa, i d’'una manera concreta i especialissima el tras-
torn metabolic de la diabetis, pot influir la cetosi d'una
manera, per bé que indirecta, essencial, 1 que pot ésser
importantissima en minvar i poder arribar a suprimir
la formaci6 de metabolit anticetogen.

Ultra els factors considerats en la doctrina de Shaf-
fer, que mai no deixen d’infliur la cetosi, aquesta pot
ésser influida, de més a més, per d’altres factors fins
ara desconeguts, que actuen tan sols en determinades
circumstancies. Soén exemples d’aquests factors, un que
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actua en la gravidesa i determina una especial tendéncia
a la cetosi, 1 un altre que actua en l'espécie canina i de-
termina una especial resisténcia a la cetosi.

La relaci6 enunciada per Petren entre la intensitat
del metabolisme proteic i ’abséncia o preséncia i inten-
sitat de la cetosi, constitueix una regla practica d’apli-
caci6 forga general, perd no pas una veritable llei fisio-
logica fonamentada en relacions essencials dels dos fe-
nomens.

Els factors que influeixen la cetosi, segons la doc-
trina de Shaffer, no sén pas directament les substancies
administrades amb I’alimentacid, sind les substancies me-
tabolitzades. Entre unes i altres hi pot haver diferén-
cies grans, particularment en allo que es refereix a pro-
teines i grasses.

La restriccié extrema i particular del greix en l'ali-
mentaci6 dels diabétics greus, fins en moments de cetosi
intensa, no esta justificada. Es imitil i pot ésser perju-
dicial.

Amb regismes moderadament pobres en hidrats de
carbon i extremadament pobres en proteines, la inges-
ti6 abundant de greix, per si sola, no fa aparéixer cetosi
intensa ni augmenta d’una manera notable la ja existent.

Amb regismes que no siguin excessivament pobres
en proteines i amb malalts greus, resta per aclarir si,
habitualment o bé en determinades circumstancies, la
quantitat de greix de l'alimentacié té una influéncia
molt gran damunt la cetosi. Nombrosos experiments
clinics i observacions de diferents autors inclinen a pen-
sar que aquesta influéncia important és un fet, almenys
en algunes circumstancies. D’altres, fan dubtar-ne.

Els experiments personals exposats mostren que en
un cas la restriccié extrema i particular del greix ali-
mentés ha estat ineficag per deturar 'aparicid i el pro-
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grés d'una cetosi greu i la culminacié d’aquesta en coma,
i que en dos casos, que I'un molt poc abans, il'altre fins
al moment de comengar el periode experimental, es tro-
baven en situacié molt greu i presentaven acidosi intensa,
variacions molt importants del greix de I’alimentacié no
han influit d’'una manera manifesta la cetosi.

Malgrat la manca d’influéncia immediata del greix
alimentés damunt la cetosi en molts casos, probablement
la quantitat de greix catabolitzat juga un paper defi-
nitiu en l'aparici6, variacions i desaparici6 de la cetosi.
Per bé que la quantitat de greix catabolitzat pot ésser
molt diferent i fins forga independent de la del greix
ingerit, aquesta pot influir en aquella poc o molt, i en
alguns casos en grau molt considerable. En conseqiieén-
cia, des d’aquest punt de vista la quantitat de greix de
I'alimentacié no és pas cosa indiferent.

Institut de Fisiologia
Facultat de Medicina de Barcelona
1 Sanatori per a diabétics
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