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Im fac o placutd dalorie expriméand Domnilor Profesori
dela Foacultatea de medicind din Cluj recunoglin{d pentru touale
cunostintele date in timpul anilor mei de studiu.

Jurinlui mew de promofie i aduc mulfumirile mele.

D-lui Profesor Dr. I. Hafieganu i datorez mulld recunos-
lin{d pentru cd m'a primit in clinica medicald de sub conduce-
rea D-Scle, dindu-mi astfel posibilitatea sd-mi complectez cu-
nostinfele medicale. Pentru bundvoinfa cu care w'a primil, in-
demnul gi indrwindrile dale ii mul!umesc st il asigur de respec-
tul i adwmirafio wnni elev devotal, '

D-lui Sef de lucrari al Cliviicei Medicale Dr. L. Pop i exprim
wii mulfumirii pentri/ cunostinfele capdtate in serviciul de sub
conducerea D-Sale si il asagur de recmwstmtcu si devolamentul
meu.

D-lui D-r. L. Gavrild, \cave wla inifiat in studiul acestei ches-
tiuni, mi-a controlal cercetdrile de laborator, dandu-mi un pre-
Hios sprijin in aledtuireq acestei Tucrdri, ii aduc multumzn §i zl
ﬂSIgu) de recunostiinja mea.

© D-lor Asistenfi si Preparatori ai clinicei medicale, pentru
bundroinfa ce au avut-o toldeauna fafd de mine, pentru dragos-
tea cu care m'aw primit in wijlocul D-lor §i toate indrumdrile
date unui incepdtor, le exprim wmulfumirile mele asigurdindu-i
de respectul si dragosien ce le-o port. ‘

Colegilor si Prielinilor cu cari am pefrecut impreund anii
mei de studiu le voi pdstra dceqs dragoste.

Parinfilor mei, cari aw fdcul toate jertfele pentru educafia
mea, le aduc mulfumiri, le pdslrez recunostinfd si aceas ne-
marginitd d.rczgo.ste:



. Introducere. )

Impm lanfa no{mmio: de bzochmuo pY: medtuna $i in Spe—
cial n medicine internd a .crescul fomle mzrlz’ i tinppul din
urmd. Suni foarle nalii aut‘on cari caufd desleq(()ea anumilor
prob[eme in Icgalma cu conshfulm chimicd «a diferifelor suh-
\slan;’e ce compun orguanrismul, dar in apeuul cu melnbol;smut
lor Studiul tulbwrdrilor mez‘abohsumim cuniitor substaiile ca,:
lzpoean hedmtu de carbon, sdrurie ninerdle B[(‘, « conlribuit
mult la elucidarea patogeniei, (lmrnmslzu,cl-qu.r,_ (_lz(n nad ales, evo-
lufiei si prognosticului Grunitor -boale. . ;

Colestering, admisd uzi carfdeand par le din aproape. lolali-
dalea fesulurilor si hapovdor - 0;g(unwfmdm._, sigur cd ocupd wi
loc de fnmfc intre acesle subsanle.

Descoperitd odaid, s «u/ stabilit diferile procedee pem’m a o
putea doza exacl, aldl dm organe, dar amai ales din sdnge si § auw
cdutal apoi modef:cm ile ‘pe cari Je Hwcenred. in dzfenlele stdri 7:-
ziologice ale organismului.—si-mai ales mod’aftcarzle aduSe de
diferitele. s!dri patologice. ,

Faplul acesta ne-a fdcul si pe noi sd cliuldim cari sunt tul-
JDurdrile melabolismului colesterinei in  fuberculozu puhnonma
si-indru cdt este mochfzcatu crmhlutea normald din singe a (1ees-
lei substanfe. Sigur cd wm cduldd, s nre. (s‘.L[)liCJIIi cari sun f’chon
la. cari fin modificdrile gdsite de nsi in diferilele for e wle {u-
" berculozei pulmonare $i ce t“npm t(mta praciici poudte avec sfu-
,diul colesterineniiei. .

Penhu a aveq insd o uedere i cia;a a cheshuuez 1w ne (un
rezumal ¢ da nwwmai rezullalul cercetdrilor noastr e, ci in printa
parte « acestzi lucrdri, am cdutat si aduwin) nofiunile (,;’rfszc-a- _
admise azi asupra colesterinei si metabolismului ei.

In a doua parle dam un scurl rezumat al cerceldrilor fdcute
asupra colesterinemiei in diferitele stiri palologice. Tileratura
consultatd de noi este prea pulind penfru ca s@ avem prelenfic
de a fi prezentat complect chestiunea.
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In a treia purte a lucrdri ne ocupdm de colesterinemie in
{uberculoza pulmonard, Ddam. tot un scurt rezumat al cerceldri-
lor fdcute in uceasld direcfie pand acum, expunem apoi rezul-
tatul cerceldrilor noastre. Am doral coleslerina sericd la una
sutd bolnavi cu diferile forme ale tuberculozei pulmonare si am
grupal cr:zunlc obseuule m fabloun pentm 0 nu ocupa prea

...;.,.,
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1. Colesterina. Metasbolismul colesterinei.

COLESTERINA.

Caracter fisico-chimice,

Substan{i ce face parte din grupa lipoizilor nefosforafi, co-
lesterina este cea mai bine cunoscutd dintre toli lipoizi. Desco-
peritd in anul 1775 de Conradi in calculi biliari, Chevreul in
1815 o giseste in bild, iar Boude! in 1833 in singe. Numeroasele
cercetdri, ce-1 urmeaza deseoperirea-in diferitele pdr{i ale orga-
nismului -uman, stabilesc cd colesterina este o parte esentiald a.
protoplasmei si intrd/in constitujia tuturor celulelor, fie liberd,
fie combinatd, sub formd de esterii Cantitdtile cele mai mari se
gasesc in celulele tesutului nervos si-mai ales in substania alba
a creerului. Dupd Frénckel colesterina formeazi 10% din in-
treaga massd de lipoizi ai ereerului. Azl se’admite ca facand parte
in mod normal din toate’ hmmorile i {esuturile organismului
uman.

Dar afard de aceasta o intalnim si in diferitele produse pa-
tologice ca : exudate, pldci ateromatoase, xanthelasma elc.

Colesterina se prezintd sub forma de solzi albi, stralucitori
unsurosi, usori gi fird miros. Insolubil® in apd, acide si baze
diluate, totusi poate da cu apa pseudo solufiuni coloidale. Este
foarte solubild in cloroform, alcool ferband, ether, benzol, toluol,
xitol, mai pufin solubild in acetona, etil si metil-alcool. In s#-
rurile acizilor grasi si ibiliari se solvd in cantita{i mici. 4

0 formuld constitutionald, care ar corespunde cercetirilor
experimentale de pand azi, care ins& este i ea incd hipoteticd,
este acea datd de Windaus :
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Incélzitd la 100" perde melocula de apd. Se topeste la 148.5.

In vid ar destila fird descompunere. Din ether, cloroform
ori benzol cristalizeazi in-ace fine, din alcool 95% in table, cari
confin 1 moleculd apd. Are greutalea specificd de 1046.

In solutie de ether sau-alecool este levogird. Colesterina are
functie chimicd de alcgol secundar. Se combind cu acizii grasi
rentru a da esleri, forma sub care se gaseste mai ales in orga-
nism. Raportul dintre-colesterina libera si esteri ai colesterinei
in singele oamenilor normali este-dupid’ Bloor si Kundson cons-
tant. In singe 335%, in-plasmd 58% se giseste sub forma de
esterii, iar restul sub forma de colesterind libera.

.Cu grisimele, lecithina, glicerina formeazd complexe mai
pufin bine definite.

Colesterina se combind cu digitonina pentru a da un com-
plex insolubil, digitonin-colesteridul. Faptul acesta meritd aten-
tie deosebitd, cici digitonina nu se combind $i cu esterii coles-
{erinei i aceastd insusire a pus bazele unei metode a lui
Windaus prin care se separi colesterina liberd de cea in formd
de esteri.

Sub influinta aerului si luminei colesterina sufere transfor-
miri, in cari punctul de topire si condiliunile de solubilitate se
schimbid (Schultze-Winterstein). Dupid cercetidrile lui Lifschutz
aceste transformiri ale colesterinei tin la oxidarea ei sub in-
fluinfa aerului si luminei. Dealtfel produsele de oxidatie ale
colesterinei — oxicolesterinele — se ob{in usor oxidandu-se co-
lesterina cu acid cronic.



. Acelas proces de oxidajie il sufere colesterina si in orga-
nism, dand o serie de derivati de oxidalie ined 1 }pretl?dll pana
acum cari, in solujie cu acid acelic cristalizabil si dupd addu-
garea a catorva picituri-de acid sulfuric concentral, dau o cu-
loare portocalie apoi verde. e

0 reactie de colorare cu dimetilsulfat atét 1)(‘:111'u cole\lerma
cit si pentru oxicolesterind, di Rosenheim. Cu a@ce«t l'elactn co-
lesterina di incet si mai ales dupd incélzire o ‘culoare rosie ca
smeura, oxicolesterina dd imediat o culcare purpurie : prin
addugarea de clorurd de fer, solujia cu colesterind devine pur-
purie, iar cea cu oxicolesterind verde.

Afard de procesul de oxidare colesterina in organism — si
anume in intestin — sufere $i un proces de reducere. Iixeazd
H. si se transformd in coprosterind Ci- H.is0. Este o substan{d
fuzibild la 95°, cristalizeazd in- lungi ace albe, foarte aUlu]nla in
alcool - ether, clorofmm ‘benziné ete.



Originea colesterinei.
\Ll]()llldiﬂe\ autorilor admite astizi colesterinei din orgams-
mul uman o origind dubla.

a) exogend sau alimentard. ' ' :
b) endogend sau sinlelicd. ;

Originea exogena.

(O mare parte a colesterinei din organism este dati de ali-
menle fie sub form& de colesterind propriu zisi si identici cu
colesterina din (esuturi si humori, fie sub, formi de phitosterini,
din vegetale.

Aceastid orvigine care/pare/a fi cea mai importanti este sus-
finutd prin o serie de cercetarivexperimentale.

Dacd se adminisireaza colesterind. pe cale hucali se obtine
o mirire, mai mult sau-mai pufin.insemnatd, insd totdeauna tre-
citoare, a cantitafii colesterinei din sange. Faptul acesta a fost
dovedit de experienjele Iuwi 'P#ibrant, Morgenroth si Reicher,
Dorée si Garduer, Grigaut, Wacker, Hueck, Huillier, Lehmann
ete., ficute pe diferite animale. '

Afard de colesterind, chiat si phitosterina, administrati pe
cale Dbucald, produce o méirire a colesterinei din sange (Froser,
Ciardner, Ellis). ;

Administratd colesterina pe cale bucald i-se mireste cantita-
tea in chilul ce se scurge prin o fistuld a canalului toracic. Le-
gdnd canalul toracice, hipercolesterinemia nu se mai produce. De
aici s’a dedus cd, administratd colesterina pe cale bucald, este

- ahsorbitd in intestin, Lrece in chilifere si de aici apoi in circula-
(ia generald.

Dar nu numai colesterina purd, dar chiar ingenerarea de ali-
mente bogate in colesterind, produc o mirire a colestérinei din
singe, dup#, cum un regim siirac in colesterind si dacd
este urmat mai mult timp, produce o scidere a colesterinei san-
gelui (Chauffard, Rosenthal, Patzke). : :
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Grigaut, comparand cantitatea medie de colesterind din serul
znimalelor domestice, constatd un paralelism intre abonden{a
colesterinei alimentare si cea din sdnge.

Mai tarziu, din cercetdrile ficute asupra cainilor, gése%le
cd hipercolesterinemia alimentard, in urma unui regim bogat in
colesterindi, nu este constantd, uneori fiind foarte micd, sau pu-
tand chiar lipsi.

Rouzand si Cabanis, din cercetdri ficute la om, constatd a-
ceas lipsd a hipercolesterinemiei alimentare. Acesti autori ad-
mit o colesterinemie fiziologicd menfinutd la un nivel" constant
de organele consumaloare si regulatoare ale colesterinei, care
in mod normal nu poate fi schimbatd de o ingestie de colesterind.

Colesterina administratd timp mai indelungat, fie pe cale
bucald, fie prin injectiuni, produce pe langd o hipercolesteri-
nemie si o mirire a cantitilii de colesterind din diferite organe.
Experientele ficute pe animale vin si confirme acest fapt. Ast-
fel la epurii alimenta(i-cu' substante hogate in colesterind —
gilbenus de ou, — s’an gésit infical pe langd depozite de gri-
simi si lipoizi, si in special colesterind : la\fel in scoarfa capsu-
lelor supravenale, in splind.maduva oaselor.

Tot pentru originea ‘alimentard pledeazid urmatorul lucru.
La animalele alimentate “in/-mod—uniform, cantitate mijlocie
de colesterind, din fecale/, dupa-—administirarea de colesterind
pe cale bucald, nu creste. sau creste foarte putin, ceace indicd
¢d o mare parte a cantitd{ii de colesterind a fost absorbitd in
intestin (Tankau, Kusumoto, Darée si Gardner).

Toate aceste experienfe aratd cd colesterina si phitosternia,
infroduse prin alimente, se absorb in intestin si constituesc o
sursd importantd pentru colesterina organismului.

Forma sub care se face aceastd absorbtie, esteri sau coleste-
rin#l liberd, nu este precizati pand acum,

Originea endogena.

Linossier este primul care susfine cd o substanii asa de ne-
cesard viefei protoplasmei; cum este colesterina, ar fi imposibil
si provind numai din alimentatie si crede cd geneza colesterinei
este o functie proprie tuturor celulelor vii.

Astdzi majoritatea autorilor admit o sintezd intraorganicd
a colesterinei, de si mulli alti considerd originea exogend ca
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singura sursd, cdutand prin o serie de cercetiri si dovedeascd
ca imposibild sinteza colesterinei in organism.

Astfel Ellis si Gardner, dozand colesterina din ou si la puiul
tindr, gisesc aceea$ cantitate de colestering, pentru care motiv
neagh posibilitatea unei sinteze a colesterinei in organismul
animal. '

Gardner si Lander compard colesterina puilor abia esiti din
ou, cu colesterina puilor crescuti citeva zile cu regimuri dife-
rite (obisnuit, cu colesteriné, fard colesterind. Constati ci canti-
tatea globald a colesterinei este iIn strinsd legituri cu varia-
tiunile colesterinei alimentare si deci nu se poate admite o sin-
tezlh a colesterinei.

Din contrd alti -autori ca Collum, Halpin si Dresde supun
. gdini la regim lipsit de lipoizi si| observd cid oudle pe cari le
produc totusi con{in grésimi, lecitine si colesterind, ca si oudle
giinilor alimentate normal. Acest fapt ii determma. sid admitd
sinteza colesterinei in organism.

Dezani supune soareci albi-la un regim lipsit de colesterind
si ohservd cd animalele erese normal si prezintd o ridicare a con-
linulului global de colestering; eceeace dovedeste un proces de sin-
tezd. Mai tarziu autornl isi confirfid primele cercetdri si aratd cd
animalele supuse la'un'regim lipsit’ de/ colesterind totusi con-
tinud si elimine o cantitate insemnatd de colesterind prin fecale.

Altd dovadi pentru orviginea endogend este si faptul cd la
animale in timpul inanitiei cantitatea de colesterind din sénge
$i tesuttil'i se mireste ; poate fi vorba insd de un fenomen de
simpld mobilizare.

Duni Nifescu si Cadariuw extirparea: pancreasului la céini
produce o hipercolesterinemie crescidndi indiferent de starea
de inanitie sau digestie in care s’a {inut animalul.

Alte probe cari, pe langd ci par a dovedi posihilitatea for-
matiunei sintetice a colesterinei, aratd si organele cari servesc
la aceasti sintez#, sunt cercetirile fidcute pe organe izolate,
intre alti de Reicher, care supune ficatul izolat unei circu-
latiuni artificiale a singelui saturat cu solutie de trioleind, si
constati o mirire a colesterinei atit in singe cét si in tesutul
hepatic. ’

Abelous si Soula, 13sdnd si digere in conditiuni aseptice
fragmente de splind, ficat si creer, au gésit in mod constant o
mndrire a colesterinei in primele 48 ore.
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Nu putem afirma cu certitudine, totusi posibilitatea unei
_ sinteze a colesterinei ‘pare a fi demonst atd de experientele
{&cute ‘asupra fesuturilor izolate si puse in condifiuni artificiale.

Admitand' chiar posibilitatea formérii endogene a coleste-
rinei; in starea actuald a cunostinfelor noastre, noi nu suntem
in misurd a preciza de cari substanfe se foloseste organismul
peritru-a forma molecula de colesterind. Mulfi autori au aréitat o
éxaltare a colesterinogenezei in prezenfa grisimilor, au cdutat
§ explice acest lucru prin hipoteza derivatiunei directe a co-
lesterinei din' grésimi, sau din produsele lor de dedublare. Ori
Artom, studiind comparativ ‘bilantul coleslerinei si a grésimilor,
J:n cursul experienfelor pe organe izolate, afirmd ,,ci nici un
argument nu ‘se poate trage, care ar pleda in favoarea hipotezei
derivafiei directe a colesterinei in dependin{d de grisimi sau
produsele lor de dedublare®.



. ‘Colesterinemia fiziologicd. -
“ 84 credea mai de mult ci singele uman nu contine decit
citeva centigrame colesterind la Titru, Ori azi dupd multe cerce-
tiri s¢ admite ca cifrd medie 1 gr. 50—1 gr. 60 la 1000.

’ Aceastd ‘cantitate de colesterini din singe pare a fi destul
de stabild dﬂCrl 1nd1\1dul m con(hnumle obmnmte duce 0 viafd
1101'mal . - .

La indivizi normali un mars, care insd nu duce la 5111me-'
nare nu modificd intru nimic echilibrul colesterinei.

La fel somnul nu are nici o acfinne asupra colesterinemiei.

Cu toate acestea sunt o-.serie’de stiri fiziologice ale orga-

nismului in cari colesterina, poate suferi modificdri. La fel in
“cazul cand in mod bruse schimbim conditiile in cari se gase$fe
organismul in mod novmal; putem: avea modificiri.
‘ Astfel ‘inanifia aduee schimbiri”importante in echilibrul
colesterinei. Dupd unii de la inceputul postului avem o hipoco-
lesterinemie care merge crescind ca in zilele cari precedeazd
moartea si revind la normal sau si se produca chnr o hiperco-
lesterinemie.

Alimenlafia la fel are influin{d asupra cantitétii de colewte-
rind. In mod normal alimentafia obisnuitd, dacd nu confine
§) canti_ta.te‘r’nzire‘ de grédsimi sau colesterind, nu modificd prea
‘mult cantitatea colesterinei din singe. Dupi o alimentalie bo-
pald insd in grdsimi cantitatea de corpi grasi din singe se ridicd
considerabil, atingdnd maximul Ia 6 ore dupi alimentatie si
revenind la normal abia dupid 20 ore. 3

In ce priveste colesterina, Pribram, Darée si Gmd’ner Ellis
si Gardner, Fraser si Gardner, au aratat cid la epuri colesterina
sangelui se ridicd dup#d un pranz bogat in colesterind. Phitos-
terina pare a.actiona la fel, gdsindu-se insd in} singe tot sub
formd de colesterind si nu sub formd de phitosterind, (Fraser,
Crerrener.),

s A T



Grigaut si Huillier au studiat comparativ, la caini alimenta-
{i cu un regim constant si bogat in colésterind, evolutia coleste-
rinemiei si bilanful colesterinei fecale. Ei au aritat ci in aceste .
condi{iuni curba colesterinemiei se ridicd pand la un maximum
variabil cu bogitia regimului in colesterind, coboard apoi incet
cu toald perzistenia regimului alimentar. In acest timp coleste-
rina fecald are o curbi evolutivi inversd celei serice. Este cu-
rios ci in aceste hipercolesterinemii alimentare cantitatea de
colesterind creste considerabil si este greu de explicat numai prin
simpla alimentatie. De aceea Grigaut admite cd este vorba de o
sintez# intraorganicd a colesterinei in funciie de gradsimi.

Diferitele faze ale vietii sexuale sunt iardsi urmate de tul-
burdri in metabolisimul colesterinei,

In timpul menstruafiei in general avem o hipercolesterine-
mie. Dupd unii hipercolesterinemia e maximd cu 5—7 zile ina-
inte de menstruatie, osciland intre 2 gr. si 3 gr. 20 la 1000, co-
board la 1 gr. 70—2 gr. 30-in timpul scurgern ca sd revind la
normal dupd menstruajie.

Dupé alfii hipercolesterinemia menstruatiei este progresivd
si mai tardivd: ajunge maximul in ziua patra si revme la
normal la 2—3 zile dupd menstruatie,

Hipercolesterinemia ‘menstruald poate sd existe si In cazu-
rile patologice cind menstruafia. nu are loc (Gonalons).

0 altd modificare, datd de o stare fiziologicd speciald, o avem
in timpul sarcinei. In timpul perioadei gravidice hipercolesteri-
nemia este o reguld. Dupd Chauffard, Guy-Laroche, Grigaul,
intr’o primd perioadd, dela fecundafie pind in a VII luni, hi-
percolesterinemia este frecventd ; in perioada urmitoare, in
timpul celor doud luni inainte de nastere, este aproape con-
stanti. Cantitatea variazi intre 2 gr. — 3 gr. 40 in medie 2 gr.
50 la 1000. ‘

Dupd Wairin in primele trei luni hipercolesterinemia este
excepfionald, existd totdeauna in ultimele seasi luni intre 1 gr.
80 — 2 gr. la 1000.

Mauriac si Strymbau, studiind singele mai ales in primele
luni ale sarcinei, admit frecvenia hipercolesterinemiei in aceasti
perioada.

Klinbert confirmi hipercolesterinemia in ultxmele doua Iuni
ale sarcinei,

Dupé expulsarea fitului cantitatea colesterinei scade in pri-
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mele doud zile, creste apoi din nou, ca in ziua unsprezecea dupi
nastere si-si aibd cantitatea ini{iald. Dela acest timp scade trep-
tat ca dupd doud luni sd revind la normal.

Aceastd acumulare de colesterind in organism in timjmul
sarcinei, dupd Watrin, ar fi datoritd unei insuficiente hepatice,
totdeauna existentd in aceste cazuri si nu functiei endocrine a
corpului galben.

Dupéd majoritatea autorilor insi nu este altceva decit un
caz particular de formare de materii de rezervd, necesare cres-
terii fatului. 5

Grigaul susfine ¢d hipercolesterinemia gravidicd ar avea
si un rol antitoxic.

Dupd o serie de cercetdri, intre cari cele a lui C. Parhon,
M. Parhon, Bequerel si Rodier, P. Marie, Ornslein, cantitatea
colesterinei din singe variazi si dupd wdrsid. Creste cu varsta
sl sau gisit la btrani peste 60'ani chiar cantiti{i aproape duble
fatd de cele gésite la oanlenii tineri.

Bacmeisfer si Hener din contrd au observat o hipocoleste-
rinemie in batranete.

Sexul incd ar juca un/rol in varialiunile colesterinemiei si
dup& unii autori s’au dat cifre crescute -in medie cu 0 gr. 30
O gr. 60 la °/o la femei fata de birbati. Probabil insi ci ciclul
menstrual produce aceastd diferinta. :

Dupi Pa'rt-u'rier'_te;ww-mtum produce si ea variafiuni de
colesterini. O cildurd prelungitd face si creasci cantitatea de
colesterind aproape la dublu; din contrd sub influinta frigului
cantitatea colesterinei scade.

Coolesterinemia, ar varia si dupd {dari, astfel in Spania este
mai mare decit in Franta (Maranon).

Lablbé, Marcel si Heitz sustin cd hipercolesterinemia este
mai frecventi la rasa semitd.



Organe regulatoare ale colesterinemiei.

Cantitatea colesterinei din singe in ‘mod fiziologic nu va-
riazd decét intre anumite limite si pentru o duratd scurtd. Ifap-
tul acesta pledeazii pentru-existenfa unui mecanism regulator.
Acesta, compus din diferite organe, susfine la un nivel constant
concentratia colesterinei smghine si functionarea anormala 2
diferitelor organe, cari il compun, se traduce prm pre7enla m
sdnge a unei cantiti{i anormale de colesterind.

Acfiunea acestor organe variazd dupd circumstanie. Daca
colesterina este in exces, vor. actiona favorizindu-i fie elimina-
rea, fie destructia i transformarea chimicd, uneori ‘chiar acu-
mularea. Dacd colesterina din_confri este scizutd, ele pot pro-
duce o neoformatie prin smtezﬁ. 01'1 p mobﬂvare -1 GO!E\(Gl‘lllEl
acumulate. 4 ‘ ‘

Organele cérora ‘azi’li se atribue/ o functie 10gulalome a
sthm.burllor colesterinei” sunt urmatoarele

Capsulele suprarenale;
Corpii galbeni.
Ficatul.

Splina.

Pulmonul.
Pancreasul.

Glanda - tiroida.
Creerul.

Rinichiul.

Testicolii.

1. Capsulele suprarenale.

TFaptul cd suprarenala este organul cel mai hogat in coleste-
rind, con{inind la indivizi normali, morti in wrma unui acci-
dent, 45—50% colestering, a ficut pe o serie de autori si sus-
{ind cd suprarenalele ar fi organe neoformatoare ale coleste-
rinei. Coleslerina se gdseste in special in zona corticald a glan-
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dei. Variatiunile cantitilii de colesterind a scoartei suprarenale
dupd Wacker si Hueck, sunt date mai ales de esteri colesterinei,
colesterina liberd reprezentind elementul stabil care intri in
conslitufia proloplasmei. Esterii sunt elementul variabil si labil
produs de functia lipoidogend a organului si acei cari variazi
in diferitele stdri patologice.

In special Chauffard si elevii s#i admit ci suprarenalele
ar fi sediul unui metabolism lipoidic activ si sustin aceasti doc-
trind prin o serie de fapte.

In diferitele stiri patologice acompaniate de o hiperfunctie
o capsulelor suprarenale hipercolesterinemia care se produce
coincide eu mdirirea cantitdfii de colesterini din suprarenale.
Astfel in arterio-sclerozd, nefritele cronice, hemarogiile cere-
brale, emfizemul pulmonar, cirozele ficatului, cantitatea de' co-
lesterind este miritd considerabil. Din contrd in infectiuni sep-
lice si piemice grave, acute ori subacute, endocardita maligni,
febra tifoidd, cholerd, enferitele  grave, cari dau tulburiri in
functia suprarenalelor, 1e langd o hipocolesterinemie avem si o
cantitate foarte redusé de/colesterindg’/in suprarenale.

Studiul colesterinei la fat, An-diferitele stadii ale desvolia-
rii sale, face pe Chauffard, /(Guy-Laroche si Grigaut si tragd
aceleasi concluziqni.

In prima jumétate a vietii infrauterine cantitatea de coleste-
rind din capsulele suprarenale, ficat si rinichi se mentine in
junrul cifrei de 2 gr. 50%w. Pe cand insd cantitatea din ficat si
rinichi rdméane aproape fixé, capsulele suprarenale isi méirese
eantitatea incepand cu luna IV—V ajungénd cifra de 36 gr. %/eo.
Se face legidturd intre volumul mare a suprarenalelor la fit si
nou niscut, desvoltarea sistemului nervos si cantitatea conside-
rabila de colesterind pe care o necesild. dpert face chiar citeva
relatiuni intre distrofiile suprarenalelor si cele ale nevraxului.

Lewwdan in cercetéirile histologice pe cari le face giseste ia-
risi 0o mérire a colesterinei suprarenale in stirile acompaniate
de o hipercolesterinemie,

Cresterea colesterinei in suprarenale merge dealtfel para-
iel cu semnele morfologice ale activitd{ii celulare de incluziune
(m#rire in numir, volum, kariokinezi). '

Porak si Ouwinquad aratd cid dupd o injeciie intravenoasid de
saponind colesterina venei suprarenale creste, se produce o ade-
varatd revz"u‘sﬁre, secrefie de colesterind din suprarenale.
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Un alt argument a lui Chauffard pentru funclia de-organ
formator este si modificarea _colesterinei dupd suprarena-
lectomie. i

Extirparea la un cdine a unei suprarenale, dupd 3—4 zile
di o hipercolesterinemie care dupd Grigaut si Troisier ar fi
datoritd hiperactiviti(ii glandei rdmase intacld in situ, care se
bipertrofiazi si isi miresle cantitatea de colesterind.

Desi toate aceste fapte par a asigura suprarenalei un rol in
formarea colesterinei, o serie de autori, Aschoff si elevii sii,
nu-l admit si considerd capsulele suprarenale ca simple organe
ae depozilare.

Arald in mod experimenlal cd, dupd o alimentatie prelun-
gitd cu colesterind, suprarenalele se incarcid cu o cantitale mare
din aceasti substani{ii, colesterina depozitindu-se la acest nivel.
(Aschojf, Gardner, Lander, Sternberg si al(i).

Dupi extirparea unilalerali a-suprarenalei constatd in cap-
sula rimasi pe loc o diminuare-temporald a colesterinei ; hi-
percolesterinemia observata de Troisier si Grigaul dupd ei esle
rumai secundard si /datoritd hipereolesterinemiei.

Tol asa dupd exlirparea,totald a suprarenalelor se pro-
duce o ridicare rapidi '\a cantititii de/ colesterind din sange si
daci extirparea nu ¢\ complectfi, Tidicarea este in raport direct
cu intinderea leziunilor suprarenalelor. ) ,

In stadiul actual al cunestintelor noasire ar {i cam dificil
sd afirmdm cu certitudine care este rolul exact al capsulelor su-
prarenale in metaholismul colesterinei. Dacd rolul de organ for-
mator nu este admis in totalitate de tofi autorii, capsulele su-
prarenale sunt considerate totusi ca centrii regulatori importanti
in schimburile colesterinei.

2. Corpii galbeni.

Corpii galbeni ca si suprarenalele joaci un rol important
in metabolismul colesterinei. Cercetidrile histologice si dozirile
chimice, cari au ardtat bogédfia acestor organe in colesterini
si variatiunile compozitiei lor chimice si histo-chimice in ra-
port cu diferitele faze ale activild{ii functionale, toate pledeazi
pentru un rol important in schimburile de colesterini.

Compardnd curba colesterinei si cea a evolufiei corpului
galben putem spune in mod general ci cantitatea de colesterini

din corpul galben creste progresiv dupa cum acesta evolueazd
spre maturitate $i regresiune. |
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Chauffard dozind colesterina din ovarul unei scroafe in di-
feritele epoci ale funciiunei géseste : in stadiul hemoragic 1 gr.
99°/00, In stadiul de maturitate 3 gr. 84°f,, in stadiul de regre-
siune 10 gr. 92°. In corpul galben in maturafie, apoi spre re-
gresiunea colesterina pare a se concentra, ca apoi sd fie elimi-
nati pe cale de secrefie internd cind aceasti glandi temporald
se atrofiazi. i

In cursul gestaliei suprarenalele si corpii galbeni par a se
asocia prin un fel de simbioczd funclionald si dau nastere hiper-
colesterinemniei. Suprarenala este o glandd permanentd cu hiper-
aclivitale ocasionald, corpul galben este o gland&d temperald, un
fel de organ de intdrire, cu rolul de a miri produciia de care
are nevoie organismul femenin in- fazele genitalitifii.

Scoala [rancezd cu Chauffard, bazali pe aceste fapte admit
¢l si corpii galbeni ca si suprarenalele sunt organe fmmatom‘e
de colesterind. )

Scoala germand in schimb nu/le admite decat un rol de
ergane inmagazinaloare ale colesterinei in exces.

Astfel Bacmeister| Havers, Newmann si Hermann interpre-
teazd hipercolesterinemia gravidicd ca un fenomen de retenlie si
nu ca un semn de hipergenezid- colesterinicd, Alfi autori cons-
tatd cd excesul de colestering~acumulat in organism, in sange
g1 organe, in timpul sarcinel dupd naslere este eliminat prin
secretia de fapte.

De Bella observd ci dupi costrajie in 83% a cazurilor
se produce o crestere a colesterinemiei cu 5—30%. Bazat pe
acest fapt nu admite ovarului si deci corpuli galben o functie
colesterinogend ci numai de organe inmagazinatoare, a céror
suprimare bruscd duce la o hipercolesterineniie.

3. Ficalul. )

Rolul complex pe care-l are ficatul in metabolismul coles-
{ierinel nu este.cunoscut in toate amanuntele sale, cu toate aces-
tea din datele ce le avem pand acum putem afuma cd el este
{foarte important.

Ticatul este in primul rand un organ eliminator de coleste-
rind prin bila ce o secreld. Bila conline 1 gr. 50 — 1 gr. 60% 00
colesterind. Nu numai in bila vesiculard dar si in bila hepaticé
se giseste colesterind, este deci secrretatd de celula hepaticd sau
canalele mici hiliare. _

Ca dovadi a elimin&rii co]eqtermel prin ]nh avem experien-
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tele autorilor francezi Chauffard, Grigaul, Laroche, cari legand
coledocul la cdini observd in urma acestei obstructii, pe langd
aparifia unui icter si o ridicare a colesterinei sanghine. Este
o hipercolesterinemie prin obstructie observatd in clinicd in
icterele prin obstructie hepato-coledociand. -

Dar colesterina eliminati de ficat sub aceastd formd nu
constitue intreaga cantitate. Ficatul mai are proprietatea de a
iransforma o parte din celesterind, elimindnd, sub forma de alti
produsi, o cantitate mai mare.

Grigaut observd, la bolnavii cu icter prin reteniie si operafi
prin fistuld biliard consecutivd, cd in bild cantitatea de coleste-
rind nu depiseste 0 gr. 30 la ' , pe cand colestrina sanghin&
ajungea in unele zile la 1 gr. 80 — 4 gr. 20°/o. Aceasta la fi-
cut sd creadd cd colesterina eliminatd de-ficat apare in hila si
sub forma unui produs de transformare. Cunoscutd fiind ana-
logia constitutionald intre colesterind si acidul c¢olalic admite
eliminarea unei par{i a colesierinei prin ficat sub formi de acid
colalic. Acidul colali¢ -ar avea astfel i 'bil& valoarea unui pro-
dus de eliminare a colesterinei.

Hipoteza raportului inire aceste doud corpuri este admisd
si de Klimkert dar spre deosebire de piarerea lui Grigaut, dupa
acest autor acizi biliavi, sunt aceia cari se transformd in co-
lesterind. .

Colesterina dupd Grigaut sufere in ficat o oxidafic mai com-
plectd decit in alfe organe, acidul colalic reprezentand un de-
rivat mai oxidat decit oxicolesternia ce o gidsim in alte organe
gi care nu o gisim nici in fieat, nici in hila.

TFicatul intervine in ciclul colesterinei si inmagazindnd a-
ceastd substanid cand este in exces in singe. - i

Gardner si Lander, Chalalow observi o méirire a coleste-
rinei hepatice dupd administrarea de colesterind per os.

Cercetiirile mai noi admit ficatului si o functie coiesferino-
genelicd. Dupd cercetdrile lui Reicher, asupra circulatiei arti-
ficiale a ficatului cu singe saturat cu trioleind, din care se con-
statd o mirire a colesterinei in lichidul circulant, se pare ci
ficatul are si proprietatea de a forma colesterini.

Alti autori ca Gauthier admit formarea colesterinei in ficat
in dependin{i de sustantele profeice.

Arthon, studiind prin metoda de autolisi aseptici asupra
organelor izolate rolul ficatului in metabolismual colesterinei, con-

.



21

firmd pérerile anterioare, arati insi ci glaudd hepatica este
capabild de un rol dublu de neoformatie si destructle a coleste-
tinei. Crede cd aceste procese au loc simultan in organism si
cd numai conditile speciale de experien({i le-au separat. Starea
de inanifie sau digestie pot exalta dupd cazuri unul sau altul
din aceste fenomene in .asa fel ci observim sau o produclie
sau o dis_lzaritie a colesterinei.

' O dovadd indirectd pentru geneza hepatici a colesterinei
o constitue si studiul comparativ al acliunei anestezicilor asu-
pra colesterinei. Hueck si Cattorek arali ci administrarea de
alcool, ether sau cloroform o singurd datd provoacd o hiperco-
lesterinemie. Ditccescki chservd insd, ci pe cand administrarea
zilnicd si indelungatii de alcool sau ether, substan{e cu acliune
1rur narcoticd, produce o hipercolesterinemie perzistentda, admi-
nistrarea zilnici de cloroform, dupd o’ hipercolesterinemie treci-
loare, di o scddere’mare a_ecantitilii de colesterind, care poate
13 redusd Ia mai pulin de 30% din cantitatea ei initiald. Faptul
se explicd prin actiunea clorofermului care, pe lingid ci este
un narcotic, este si un loxi¢ puterni¢ pentrn protoplasmd, capa-
Lil si dea o degenerescen{i si hecrozi intinsi si manifesti a
parenchimului hepahc

Din cele expuse am’ putit véden ¢a ficalul elimind coleste-.
rind, fie sub forma ei adevaratd, fie transformatd intrun alt
produs, o poate inmagazina atuneicand este in exces, sau forma
dupd nevoile organismului, asigurﬁndu -si prin acest rol multi-
plu, aldturi de glandele endocrine, un rol 1mportant in meta-
holismul colesterinei.

4. Splina.

Rolul splinei in metabolismul colesterinei a fost bdnuit de
mult Lui Aschoff si elevilor sdi le revine insd meritul de a fi
precizat acest lucru.

Pana in ultimii ani s’a crezut ci bphm este si ea un sim plu_
érgan’ dé inmagazinare pentru colesterini. Autorii cari susti-
neau aceasta se bazau, pe deoparte pe cercetdrile experimentale

cari au aralat cd hipercolesterinemia wlimentara este urmatd de

o ridicare a cantititii de colesterini din endoteliul splinei, pe
de altd parte pe faptul ci splenectomia este urmatd de ‘o ridi-
care a cantiti{ii de colesterini din singe ( Eppinger King, Rot-
schild si Laper, Sotfi si Torri, Colonibiés ete). = ;

Cercetirile facute de Abelons si Soula, L npm!e 91 Qoulrr in
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ultimii ani - evidenfiazi o serie de faple noi cari ne permit si
atribuim splinei si o funcfie colesterinogeneticd. :

Pentru-dovedirea capacitifii de organ generator, autorii sus
cita{i, dau urmitoarele rezultate ale cercetirilor ficute :

Sangele venei splenice este in mod normal mai hogat in co-
lesterind decit singele arterei sau a altor teritorii venoase.

Introducerea de acid clorhidric in duoden produce o hiper-
colesterinemie, o ridicare a cantitdfii de colesterind in inireg
sangele circulant. Singele venei splinice insd Drezintd o ridi-
care mult mai mare ce nu o gisim in sangele cordului stang ;
sangele deci se inbogiifeste in colesterind traversand splina.

Nu au reusit si producd aceasti hipercolesterinemie prin
ac(iunea acidului clorhidric la animalele speneclomizate. '

Splina pusd in condifiuni de autoliSa asepticd in vitro, éan-
titatea de colesterind se ridici.

Farda a ne indica in mod absolut precis rolul splinei in me-
tabolismul colesterinei, experienjele citate, pledeazd pentru un
rol de organ formator; colesterinogeneza splinei fiind in lega-
turd probabil cu actul /digestiej.

5. Pulmonul. .

Pulmonul are si el un rol in metabolismul colesterinei. .4be-
lons si Soula sunt primii cariatribuie pulmonului o actiune co-
lesterinoliticd. Dozand cantitater de colesterind a sangelui din
cordul drept si cel sting censtatd; cd singele din cordul drept
contine in medie cu 0 gr. 259 mai putini colesterini decit
cel din cordul sting. Cantitatea aceasta este re{inutd de pulmon
si serveste la protejarea epiteliului pulmonar contra agentilor
nocivi. Tinand seama de cantitatea mare do sange ce trece prin
pulmon, cit si de depozitele de colesterind ce ar trebui si se.
formeze in pulmon, in urma refinerii colesterinei — si cari de
fapt nu se formeazd — trebue si admitem cé in interiorul pulmo-
nului colesterina sufere anumite transforméri si in special pro-
cese de oxidatie, ' : j

Cercetdrile acestor autori au fost apoi confirmats si de alti
intre cari Nifescu, Popescu-Inofesti si C’ndariu,_Rémon(l, Colom-
Liés ete.

6. Pancreasul. _ E Foo B G Bk e e

Pancreasul intervine si el in metabolismul colesterinei. Ni-
lescu, Popescu-Inotesti si Cadariu observd cd ridicarea in tota-
litate a pancreasului la caini este. urmatid de o hipercolesterine-
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mie care creste progresiv céiteva zile ca apoi in stadiul de cage-
zie 'finald si scadd pani sub nivelul initial.

Autorii afirmd c# puterea colesterinolitici a pulmonului,
manifestatd prin diferen{a- intre colesterinemia sangelui din ini-
ma dreaptd si cea din inima stingi, dupd extirparea pancrea-
sului pare a fi foarte diminuants si mai ales puterea colesterina-
liticd manifestatd de pulmon in vitro este nuld. Pancreasul prin
secrefia-i endocrind ar interveni in fenomenul de destrucie,
de lisc a colesterinei.

7. Glanda tiroidd.

Dupé Luden, Colombiés glanda tiroidi, acest mare regulator
al schimburilor organice, ar avea un rol important si in meta-
polismul colesterinei. Colombiés, in teza sa, confirmi lucrdrile
anterioare ale lui Luden, aritand ci tiroidectomia s1 paratiroi-
dectomia determind o hmercolestermemle‘ ;

C. Parhon si M. Parhon _constati ci in mn:edem si hiperti-
roidie experimentald colesterina sangelui este marlta."f\celas u-
cru il constatd si Ornsfein in teza sa.

8. Creerul.

Creerului i-Se atribue iardsi o functie colesferinogeneticd.
Abelous si Soula, Flint gisesc ¢é sangele yvenei jugulare contine
mai multd colesterini decit sangele artevei carotide. La fel Ré-
mond, Colombiés si Trigant gisesc mai multd colesterind in san-
gele venei cave superioare decat in-sfngele venei cave inferioare.
Aceste fapte ii fac si atribue si creerului rolul de organ for-
mator de colesterind. e

9. Rinichiul.

Dupi Abelous si Soula rinichiul ,;in vitro* ar distruge co-
lesterina dar ,,in vino* din contrd ar avea o acfiune colesteri-
nogeneticd. Sustin acest lucru bazati pe faptul c& sangele venel
renale confine mai multd colesterind decit singele arterei renale
sau aortei. Acest fapt il confirmi si Rémond si Colombiés.

10. Testicolii.

La fel testicolul ar avea o functie colesterinngeneticd. cdci
singele venei testiculare contine mai multd colesterind decét san-
gele arterei testicularve (1. Parhon, M. Parhon).

Ciclul colesterinei in organism dupi cele expuse ar fi urmé-
torul : adusd, pe de o parfe de alimente, pe de altd parte for-
mati de diferite glande, este in parte utilizatd de organe — si
in special sistemul nervos, — altil parte distrusd si transformatd
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de {esuturi — si in special ficat, — este eliminatéd prin bild si 1‘ea.b-
sorbitd de mucoasa 1ntest1nala. ,

Ori care parte a acestui ciclu fiind deranjatd se prezmta.
talburari in metabolismul colesterinei manifestate, fie prin o
bipercolesterinemie, fie prin o hipocolesterinemie.

Studiul ciclului colesterinei ne permite si diferenfiem doud
feluri de hipercoleslerinemii patologice : hipercolesterinemia data
de o hipergenezd a organelor si in special glandelor suprarenale,
i hipercolesterinemia prin relenfie de origine hepaticé.

Ca a treia varietate am putea si ludm hipercolesterinemia
alimentard. '

Din punct de vedere clinic hipercolesterinemiile se pot pre-
zenia sub doud Stiri diferite: sau ca simpld lezizune sericd, fard
{endint{a prea mare la precipitare, sau cd ea provoacd In anu-
mite puncte ale organismului niste depozite locale tipice.

Hipercolesterinemiile fird precipitiri nu sunt decit stiri
transitori cici, dupd un-timp care/yvariazd dupd cazuri, ajung
la faza de fixaliuni Jocale: biliare, -arleriale, reliniene, cuta-
nate ete. g

Prima localizare a hipercolesterinemiel este wanihomul, —
un thopus colesterinic cu fixdri variate, — dand : xapthelasma
pleoapelor, xanthomul coatelor-si-gemuchilor, xanthomul gene-
ratizat.

Ochiul la fel este o regiune pedilectd unde depozitele locale
de colesterind pot da : arcul senil sau gerontoxonul, retinitele
cu placi albe etc.

Ca cea mali tipicd si poale cea mai importantd depozilare
amintesc cea din interiorul cdilor- biliare, — caleulii biliari, —
hipercolesterinemia ]ucand rolul pruno:dml in geneza lithiarei
hiliare.

r 1



Rolul biologic al colesterinei.

: Rolul ce-l are colesterina nu este complect elucidat pani a.zi;
¢u toate aceslea se cunosc o serie de fapte cari toate tind si asi-
" gure colesterinei un rol foarte important in funcliunile orga-
nismului. s

Dupi creetiirile lui Iscovesco, Mayea Schaeffer, etc. coleste-
rina intrd in constituiia tuturor celulelor din organism si dect
si a membranei diferitelor eelule-si, Jenomenele de absiraclie &
multor elemente chimice suht in Jegdturd tocmai cu prezenfa co-
lesterinei aici. Astfel electul, narcoticilor' ésbe in bunid parte cu-
noscut prin faptul solubilititii acestor agen(iin colesterina mem-
branei celulelor nervoase..

Actiunea baclericidd ce o ave colexteuna este de mult dove-
ditd. Henes Edivin, prin cercetdri experimentale, a ardtat acfiu-
nea inhibitoare ce o are asuprarcresterii microbilor. Lambling
sus{ine cd colesterina formeazi la suprafala corpului un ade-
viirat aparat protector.
~Acliunea farmaco-dinwmicd ce o are in orgamqm este putin
cunoscutd. Dupd Danilewsky ar avea un-efect excitator asupra
hlnelm cardiace.

) Brisseniorel si. Iocmm faca.nd mJectu intraperitoneale  la
epuri conslati ci ar avea si o acliune hipolernmizantd si sonni-
jerd.

Gapamhtea respuatorle a uulgelm arterial ar f1 dmunuata
prin o cantitate mare de colesterind in sangele circulant, efect:
ce se combate prin m]ectu intravenoase de cloroform foarte
diluat. '

In interiorul tubuhu digesliv colesterina are mare impor--
tantd in-emulsionarec gr dsimilor, cici aceastd propriefate ce o,
are bila este datoriti in mare parte colesterinei.

Afard -de aceasta este foarte probabil cd colesterina, virsatd
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prin bild in intestin, exercitdl si o acfiune anfiloxicd asupra con-
{inutului intestinal.

Este cunoscuti deasemea Supraproductia vde colesterind
in diferitele stiri patologice. Mulli autori au pus-o In legdturad
cu defensa oragnismului. Colesterina contribue si ea la desvol-
larea imunitdfii si cresterea ei favorizeazid formarea anticorpilor.

Colesterina exercitd si asupra globulelor rogii o acfiune -pro-
tectoare, marindu-le rezistenta. Astfel s’a observat cd in boalele
in cari avem o mirire a rezistenfei globulare — ictere mecha-
nice — avem si o hipercolesterinemie, din contrd in boli in cari
rezistenfa globulard este sciizuti — ictere dinamice, anamie
pernicioasi — avem o micsorare a cantitdfii de colesterind.

Tmportantd este puterea colesterinei de a neufraliza diferi-
tele toxine. Mulon si Porak constati acest efect neutralizator
dupi introducerea toxinei difterice si telanice pe cale bucald.
Aceeas actiune o are fati-de diferitele seruri, impedecdndu-le
actiunea hemolitici (/scoveseo, Eisler), fata de veninurile serpi-
lor (Phisalix, Sachs,/Abderhalden). Impedecd actiunea hemoli-
zinelor parazitare (Faust, Talguisé) si a hemolizinelor bacterie-
ne (Nouguchi, Cernovodeanu si ‘Herri) a sdpunurilor si a apei
distilate (Iscovesco, \Foucauil,” Mayerstern). La fel actioneazd’
si asupra altor substante hemolilice ca saponinele si digitonina.
Ramson a reusit si stabileascd ca 'sapeninele, prin adiugarea
de colesterind, pierd actiunea disolvanta fatd de globulele rosii,
ceeace s’ar explica prin afinitatea colesterini fa{d de saponine,
cu cari combindndu-se le impedecd actiunea hemolitici.

Pribam, Gardner au arétat c¢i se poate méri actiunea anti-
hemolilicd a serului unui animal administrindu-i o alimentatie
bogatd in colesterind. Hert si Landsteiner au explicat mirirea
acliunei antihemolitice a serului ictericilor tocmai prin creste-
rea colesterinei. Boudin si Flaudin au stabilit ci aceastd actiune
este direct proporfionald cu cantitatea colesterinei din ser.

Dupa alti autori ca Ferré, P. Mauriac, Defoye, nu existd
insd nici un raport intre puterea hemoliticd a serului sanghin
§1 colesterinemie.

Marie atribue colesterinei o putere aglufinanid fatd de baci-
lul tific. Serul epurilor dupd injectii de colesterind are o putere
aglutinantd panid la '/s—'[s0, proprietate ce o perde dupi in-
cilzire la 60°. '

Se poate sustine pentru colesterind o actiune antitoxicid ge-
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nerald, constatindu-se o hipercolesterinemie in cele mai multe
intoxicatiuni (Lénossier, Lamblnig, Lemoine)..

Darle si Sperling, pe baza unor cercetiri ficute la. cobal,
admit colesterinei o acfiune asupra hemoglobinei si globulelor
s0sil. Dupd administrarea de colesterind atit hemoglobina cat si
globulele rosii cresc in sange. Acelas lucru il constatd si Cantieri
la un copil cu anemie tratat cu colesterind.

Carpani giseste ci colesternia ar avea si o acliune anliana-
filacticd, ca si lecitina,’ cu condifia insi de a f} introdusi pu-
{in timp inaintea injectiei intravenoase. Linz si La Barze au ob-
servat o crestere marcanti a colesterinemiei in cursul socului
anafilactic acut la cobai.

Dupd Rouzand si Kiery ar exista un raport -direct intre
cantitatea de colesterind si wvdscozilalea sdingelui. Cresterea co-
lesterinei corespunde cresterii vascozitdtii si viceversa. Multi au-
tori cred cid acest fapt este foarfe important pentru aprecierca
prognosticului in uremdie. :

Colesterina nu dare Ain schimb nici e influentd asupra vi-
lezei de sedimenlare a globulelor rosii dupid cercetdrile lui Scla-
amon, Potler si Valtis.

Nitescu, Popoviciu, Gyorgy,-Jeike si/alii autori incd sustin
c¢i sub influenta razelor “ultraviolete colesterina si derivatii ei
sufere modificdri intrameleculare eari-fac cd si castige proprie-
tati anlirachilogene.



Rolul colesterinei in patologie.

Colesterina pe langd importanta acliune ce o are in biologie.
Geterminatd de altfel numai in parte pand acuni, rdmindnd in
sarcina viitorului de a stabili si multe altele, mai are un rol dec-
sebit de important si in desvoltarea unor stdri patologice.

Astfel Roberlson, Braikford si Burnolt susfin cd ar avea o
acliune favorizanti asupra creslerii lumorilor maligne, fapt
conslalat din experienlele lor ficute asupra soarecilor carcino-
matosi. ;

Dupi alli autori/colesterina favorizeazi desvollurea arlerio-
sclerozei si poate chiar si.o provoace, Astfel Wacher, Hueck,
Anitsehoff, Warilscheff experimentind pe epuri, pe cari ii tra-
teazi cu doze moderate. (0/gr. 40 zilnic) de colesterind timp de
5—30 zile, observid alteratiuni lipice de aterom (infiltratia pere-
tilor aortei cu substante (uasi-grisoase).

Acest rol in geneza arferio=sclerozei este. admis si Lemoine.
Un autor italian Sisto neagd rolul hipercolesterinemiei in des-
voltarea arterio-sclerozei.

Avand in vedere, pe de o parte teoria care explicd Dhidtra-
nefa prin acumularea substanfelor de desagregare a tesuturilor,
susfinutd intre al{i de C. Parhon, iar pe de alti parte cresterea
colesterinei la bétrani dupd Parhon M. Parhon, Tuiel, Schiff etc.,
dupd cari colesterina creste la bétrdanele si mai ales dupd 60 ani,
existand un paralelis intre gradul bétrdnelei si acel al coles-
terinemiei, s’ar putea sus{ine cd aceastd substanti are un rol im-
portant si in patogenia bélrdnefei (Ornstein).



II. Colesterinemia in stdrile patologice.

Colesterinemia sufere modificiri importante intr’un numir
mare de stdri patologice. Dupd numeroasele cercetiri ce s'au fi-
cut asupra schimburilor colesterinemiei in diferitele stiri mor-
bide s’a céutal a se trage concluzii, tocmai din aceste modificiri
aduse colesterinemiei, asupra patogeniei, diagnosticului si prog-
nosticului diferitelor holi.

Colesterinemia in 'hoalele infectioase.

Infeciiile modificd mult canlilatea. colesterinei. Modificarile
aduse coleslerniemiei nu/ par-a fi ins#d in Jegdturd cu natura in-
fectiunei céci curbele acestor modificarl sunt foarte variate in
cursul aceleasi infectiumi. Dacé insa cdutim a suprapune cur-
bele, nu dupd natura infectiel, c¢i dup# intensitatea lor, vedem ca
diferitele modificari ale ‘colesierinemiei” se suprapun, indiferent
de natura infectiei.

Din cercetdrile ficute reese ci doi factori, — intensitatea si
durata infectiei, — sunt acelea cari influinteazd modificdrile co-
lesterinemie. Tn felul acesta deoSebim trei reactliuni cari cores-
pund : infec{iilor usoare, infectiilor de o gravitate mijlocie si in-
fectiilor. grave.

1. In infecfiile usoare cantitatea colesterinei sau nu e modi-
ficatd deloc sau foarte pufin. Ca exemplu putem lua un erizipel
usor abortiv cu defervescentd in ziua treja-patra si in care nu
avem nici o modificare a colesterinemiei.

2. In infecliile de o gravitale mijlocie, intre cari ca tip pu-
fem lua pneumonia franci lobar#®, colesterina di modificadri
foarte caracteristice.

Normald inaintea infectiei, in timpul perioadei febrile scade
chiar pand la 0 gr 80 %/ uneori, ca in perioada de deferves-
centii si convalescentd si avem o hipercolesterinemie. In infec-
(iile mai grave si de lungd duratd cantitatea de colesterina scade
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considerabil pentru a reveni la normal in convalescen{d, fard
si mai prezinte ridicarea secundard obisnuitd. Faptul acesta il
observim mai ales in febra tifoidd.

3. In infecliile prelungile cu niers supr acut si termum[mne
fatald cantitatea de colesterind, foarte scizutd in timpul boalei,
ramane sub normal pand la moarte.

In rezumal se poate spune c¢i in perioada febrild a boalelor
infectioase avem o hipocolesterinemie, existdnd un raport direct
intre intensitatea infectiei si scdderea cantitd{ii colesterinei. In
defervescen{d, in infecliuni de o gravitate mijlocie, avem o hiper-
colesterinemie secundard, care llipseste in infecfiile usoare si in-
fectiile foarte grave.

Curba colesterinemicd este pand la un punct proporfionald
cu curba termicd a cirei evolulie o urmeazi, dar cele doud curbe
merg in sens invers si se inlretaie in momentul defervesceniei.

Dealtfel colesterinemia pare a-urma in cursul infectiunilor
o evolulie in raport cu celelalte procése de reacfiune ale organis-
mului. Pericada de stare a unei infecliuni conicide cu epoca de
mai micd rezisten{d a individului si/in aceastd perioadd avem §i
0 hipocolesterinemie. Din contrd in defervescen{d, cand organis-
mul a invins infectia, mdividal-a lrecut de pericada asa zisi
anergicd, apare si hipercolesterinemia seciandara.

Doi autori Rouzand si”Cabanis repreduc experimental prin
vaccin antitific aceleasi reactivni-ale colesterinemiei. Fiecare in-
jelie de vaccin antific reproduce in miniaturd acea descrisd in
fehra (ifoidd. Citez dupd ei: ,.JFiecare injeclie este urmald ime-
diat de o scddere in general propor{ionald cu intensitatea reac-
{iei termice si clinice si urmatd destul de rapid de o ascensiune,
cu atat mai ridicatd cu cit scdderea a fost mai profunda.” Iste
interesant de constatat cd aceasti reactie hipercolesterinemica
este In stransd legdturd cu procesul de imunizare. Foarte mar-
catd dupd primele doud injeciii, este mai slabd dupid a treia si
nuld pentru ultima cénd, organismul fiind imunizat, curba co-
lesterinemicd revine la limita normald primitivd si injeciiile f&-
cute de acum Inainte nu mai sunt capabile de ai strica echilibrul.

Aceste cercetdiri ficute in Fran{a, in cea mai mare parte de
Chauffard. Guy-Laroche, Grigaut, au fost confirmate si de o serie
de alli autori strdini ca : Pribram, Brckmeister, Henes in Ger-
mania : Klinber!{ in Holanda ; Edwin Henes in Stalele Unite ;
Bauer si Skuisky in Austria : Obakevileh in Rusia ; Maranon si
Varifos in Spania.
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Studii asupra colesternemiei in sifilis au fost ficute de Geiu-
cher, Paris si Desmonliére ; acesti autori constati cd in sifilis,
la inceput cantitatea de colesterind riméine aproape constanti,
mai tarziu este totdeauna ridicatd si superioara cifrei de 2 gr. “fo.

Colesterinemia in intoxicatii.

S’au observat schimbirile colesterinemiei dupd administra-
rea de alcool de cétre Ducceski. Constatd ci in a patra-cincea
zi cantitatea de colesterind, dupi administrarea de alcool, ajunge
valoarea aproape dubla.

Roch, Gauthier si Ferriére conslati o cobordre a curbei co-
lesterinemice dupd medicaliunea ligifclicd care apoi isi reia ni-
velul primitiv dupd disparilia cauzei toxice.

Colesterinemia in boalele renale.

In nelfrile coleslerina singelui sufere modificiri importante.
Cercetéirile mai noi tind a preciza aceste schimbiri si a se servi
de ele la precizarea unai diagnostie, dar in special la prevederea
prognosticului nefritelor cromice.

In nefrilele acute cantitatea-de coleslenna. nu este modificatd,
chiar nici in eazurile unde avenr un oarecare grad de retentie
azolata.

In nefritele cronice hipereolesterinemia este o regulii, cifrele
pot fi insé foarte variate, putindu=se ridica uneori pand la canti-
tatea enormi de 15 gr. la litru.

Aceastd hipercolesterinemie aproape constantd in nefritele
cronice, totusi nu este strans legatd de nici unul din simptoamele
acestel afecfiuni, ci evolueazd aproape independent de ele. Ast-
fel gradul relentiei clorurate nu condifioneazd numai decdt si
intensitatea hipercolesterinemiei.

In ce priveste azotemia, raportul pare a fi mai mtmecant
Gand e vorba de cifre ridicate de colesterind sau uree vedem ci o
retentie mare de azot este acompaniatd de o hipercolesterinemie
usoard si invers, o hipercolesterinemie mare este acompaniata de
o retenlie usoard de azot. Se comportd ca si cum ar exista o ba-
lan(d intre aceste doud stari.

Acest raport invers, ce existd intre cele doud stiri chimice
ale serului, se observd tot asa de bine la acelas bolnav. Prin do-
zaje ficute in serii vedem: colesterina scdzind atunci cind urea
serului creste, din contrd la-holnavi pe cale de ameliorare, coles-
terinemia se ridicd pe misurd ce azotemia scade.
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Cand e vorba de cifre intermediare de colesterind sau uree,
colesterinemia §i azotemia evolueazd mdependcnl ne avand nici
un raport de proportionalitate,

Aceste rezultate date de Chauffard, Guy-Laroche, observate
si de Widal, Weil, Collallino, Canlieri, Backmeister, au fost con-
trolate de Henes in America. Dupd acest din urmé autor dimi-
nuarea proggresivd a colesterinei merge paralel cu agravarea
semnelor clinice.

In ce priveste raportul dintre hipercolesterinemie si hiper-
tensiune, chestiunea este si azi foarte discuftatd ; pare a nu {i nici
un raport de proporlionalitate intre aceste doud stari. Chauffard,
Guy-Laroche afirmi ci in hipertensiuni mari ar exista foarte de
multe ori si o hipercolesterinemie, fara ins2 si fie _constantii.

Dintre toate simptomelg nefritei, aibuminuria pare a avea
raporturile cele mai strinse cu hipercolesterinemia. Albuminu-
riile mari sunt acompaniate aproape constant, in general de
lipemii mari si in special de hipercolesterinemie ridicatd.

Hipercolesterinenria dealtfel nu este-un fapt izolat in nefri-
tele cronice, ci se acompaniazi-side o ridicare a gradsimilor si
uneori a altor lipoizi, mergand paralele (Widal, Weil si Laudat).

Din punct de vedere clini¢c frecventa hipercolesterinemiei are
mai mare importan{d \in nefrifele cloruremice, pe cari ne permite
sd le diferenfiem de alte boli, cu edeme,; cum este spre exemplu
asistola. In cardiopatii, chiar-si-in perioadele terminale, canti-
tatea de colesterinad rdmane normala.

Dar determinare colesterinemiei in nefrite nu ne serveste
numai la facerea unui diagnostic. Un autor american Henes a
ardlat cd dozarea colesterinei in nefritele cronice ne poate servi
si la precizarea unui prognostic intr'un caz dat. Dupa acest au-
for hipercolesterinemia in nefritele cronice diminud in apropie-
rea perioadei uremice pentru a ajunge minimi in cursul ure-
miei §i in comd, cind poate sid scadd pand la 1 gr 656—0 gr. 65
la litru de singe. La aceeasi indivizi la cari giseste o scidere re-
lativd a colesterinei, dozeazd si alte elemente ca urea, azotul, aci-
dul urie, ereetinina, zah&rul din singe si cari in foarte multe
cazuri le giseste normale. Tolusi din sciderea relativd a coleste-
rinei a putut si prezicd accidentele uremice. In acelas timp con-
statdi, la indivizi pe cari ia putul urméri mai mult timp, un para-
lelism intre diminuarea colesterinei si agravarea semnelor cli-
nice. Autorul crede cd lipoizi Singelui in general si colesterina
in special ar avea un rol antitoxic.
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Colesterinemia in boalele ficatului.

Am vizut la capitolu] metabolismului colesterinei rolul im-
portant ce-l are ficatul in schimburile colesterinei, el fiind, pe de
0 parte un organ de eliminare, transformare si inmagazinare, pe
de altd parte si un focar generator de colesterini.

Diferitele boli hepatice cari dau o alterare a celulei hepatice
vor aduce cu sine si modificiri importante in metabolismul co-
lesterinei.

Dintre toate sindroamele hepatice icterul este acela care se
acompaniazd mai frecvent de modificiri in metabolimul co-
lesterinei.

Am vézut in cele expuse ci existd doud feluri de hipercoles-
terinemii. Una produsdi de o hipergenezi a colesterinei, dati de
organele cu acest rol si in special de capsulele suprarenale si
alta de naturd hepaticd produsd prin retentie.

Hipercolesterinemia ce o'gdsim, Ia_icterici este dati tocmai
de aceastd reteniie biliard st absolut independentd de cauza reten-
tiel. Astfel in iclerele date de o retentie canceroasi, hipercolesteri-
nemia ocazionati nu are nicivo degiturd cu procesul canceros,
cdel In cancerele localizate im alte organe ca pancreas, stomac,
rinichi, cantitatea de colesteving este normala.

Gradul de hipercolesterinemieeste proportionat cu gradul
de retentie a cclorlalte elementeiale bilei, cholemia si bilirubine-
mia avand in mod general acelas mers. Putem avea insi si diso-
cierii intre bilirubinemie si colesterinemie. Astfel in-icterul he-
molitic, in care avem o bilirubinemie ridicatd, cantitatea de co-
lestering din sdnge rdméne normal.

0 altd disociere gdsim in xanthelasma, aici insd hipercoles-
terinemia este o reguld iar bilirubinemie este foarte rard.

Un caracter important al hipercolesterinemiei ictericilor,
care o diferenliazi de cea a nefriticilor, este faptul cd este nu-
mai parfiald, intereseazi numai colesterina liberd, pe cand la
nefretici este globald.

Tifescu care studiazd colesterinemia in boalele ficatului, in
nrma observaliilor cazurilor cu icter, dd urmétoarele concluzii :

In icterul cataral infectios in perioada fenomenelor generale,
colesterina rimane normald, sau scade putin, se urcd apoi trep-
tat de si icterul este in scidere. Giseste cd avem aceas comportare
ca in orice bhoald infectioasd, avind o perioadd de hipercolesteri-
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pemie care coincide cu cea de imunitate si Incadreazd icterul
catlaral intre hoalele infecjioase generale insd cu o afectare\nmi
intensd a ficatului.

In icterul {oxic acelas lucru, colesterina nounala sau usor
scizuld la inceput, trece in usoard hllJBl‘LOle(El‘lllLlllle‘11]. pe-
rioada de ameliorare.

In iclerul mecanic da o hipercolestererinemie desvoltatd lent
si destul de redusa.

In icterul hemolitic, ne avind nici un obstacol, celula he-
patici nefiind lezatd, colesterinemia rémane. normald.

In lilicza biliard in evolulie cantitatea de colesterind a seru-
lui este in general foarle ridicatd. Este un exemplu de asociere
intre leziunea serici manifestati prin o hipercolesterinemie si
calculi — precipitate, fie in totalitate, fie in parte, de colesterind.

Tifescu din dozdrile fdcule gaseste colesterina méritd la toti
litiazici fard fenomene inflamatorii si febré. Faptul acesta are
mare importan{i cici poate constitui un excelent mijloc de diag-
nostic in formele dubioase ale litiazei biliare.

In colecistile si angiocolile colesterina sufere modltlcall cari
dupd Tifescu ne-ar putea servi./pand la un punct, ca mijloc de
diagnostic diferential. In colecistita simpli, in care celula hepa-
ticd nu este alteratd, colesierinemia este normald, din contrd in
colecistita calculoasid deobicei avem o hipercoleslerinemie.

In angiocolite, la cari-deobicei seatageazd si o hepalitd, avem
0 hipercoleSterinemie ca si In alte stédri icterice toxi-infec{ioase.
In cazul c&nd infecfia este foarte gravd, cu fenomene de insufi-
cientd hepaticd foarte exprimate, putem gési o hipocolesterine-
mie. Hipocolesterinemia traduce o lezare gravi a celulei hepa-
tice si indicd un prognostic rdu (Colombiés.)

In twmorile maligne ale ficatului coleslerina este marild,
probabil din cauza tulburdrilor functionale ale celulei hepatice.

In chistul hidalic colesterineg rdmdne normal@ sau usor scd-
zutd. Faptul ar putea servi ca mijloc de diagnostic diferential
fatd de tumorile maligne (Tifescu).

In cirozele ficalului, dupd majoritatea autorilor, nu avem
nici o modificare a cantitilii de colesterini.

Jaroslov, Jedlika susfin ¢i in ciroza atrofici avem o h]DO-
colesterinemie iar in cele hipertropie o hipercolesteriemie.

Tifescu in teza sa da urmdétoarele concluzii : ,,Cirozele simple
fird combinatii de alterare in alte organe, orice etiologie ar avea,
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prezintd o colesterinemie normald sau mai scizutd, Daci ciroza,

hepaticd existd cu o aortitd sau nevritd vedem c# colesterinemia
se prezintd maritd cantitativ.

Colesterinemia in boalele cardiace.

In asistolie cu edem. dupi Chauffard, Guy-Laroche si Gri- .
gau! colesterinemia se men(ine romal.

Miocardicii asistolici in general prezinti o hipocolesterine-
mie. Gand avem leziuni miocardice asociale cu leziuni aorlice
sciderea coleslerinei se face mai larziu (Tifescu,).

In endocardita lentd Tifescu giseste colesterinemia normald;
in cazurile cu fenomene infeclioase mai grave constati o hipo-
cclesterinemie. 'Nu géisestd la nici un caz examinat hipercoles-
terinemia descrisd de alli autori.

Hiperlensiunea dupi Coliatino, Canfieré nu are nici un ra-
port cu hipercolestevinemia atit in nefrite, cit si la arterio-scle-
rosi. Dealtfel nici arterio-scleroza prin ea. insusi, dupd Chaujfard
nu di hipercolesterinemie €i mwmnai in cazurile cind are aso-
ciatd si o sclerozid renald.

Colesterinemia in ‘hoalele de nutritie.

Diabel.

Aspectul lactescent ce-lare-singele diabeticilor, cit si bogi-
{ia In lipoizi, a fdcut si fie studiata—sl colesterina incd de mult
timp. Dupd cercetdrile lui Apert, Peckery si Rouillard cu toatd
bogafia in lipoizi, hipercolesterinemia este rara si fard nici un
raport cu glicemia ori acelonemia. La aceleasi concluzii ajung
si alli autori ca Chauffard, Guy-Luaroche, Grigaut si Lepine.

Rouzand din contri giseste hipercolesterinemia foarte frec-
venld la diabetici.

Colombiés in teza sa dozeazd coleSterina la trei sute de dia-
betici pe cari ii grupeazi in trei categorii: a) diabet grav evo-
luand la indivizi cu ficat si rinichi normal, la cari colesterina este
cea mai ridicatd, cifra medie depisind 4 gr. la litru. b) diabet
florid., evoluand la indivizi cu o diminuare a permiabilitdfi re-
nale si cari in majoritate sunt litiaziei, hipertensivii. Cifra medie
la acesti bolnavi depdseste 3 gr. la litru. ¢) Diabet evoluédnd la
bolnavi en leziuni hepatice grave dar permiabiliate renald nor-
mali. In aceste cazuri colesternia este foarte puiin ridicatd fa{d
de normal. Este o clasificare facutd dupd starea functiunilor he-
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patice si renale care tinde si explice diferinfele mari de cifre
date de autori si cari sunt datorite faptului cd diabetul este o
boald foarte complexd care cuprinde o serie intreagd de categorii
de bolnavi.

Gidseste cd cifra de coleslerind mxi-are de 3 gr. la litru
este un element de prognostic grav, mai ales dacd coincide cu
o permiabilitate renald normald.

Aceas importantd o dau l111)e1co[e:.lermelnlel in prevederea

prognosticului si Rémond si Roauumi, jar in America Jaslin.
. Dupi Colombiés hipercolesterinemia se accentueazid pe mé-
surd ce intoleran{a fati de hidrafii de carbon creste si este un
semn bun pentru rezistenta hepaticd. Dela o limitd oarecare, ce-
Jula hepaticid nu mai poate lupta si apare o hipocolesterinemie
terminald, semnul unui sfarsit apropiat.

Nitescu, Popescu-Inotesti, Cadariu constatd experimental
sciderea colesterinei inaintea morlii. La cainii depancreatizali
colesterina la inceput se ridicd apoi scade brusc cu cateva zile
inaintea mortii.

Autori americani Jaslin,/ Blooy, Gray suslin c#l colesterina
este urcati aproape in toate cazurile in singele diabeticilor.

Marcel Labhé si Heilz giisesc la fel cifre aproape totdeauna
mérite, In medie 2 gr 82 la-litru.

Tifescu din observafiile sale'ajunge la concluzia cé hipercoles-
terinemia este aproape conslantd in-diabet, nuwai in cazurile cu
casexie pra exprimatd poate fi o hipocolesterinemie. Nu existd
nici un raport intre glicemie si colesterinemie, dupd cum nu exista
nici un raport intre acidozi si hipercolesterinemie, putind exista
ambele sau fiecare in parte.

Peleagra.

Tifescu din dozérile ficute constati ci in perioada fenome-
nelor cutanate si digestive a pelagrei colesterinemia rimane
nemodificatd. :

Boala lwi Basedow.

Jedlicha in boala lui Basedow géseste o hipercolesterinemie,
Tifescu din contréd o hipocolesterinemie.

Colesterinemia in boli sanghine. Leucemii.

In mieloza leucemicd, Hogdhin, Jedlicha, Grigaul nu gisesc
nici o modificare Tifescu did o hipocolesterinemie :
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Colesterinemia in boalele mintale.’

La alienaji colesterina sufere modificiri importante. Dupd
Ornslein, hipercolesterinemie gisim in alcoolismul cronic, con-
fuzia mintald, demenla senild, psihozele afective si paralizia ge-
nerald, iar hipocolesterinemie in oligofrenie, epilepsie si demenia
precoce.

Colesterinemia in ulcerele gastro-duodenale.

S’a dozat colesterina si la bolnavi cu ulcere gastro-intes-
tinale fir# a se i-se gési insd vre’o modificare.
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[11. Colestermemla in tuberculoza
pulmonara.

Vizandu-se importanta mare ce o au variatiunile colesteri-
nemiei in diferite stiri patologice, putind S& serveascd in

-unele cazuri dubioase, pand la un punct la stabilirea diagnosti-

cului, in facerea unui diagnostic difeven{ial, dar in special de a
prevede pronosticul anumitor boale, s’au ciutat de mai mulii
autori varialiunile colesterinemiei in serul bolnavilor tuberculosi.

De 'si rezultatele cercetirilor de pand azi sunt foarte contra-
dictorii, ele totusi ne permit’sd tragem anumte concluzii im-
portante in special asupra prognosticului _tuberculozei pulmo-

nare in legdturd cu “variafiunile colestelmelmel.

Vom ciuta ca din literatura ce ne-a stat la dispozifie si ddm

un rezumat al cercetirilor ficute pan# in prezent asupra coles-

terinemiei in tuberculoza pulmonara.

Chauffard, Richel si Grigaut gisesc ci la bolnavii cu tubercu-
lozd pulmonars fard temperaturd colesterinemia este normald, din
contrd la bolnavi cu temperaturd colesterina sericd este scizutd.
Gradul hipocolesterinemiei il pun in legdtiurd cu temperatura si
evolutia boalei, inire acestea si hipocolesterinemie existind un
raport direct. 3 '

Defoye in toate cazurile de tuberculozid pulmonari constatd
o hipercolesterinemie, Sokoloff din contrd o hipocolesterinemie.

1. V. Berg, care studiazd colesterina in cazuri de tuberculozi
localizatd in alle organe, inafard de pulmon, susfine cid avem
o hipocolesterinemie, care insi nu este o reguli. _

0 altd serie de dozdri ale colesterinemiei in tuberculoza pul-
monard fac M. Jullien si M. Resselt, negdsind insd nici o modi-
ficare a cantitd{ii normale. Ca rezultat al cercetdrilor ficute dau
urmétoarele concluzii :

1° Colesterina din sange nu este in raport cu forma anatomo-
clinicid a leziunilor. '
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0 AT e 1 .
2” Nu este in raport nici cu alura evolutivi !
3° Este intre aceleasi limite ca ]
: pm. contrd un autor italian Talacio, studiind colesterinemia
in diferitele forme anatomo- clinice, g#seste variatiuni foarte in-

teresante si cari ii par a fi foarte importante pentru prognos-
ticul boalei. ; 2y

a indivizii normali.

Giseste ¢ in tuberculoza pulmonard, care evolueazd in mod
acut, cantitatea de colesterind este diminuati.

In tuberculosa pulmonari cronicd ar fi tot o diminuare a
colesterinei, care s’ar accentua in timpul puseurilor evolutive si
atenua in remisiuni,

In formele tuberculosei cari evolueazi in mod torpid, latent
cantitatea de colesterind ar fi normali. Din contrd in formele
fibroase, cari evolueazi adesea la sifilitici, giiseste o cantxtate
ridicatd de colesterini.

Dupd aceste rezultatea. cerceldvilor ficute sustine cd prog-
Jlg@ul—tuberculosei este cuatat mai-hun-cu-cit- avem-oW
quteunemxe .m‘u mu'e, gl este«-cu -atatsmai-rdu-cu_cit cantitatea

Alt1 autor, cum: sunt Sibecmy, Hepnry, pun variatiunile co-
lesterinei sanghine in legiturd numai cu forma anatomo-pato-
logicd a lezunilor. La holnavi cu'leziuni fibroase cantitatea' de
colesterind ar fi crescutd; din contrd la bolnavi cu leziuni exuda-
tive colesterinemia este normald.

Un alt autor M. Babarcy, care studiazi colesterinemia in
tuberculoza pulmonard, cautd legdtura ce existd intre reactia
imuno-bologed a organismului, pe care o determind prin sen-
sibilitatea fa{d de tuberculind, si cantitatea de colesterind a sin-
gelui ; in acelas timp aratd si modificdrile colesterinemiei dupa.
ridicarea sensibilitdtii fatd de tuberculind.

Tn ce priveste primal parte, nu giseste o legiturd stransd
intre sensibilitatea fati de tuberculind, deci starea imuno-bio-
logicd, si cantitatea de colesterind a sangelui, cdci pentru can-
tititi de colesterind variabile giseste aceas reactie fatd de tuber-
culind, si invers la reactii de intensitate diferitd aceasi cantitate
de colesterini. Remarcd insd cd pe lingd reactii intense la tu-
berculind nu giseste hipercolesterinemie.

Prin o curd intracutani de tuberculini ridicd sensibilitatea
bolnavilor si din dozdvile ficute dupd aceasta gdseste cd in ma-
joritatea cazurilor, ridicarea sensibilitd{ii fatd de tuberculind
aduce cu sine o sciddere a cantitdtii de colesterind din singe.

(-
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Nu ghseste nici- o legdturd intre stadiul boalei si tempera-
tura pe care o prezentau bolnavi si colesterinemie.

In rezumat dupd acest autor caniitatea de colesterind din
singe in tuberculoza pulmonard poate fi normald, ridipati sau
scizutd, dupd cazuri. Ridicarea sensibilitéii fald de tuberculind
este urmati de o scidere a cantitalil de colestering, indife-
rent dacd la inceput am avut o colesterinemie normald,
hiper- ori hipo-colesterinemie. La indivizi cu aceasi sensibilitate
fali de tuberculind colesterinemia poale fi variatd. Faptele aces-
tea il fac si creadi ci pe langd reactia imuno-biologicd a or-
ganismului sunt si alfi factori cari intervin in modificdrile co-
lesterinemiei si in special forma anatomo-patologicd a leziunilor.

Parturier. siGaston studiazd colesterina la bolnavi bacilari
tot in legiturd cu reacia la tuberculind. Dupd acesti autori, bol-
navi cari nu fac nici o reacfie la tuberculind au colesterina din
singe scdzutd.

Din cele expuse putem vedea ¢i majoritatea autorilor, cari
‘sau ocupat de coleslerinemie in tuberculoza pulmonard au gi-
sit modificatd cantitatea normald sat spre o hipercolesterinemie
sau spre o hipocolesterinemie. Tactorii determinali ai acestor
modificiri variazd dupd autori.

In general factori, cari ar putea si aducd modificdri in can-
titatea de colestering, la”bolnavi-cu tuberculozd pulmonard, ii
putem grupa in tre categorii. . -

In prima categorie cad, simptoamele in legiturd cu starea
Loalei : semne locale, temperaturd, starea generald, cari ne
indicd precis atit starea de evolulie sau stationare cit si acti-
vitatea sau inactivitatea leziunilor. .

In a doua categorie vine forma anatomo-patologicd a leziu-
nilor tuberculoase. Siweany este primul care atribue acestui factor
modificirile colesterinei. Dupd acest autor, in formele exudative,
fibrocazeoase, cu sputa, si elimind o cantitate mare de coleste-
Tind, care nu poate fi inlocuitd de organism, mai ales dacd in-
dividul trdeste cu un regim sirac in colesterind. In formele fi-
broase agentul patogen duce la o leucocitozd, ori leucocitele prin
cantitatea mare de lipoizi ce o contin contribue si la ridicarea
colesterinemiei.

In a treia categorie ne ramane starea imuno-biologici a
organismului pe care insd numai prin sensihilitatea fati de tu-
berculind am putea-o controla. Ori noi nu am ficut acest lucru



41

in cazurile noastre. Totusi am ciutat ¢
generale sd ne dam seama totdeauna d
sau inactive, evolutive sau stafionare :

2

a din semnele locale si
acd leziunile sunt active

i Ve S am observat deaproape
astfel mersul boalei, cidutind si ne dim seama si de reactia

imuno-biologicd a organismului.

Am c%ozat colesterina la 100 bolnavi cu tuberculozi pulmo-
nard. Leziunile pe cari le prezentau acesti bolnavi sunt variate
atit ca formd, intindere cat si evolutie. Am grupat cazurile in
tablouri dupd@ forma anatomo-patologici a leziunilor si intin-
derea lor pentru a usura studierea lor si pentru ci dela inceput
ni-s’a pdrut cd forma anatomo-patologici contribue si ea la
modificérile colesterinemiei. ¢ :

Descriem si clasificarea tuberculozei dupi care au fost diag-
mnosticate cazurile noastre. Iste o clasificare curentd in clinica me-
dicald din Cluj, construitd pe aceleasi principii si in parte i-
denticad cu a 11}'1 Neuman dar mai simplificatd, care cuprinde
formele cele mai frecvente ale tuberculozei pulmonare si care pe
Jingd principiul cantitatiy si calitativ.are in vedere si princi-
piul imuno-biologic, actiy siievolutiv

I Tubercudozd primard,

1°. Complex primitiv indctiv,

2°, Complex primitiv activ:

a) simplu (bronsiti tuberculoasd abortivd).

b) complicat (pleuritd, pericarditd, peribrongitd, broncho-
pneumonie).

TI. Tuberculoza secundard saw seplicemicd.

1°, Tifobaciloza Landouzy.

9" Forma tuberculo-toxicd (reumatism Poncet, pleuritd in
Tepetitie). .

3°. Granulia negeneralizald (piemici-tifoidd-sufocantd).

4°. Granulia localizatd (meningeald seroasd, hepato-spleno-
megalicd, intestinald, cutanati osteo-articulard, pulmonari.

Forma pul'monart‘i se poate prezenta :

a) tuberculozd fibroasd discretd (scleroza the. a varfurilor).

b) tuberculozd fibroasd intinsd, difusd (scleroza tbe. gene-
ralizatd, bronsitd densd, emfirematici, astmaticd).

Tot aici aparfin si congestiile pulmonare a bacilarilor.



I1. A. Forma de trecere.
1°, Flizia puberlard (Beitzke-Holld).
III. Tuberculoza lerfiard saw flizia.

1°. Incipientd si incipientd larvati, anemicd gasiricd, car-
diac. etc. f -

2°. Manifestd : fibrocazeoasd : discretd, intinsd : pulmonicd,
bronchopneumonici (ftizia galopantd) pneumonicé, fibroasd hi-
perplasicd, plenropneumonicd, lobita tuberculoasa, ftizia fibro-
zatd ; ftizia cavitard stafionard.

Bolnavi la cari am dozat noi colesterina dupi aceasti cla-
sificare au prezentat toti forme secundare sau tert{iare ale tuber-
.culozei pulmonare.



Dozarea colesterinei.

Technice urmatd de noi .a fost urméitoarea :

Recoltim sdngele din vena bolnavului, il lisim si se
coaguleze apoi serul decantat il centrifugém cinci minute pentru
-3, deveni cdt mai clar. Acesta este modul de recoltare dupid pro-
cedeul lui Grigaut.

.2°. Intr'un flacon gradat de 50 ¢m. c. se pune cam.35—40
em. c¢. dintr’un amestec de 3" parti alcol 96%. si o parte eter
sulfuric si apoi 1 cme. din serul preparat mai sus, care se va
-turna incet cu o pipetd; agitand mereu fhconul pentru a evita
precipitarea massiva. ‘

3°. Flaconul astfel \incireat se infundd intr’o baie marind
{erbinte, fard insd si clocoteasca confinutul flaconului, cam
i2—15 minute in care timp-se’ agiti mereu.

4°, Se r#ceste flaconul la'‘temperatura camerei, se umple
pand la gradafia 50 cme. cu amestec de a,lcool eter, din cel de
'sus apoi se filtreazi.

- Lichidul acesta filtrat, intr’un flacon Jrne dnchis si la in-
tunerec rdmane nescnimmbat un timp incd lung, astfel ca daca
nn so poate face atunci determinarea, reactia poate fi continuata
mai tarzia. f

In modul acesta avem extractia din ser a colesterinei in
‘alcool. eter. '

5°. Intr’o capsuld de porfelan, curati si uscatd, punem cu
0 pipetd 10 cme. din extractul ‘de mai sus, apoi pe o baie ma-
rind se evapord incet pentru a nu se arde panid ce lasd dupid
sicacitate un strat usor de colesterind.

6°. Peste rezidiul acesta din capsuld punem -de 3—4 ori cite
4—+% cme. cloroform, care culege in solutie colesterina ; dupi
fiecare dati insi capsula se t{ine deasupra baii marine la cald
inclinindu-o in toate directiile pand ce cloroformul rdméine pe
jumiitate, cind din fiecare datd se adund intr'un cilindru de
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sticld gradat pand la 5 cme. si astupat. Dacd nu se capdtd exact
5 cme. de cloroform complectim noi astfel ca soluila de co-
lesterind sd fie in 5 emec. cloroform.

7°. Intrun cilindru de sticld gradat pentru 10 cmc. cu o
pipetd se pun 2 cmce din o solufie de colesterind in cloroform de
€.08% pe care o avem gata pregititd intr’un vas bine inchis §i
{inut la intuneric (nu va fi mai veche de 8—10 zile).

Peste acesti 2 cme. soluje colesterind punem 8 cme. cloro-
form, astfel ci avem gata si soluiia pentru etalon.

8’ Punem din anhidrida acetici 2 cme. in cilindru cu b
cme. solufie cloroformicd si 4 cme. in cel cu 10 cme. pentru
etalon, apoi din acid sulfuric concentrat 0.10 cmec. in primu?
(.20 eme. in al doilea, le agitim, lisim si iasi gazele produse
apoi pe ambele le punem la intuneric 10 minute dupd care ca-
pald o culoare verde.

9°. Dupd acest timp lchidnl din etalon il punem in vasul
mare al unui colorimeiru Hellige saw Auwltheuritier, iar pe cel
din cilindrul cu 5 cmc. in\ cuveta dreptunghiulard a aceluiasi
colorimetru. Cu ajutorul regulatorului aldturat ridicim si cobo-
rAm tubul etalon pand ce prin orificiul mic dreptunghiular ve-
dem aceias culoare in' cele doua vase, ne uitam la' gradatie si
ciutdm in tabela aldturatd pentria face calculul.

Cei 10 eme. aleol, eter,-ser ‘dupd-filtrare, pe cari i-am luat
in capsula de porielan contin 0.2 cme. ser.

Se presupunem ci la colorimetru avem gradaftia 60 cdreia
in tabeld 1i corespunde 0.36 miligrame colestering, adicd la
0.2 cme. ser corespund 0.36 mliigrame la 1 eme. 1 si 80 mgr. la
1000 eme. ser 1800 mgr sau 1,8 gr. coleslenna la 1 litrw ser
+anghin.

Technica aceasta reprezintd mefoda lui Bloor. Deci noi pen-
tru dozdri am pregitit serul dupd Grigautf, am facut dozarea
dupd Bloor, care cere timp mai lung, insd face o extractie mai
complectd,

Pentru a avea rezultate mai constante, noi am luat singe
dela bolnavi dimineata dupd un dejun de cafea cu lapte. .



ta e Tabela.
et | 15 o s | sionts | 1 5 e, o | 1o S o
15 0.79 35 0.57 55 0.40
16 0.73 36 0.56 56 0.40
17 072 37 0.55 57 0.39
18 0.71 38 055 58 0.38
19 0.70 39 054 59 0.37
20 069 40 0.53 60 0.36
2] 0.69 41 0.52 61 0.35
22 0.68 42 0.51 62 0.35
23 0.67 43 050 63 034
24 0.66 44 0.50 . 64 033 .
25 0.65 45 0:497 65 0.32
26 0.64 46 0.48 66 0.31
27 0.63 47 047 67 0.30
28 062 48 0.46 68 0.30
29 062 49 045 69 029
30 0.61 50 0.45 70 0.28
31 0.60 51 0.44 71 0.27 . |
32 0.59 52 0.43 72 0.26
33 0.59 53 0.42 73 0.25
34 0.58 54 0.41 74 0.24




Tuberculozd pulmonari fibroasd discreta.

’ Col. in gr.
£ | Numele| Etatea |Sexul| Bolnav de |[R.W. 1ao/0°g
Starea generald buni, a-
i . . febrild, cistigh In greu-
1| M. A. |16 ani| F. | 2 ani — | 210 | tate, leziuni inactive nee-
; volutive.
2l AP | 19 ani| F. 5 ani — | 2.50 #
3l HHM | 20 ani| F, 1 luna — | 225 g
Starea generald buni,
- subferil, castigd in greu-
4 Z. B. |21 ani| B 1 Tuna e 225 tate, leziuni inactive nee-
volutive,
4 . Starea generald buni, a-
5/|D.M.A.| 27 ani| B. lf5-an — 2.— | febril, fird acuze, lezuini
inactive neevolutive,
. Subfebrila, stare generald
6| N. M. | 17 ani| F. 1V an — 235 | bund, leziuni inactive
neevolufive.
7 R. Z. | 49 ani | B. 5 lum — 7225 | Afebril. —
8 R. A |36 ani| B. 4 ani — | 215 .
‘9] B. M. | 26 ani B. 1/, an — 245 - .
. i Stares generald bund
10 H. P.| 21 ani| F. 2 ani — | 2.10 | temp, 87°2¢ leziuni inac-
tive, neevolutive.
111 C. P. [ 19 ani| B. 1 an — | 2— ,
E . Starea generali buni,
120 Z F. |21 ani| F.| 2 ani — | 265 | subfebrild leziuni inac-
tive neevolulive,
. . Starea generald, bunid
13| S. M. | 46 ani| F. 4 ani — | 225 | afebrild leziuni inactive

ncevolutive.
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T. A

. Bolnav Col. in er. 1
2 Numele| Etatea |Sexul di ‘;a °7ofr
14 C.L[20 ani| B. | 2an 295 | Subfebril
15{ Gh. A.| 24 ani| B. | 1 an 2.15 ”
16 K. I. | 24 ani| B.| 1/, an 2.30 »
’ . St 14 buni
17) N. L |18 ani| F. 4 ani 1.75 ter:liia37%e?§;?uni acf.lt?ve'
neevolutive.
18 L. M | 18 ani| F. | 2!, ani 190 | Temp. 8730
E S.E |19 ani| F. 1 ani 1.85 | Temp. 872
: . St 13 buni,
200 T. N. | 37 ani| B.| 8 luni 170 Teg;?BTgfsnlz;?uni aative
| — spre laten{a.
211 U. A. | 16 ani F. 1 an 1.80 =
22 T.1 |23 ani| B.| 4 ani 195 7
23l K. M | 26 ani| F. 1/an 1.85 W
24/ A O.]| 28 ani| F.| 1 an 1.70 »
25 S. V. | 19 ani| B. | “Ilyan 1.75 | Temp. 872 ,,
26| N. 1. !26ani| F. | '6ani 175 | Temp. 3700 ,,
Leziuni stationare,
~ - - S 2, ] El“ b 'l
27 T. S 8 ami B. 1 luna 1.85 séﬁzgrilglzgfsgiaina&?ge
- spre lalenta.
28/ T. N. | 27 ani B. 4 luni 1.70 ! Temp. 37 6° ,,
2_9_1 M. | 21 ani| F. 3 ani 100 | Temp.s73° ,,
. St lda buni,
30! B. H. | 30 ani B. 1 an 1.80 su%lt:gﬁrilg?:zﬁifn?ina;?\?e
| spre latenta.
31| A. Gh | 23 ani| B. 4 ani 1.75
92/ B. M. | 18 ani| F. 1 an 1.90 %
133 Sz.l. |21 ani| B.!l 1/, an 1.75 i
34| T. E. |23 ani| F. 1 an 1.80 #
139! 0. E | 24 ani| B. 3 ani 190 #
36 R.L | 28ani, B.| 1an | 180 . "
23ani| B.| lan | 1.90 .
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Din tabloul aliiturat in general putem spune c& colesterina.
sericd in formele fibroase discrele ale tuberculozei pulmonare
este maritd. Ne frapeazi insi dela inceput varialiunile mari
dela un caz la altul cari pot mjerge dela 1 gr. 70 la 2 gr. 50°(¢0.
Am ciutat si ne expliciim aceste variafiuni si cum forma ana-
tomo-patologici a leziunilor si intinderea lor singure nu ne-o
pot da, am pus-o in legiturd cu activitatea saw inactivitatea,
starea de evolufie sau stafionare in care se gisesc.

Am avut in vedere semnele generale pe cari lg prezentau
bolnavi ca : emacierea, inapetenta, febra, simptoame cari aratd o
activitate a procesului, pe de alti parte semnele locale fizice -
cari, pe langd simptoamele generale ne aratd evolulia sau starea
stafionard a procesului, ciutand astfel si avem starea reald in
care se afli bolnavul. '

Tindnd cont de toaie acesle fapte vedem ci la holnavi cu o
stare generald bund, cu temperatura normald, iar local fard
modificdri cari ar trada o evolufie a hoalei, colesterina intrece
cu mai mult limita normdia deedl In cazurile cu o stare ‘generald
mai slabd, la bolnavii cari pierd dinm greutate, sunt febrili tem-
peratura ridicindu-se pan#-la 37.2° — 37.5°, iar local cu semne
fizice cari denotd ¢d procesul nu e slafionaxr.

Astfe] referindu-ne la tabloul-algturat vedem ci in cazurile
1—16, tofi bolnavi cu stare generald hund, afebrili sau usoara sub-
febrilitate si [drd semme locale''cari-ar ardta evolulia leziunilor,
colesterinemia este foarte miritd, ridicindu-se peste 2 gr. *foo.

In restul cazurilor, desi’ cu aceas formd si intindere a le-
ziunilor insd cu semne generale si locale cari arali o usoard
activitate si evolutie a proceselor, avem tot o hipercolesterinemia
care insi nu se ridicd in cazurile noastre peste 2 gr. */oo.

Deci dacd forma anatomicid si intinderea leziunilor, in ca-
zurile noastre forme fibroase discrete, deci forme relativ benigne
ale tuberculozei pulmonare, influin{eazd colesterina serului san-
ghin, dand o hipercoleSterinemie, nu este mai pufin adevérat,
ca starea de aclivitate sau inactivitate pe de o parte, evolufia sen
stationarea leziunilor pe de alti parte, contribue si ele atit la
producerea, cédt si la varialiunile acestei hipercolesterinemii.

In rezumat din tabloul de mai sus putem trage urmétoarele
concluzii, . -

1°. In tuberculoza pulmonari forma fibroasi discreti can-
titalea de colesterind a singelui este mariti.
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2°. Activitatea sau inaclivitatea leziunilor, starea lor de evo-
lutie sau stationare sunt factori cari, pe langd forma anatomo-
patologicd, contribue la formarea hipercolesterinemiei expljcz‘m—
du-ne in acelas timp si variafiunile ei. -
3%, Formele inactive si neevolutive prezinti totdeauna o hi-
percolwtermelme mai mare decét formele active si evolutive.
. Din punct de vedere a imunitifii, bolnavi fiind toti in
penoada treia a boalei, deci cu o stare imuno-biologicé bine des-
voltatd, ce reese si din observatia clinicd, se pare cd existd un
raport direct intre hipercolesterinemie si reactia imtmo-bi_ologice‘i
a organismului. \
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Tuberculozd pulmonard fibroasd difuza.

Bolnav Col. in gr.
S | Numele| Etatea Sexul de R.W. s %f
Starca generalz ]Junléi, lem-
i i e 3 eratura 372, leziuni
1| H A, |23 ani| B. | 4 ani 2.65 gutm A T L
2| P. P. |38 ani| B. 6 ani — | 225 »
3 B.1 24 ani| F. 4 ani — | 225 leziuni stationate
Starea generald bunj,
4 S.D. | 32ani! B | 5 ni —| /1.75 | temp. 875, leziuni pufin
active i evolutive
5 B. A. |22 ani | F. 2 ani — | 1.70 "
Ftizii fibrosate,
: : Starea generald buni,
1 Z. A 52 ani | B. 12 ani - 315 afebril, leziuni stationare,
Are §i o laringiti bacilard,
2/ LN, |54ani | B. | 20ani | — | 1,70 | este mai debil, leziunile
pulm, stationare pentru
moment
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Am dozat colesterina in cinci cazuri de tuberculozd pulmo-
nard fibroasd difuzd gisind tot o hipercolesterinemie, variabild
insd dupd cazuri dela 1 gr. 70% — 2 gr. 650, Cum forma ana-
tomo-patologicd a Jeziunilor este aceas iar intinderea frarte
pulin variatd dela un caz la altul, am explicat aceste variatiuni
tot prin starea de activitate si evolulie a leziunilor.

Cazurile 1—3, cu toald intinderea leziunilor sunt foarte
benigne, cu o evolulie lungi dela 4 la 6 ani, cu o stare generald
bund si o ugoard subfebrilitate, deci si cu o stare de imunitate
ridicatd si cu o hipercolesterinemie care si aicea irece peste
2 gr. 0/00.

In cazurile 4—5 hipercolesterinemia este ‘'mai pufin ridicati,
sunt cazuri cari evolueazi de timp mai scurt, au temperatura
ma ridicald si o stare generald mai slabi. ~

Concluzii :

1°. In formele fibroase difuze ale. tuberculozei pulmonare
avem tot o hipercolesterinemie,

2°. Hipercolesterinemia este e atit| mai ridicatd cu cat
boala este mai beningni, evolueazi de timp mai indelungat, este
mai pulin activd si evolutivi. )

3°. Intinderea lezitunilo¥ nu. paré a modifica colesterinemia
cdci gisim aceas hipercolesterinemie-cta si in formele fibroase
discrete.

4°. Tlipercolesterinemia si in aceste forme ca si in formele
fibroase discrete, pe langd forma anatomo-patologicd benigné
estd condifionatd si de o reactie imuno-biologicd intensd » or-
ganismului,

***

Am avut numai doud cazuri de ftizii fibrozale in cari am
gisit o hipercolesterinemie. Ambele cu o evolutie lungid dela
12 la 20 ani, deci forme benigne. Judecand dupéd cazul prim
in ftiziile fibroase cari evolueazid de timp indelungat avem o
hipercolesterinemie foarte ridicatd. Si aici ca si in cazurile pre-
cedente, pe langd intinderea si forma leziunilor, rezistenta, sta-
rea de imunitate a organismului pare a juca rolul cel mai im-
portant in producerea hipercolesterinemiei.

In cazul al doilea laringita bhacilard asociatd, care a ficut
¢a starea generald sd fie mai gravd, ia micsorat rezistenfa, ne
explicd si hipercolesterinemia mai redusd decit in primul caz.
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Concluzii :

1°. In ftiziile fibrozate cantitatea-de colesterind a serului este
marita. “ - S

2°. Ca si in celelalte forme fibroase si aici pe langd forma
anatomo-patologicd, benignitatea leziunilor, starea de inactivi-
late si stalionare sunt factorii cari determind hipercolesterinemia,

3°. Intinderea leziunilor nu pare a interveni, nici dupd a-
ceste cazuri, in modificdrile colesterinemiei.

x
* *
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Tuberculoza pulmonard fibrocaseoasi discreta.

Numele | Etat a |Sexu) Bp&zav R.W. C]o;.g;:)gr_

[=]
=

. | Starea generald bunz,
1) D. M. | 22 ani | F, 4 ani - 2.— afebrild, leziuni inac-

tive, stationare

: Starea generald bung,
2 C.Sh. 124 ani | B. |2pani| + | 275 temp. 37.5, leziusi in-

active, stalionare

3 P. E.{16ani| F. |1 Jund{ — | 2.—

; ] 5 , Starea generald buni,
4 G. 1 120 ani| F “2ani | — | 1.85 | temp. normala, leziuni

inactive spre laten{a

( 2 4] - ’ . Starea gcncrald buna
5 P. C, | 36 ani | F. 1-an — 1.75 | temp. pani la 37'5, lezi-
N : : uni neevolutive

6| F. St | 3¢ani | B\ '3 lunif == 1.70 )
71 D. G. | 21ani | F. |3 ani 1 165 )
8 M. A. | 21ani | B. {6 ani | — | 1.65 - 1

. . Starea generald bund,
9 LL |2tani| B. [8 ani | — | 1.85 |temp. 37°6,leziunif.pu-
: . : “| tin active spre laten{a

10/ C. V.| 19ani | B. | 2 ani | —'|" 1.65

. Ficiy 1 3 o [ TR e Este si diabetic Slabit,
1 A I. 19 ani B.: 2 ani w2 1.60 _temp. 37°5, leziuui
) ' ' active, evolutive

o » iy s g s Ao oA, . - Are si gangrend pulmo-
12| M. E. | 27 ani_ B jlan | — | 1.60 | nara, Siabit cu leziuni
P S : e 8 |, . active evolutive

1
RN
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Am dozat colesterina la doudisprezece cazuri de tuberculozd
pulmonard fibrocaseoasd discretd dintre cari in noud cazuri am
gisit hipercolesterinemie si in trei cazuri cantite_ltea de coleste-
rind normald. I

Tinand seama si aici in fiecare caz dat, de aceasi factori prin
cari ne-am explicat hipercolesterinemia variabild gisitd in for-

- mele fibroase, ne putem explica varialiunile mari din aceastd

: forma dela o hipercolesterinemie usoard de 1 gr. 6% la 2 gr.

75" pou, cit si colesterinemia normald a ullimilor cazuri din ta-

bloul aliturat. !
Cazurile 1—3 dm tablou, cu leziuni de aceas formi ana-
tomo-patologicé iar intindere variatd, au fost bolnavi la cari

-boala a fost de o manifestd benignitte. Cu o stare genrald buni,

afebrili, sau cu o temperaturd ce nu trece peste 37.7", in timpul
curei sanatoriale castigd citeva kilograme in greutate, iar local
cu semne fizice ce tradeazd ‘o stationare a. leziunilor. In aceste
cazuri ca si in formele fibroase ale tuberculozei am gisit o hi-
percolesterinemie ce /trece.peste 2 gr Yie

Cazul patru intrid in sanaterin cu o stare generald slabd,
temperaturd cu oscilaliuni/pani la 38", Se face preumotorax
artificial, starea generald si locald se amelioreazd simtitor, bol-
nava devine afebrild, ‘cistigd in.greutate. Colesterina dozatd in ~
acest timp o gisim maritd a1 gr. 85° . s :

Cazurile 5—6 cu o stare generald relativ bund, cu tempe-
ratura pand la 37.5° iar local fird semne fizice ce ar trada
evolutia procesului, prezintd o hipercolesterinemie mai redu~.a,
dela 1 gr. 70—1.75" 0.

Aceiasi sitvatie in cazurile 7—10, gdsim tot o usoard hiper-
colesterinemie.

Singure cazurile 11—19 pre/mla colesterina in cantitate
normald, dar ambele au leziuni asociate, diabet zaharat in ca-
zul 11, gangrend pulmonard in cazul 12, in contul cirora pu-
tem pune lipsa hipercolesterinemiei, cici au facut ca leznm]le
bacilare sd fie evolutive,

In general putem spune si aici, ca si in cazurile de tuber-
culozd pulmonard, forme fibroase discrete,' cd avem-o hipercoles-
ferinemie. Cifrele~de colesterind giisite in formele fibrocaseoasi

- discrete 'ne demonsireazi in acelas timp ci forma anatomo- -pato--

logick nu ste factorul cel mai important in producerea hiper-

‘colesterinemiei. Faptul ci in formele fibroase avem o hiperco-
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leste-rinemie mai manifestd putem si o atribuim benignitdtii mai
marl a acestor forme si tendinfei spre stationare, totdeauna mai
evidentd in aceste cazuri.

Febra nu pare a interveni direct in modificirile colesteri-
nemiei, cdci pentru aceas temperaturd gésim cifre ale coleste-
rinemiei foarte variate si invers, bolnavi cu aceas cantitate de
colesterind prezentau diferinte destul de mari de temperaturi.

Concluzii :

¢

1°. In formele fibrocaseoase discrete ale tuberculosei pul-
monare, fird alte boli asociate, cantitatea de colesterini din san-
ge este marita. i f

2". Tendin|a spre staionare si inactivitate sunt si aici fac-
tori cei mai importanti in producerea hipercolesterinemiei.

8". In cazurile cu boli-asociate, cari favorizeazd evolutia
tuberculozei pulmonare, nu maji avem hipercolesterinemie, este
tot o dovadd cd factori esentiali in, producerea hipercolesteri-
nemiei sunt starea de-inagctivitate si stafionare.

4. Febra nu pare a influinfa colesterinemia.

5" Din micile diferinte ce-au \existat intre leziunile bolna- _
vilor de mai sus se pare ¢i hipereolesterinemia nu este in ra-
port nici cu intinderea leziunilor.

***



Tuberculozd pulmonard fibrocaseoasad extinsd.

=)
Z

e

Numele

Etatea

Sexul

Bolnav
de

RW

Col. in gr.
la %go

36 ani

7 ani

1.30

Are §i tbe. intestinald si

laringeand Temp, cu os-

cilatiuni mari pani Ja 39°,

Leziunile pulm. evolutive

face pneumotorax spon-

tan §i sucombd la 10 zile
dupi dozare.

25 ani

5-ani

0.95

Are si the. intestinald si
laringeand, otitd bacilara.

| Tem. 36.50—39.5° Leziu-

nile pulm, evolutive su-
comba la 18 zile dupd
dosare,

32 ani

5 ani

140

Foarte slabita, temp, 36,5°

39.59, leziunile pulm, f.

evolutive, sucombd la 2
siipt. dupd dozare,

34 ani

1/ an

1.40

33 ani

2 ani

080

Temp. 36.2—3Y. Leziuni

pulm. extinsebilaterale,

cavilare, evolutive, su-

combd la 9 zile dupd
dosare

17 ani

5 ani

1.10

slabit temp. 36.50—390,
leziuni pulm.bilaterale ac-
tive si evolulive.

24 ani

1 an

1.05

Are $1 tbc. ganglionard

stenozd mitrald, temp.

36—38.5 leviuni pulm.
evolutive,

32 ani

1an

0.90

Are si tbe. intestinala, f.
slabit temp. 37.50 399,
leziuni pulm, evolutive.

23 ani

2 ani

1.20

Slabita temp. 889, leziuni
active evolutive

10

33 ani

11/, an

1.20

Slabit temp. 360—39.5,
leziuni evolutive.

11

31 ani

2 ani

120

Are si tbe. laringeany, f.

| sldbit, temp. 360- 38.59,

leziunile pulm. evolutive.

12

Mv A'

21 ani

1 an

1.20

Slabitd temp. 36.5—39,
leziuni evolutive, face un
pneumotorax spontan,
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s |Numele| Etate Bolnay lCol.ingr.
. = a 7 SEXUI dE RW. lil 0/00
: 9 . I Slabit, temp. 3b.6Y —389,
-—12 T L I 19 ani| B. [ 2 am i 1.20 | leziuni evolutive,
14 O. L. |24 ani| B.| 2 ani| — | 1.20
15| F. T ‘ 38 ani F. 5 ani % 125
16{ B. I ‘ 28 ani| B. | 3ani| — | 130
17 M. I | 28 am| B | 2 ani | — 1.30
: o Are si tbe. Iz;lringeana,f
18/ L. C. |35 ani| B.|llfpani| — | 130 | slabit, temp. 36.59—37.90
i leziurile pulm evolutive,
. : Slabit, temp. 36.8—389,
19 B. D. 28 ani B ‘ 6 ani = 1.40 leziunii Iemlulive.
. i Are si tbe. laringeand, f.
200 D. P. |3l ani| F. | 2 anit——_| 1.40 | slabit temp. 366—38,
I lezinnile pulm, evolutive.
it slabit temp. 36.20—3880,
21_M' L. | 39 ani B, ’ 1 an -~ 1.4C leziuni evolutive,
22| F. A. 124 ani| B. l 143han fo = 1,40 X
23| B. G. |22 ani | B2 |\ 2 anit=— | \1/4D
. ] Are §i tbe. laringeani,
24M. Gh |20 zni | B\| 1an | — } 140 | temp. 37"—390, leziunile
[ - pulia, evolutive.
, ! Slabit temp, 36.40—38v,
25 8. V. | 32 ani B 2 “ani e 1.50 leziunipevnlnti\‘e.
' : s - F. slabita temp 379399
26| F. R | 26 ani F 3 ani — | 150 leziuni evolutive.
s | " ) Temp. 36 5°—388Y, leziuni
27|R. Gh. | 2] ani|" B. | 3 ani -— | 1.55 puimonare evolutive.
Starea generald relaliv
i ; bund, temp. pandla 37.5,
28 N. E. | 26 ani F. 1 an G L75 leziuni pulin active $i
evolutive,
: Starea generala relativ
P : 5 .buni temp. pand la 389,
29| P. A. |21 &ni B. 2 ani — | 1.65 leziuni putin active sl
| # evolutive.
i Starea generald buni,
30 . |29 ani| B | 1Yy, an| — | 1.85 | afebril. lezinni stationare.
Starea generald buna,
31l B V. |55.ani| ‘B. |20 ani| — | 1.90 | temp.36.50—37.5° leziuni
‘ L , putin active si evolutive.
32| T.A. |52ani{ B.| 8ani | —| 185 N
. : I Starea generala, relativ
; 1 L . . bund, temp. pAndla 389,
33 R F. [327ani| B. 1 an + | 2— | leziunile pulm. putin evo-
S (R ' lutive. Este sifilitic,




Cazurile cu (fuberculozd pulmonard fibrocaseoasd extinsd

au fost iardsi numeroase. Totalul de treizecisitrei bolnavi au
prezentat aceas formd anatomo-patologicé, dar cu intinderi foar-
te variate; dela cazuri extinse, dar unilaterale, la bolnavi cu
leziuni bilaterale, foarte extinse, cavitare, intr’o emaciere ex-
tremi, cari si sucombd la scurt timp dupd dozarea colesterinei.
Aceste intinderi variate ale leziunilor, dar in special evolulm
lor ne explicd si varialiunile cifrelor gisite.

Din totalul de treizecisitrei bolnavi doudzecisisapte au co-
lesterina, scdzutd. Numai in cinci cazuri am gdsit hipercoleste-
rinemie, deci marea majoritate au avut o hipocolesterinemie,
loarte manifestd in unele cazuri, mai redusd in altele,

Primii cinci bolnavi din tabloul aldturat, cu leziuni fibro-
caseoase extinse bilaterale, sucombi la cateva siptiméni dupd
adozarea colesterinei. Deci in o perioadd foarte avansatd si apro-
piatd mor(ii a acestel forme. gidsim o hipocolesterinemie foarte
marcatd, dela 0 gr. 80<—la-1 gr. 40°/o

Cazurile 6—8 iardsi cu leziuni foarte intinse, active si foarte
evolutive, ba doud /din elevcur leziuni mixte, pulmonare si gan-
glionare intr'un caz, pulmonare si intestinale in cel de al doi-
lea, deci cu o rezisten{a foarte redusd; prezintd o hipocolesterine-
mie foarte evidentd, cantitatea de ecolesterind variind intre 0 gr.
90 — 1 gr. 10%.

Aceas stare in cazurile 9—18, leziuni extinse bilaterale, la

unii bolnavi cavitare, in cazurile 11 si 18 cu leziuni mixte la-
ringo-pulmonare, to{i bolnavi intr’o pericadd foarte avansati
" a boalei, cu o resistentd foarte reduséd. Cantitatea de colesterind
redusd mult §i in aceste cazuri, vammd intre 1 gr. 20 — 1 gr.
')0 /(m

In cazurile 18—27 tot o hipocolesterinemie variind intre
1 gr. 40 — 1 gr. 55 .

Fac exceptie cazurile 28—33 cari, desi prezintd aceas formi
anatomo-patologicd, mai mult sau mai pui{in avansati dupa ca-
zuri, au cantitatea de colesterind din sédnge maritd.-

Observand insd mai de aproape acesti bolnavi vedem' cid
Loala, pe langd toatd intinderea ei, prezinti o oarecare benig-

nitate. La o majoritate hoala evolueazd de timp indelungat; pe ©

lingd o stare generald relativ bund. In urma curei sanatorialg
si tratamentului urmat hoala arata tendintd de stationare, bol-
navi périsesc serviciul mult ameliorati, ba unii din ei, cum sunt
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cazurile 30—31, - chiar
bund in compar
prezentau.

In ¢

afebrili si cu o stare generali foarte
al;e cu forma sl Intinderea leziunilor ce ]e
azul ultim m[ectm sifiliticd poate ca si fi contribuit
sl ea cu ceva la ridicarea cantitifii de colesterini pani la
3 gr. - ‘100»

Concluzii -

1°. In’ general putem spune cd in formele fibrocaseoase ex-
linse, active, cu simptoame ce arati evolufia boalei, la bolnavi
cu o stare generald gravd, cu temperatura ridicatd si cu oscila-
liuni mari, deci cu o rezisten{i foarte scdzutd, gisim o hipoco-
lestermemle manifesta. . :

2°. La bolnavi cu leziuni fibrocaseoase extinse, dar cu
caracter stationar, cu temperatura nu prea ridicatd, sau chiar
afebrili, cu o stare generald buni, cu un organism rezistent,

. gdsim si in aceste forme o hipercolesterinemie.

3", Intinderea leziunilor nu intervine in modificdrile coleste-
rinemiei, cdei atunci cand leziunile sunt stalionare avem hiper-
colesterinemie In timp ce la/alti -bolnavi cu aceleasi leziuni dar
evolutive avem hipocolesterinemie;

4", Forma anatomo-patologies, prin €4 insusi, iardsi nu pare
¢d modifici prea mult colesterinemia; cici am vizut ¢, indiferent
de formd. atunci cind leziunile sunt inactive si neevolutive can-
titatea de colesterind -este mult ridicatd, din contri in cazurile
active s! evolutive este scizuta.

5° Leziunile bacilare asociate si aici ca si in celelalte fornw
adue o scidere d caritititii de colesterind.” S e

-~ A
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Pleurezii exudative bacilare.

Bolnav Col. in gr,
s |Numele| Etatea Sexul| " e |R-W. T4 0/,
Pleurerie exudativd stg.
Tbc.pulm-fibroasd dis-
1) LI. | 32ani| B. |5 !uni | — | 225 | creta Starea generald
bund. leziunile pulm.
inactive, stalionare
2| M. F. | 18ani | F. | 3 luni | — | 175 »
: 3 S. L 21 ani B. 4 {uni — 1175 ‘»
4l 0. A.| 54 ani “n Afpluni| — | 1.70 Este gi miocoardic si
' T el e ' sifilitic
5 A. St | 25 ani B. 1 an 4 210 Are si peritoni}d, baci-
! lard si este sifilitic
Pleurezie exudativd stg,
E. N.(17ani| B. |, an| — | 1.70 |Tbec. pulm fibr. discreta.
Starea gen buni, leziu-
nile pulm, staficnare
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Cortico-pleurite bacilare,
|
2 | Bolnav
g Numele| Etatea |Sexui e R.W.C‘I’;'L?Df"
11 P. C.|35ani | B, | 2 luni | — | 225 | Cortico-pleuritd stg-
bacilard
‘2l T. P.| 26 ani | B. [21luni | — | 175 ”
301 | 15ani | BE 4 mmYs—\ ]300 | Comico-plentiy dr-
bacilard
rleurezii purulente.
Pleurezie purulenta dr.
Tbe. pulm. fibrocase-
14 S. | 21ani | F. | 8 luni | — | 1.60 oasi discreta. Starea
generala bund, temp. |}
36°5—380 y
il . Are bronse;tazie, f. sla- .
29 O." A, | 19 ani B.. 3 ani = 120 | ‘bit, sucombd, 1 luni

dupa dozare




Am dozat coleslerina la cinci bolnavi cu plewrezii exudalive
de natwra bacilard. Primele trei cazuri, pe langéd pleureziile exu-
dative, prezintd si leziuni pulmonare fibroase discrete. Coleste-
rina la acesti bolnavi este maritd intre 1 gr. 75 — 2 gr. 25%00.
Cazul patru este un bitran miccardic si sifilitic cu o colesteri-
nemie de 1 gr. 70 iar cazul cinci ave si peritonild este si sjfi[i—
tic, prezintd o hipercolesterinemie de 2 gr. 10%.

Cazurile sunt prea pufine ¢ si ne permitem anumite con-
cluzii, totusi tinem si remarcim faptul ci nici unul din belnavi
nu au avut colesterina sciizutd sub normal, sau normald, ci tofi
prezentau o hipercolesterinemie. Pleureziile in sine deci nu par
2 modifica cantilatea colesterinei si hipercolesterinemia gasitd
- este datd mai mult de leziunile hacilare pulmonare, forme fi-
Lroase discrete in cazurile noastre, in cari in tcate cazurile am
gasit hipercolesterinemie. i

In cele trei cazuri de. coriico-pleurite am gisit tot hiperco-
lesterinemie, variabild dela 1 g1: 70— 2 gr. 25". La fel ca si
la bolnavi cu pleurezii’ exudafive puiem spune cd leziunile pul-
monare sunt acelea/eari, maodificd/colesterina, fdrd sd putem
preciza dacd leziunile pleurale eonfribue si ele cu ceva la aceste
modific#ri. i

De si am avut numai/ doud caguri/cu pleurezii purulenle
cifrele dozirilor ficute par demonstralive pentru cele susfinute
in capitolele anterioare.

Primul din cazurile noastre cu pleurezie purulentd si le-
ziuni pulmonare forma fibroasd discretd, cu o temperaturd
mnicd, stare generald relativ bund si care pardseste serviciul
mai tarziu complect reformatd, prezintd o colesterinemie nor-
mald in timpul boalei. Din contrd cazul al doilea, cu tempera-
tura ridicati cu oscilajiuni mari, starea generald gravd si care
mai tarziu sucomba, prezintd in timpul boalei o hipocolesteri-
nemie de 1 gr. 20°e. Deci si aceste doud cazuri vin si confirme
cele sustinute de noi in capitolele anterioare. Bolnavii cu o
stare generald bund, cu rezistenfa mare, cu simptoame locale
ce arati o ameliorare, nu au cantitatea de colesterini scizuti -
nici odatd sub normal. Din contrd bolnavii febrili, temperatura
cu oscilafiuni mari, debilitati, semne locale ce se agraveazi,

toate simptoame deci cari araté activitatea si evolutia proeeselor, -

au colesterina sanghinid totdeauna sciizuti sub normal.



Factori cari intervin in modificirile coles-
terinemiei n tuberculoza pulmonara.

Dupd ce am expus astfel grupate dupé forme rezultatul cer-
cetdrilor noastre, ardtind modificirile colesterinei sanghine in
diferitele forme ale tuberculozei pulmonare, vom reveni asupra
unor lucruri spuse intr'un capitol anterior asupra factorilor
cari delermind aceste modificiri, cfiutand a preciza rolul fie-
c¢iruia din ei.

Inainte de a face acest Jueru vom face o comparatie intre
rezultalele dozdrilor noaslre si cercetirile ficute de alli autori
inainte de noi in aceastd malerie.

Am vézut cd Chauffurd, Richel si Grigaui atribue modifi-
carile colesterinemiei - temperaturef, suslindnd ci bolnavi fird
temperaturd au colesterina/ nermald si numai bolnavi cu tem-
peralurd au colesterina scizuti.

Fécind o privire generali asupra cercetirilor noastre nu
pulem afirma acest lucru. Iiste adevdrat cd in cazurile noastre
active si evolutive, cu temperaturd am gésit si noi o hipocoleste-
rinemie, dar in acelas timp avem bolnavi cu temperaturd, la cari
procesele locale se amelioreazi si la cari avem hipercolesterine-
mie. In ce priveste prima parte, ci bolnavi fird temperaturd au
colesterina normald, — noi afirmdm tocmai contrarul. — Bol-
navii nostri cu forme fibroase discrete, mulii faré temperaturd,
¢u leziuni inactive si stationare, sunt tocmai aceia cari prezintd
cele mai mari modificdri ale colesterinei, avind o hipercolesteri-
nemie ce in unele cazuri se ridici peste 2 gr. “/oo.

Pirerea noastrd este deci ci nu putem face o legdturd intre
temperaturd si modificirile colesterinei sanghine a bolnavilor
bacilari.

Tot astfel nu putem si confirmdm pérerea altor autori ca
Defoye, care in toate cazurile géiseste o hipercolesterinemie, sau
pirerea lui Sokoloff care sustine cd in tuberculoza pulmonard
avem totdeauna o hipocolesterinemie.
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Cazurile noastre fibroase inactive cu o hipercolesterinemie
ce uneori se ridicd peste 2 gr. “/e, sau cazurile fibrocaseoase
extinse cavitare, cari au eveluat spre fatalitate si cari prezentan
o hipocolesterinemie aga de evidentd, ne indreptd{esc s nu pri-
mim aceastd generalizare de hiper sau hipo-colesterinemie in
toate cazurile de t{uberculozi pulmonard indiferent de forma
anatomo-patologicid, starea leziunilor si rezistenfa bolnavului.

Comparénd concluziile noastre dela diferilele capitole cu
acelea date de Jullien $i Ressel gisim aceleasi diferinte. Parerea
acestor autori cd forma anatomo-patologicd a leziunilor nw ar
avea nici un raport cu colesterina singelul nu o putem admite
in intregime. Sigur nu forma anatomo-patologicd singurid este
acea care determind modificdrile colesterinei, dar nu este mai
putin adevarat cd formele fibroase prin benignitatea lor in ca=
zurile noastre au contribuit si ele cu ceva la hipercolesterinemia
gasitd de noi in aceste forme.

Si mai pujin putem admite a-doua concluzie, dupi care
alura evolutivd nu ar avea iardsi nici un raport cu coleslerina
sanghind. Ori noi, pe langi starea de inactivitate sau activitate,
evolutiel Ii atribuim  rolul ¢cel. mai jmportant in determinarea -
modificdrilor gasite. Am aratat la capitolele diferitelor forme
¢d tocmai starea de ‘inactivilate—si neevolufie sunt acelea cari
dau o hipercolesterinemie vidicata 'si din contrd la bolnavi cu
leziuni active in plind evelutie gasim-Colesterina foarte scizula.

In ce priveste a treia concluzie, dupd care colesterina sericéd
la bolnavii bacilari este intre limitele normale, o excludem dela
inceput, clci din una sutd dozdri ficule de noi, abea avem céa-
teva cazuri cu cantitatea de colesterind normald.

Mai apropiate sunt rezultatele cercetdrilor noastre de cele
date de Talacio.

Faptul remarcat de acest autor, cd in tuberculoza pulmo-
nari acutd canlitatea de colesterind este cidzutd, il confirmi si
cercetirile noastre, de si nu sunt grupate dupd evolufia hoalei.

Nu putem insd confirma parverea autorului, dupd care in
toate cazurile de tuberculoza pulmonari cronicd avem o diminu-
are a cantitd{ii de colestering. Noi am vézut cd tocmai in formele
cronice, cu o evoluiie lungd, benigne, avem o hipercolesterine-
mie foarte ridicatd. Faptul remarcat, cd puseurile evolutive ar
accentua, iar remisiunile ar alenua hipocolesterinemia ce o gé-
seste, vine iardsi in sprijinul afirmatiunilor noastre. Evolutia.



65

' }e/mmior $1 in ca7urlle noa.stre a dat o accentua,le a hipocoleste-
rinemiei iar stalionarea o ridicare a colesterinemiei, atit doar
ca 1101 nu am ga31t dela mceput in toate cazurile o hipocoleste- '
rinemie. .

In formele cari evolueazi in mod torpid giseste colesteri-
uemia,l normald, noi o ugoari hipercolesterinemie,

In fine ultima afirmatie, dupd care in formele fibroase am
avea o hipercolesterinemie, corespunde intr'u toate cu rezulta-
t‘ellu cercetdrilor noastre, cdci si noi in toate aceste forme am
adsit o hipercolesterinemie, ce-i drept variabild, dar noi aceste
variatiuni le-am explicat prin interveniia altor factori. :

In ce priveste relafiile ficute asupra prognosticului sun-
tem iardsi de acord, cici si din rezultatele noastre reese in mod
foarte evident c@ prognosticul esle cu atit mai bun cu cit avem
o hipercolesterinemie mai ridicatd si estd cu atit mai infaust cu
cit cantitatea de colesterind este 1}1ai-scizuté

Nu am putea afirma iarisi dupd Sweany ci modilicdrile
aduse colestermcmlex ar fi’ date numai\ de\ forma anatomo—pato-
logicd. Este adevdrat cd 5i noi gdsim hipercolesterinemia foarte
manifestd in formele fibro pase, avein insd in acelag timp si forme
tibrocaseoase extinse, cavitare, carj dach sunt stafionare ne dau
tot o hipercolesterinem'ie, ‘Decic o inpfr{ire numai dupd formele
anatomo-patologice ne pare imposibila; cici sunt o serie de alfi
actcm chiar ‘mai importanti, cari intervin,

Am véazut pirerile autorilor, cari au gisit mOdlflCELl’l ale
colesterinemiei in tuberculoza pulmonar#, asupra factorilor cari
determing aceste mod1[1car Apr oape totalitatea lor pun toate
modificirile colesterinemiei in contul unui singur factor, fie
forma anatomo-patologici, evolufia acutd. sau cronicd, tempe-
ratura etc. ; ;

Noi vom face o privire generald asupra celor expuse, .ciu-
tind s& premmm cd dupd rezultatul dozdrilor noastre, cari
sunt factori cari au dat modificirile gisite ‘de noi in diferitele
forme. ;

La e\p]icﬁrile ce le ddm la diferitele capitole pentru hiper-
l,olestermem]a sau hipocolesterinemia gisitd, cabt si pentru va-
riatiunile gaaile la aceasi [orma anatomo-patologicd, ne-am ser-
vit de o serie de factori pe cari i-am mpm‘llt in trei categorii.

In prima categorie am pus snnptomnele generale si semnele
fizice, dupd cari ne putem face o pirere reald despre starea
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in care se afli bolnavul, emacierea inapetenia, febra fiind simp- -
lcame cari arat¥ aclivitatea procesului, iar semnele fizice evo-,
lu ia leziunilor. # =

Referindu-ne la tablourile noastre vedem cd indiferent de
formd, activitatea si evolufia sunt doi factori foarte importanfi
in modificirile gisite de noi. o

Am giisit in formele fibroase discrete in toate cazurile o
hipercolesterinemie, am vizut insd c# aceastd hipercolesterine-
mie este mai ridicatd atunci cAnd procesul este inactiv, leziunile
slationare. ‘x

Aceas observalic o avem de fdcut si pentru cazurlle cu
forme fibroase difuze sau ftizii fibrozate.

- In ce priveste rezultatele ciipitate in formele fll)rocasemse
discrete, hipercoleslerinemia dacii e condi{ionati pind la un
punct de forma si poate chiar si de intinderea mici a leziunilor
esle datd tolusi, credem noi, tocmai de faptul ci au fost leziuni
mactive sau pulin actlive si stalionare. Cici am vizut cd atunei
cand leziuni asociate, ca in ultimele -doud cazuri, fac ca leziu-
nile pulmonare si fie aetive si‘evolulive, cu toate cd avem aceas
formd anatomo-patologicd; apreape eu aceas intindere, nu mai
avery hipercolesterinemie.

In fine rezultatele\ cipétate in formele fibrocaseoase extinse
vin sd confirme intr'u ‘toate parevea noastrd, cid activitafea si
evolutia leziunilor sunt factorii''cei mai importan{i. In primele
doudzeci si sapte cazuri cu hipocolesterinemie, sunt bolnavi cu
leziuni foarte active si evolutive, mul{i in wultima pericadd a
boalei. Ar pulea si ni-se obiecteze ci poate forma anatomo-pa-
tologicd sau intinderea sunt factorii cari delermind sciderea
colesterinei sanghine ; dar noi am avut cinei cazuri cu aceas
formi anatomo-patologicd, leziunile fiind (ot asa de extinse,
dar cari erau stafionare si la cari noi am gasit hlperco]eslerl—
nemie.

Toate aecste fapte ne fac s spunem cd in tuberculoza pul-
monari, indiferent de forma si intinderea leziunilor, atunci cand
procesul este in plind activitate si evolufie, avem colesterina
singelui scizutd jar atunci cind leziunile sunt inactive si sta-
{ionare, spre laten{d sau latente, colesterina singelui este miritd.

" In « doua calegorie a factorilor determinanti ai modificfri-
lor colesterinemiei impér({im forma anatomo-patologica. Sd. ve-
dem acum péan# la ce punct intervine acest factor.
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-Sigur faptul cd in formele fibroase am giisit o hipercoleste-
rinemie constanti si mai ridicati ca in/ alte forme ne face si
credem cd si forma anatomo-patologici are rol in modificirile
colesterinemiei. Dar hipercolesterinemie am gisit si in formele
fibrocaseoase atunci cind leziunile sunt inactive si stafionare,
deci forma leziunilor singurd nu duce la hiper sau h}pO—Co]es-
terinemie.

Nu am avut procese fibroase foarte active, bolnavi cu o stare
generald slabd, febrili deci cu leziuni in plind evolutie, ca si ve-
dem dacé si in aceste forme evolutia aduce cu sine o hipercoleste-
rinemie ; in acest caz am fi putut.exclude complect influin{a for-
mei asupra colesterinemiei.

Poate cd faptele relatate de Sweany fac ca in formele fi-
bhroase si avem o hipercolesterinemie mai ridicati decat in cele
fibrocaseoase. In primul rand leucocitoza formelor fibroase care
méreste cantitatea lipoizilor din siinge si deci 8i a colesterinei.
Dar mai important este al’ deilea motiv invocat de acest autor.
in formele fibrocaseoase se climind prin sputa mai abondenta
¢ cantitate mai mare de \eolosteringd’ prin, pulmon.

Stiim dealtfel dela capitolul- metaholismului colesterinei ro-
Iul de organ colesterinolitic/al-pulmonuluj. O parte a colesterinei
se depoziteazd si servestela. proteelia /epiteliului pulmonar, o
altd parte sufere procese de,oxidafie s1 este apoi eliminatd prin
sputd.

In formele fibrocaseoase extinse evolutive, cu sputa abon-
dentd, se elimind prin pulmon o cantitate mai mareé de coleste-
rind si prin acest lucru si forma anatomo-patologicd contribue
la hipocolesterinemia gisita.

In formele fibrocaseoase discrele, sputa fiind mai pufina,
s¢ elimini colesterind mai pufind, ce poate fi inlocuitdi de or-
gzanism s$i nu duce la hipocolesterinemie, doar hipercolesterine-
mia dati de inactivitatea si stationarea proceselor, starea imu-
no-bhiologici precum si alti factori, este mai putin ridicati de-
cit in formele fibroase, unde bolnavi expectoreazi deobicei fmrtc
pufin sau deloc.

Vizute din acest punct de vedere lucrurile putem spune céd
si forma anatomo-patologicd poate contribui la modlﬁcarﬂe co-

l i

lesterinemiei.
In a freia calegorie ne rdméne starea imunitaré a bolnavi-

lor. Noi nu am ficut reactia la tuberculind, dealtfel greu de
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interpretat si asla, ¢i am cdulat ca din manilestaliunile clinice
_ale boalei s ne dim seama si de faza 1muno—hlologlca a bolna-
vilor. | . » ; il
£ Din observalia clinicd si pe baza dozéﬁriloi‘ fiacute putem
_~afirma, cd in. tuberculoza pulmonard existd un raport direct in-
M 1re starea imuno-biologicd a individului si cantitatea de coleste-
-, rind din singe. Cu cat bolnavi vor avea o stare de imunitale mai
=7 Dbine desvoltatd cu atit si colesterina sanghnd va fi mai mérita,
RS ~Jin contrd la bolnavi cu o stare de imunitate slabd, cdntltatea
coléstermel sanghine va fi scidzutd.
De altfel rezultatele cercetdrilor noastve din tulJerculoza pul-
monard sunt aceleas cu cele gisite de autori in diferitele boli
_infectioase.
Atata timp cat individul este in plind infeclie—eu organis-
mul dehilitat, avem hipocolesterinemie ; imediat ce boala se ame-
", lioreazi, individul isi cistigd o imunitate, avem hipercolesteri-
nemie. Ca si in bolile acute gi in, tuberculoza pulmonari, in faza
terminald a boalei, inainte de moaric avem tot hlpocolebterme-
mie,
In rezumat colesterinemiia. in-tuberculoza pulmonard sufore
“modificdri importante pe cari’noi nu le putem pune pe seama
unui singur factor, ‘indiferent.care ar fi, ei intervenfiei ma;

multora.
Rolul cel mai important dupfi' nei pare al avea starea pro-
cesului — activitatea sau inactivitatea, starea de evolufie sau

stationare. — In al doilea rind vine starea imumno-biologicd a or-
ganismului si in fine intr’o m#suri mai mici forma anatomo-
patologicd a leziumilor,

Dupéd ce am vdzut modificirile pe cari le sufere colesteri-
nemia in diferitele forme ale tuberculozei pulmonare, cit si fac-
tori cari intervin in producerea acestor modificiri, s& vedem
acum ce important{d practicd ar putea prezenta stuchul coleste—
rinemiei la bolnavi bacilari. :

Am vazut legitura ce o are colesterinemia atit cu activila-
tea si evolufia procesului cit si cu starea imuno-biologicid a bol-

\ navului. Atunci cdnd procesele sunt active si evolutive iar sta-
rea imuno-hiologicd slabhd avem o hipocolesterinemia.

Deci hipocolesterinemia giisiti la un bolnav bacilar ne in-
dicd cd leziunile pe cari le prezintd sunt active si in evolufie, iar
starea imuno-hiologicd scizuti si deci prognosticul hoalei grav.
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Raportul dintre hipocolesterinemia si prognosticul boalei este
direct, cu cit cantitatea de colesterind este mai scizutd cu ata‘
s1 prognosticul este mai grav.

Din contrd o hipercolesterinemie giisiti arati cid procesul
este inactiv si stafionar, cd bolnavul are o stare imuno-biolo-"
gicd bine desvoltati si deci boala este de un prognostic bun. Ra-
portul este acelas, cu cit-hipercolesterinemia este mai ridicatd.
cu atat si prognosticul este mai bun. - )

Deci determinarea colesterinei in singele holnavilor cu tu-
bertulozi pulmonard poate si ne serveascd, pe lingd altele, ca
un element pentru prevederea prognosticului boalei.



Concluzii generale.

1°. Colesterinemia sufere modificiri in toate formele tuber-
culozei pulmonare.

2°. In formele fibroase discrete ale tuberculozei pulmonare
avem ftotdeauna o hipercolesterinemie, care esle mai ridicatd a-
tunci cand leziunile sunt inactive si neevolutive, iar stare. a imuno-
biologicd a bolnavului este bine desvoltatd.

3°. In formele fibroase difuze ale tuberculozei pulmonare a-
vem tot o hipercolesterinemie si aici varialiunile ei fiind con-
di{ionate tot de starea de activtate si evolujie a lezjunilor si de
starea de imunitate a holnavului.

4" TIn ftiziilc fibroase gisim tof o hlp@l‘COlefﬂllIlGﬂlle va-
riabild, condi{ionatd de aceasi factori.

5° In tuberculoza pulmonard forma fibrocaseoasi dlscwta.
tantitatea de colesterind este iardsi maritd, variind dupd cazuri
hipercolesterinemia- fiind niaievidentd in cazurile cu leziuni
inactive si neevolutive si-stare"de imunitate bine desvoltata.

6°. In tuberculozi pulmonari forma fihrocaseoasi extinsi,
atunci ciand leziunile sunt evolutive avem o hipercolesterine-
mie, din contrd cénd leziunile sunt stafionare avem si in aceastd
lorm& o ugsoara hipercolesterinemie.

7°. Pleureziile exudative si cortico pleuritele de naturd ba-
¢ilard nu intervin in modificdrile colesterinemiei, acestea fiind
condifionate de leziunile pulmonare ce le prezintf bolnavii.

8°. Pleureziile purulente, atunci cidnd starea generali este
bund, nu modificd cantitatea colesterinei din singe, atunci insd
cind pleureziile survin la un holnav cu starea generald gravd dau
n hipocolesterinemie,

9°. Intinderea leziunilor nu pare a mﬂumta colesterinemia,
cdci bolnavi cu aceas formad si intindere a leziunilor pot prezenta
fie hiper, fie hipo-colesterinemie.

10°. Bolile asociate sau leziunile bacilare localizate in alte
ergane, cari fac ca procesul pulmonar sé devind evolutiv si sla-
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besc rezistenla organismului, provoaci o sciidere a cantitilii de
colesterind.

11°. Factori cari inlervin in modificdrile coleslerinemiei in
tuberculoza pulmonard sunt :

a) Activilatea sau inactivilalea, starea de evolufie saw stu-
jionare « procesului, au rolul cel mai important, cdci indiferent
de forma si intinderea leziunilor, atunci cind acesth sunt active
avem o hipocolesterinemie, din contrd cand leziunile sunt inac-
live si stafionare avem o hipercolesterinemie.

b) Forma anatomo-palologicii a leziunilor infervine si ea
intr'u grad mai redus, bolnavi cu forme fibroase avand can-

litatea de colesterind mai ridicatd, decit cei cu leziuni fibro-

caseoase. g, :

¢) Starea imuno-biologicd « bolnavului. O stare imuno-bio
logicd bine desvoltatd aduce eu sine o hipercolesterinemie, din
contrd o stare imuno-biologicd ‘slabd o hipocolesterinemie.
. 12°. Prognosticul tuberculozei pulmonare este cu atit mai
bun cu cat avem o cantitate mai ridicatd de colesterind in san-
ge, cdci aceasta indicd ci leziunile sunt inactive, stationare sau
spre latentd, iar stares imuno-biologicd a bolmavului este bine
desvoliati, si este cu atit fai grav-eu cat cantitatea de coleste-
rind este mai redusi, cicivacedsta aratd activitatea si evolufia
leziunilor si o stare imuno-biologica-slabita.

Vizutd si bund de imprimat :
. Clyj, la 25 Mai 1927, ‘ _
Presedinte : Decan :
ss. Prof. Dr. I. Hatiegan. © gs. Prof. Dr. Tilu Vusiliu.
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