
; 

-L~l..:_:A~ .~!.~_:.._j.._ ~~-~':.:. . ~'"-~ ' 

cv 1252 ţ . . 
t\{)-,-p~.-,~~)~~-'·: UNIVERSITATE~ 'DIN CLUJ . 

· FACULTATEA DE MEDICINĂ ŞI FARMACIE · 

\ . No. 317 . 

,. 
:· 

... 

. '. 

1 . 

~ · · .. COLESTERINEMIA 
îN TUBERCULOZA .PULMONARA' 

· . . 

.. . . ~ 

~ . 

. ··· , TEZĂ ' .. ; ' . 

PENTRU . ,". 
. . 
D~CTORAT IN ME.DICINĂ ŞI CHIRURGIE 

. P~ZENŢATA ;, :~STINU~l ,; zru./.l:.f.l?f 
DE 

..• 

· ·· VIO'l'OR VIOR 
·.· PREPARATOR LA OLIN10A l>!EDIC..u'.Ă, .. 

: 'Î 

-

' . 
. r 

·, 

• ' 

. ·. 

'· 

. ' .... '· ./ ... ·.'. -~ -

. i 

1 •• • • -
;, _ ·-

.- • .. . 

ţ L U J, .-
. INSTITUT DE ARTE GRAFICE "ARDEALUL". STR. MEMORANDULU! 22. 
. . .· ' '·19'>7 .· . . · . . · 

• 1 ·-. • " • ' ; •• 

.. . ' / .. 

~--

.. -.. -

. . 



.. , .•. 

UNIVERSITATEA DIN CLUJ 
;, · · FACULTATEA -DE .MEDICiNĂ ŞI FARMACIE · . '.: 

No. 317 
.-: ..... 
1;' 

.... t • ; :~ : • • •• .• • 

. -· · . . . . 

·. . • . : · ·. ! ' 
. ' 1 

. ·coLESTE-RINEMIA 
• < 

' j 

.-·._, 

JN ·TUBERCULO-Z-A PULM.ONARĂ .. - ' 

. . \ )' . . 
, .. ·. . ~ ... :i ::'. - ·.· 

. . ' 
• .... 1 

-TEZĂ - · .. , 

' .. . . -· ' · 
PENTRU 

·'' 
. ·" • t· DOCTORAT ÎN MEDICINĂ Ş[ CHIRURGIE · · . . .. ~ 

• 1 •• ' . ·~ 

. .. . ... · -·. · PREZENTATĂ , ŞL SUSŢINUTĂ ÎN ZIUA: ... . .. ·----'-- · 

PE .. 
". ·. 

• • • 1 

... ::. \ 
PllEPAltATOR ·LA CI.fNICA MEDICAL,( 

·: 

2 4 HAY 2005 

\.~FAR;.;I.TG-MUR,E:} 
. ()RV. lV<;Ii G!OG(>l. iNI >A /H. 

. Bllli .. Ganîr ala-Kot~~ntl Ko!l'fl1~r 
. •

1
· · ·. ~LJJ~9 ·. · 

. ;- t~lt. &. -.Ji_/.ll -
.. CLUJ, 

INSTITUT _DE AflTE. GnAF(CE . "AnriEALUL11
• STR. MEMOIUNDULUI 22 • 

. ·. 1· g -2 7. · : . . 



UNIVERSITATEA DIN CLUJ 
F A C U L T A T E A. D E M E D 1 C 1 N Ă Ş 1 F A R M A C 1 E. 

Decan: DI Prof. D1·. Tl'l'U V AS lLIU 

Profesori: 

Patologia generală şi experimentală . 
Istologia şi embriologia umană • • 
Clinica infantilă • . . . ·. . ; . 
Clinica ginecologică şi obstericală 
Istoria medicinei . 
Clinica medicală . . 
Clinica chirurgicală l 
Medicina operatoare r ' 
Farmacologia şi farmacognozia . 
Clinica oftalmologică 
Clinica neurologică . . 
Medicina legală • . . 
Igiena şi igiena socială 
Radiologm medicală • , 

. 
. Dl D?· 

" " 
;• 

" 

,. 
" 
" 

~: :: 

" 

" 

" " 

:: ., 

" " 
:.• .. 

" " 
Fiziologia umană • . . ::. » 

Farmacia chimică şi galenică 

Anatomia descriptivă. şi topografică. • 
Clinica oto-rino-laringologică.} (agr.) 
Clinica stomatologică (supl.) 
Clinica dermato-venerică. • . . 
Chimia biologică . . 
Clinica psichiatrică . 
Anatomia p~tologică. .' 

" 

" 

" 

" 
.'J 

" 

JURIUL DE PROMOTIUNE: 

" 

" 

" 
:: 

:: 

" 
" 

Botez A . M. 
D1·ăgoiu I. 
Gane T. 
(higoritt c. 
Guiarl I. 
Haţiegan I. 

Iacobovici I. 

Martinesctt Gh, 
Michail D. 
.MincaI. 
Mi novici N. 
.Moldovan I. 
Neg1-u D. 
Niţescu I. I. 
Pamfil Gh. 
Papilian V. 

Predescu-Rion 

Tăta1·u c. 
Thomas P . 
Urechia c. 
Vasiliu Ti tu 

Preşedinte: Dl Prof. Dr. Haţiegan I. 

j 
Dl Prof. Dr. Niţes~u 1. 

i\Iembrii. " " " Botez A. M. 
· " " " Vasiliu T . 

1 " Thomas P. 

Supleant: Dl Conf. Dr. Goia I 



bn fac o plăcuUi dalcn'ie · exprimând Domnilor Profesori 
-tlela Facultatea de medicină din Cluj t·ecunoşlinf.ă. penlnt toate 
cuiwştinfel.e date în timpul · anilot· mei de studiu. 

J u1·iului 1neu de promotie îi aduc tnulfumirile mele. 
· D-lui Profeso-r Dr. '!. H;atieganu îi datorez multâ recunoş'­

linfă penlnt . că tn'a primit în clinica ·medicală de sub conduce­
·rea D-Sale, · dândzHili astfel. posibilitatea să-mi compleciez cu­
noşliufele medicale. Pentru bunâvointa cu care m'a primit, în­
demnul şi indrwnâ-rile date îi multumesc şi u asigur de t•espec-
iul şi admira.fia unui ele~· devotat. · 

D-lui Şef de lucrât·i al Clinicei Medicale Dr. L. Pop îi expri1n 
"'iii 1/lulfumh·ii pentnt Cltnoşlinfele căpcltate in serviciul de sub 
conducerea D-Sale şi îl asigu-r de recunoştinţa şi devotamentul 
~meu. . . 

D-lui Dr. · l. Gâvrilâ; ·care m'a inif.ia.t În studiul acestei ches­
. liuni, ·mi-a cont?·olat cercetMile de laborator, dându-11ti im 1J1'e-
1ios sprijin in alcâtuirea aceste·i luc·rări, ti aduc nmlfwniri şi _il 
asigur de recwwştiin(a mea. 

· . D-lor Asistenti şi Prepa·ratori ai clinicei medicale, pentru. 
Ltmăromta ce au civ~tt-o totdecmna fată de mine, pentru dragos­
tea cu ca·re m'au primit· în ·inijlocul D-lor şi toate .îndrumările 
date unui -începâtor, le exp1·im multnni.irile mele asig1irândn-i 
de 1·especlnl şi ch:agostei:t ce le-o port. . 

Colegilor şi Prietinilor cu cari aih petrecut împ1'eună anii 
-tnei de studiu ·ze i:oi pă.st1·a ace<1ş d·ragoste. 

Pâri-ntilor mei, cari au fâcul toate jertfele pentnt educatia 
1nea, le aduc imtl~um'i-ri, le pdstrez recunoştinţă şi aceaş ne-
mărginitâ dragoste. · 

,., ,. ·'\ 
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'·' ·,. l.l. 
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\ • . • · . , .. . . •. ' , 1 '' < :· 
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. .Introducere. ·· ,. .. ; '\. ·· · .... ·:· 
Im.jJorl'an(cr. JiO{iunUor de. 6'i~~7;:;~;1i~. \1~ , .~;;~clid;ic1 .'şj. ;;l 'spe~ 

cictl în m.edicinn inie1:nă a . crescz~/. foc;de ;;tuli. in /iJJl!JIIl d-in 
urmă. Sunt' · foarte ;nu.lti auio'u C(i;·i ~lll!·f:c'i. ·~(esleu.{lrea wuw1ilor 

1n·obleme in leacUz~n( cu .consfiln(i(c. c,himic~'i re diferi!elur . srdJ­
stante . ce C0/1/.]Jnn OI'!JllllÎSI/I.Ul, dro: . . in SJ)(!Cial cu lnelubolismul 

·lor. Studiul. tulblp:4rilor metabo/.iqilll!lni W.llll!l.~for snlJsf(uz(e ca,: 
li1Joizii, hiclra(ii de c'a}·IJon, sclrurile IJI.inerqle .. ele., a conlribuif-

. mult 'za elucichrrea patoaeni~i, . dinflnOS/iGttlu.i, dlu: ·l11a.i ales, e:uo-. . '. . . '. ' ~ . 
,l:u{iei şi. 1JroanostiquZ.u,i cmwnitor lwa/e . . . . 
, ,Coles'terin'rt.; oclmisă i:rzi ca fclcând parte d(n a.proqpe .(of(tli;­
.. iatea. (esuf?U'ilor Şi hUii(01'#0r ·.OI'fJU( IÎSIJtUlUi, Sigur Cc'i OCU.JlcL , ?.fl't 

loc de fru:t;.te În!. re acesfe . subsnn(e. •. ' ' . . . . 

- Descope1·i.tâ odată, s_'au stabilit diferile p·rocedee penlnt a o 
putea doz(l. exact. alâ! din oraan(3, dctr lllf(-i ales .. elin sânge .~i s'au 

• • • • • - 1 • ' . • • • • 

. (:ăufat nzJoi modificările pe, crwi .le ince(u:câ }n dif.erilele slâri n!. 
ziologice ale. 01'[]Cl'11ÎS111Ului. Şi 'lllCti . . c~les, .. ~~iocliflcăTile achtS'e de 
diferitele:- s/ciri patologice. . , 

F aplu1 acesta. ne-a. fel cut şi pe Jtoi să cc'iutâm. cari su1it tul­
, burările. mefaiJOlislll:l.tlui . coleste·ri;?~i în _ tu.berwloza pu1monrr.rc'î 
l)i ·înirn .câi este modificată crrnfilatea nar;nală din sânge a ~u:e.ş­
tei substante. Sigur cc'i am căul(tf, s.ă. . 1~.e e:i:plici1.n ca1:i sw;~ . factcn:t 

. la. cari. fin nwdificc'irile gclsite ele w;i i1~ cNerit.el9 fonue ale t-u­
berwlozei pu.lnwnare şi ce i?nportanta pJ·ac.~icc'i poate rtvea sf:u­

. , diul coleste1'ineu1-iei. 
·. . .. . Pentru a acea însc'î o v_edere mai clc;.rii ~. che.stiunel nu ;te-w;t 
. 1·ezumat a da numai Tezullatu.l ceT~etă-rilor ;wasl-re.,. ci în pri·n1.a 

pa·rte ct acesf.Ji lucnlri, cun câu.tat să uduw/•11; . ;wtiunile dasicz 
acltnise azi CtsU1JJ'a colesf.e1·inei şi metabolismtdtâ ei. 

In a. doua parte dâm. un scuTi rezrwutl ul cercelc'irilor fiicute 
asupra. colesterinemiei în diferi 1ele sfliri patologice. Lileralu1'a 
crmsultalc1 de noi este pren pu{incl. pentru ca scl. nvem pre:tenfia: 
de a fi. prezentat complect chestiunea. 
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In li Ireia purle a lucn'iri ne ocupăm ele colest-erinemie în 
lulJerwloza pulmonard. Dct.m. tot un scurt rezumat al ce-rcetări­
lor fclcule în uceaslâ. direc(ie până acum;, expunem apoi rezul­
iahtl terc.efârifor JWasf.re. Am dorat colesterina se-rică la 'u,na 
sută bolnoui cu diferite forJJie ale tuberculozei pulmona1'e şi mn 
vrujJll! cazurile obsen:Hfe in tablouri pentnt ct nu ocupa prea 
1JJu.lf: ibC~ . .'. :· .' -- ~ · ~ ... : ..: ;;_; r: ~ ~ fl ·. ·:~~ -:: .. :.'* i : '~ .. r~ r: :. ·:.~-~~ .~: ~· - .. · ~~> , ~_ 
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1. Colesterina. Metasbolismul colesterinei. 

COLESTERINA.. 

Caracter fisico· chimice. 

Substan(ă ce face parte din grupa, lipoizilor nefosforati, co­
lesterina este cea mai bine cunoscută dintre toţi lipoizi. Desco­
perită in anul 1775 de Con.rcrdi în calculi biliari, Cheurenl• în 
1815 o găseşte în bilă, iar Boudet în 1833 in sânge. Numeroasele 
cercetări, ce-i urmează descoperirea în diferitele părţi ale orga­
nismului ·uman, stabilesc că colesterina este o parte esenţială a 
protoplasmei şi intră în constitutia tuturor celulelor, fie liberă, 

fie combinată, sub formă de esteri. Cantitătile cele mai mari se 
găsesc în celulele ţesutului nenos şi mai ales in substanta albă 
a creerului. După F-riinckel colesterina formează 10 76 din în­
treaga massă de lipoizi ai creerului. Azi se admite ca facând parte 
în mod normal din toate humorile şi ţesuturile organismului 
uman. 

Dar afară de aceasta o întâlnim şi in cliferitele produse pa­
tologice ca: exudate, plă.ci ateromatoase, xan thelasma etc. 

Colesterina se prezintă sub forma de solzi albi, strălucitori 
unsuroşi, uşori şi fără miros. Insolubil~ în apă, acide şi baze 
d.ilua te, totuşi poate da cu apa pseudo solutiuni coloidale. Este 
foarte solubilă în cloroform, alcool ferbând, ether, benzol, toluol, 
xitol, mai putin solubilă în acetonă, etil şi metil-alcool. In să­
rurile acizilor graşi şi ibiliari se sohă în cantităţi mici. 

O formulă constituţ.ională, care ar corespunde cercetărilor 
experimentale de până azi, care însă este şi ea încă hipotetică, 

este acea dată de ll'indaus: 



1 

CH2 

/""-
CH3-CH CH2 

1 1 CHJ 
CH CH-CHz-CH-CHz-CH~-CHG-CH< 

/""-/ CH3 
CH3 

H2C:.! 

1 

C--CH2 

1 
8 

1 
HzC 9 6 CH 7 CH 

"""4/""-~/ 
HC OH CH 

Incălzită la 100" perde melocula de apă. Se topeşte la 148.5. 
In vid ar destila fără descompunere. Din ether, cloroform 

ori benzol cristalizează in ace fine, din alcool 95% în table, cari 
contin 1 moleculă apă. Are greutatea specifică de 1046. 

In solutie de ether sau alcool este levogiră. Colesterina are 
functie chimică de alcool secundar. Se combină cu acizii graşi 
J;entru a da. esteri, formă sub care se găseşte mai ales în orga­
nism. Raportul dintre colesterina liberă şi esteri ai colesterinei 
în sfwgele oamenilor normali este după Bloor şi Kundson cons­
tant. In sânge 33;5%, în plasmă 58% se găseşte sub forma. de 
esterii, iar restul sub forma de colesterină liberă . 

. Cu grăsimele, lecithina, glicerina formează complexe mai 
puţin bine definite. . 

Colesterina se combină cu digilonina pentru a da un com­
plex insolubil, digitonin-colesteridul. Faptul acesta merită aten­
ţie deosebită, căci digitonina nu se combină şi cu esterii coles­
terin~i şi această însuşire a pus bazele unei metode a lui 
lVinclaus prin care se separă colesterina liberă de cea în formă 
ele esteri. 

Sub influinta aerului şi luminei colesterina sufere transfor­
mări , în cari punctul de topire şi condi(.iunile de solubilitate se 
schimbă (Schultze-Wintersfein). După cercetările lui Lifschutz 
aceste transformări ale colesterinei tin la oxidarea ei sub in­
fluinţa aerului ş~ luminei. Dealtfel produsele de oxidaţie ale 
coleslerinei - oxicolesterinele - se obţin uşor oxidându-se co­
lesterina cu a.cid cronic. 



Acelaş proces de oxidatie îl sufere colesterina şi· în orga­
nism, dând o serie de derivaţi de oxidatie încă t~predza!i pana 
acum cari, în solutie cu acid acelic crisl<tlizabil ş.i dujJă adău­
garea a câtorva .. picături - de acid sulfuţ·ic Gpncenlral, dau o c.u--
loare portocalie apoi verde. . -, / ' 

O react.ie de colora re cu cUmetilsulfat atât plintru : c.ole:,;!erină 
• 1 

cât şi pentru oxicoleslerină, dă Rosenheim. Cu icest l"eacLiY co · 
lesterina dă încet şi mai ales după încălzire o '~uloa re· roşie ea 
smeura, oxicolesterina 'dă imecliat o culoare purpud~·: prin 
adăugarea ele clorură de fer, solutia cu c6fesferină devit~e 'pur­

purie, iar cea cu oxicolesterină verde. 
Afară de procesul de oxidare colesterina în .organisti1 - şi 

anume în intestin - sufere şi un proces de reducere. Fixează 
H:! şi se transformă in coprosterină C" lLsO. Este o snhstantă 
fuzihilă la 95~, cristalizează în· lungi ace albe, foarte solubilă în 
alcool,. ether, cloroform, benzină etc. 
i ~.: .... ; ~ 1 ••• . • • • 

h... .. 
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Originea colesterinei. 
. .Ma,jorilatea a u.torilor admite astăzi colesterinei din orgariis~ 
1iull uman o origină dublă. 
· a) e.ro!Jerut sou alim.entarc'i. 

b) endooenâ S(lU sin/etică. 

Originea exogenă. 

O mare parte a eolesterinei din organism este dată de ali­
mente, fie ;;ub formă de colesterină propriu zisă şi identică cu 
colesterina. din lesnturi şi humori, fie sub. formă de phitosterină, 
din ,·eg-etale. 

Această origine care pare a fi cea mai importantă este sus­
tin ută prin o serie de . cercetări experimentale. 

Dacă se administtează colesterină pe cale bucală se obţine 
o mărire, mai mult sau mai putin însemnată, însă totdeauna tre­
cătoare, a ca.ntită(ii colesterinei din sânge. Faptul acesta a fost 
doYedit de experientele lui P1·iin'am, M oraenroth şi Reicher, 
Doree şi Ounluer, G·rirJnut, 1'V acker, Hueck, Huill-ier, Lehrnann 
etc., făcute pe diferite animale. · 

Afară de colesterină, ehiat şi phitosterina, administrată pe 
~ale bucală; produce o mărire a. colesterinei din sânge (Frose·r, 
C:urdner, EUis). 

Administrată colesterina pe cale bucală i~se măreşte cantita­
tea în chilul ce :::e scurge prin · o fistulă a canalului toracic. Le­
gând canalul toracic, hipercolesterinemia nu se mai produee. De 
aiei s'a dedus că, administrată colesterina pe cale bucală., este 

· absorbită în intestin, ll'ece în chilifere şi de aici apoi în circula­
(ia genem.lă. 

Dar nu numai colesterina pură., dar chiar îngenerarea. de ali­
mente bogate în colesterină, produc o mărire a colestednei din 
sâ.nge, după., cum lin· re.gim sărac in eolesterină Şi dacă 
este urmat ma i mult timp, produce o scădere a colesterinei sân-
.gelni (Clwuffard. Rosenflwl, Pal.zke). · · 
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~ Origaul, comparc'lnd cantitatea medie tle colesterină din serul 
u.nimalelor domestice, constată un paralelism intre abondenta 
<.:olesterinei alimentare şi cea din sânge. 

Mai t<'trziu . din cercetările făcute asupra câinilor, găseşte 
' că hipercole::-terinemia alimentară, în urma unui regim bogat în 

<-olesterină, nu este constantă, uneori fiind foarte mică, sau pu­
tând chiar lipsi. 

Rouzancl şi Cabanis, din cercetări făcute la om, constată a­
<-eaş lipsă a hipereolesterinemiei alimentare. Aceşti autori ad­
mit o colesterinemie fiziologică ment.inută la un niwl· constant 
de orga.nele consumatoare şi regulatoare ale colesterinei, c.are 
in mod normal nu poate fi schimbată de o ingestie de' colesterină. 

Colesterina administrată timp mai îndehmg<H, fie pe cale 
bucală, fie prin injectiuni, produce pe lângă o bipercolesteri­
nemie şi o ţnărire a. cantitălii de colesterină elin diferite organe. 
Experientele făcute pe animale Yin să confirme acest fa.pt. Ast­
fel la epurii alimentati cu substan(.e bogate în coleslerină -
gălbenuş de ou, - s'au găsit in ficat pe lângă depozite de gră­
simi şi Jipoizi, şi în special eolesterină ; la fel în scoarta capsu­
lelor suprarenale, în splină, măcluYa oaselor. 

Tot pentru originea. alimentară pledează următorul lucru. 
La animalele alimentate în mod uniform, cantitate mijlocie 
de colesterină din fecale, după administrarea de colesterină 

pe . cale bucală, nu creşte, sau creşte foarte puţin, ceace indică 
eă o mare parte a cantită(ii de colesterină .a. fost ahsorbită în 
intestin (Iankmc, Kus1W1ofo, Dorr!e şi Ganlne?). 

Toate aceste experiente arată că colesterina şi phitosternia, 
introduse prin alimente, se absorb în intestin şi constituesc o 
sursă importantă pentru colesterina organismului. 

Forma sub care se face această absorbtie, esteri sau coleste­
I"in~ liberă, nu este precizată până acum. 

Originea endogenă. 

Linossier e~te primul care sustine că o substanţă aşa de ne­
c-esară vie(ei protoplasmei, cum este colesterina, ar fi imposibil 
să provină numai din alimentaţie şi crede că geneza colesterinei 
este o functie proprie tuturor celulelor vii. 

Astăzi nEJ..ioritatea autorilor admit o sinteză intraorganică 
a colesterinei, de şi multi a](i consideră originea exogenă ca. 
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singura sursă, căutând prin o serie de cercetări să dovedească 
ca imiJOsibilă sinteza colesterinei în organism, 

Astfel Ellis. şi Gardn~r, .. d,ozând colesterina din ou şi 1a puiul 
tânăr, găsesc aeeeaş can(iţate de colesteri~ă, pentru care motiv 
neagă posibilitatea unei sinteze a colesterinei în organismul 
animal. 

Gcmlne1· şi Lande1· compară colesterina puilor abia eşiţi din 
uu, cu colesterina puilor crescuţi câteva zile cu regimuri dife­
rite (obişnuit, cu colest-erină, fără colesterină. Constată că canti­
tatea globală a co!esterinei este în strânsă legătură cu varia­
tiunile colesterin!'li alimentare şi deci nu se poate admite o sin­
teză aJ colesterinei. 

Din contră alt.i autori ca Conum, Halpin şi Dresde supun 
găini la regim lipsit de lipoiz~ şiJ observă că ouăle pe cari 1~ 
produc totuşi contin grăsimi, lecitine şi colesterină, ca şi ouăle 
găinilor alimentate normal. Acest fapt îi determină să admită 
sinteza colesterinei în organism. 

Dezani supune şoareci albi la un regim lipsit de colesterină 
şi observă că animalele cresc normal şi prezintă o ridicare a con­
ţinutului global de colesterină, ceeace dovedeşte un proces de sin­
teză. :Mai târziu autorul îşi confirfă primele cercetări şi arată că 
;mimalele supuse la un regim lipsit de colesterină totuşi con­
tinuă să elimine o cantitate însemnată ele colesterină prin fecale. 

Altă do\'adă pentru originea endogena este şi faptul că la 
etnimale. în timpul inaniţiei cantitatea de colesterină din sânge 
:;:~ tesuturi se măreşte ; poate fi vorba însă de un fenomen ele 
~implă mobilizare. 

După Nitescu şi Cadcwitb e:xtirpareru pancreasului la câini 
rroduce o hipercolesterinemie crescânelă indiferent de starea 
ele inaniţie sau digestie în care s'a tinut animalul. 

Alte probe cari, pe lângă ··că par a dovedi posibilitatea for­
maţiunei sintetice a colesterinei, arată şi organele cari servesc 
la această sinteză, sunt cercetările făcute pe org1an~ izolate, 
între alţi ele Reicher, care supune ficatul izolat unei circu­
latiuni artificiale a sângelui saturat cu soluţ.ie de trioleină, şi 
l'Onstată o mărire a co1esterinei atât în sânge cât şi în tesutul 
hepatic. 

Abelous şi Soula, lă!';âncl să digere în conditiuni aseptice 
fragmente de splină, ficat şi creer, au găsit în mod constant o 
111ărire a colesterinei în primele 48 ore. 



12 

'Nu putem afirma cu certitudine, totuşi posibilitatea unei 
sinteze a colesterÎJHii ·pare . a fi demonstrată de . experienţele 
iă~ute ;asupra tesulur}lor izolate Şi' puse în conditiuni artificiale. 
< · · Adinitând · chiar posibilitatea formării endogene a coleste:­
tinei,· în starea actuală a cui10ştin(elor noastre, noi nu suntem 
în măsură a preciza de cari substante se . foloseşte organismul 
peritr\1·· a f~rma· molecultr de_· ~olesterină. :Nltll(.i autori au arătat o 
i:lxaltaTe a colesterinogenezei în prezenta grăsimilor, au căutat 

. să. explice 'acest lucru prin hipoleza deriva(.iunei directe a co..: 
l~;sterinei din· grăsimi, sau din ·lJrodusele lor de dedublare . . O:r;i 
A1·tom, studiind comparativ bilanţul coleslerinei şi a grăsimilor, 
in cursul experienţelor pe organe izolate, afirmă "că nici un 
a!iument nu ·se poate trage, C<'lre ar pleda în favoarea hipotezei 
âerh,aţli.ei directe a colesterinei în dependin(ă de· grăsimi san 
produsele lor de dedublare" . 

. , ~ ' 
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.. : Să .. ci·edea: . ·mai de ·mult că sân.gele uman· mi . contine decât 
cât:ev~t cei1tigra1ne coiestednă la 'litru . . Ori azi după . multe- cerce­
tări se· admite ca cifre/, medie 1 gr. 50~1 g1·. 60 la· 1000. - · .. 

. Această. ca1i.'tit~te ele' colesterină dh:i. sânge pare a fi destul 
de stabilă dacă. individuL în ·concliţiunile · obişnuit.e duce. o · via(ă 

. . t \ 1 1 1.. . 
·iwrmală. . 

La indivizi noi·mali u;i, rnarş, oore . însă nu . duce la . sui·me·- · 
'fiare, nu modifică · într 'ti njmic echilibrul colesterinei. : 

· La fel s01miul nu are nici o actiune asupra colesterineinieL 
Cu toale acestea sunt o serie de · stări fiziologice ale Ol:ga­

pismului în cari colesterina .poate suferi modificări. La fel în 
i:azul când · în mod brusc schimbăm conditiile în cari se gă~eşfe 
l•rganismul în mod normal; imtem avea modificări. 
. .Astfel inani(ia aduce schimbări importante în echilihrt;~.l 

coleslerinei. După unii de la începutul postului aYem o hipoco'­
lest.erinemie care merge crescând ca în zilele cari precedează 
'nioartea să :revină la normal sau. să se producă chiar o hiperco-
leslerinemie.. · 

Alimentaţia la fel are influinţă asupra cantităţii de coJeste­
tină. In mod normal alimentatia obişnuită, dacă nu conţine 

o cantitate · inare de grăsimi sau colesterină, nu moclifică prea 
·mult cantitatea colesterinei din sânge. După o alimentaţie po­
g·ată însă în grăsimi cantitatea de corpi graşi din sânge s.e ridică 

' ~onsiclerabi( wtmgând maximul la 6 ore d~pă alimentaţ ie şi 
revenind la normal abia după 20 ore. 

In ce priveşte colesterina, P.rilJ-ram, Dâree şi Qit·rdner, Elli8 
şi Ganlne1·, . Fnrse1~ şi Gardner, au arătat că la epuri colesterina 
::.ângelui se ridică după un prânz bogat în colesterină. Phitos­
. te::rina pare a. actiona la fel, găsi nelu-se însă înl sânge tot sub 
formă de r.ol<'stcrină şi nu snh formă de phitosterină, . (Fraser,, 
(;rrrrllJr>1·.). 

•• • • 1 . . . .. \ 
r , 

'' 
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Grigaut şi HuilUer au studiat comparativ, la câini alimenta­
~i cu un regim constant şi bogat în colesterină, evoluţia coleste­
rinemiei şi bilanţul colesterinei fecale. Ei au arătat că în aceste 
eondiţiuni curba colesterinemiei se ridică până la un maximum 
variabil cu bogăţia regimului în colesterină, cobaa..ră apoi încet 
cu toată perzistenţa regimului alimentar. In acest timp coleste­
l'ina fecală are o curbă evolutivă inversă celei serice. Este cu­
rios că în aceste hipercolesterinemii alimentare cantitatea de 
colesterină creşte considerabil şi este greu de explicat nuniai prin 
simpla alimentaţie. De aceea Grigaut admite că este vorba de o 
sinteză intraorganică a colesterinei în funcţie de grăsiini. 

Diferitele faze ale vieţii sexuale sunt iarăşi urmate de tul­
burări în metabolisî:nul colesteriiiei. 

In timpul menstruaţiei în general avem o hipercolesterine­
mie. După unii hipercolesterinemia e maximă cu 5-7 zile îna­
inte de menstruaţie, oscilând între 2 gr. şi 3 gr. 20 la 1000, co­
boară la 1 gr. 70-2 gr. 30 în timpul scurgerii, ca să revină la 
normal după menstruaţie. 

După alţii hipercolesterinemiru menstruaţiei este progresivă 
şi mai tardiYă : ajunge maximul în ziua patra şi revine la 
normal la 2-3 zile după menstruaţie. 

Hipercolesterinemia menstruală poate să existe şi în cazu­
rile patologice când menstruaţia nu are loc (Gonalons) . 

O altă modificare, dată de o stare fiziologică specială, o avem 
în timpul sarcinei. In timpul perioadei gravidice hipercolesteri­
nemia este o regulă. După Chauf/a1'Cl, Guy-La1·oche, Griaaut, 
într'o primă perioadă, dela fecundaţie până în a VII lună, hi­
percolesterinemia este frecventă ; în perioada următoare, în 
timpul celor două luni înainte de naştere, este aproape con-. 
stant~. Cantitatea variază între 2 gr. - 3 gr. 40 în medie 2 g1:·~ 
50 la 1000. 

După W atrin în priinele trei luni hipercolesterinemial este 
except.ională, există totdeauna. în ultimele şeasă luni între 1 gr. 
80 - 2 gr. la 1000. 

Ma.uriac şi Strymbau, studiind sângele mai ales. i'n primele 
luni ale sarcinei, admit frecvenţa hipercolesterinemiei în această 
perioadă. 

Klinbert confirmă hipercolesterinemia în ultimele două luni 
ale sarcinei. 

După expulsarea fătului cantitatea colesterinei scade î~ pri-
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mele două zile, creşte apoi din nou, ca în ziua unsprezecea după 
naştere să-şi aibă cantitatea iniţială. Dela acest timp scade trep­
tat ca după două luni să rednă la normal. 

Această acumulare de colesterină în organism în tim;ml 
sare inei, după \\'al rin, ar fi datorită unei insuficienle hepatice, 
totdeauna existentă în aceste cazuri şi nu funcţiei endocrine a 
corpului galben. 

După majoritatea autorilor însă nu este altceva decât un 
caz particular de formare de materii de rezenă, necesare creş­
terii fătul ui. 

Origaut susţine că hipercolesterinemia gra \'idică ar avea 
şi un rol . antitoxicJ 

După o serie de cercetări, intre cari cele a lui C. Parhon, 
,V. P(whon, Bequerel şi Rodier, P. Ma•rie, Ornsfein, cantitatea 
colesterinei din S<'mge val'iază şi după vârstă. Creşte cu vârsta 
şi s'au găsit la bătl'âni peste 60 ani chrar canlilăli aproape duble 
Iată de cele găsite la oamenii tineri. 

Bacmeister şi Hener din contră au observat o hipocoleste­
rinernie în bătrâneţe. 

Sexul încă ar juca un rol în \'ariaţhmile colesterinemiei şi 
după: unii autori s'au dat cifre crescute în medie cu O gr. 30 
O gr. 60 la 0/oo la femei fată de bărbaţi. Probabil însă că. ciclul 
menstrual produce această diferintă. 

După Parturier · temperatura produce şi ea variaţiuni de 
colesterină. O căldură prelungită face să crească cantitatea de 
colesterină aproape la dublu ; din contră sub influinţa frigului 
cantitatea colesterinei scade. 

Colesterinemia ar Yaria şi după fâri, astfel în Spania este 
mai ma1·e decât în Franta (Maranon). 

Labbe, Marcel şi lleitz susţin că hipercolesterinemia este 
mai frecvent'ă la rasa se·mitct. 

• 
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Organe regulatoare ale cole~teri~emiei: 
. . . , . · .. ... , . 

Cantitatea colesterinei din sânge în ·mod · fiziologic im Ya­
riază decât între amunite limite şi pentru_ o durată scmtă . _ Fap·­
tul acesta pledează pentru· existenta· unui· mecanism regi1lator. 
Acesta, compus din diferite organe, sustine la un nivel constant 
concentrat-ia colesterinei sanghine şi functionarea anormală ,a 

' ' 1 

.diferitelor organe, cari îl compun, se traduce prin · rn·0zen ta în 
sânge a unei cantităţi anormale de colesterină. ·· · · · · · 

Actiunea acestor organe variată după circumstante. Dacă 
colesterina este în exces, vor acţiona fayorizânclu-i fie ellmiJla­
rea, fie destrucţ.ia şi transformarea chimică, ·uneori chiar acu­
mularea. Dacă colesterina din contră este scăzută, :ele pot pro­
duce o neoformatie prin 'sinteză, · ori o mobilizare ă: ~olesterinei 
acumulate. :' · · 

Organele cărora azi li se 'atrilme o funcţi~ rcgulalO<l re a 
&chimburilor Co]esterinei SWlt următoarele :. 

Capsulele suprarenale. 
Corpii galbeni. 
Ficatul ~ 
Splina. 
Pulmonul. 
Pancreasul. 
Glanda · tiroidă. 
Creerul. 
Rinicbiul. 
Testicolii. 

1. Capsulele suprarenale. 
Faptul că suprarenala este organul cel mai bogat în coJeste­

rînă, conţinând la incliYiz~ normali, morţi în urma unui acci­
dent, 45'-50% colesterină, a făcut pe o serie ele autori să sus­
tină că suprarenalele ar fi organe neofonuatoare ale coJeste­
rînei. Colestrrinn. ,<;p, găseşte în special în zona corticală a glan- . 
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dei. Variatiunile cantităţii de cole:>terină a scoartei suprarenale 
după \V(((:ker şi Hueck, sunt date mai ales de esteri colesterinei, 
colesterin.a liberă reprezentând elementul stabil care întră în 
cor.~li!utia protoplasmei. Estedi sunt elementul mriabil şi lahil 
produs de functia lipoidogenă a organului şi acei cari variază 
in diferitele stări patologice. 

In special Clwuftard şi elevii săi admit că suprarenalele 
Kr fi sediul unui metabolism lipoidic activ şi sustin această doc­
trină prin o serie clle fapte. 

In diferitele stări patologiCE! acompaniate de o hiperfunciie 
a capsulelor suprarenale hipercolesterinernia care se produce 
coincide cu mărirea cantHă(.ii de colesterină din suprarenale. 
Astfel în arterio-scleroză, nefritele . cronice, hemarogiile oore­
brale, emfizemul pulmonar,. cirozele ficatului, cantitatea del co­
lesterină este mărită considerabil. Din contră în infec(iuni sep­
tice şi piemice grave, acute ori subacute, endocardita malignă, 
fc,bra tifoidă, choleră, enleritele grave, ca.ri dau tulburări în 
functia suprarenalelor, pe lângă o hipocolesterinemie avem şi o 
cantitate foarte redusă de colesterină în suprarenale. 

Studiul colesterinei la făt. în diferitele stadii ale dewolta­
rii sale, face pe Cha.uffnrrl, Gu!f-La·roche şi G1·igaut să tragă 
aceleaşi concluzi~ni. 

In prima jumătate a vietii intrauterine cantita.tea de ·~olest~­
rină din capsulele suprarenale, ficat şi rinichi se mentine în 
jurul cifrei de 2 gr. 50"/,,o. PP când însă cantitatea elin ficat şi 
rinichi rămâne aproape fixă., capsulele suprarenale îşi măre:;c 

cantitatea începând cu luna IV-V ajungând cifra de 36 gr.· 0 /oo. 
Se face legătură între volumul mare a supra renalelor la făt si 
nou născut, desvoltarea sistemului nenos şi cantitatea conside­
rabila. de colesterină pe care o necesită. Ape1·t face chiar câteva 
reia t.iun i între distrofiile supra.renalelor şi cele a le nevraxului. 

T-rf.lulan in cercetări le histologice pe cnri le face găseşte ia­
răşi o mărire a colesterinei suprarenale în stările acompaniate 
ele o hipercolesterinemie. 

Creşterea colesterinei în suprarenale merge dealtfel para.-
1e1 cu semnele morfologice ale activită( i i celulare de incluziune 
(mărire în număr, volum, kariokineză) . 

Po'l'(tk şi Quinquarl ar0..tă că după o in.iec(ie intravenoa.să de 
saponină colesterina venei suprarenale creşte, se produce o ade.:. 
vărată revărsÂre, secretie de colesterină elin suprarenale. 
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Un alt argument a lui Clwufj'(ml pentru functia de · orgai1 
formator este şi modificarea colesterinei după suprarena...., 
lectomie. 

Extirparea la un câine a. unei suprarenale, după 3-4 zile 
dă o bipercolesterinemie care duJ,Jă Oriyaut şi Troisie1· ar fi 
datorită hiperaclivitătiî glandei rămase intactă in situ, care se 
Lipertrofiază şi îşi măreşte cantitatea de colesterină. 

Deşi toale aceste fapte par a asigura suprarenalei un rol în 
formarea colesterinei, o serie de autori, Aschoff şi ele,·ii săi, 
nu-l admit şi consideră capsulele suprarenale ca simple o1·uww 
ri~ depozitore. 

Ai·ată in .mod experimental că, după o alimenla(ie prelun­
gită cu coleslerină, suprarenalele se încarcă cu o cantitate mare 
din această subslan(ă, colesterina depozitându-se la acest ni YeL 
(Aschoj'f , (;((rdner, Lander, Sternbei'{J şi alti). 

După exlirparea unilaterală a suprarenalei constată în cap­
suia rămasă pe loc o diminuare temporală a colesterilwi ; hi­
vercoleslerinemia obsenată de T1·oisier şi Griguut după ei este 
I!.umai secundară şi datorită hipercolesterinemiei. 

Tot aşa după extirparea totală a suprarenalelor se vro­
duee o ridicare ra.pidă a cantită (i i de colesterină din sânge şi 

dacă extirparea nu e complectă, ridicarea este în raport direct 
tu întinderea leziunilor suprarenalelor. • 

In stadiul actua l al cunoştinţelor n0::1stre ar fi cam dificil 
să a.firmăm cu certitudine care este rolul exact a l capsulelor su­
prarenale în metabolismul coleslerinei . Dacă rolul de organ for­
mator nu este admis în totalitate de toţ.i autorii, capsulele su­
prarenale sunt considerate totuşi ca centrii r-egulatori imporlan t.i. 
în schimJmrile colesterinei. 

2. Corpii galbeni. 
Corpii galbeni ca şi suprarenalele joacă un rol important 

î11 metabolismul coleslerinei. Cercetările histologice şi dozările 

chimice, cari au arătat bogăţia acestor organe în colesterină 

şi variat.iunile compozitiei lor chimice şi histo-chimice în ra­
port cu diferitele faze ale activităţii funcţionale, toate pledează 
pentru un rol important în schimburile de colesterină. 

Comparând curba colesterinei Şi cea . a evolutiei corpului 
galben putem spune în mod general că cantitatea de colesterină 
din corpul galben creşte progresiv după cmn acesta evoluează 
spre maturitate· şi regt;esiune; 
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Clwuffa·rd dozând colesterina din ovarul unei scroafe în di­
ferite.le epoci ale funcţiunei găseşte : in stadiul hemoragie 1 gr. 
99"/oo, în stadiul de maturitate 3 gr. 84"/oo, în stadiul de regre­
siune 10 gr. 92"/oo. In corpul galben în matura(.ie, apoi spre re­
gresiunea colesterina pare a se concentra, ca apoi să fie elimi­
nată pe cale de secr·etie internă c~md această glandă temporală 
.se atrofiază. 

In cursul gesta(iei suprarenalele şi corpii galbeni par a se 
asocia prin un fel. de simJ)ioză funcţ.ională şi dau naştere hiper­
t:olesterinemiei. Suprarenala es te o glandă permanentă cu hiper­
<:cli,·itate ocasională, corpul galben este o glandă temperală, un 
fel de ot·gnn de întărire, cu rolul de a mări produc(.ia de care 
ure ne,·oi<? organismul femenin în· fazele genitalităţii. 

Şcoala franceză cu Chau.ffa.rd, baza(.i pe aceste fapte admit 
că şi corpii galbeni ca: şi suprarenalele sunt organe formatoare 
de colestel'i nă. l 

Şcoala germană în schimb nu le admite decât un rol de 
orvune l1?.nwvazinutoa·re ale colesterinei in exces. 

Ast[el Buc/ll.eiste1·, Ha·vers, N.e·u.11·wnn şi Ilennann interpre­
tează hipe~·colesterinemia gr.a\'idică ca un fenomen de retenlie şi 
nu ca .un semn de hipergeneză . colesterin.ică. Alţi autori cons­
tată că exc-esul de coleslerină acumulat in organism, în sfmgi;! 
1;.i orga.ne, in timpul sareinei după naştere este eliminat prin 
::;..ene! ia de fapte. 

De Bella obsenă că după cost.ra(ie în 83 9(; a cazurilor 
se produce o creştere a colesterinemiei cu 5-30%. Bazat pe 
ace.st fapt nu admite ovarului şi deci corpuli galben o functie 
(:olesterinogenă ci numai ele organe ·inmagazinatoare, a căror 

~uprimare bruscă duce la o hipercolesterinemie. 
3. F icalu.l. 
Holul complex pe care-1 are ficatul îtt metabolismul coles­

t~rin~i nu este .cunoscut în toate amănuntele sale, cu toate aces­
t~a din datele: ce le avem pâ.nă acum putem afirma că el este 
foarte important. 

Ficatul este în primul rând un organ elilllinufo1' de coleste­
rină prin bila ce o secretă. Bila contine 1 gr. 50 - 1 gr. GO"ioo 
coţesterină. Nu numai în bila Yesiculară dar şi în bila hepatică 
se găseşte colesterină, este cleei secTetată de eelula hepatică sau 
canalele mici biliare. 

Ca don1.dă a eliminăr.ji colesterinei 1n·in bilă awm ex11erien-
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' 
tele autorilor francezi Chautfard, Oriuaut, Loroche; cari legând 
coleclocul la câini obsenă în urma acestei obstruc(ii, pe l<îngă 
aparitia unui icter şi o ridica re a coleslerinei sanghine. Este 
o hipercolesi!Crinemie prin obstruc(.ie obsen'ată în clinică în. 
icterele. prin obstructie hepato-coledociană. · 

Dar colesterina elirninată de ficat sub această formă nu 
constitue întreaga cantitate. Ficatul mai are proprielc.ţtea de <\. 

;ransfonua o parte din cole:-;terină, eliminând, sub forma de alti 
produşi, o cantitate mai mare. · 

G1·iaaut obsenă, la bolnavii cu icter prin reten(ie şi operati 
prin fistulă biliară consecutivă, că în bilă cantitatea de coleste­
rină nu depăşeşte O gr. 30 la ".'un , pe când colestrina sanghină 
ajungea în· unele zile la 1 gr: 80 - 4· gr. 20"/ou. Ace:tSla la fă­
cut să creadă că coleste1'i,na eliminată de . ficat apare în bilă şi ... 
!>uh forma unui produs de transformare. Cunoscută fiind ana-
iogia conslitutională între . colesteri11ă şi acidul colalic admite 
eliminarea unei păr(i a coleslerinei prin ficat suh formă de acid 
colalic. Acidul colalic ar avea astfel în bilă Yaloarea. unui pro­
dus de elimina re a coles!erinei. 

Hipoteza raportului între aceste două; corpuri este admisă 
şi de Klimkert dar spre deosebire de părerea lui Grigaut, după 
acest autor acizi biliari su.nl aceia cari se transformă în co­
lesterină. 

Coleslerina după G-rioaut sufere in ficat o oxidatie mai com­
plectă deciH în alte organe, acidul colalic reprezentând un de­
rivat mai oxidat decât oxicolesternia ce o găsim în alte organe­
~7i care nu o gă~im nici în fic.at, nici în bilă. 

Ficatul intervine în ciclul colesterinei şi înmrrauzinrînd a-
ceastă substanţă când este în exces în sânge. ., · 

aanlne1· şi Lander, Chalalon: ob~enă o mărire a coleste­
rinei hepatice după administrarea de colesterină per os. 

Cercetările mai noi admit ficatului şi o funcţ.ie coiesferino­
nenefică. După cercetările lui Reiche1·, asupra circulatiei arti­
ficiale a ficatului cu sânge saturat cu tr:ioleină, din care se con­
stată o mărire a coleslerinei în lichidul circulant, se pare că 
fie::~ tul are şi proprietatea de a forma colesterină. · 

Alti autori ca Gauthier admit formarea colesterinei în ficat 
în dependin(ă de sustantele profeice. 

A1·thon, studiind prin metoda ele autolisă aseptică asupra 
organelo1· izola te rolul ficatului în metabolismul colesterinei, con-



:firmă părerile anterioaee, arată însă că glanda hepatică este 
{~<ipabilă de un rol dublu de neoformaţie şi destrucţie a colesle-
1 inei. Crede că aceste procese. au loc simullaţJ. în organism şi 
i:ă numai condi(ile speciale de experien(ă le-au separat. Starea. 
de inani(ie sau digestie pol exalta după cazuri unul sau altul 
din aceste fenomene în .aşa fel că observăm sau o productie 
sau .o disrari\ie a coles·~erinei. 

O dontdă indireclă pentru geneza hepatică a colesterin.ei 
o constitue şi studiul comparativ .a.l· ac(.iunei anestezicilor asu­
lJra colesterinei. flueck şi Crttlore( arată că administrarea de 
alcool, ether satt cloroform o singură dată provoacă o hiperco­
lesterinemie. Ditr:cescki cb~enă însă, că pe când administrarea 
zilnieă şi îndelungată de alcool sau ether, substante cu actiune, 
J. ur. narcotică, produce o hipercolesterinemie perzistentă, admi­
nistrarea zilnică de clorotorm, dup~ o· hipercolesterinemie trecă­
toare, dă o scădere· . mare a can li tătii _(~e colesteri nă, care poate 
ii redusă la: mai pu(.in de 30% din cari.titatea ei iniţială. Faptul 
&e explică prin actiunea cloroformului ca.re, pe lângă că este 
un narcotic, este şi un toxic puleenic pentru protoplasmă, capa­
bil să. dea o clegenerescen(ă şi necroză întinsă şi manifestă a 
parenchimului hepalic. 

· Din cele e,xpw;e am putut vedea că fica,tul elimină cole~te-. 
Tină, fie sub forma ei acle,·ărată, . fie transforn,1ală într'un alt­
produs, o l)oa.te inmngazina. atunci când este in exces, sau forma 
după ne1·oile organjsmului, asigurându-şi prin - ~cest rol ml~lti­
lJlu, alături de glandele endocrine, un x:ol imp(niant !n meta­
bolismul 'colesterinei. · 

4. Splini.t. 
;Rolul splinei în meLaholismul colesterinei a fost bănuit de 

_1hult. L~i Aschoff şi ele,·ilor săi le rel'ine însă meriti.1l de a fi 

precizat .ace~t lucru. .. 
Pfu~ă în uHimii ani s'a crezut .ca splina este ş! ea uu simt).lu 

o?·ga.1i 'de inm(t{]azinaT.e pentru colesterină. Auto.tii .cari susti­
neau o.c(lasla se pazau, pe deoparte pe cercetările ·experimentale 
<'ai'i au al.·tl:t.at că hipercolesterinemia alimentară este uţ·mată de 
o ridicare ·a cantitătii de colesterină 'din · endoteliul splinei, pe 
de altă parte pe faptul că splenectom ia. este urmată de o ridi­
care a cantităţii de co.lesterină d,in. s~nge .(EpPi:nner T\inn ; Rot-
schilrl şi Laper, . Sotţi şi Ton:i, ColomiJii>~ etc). . . . . 

. Cercetările. făeute de AlJel(ms şi ,';01iln, Ţ,qpoife şi Soul(/ în 
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ultimii ani · evid~11tiază o serie de fapte noii cari ne permit să 
atribuim splinei şi o functie colesterinoyeHelit~ă. . 

Pentru · doYedirea capacităţii de organ generator, autorii sus 
citaţi, dau următoarele rezultate ale cercetărilor făcute :_ 

Sângele Yimei splenice este în il1od normal mai boga t în co­
lesterină .decc.'tt sângele arterei sau a, altor teritorii venoase. 

Introducera'l de acid clorhidric în duoden produce o hiper­
eoleslerinemie, o ridicare a cantităţ.ii de colesterină in întreg 
~ângele circulant. Sângele venei splinice însă prezintă o ridi­
care mult mai mare ce nu o găsim în sângele corclului stâng ; 
sângele deci se înbogăt.eşte în coleslerină tnt\'ersând splina. 

Nu au reuşit să producă această hipercolesterinemie prin: 
actiunea acidului clorhidric la animalele spenectomizate. · 

Splina pusă în conditiuni de -autolisă aseptică în vilro, cau­
titatec.t de colesterină se ridică. 

Fără a ne indica în mod absolut precis rolul splinei în me­
tabolismul colesterinei, experientele citate, pledează pentru un 
rol de organ forma tor, colesterinogeneza splinei fiind în legă­
tură probabil cu actul digestiei. 

5. Pulmonul. 
Pulmonul are şi el un rol în metabolismul cole..:;terinei. A/)e­

lons şi Soula sunt primii cari a tribuie pulmonului o actiune co-. 
Iesterinolitică. Dozând cantitate t de colesterină a sângelui din 
cordul drept şi cel · stâng constată, că sângele elin cordul drept 
conţine în medie cu O gr. ?.59"/oo mai pu(.ină coleRterină decftt 
cel din cordul stâng. Cantitatea aceasta este re(inută de pulmon 
şi serveşte la protejarea epiteliului pulmonar contra agentilor 
nociYi. Ţinând seama de cantitatea mare d·::! sânge ce trece prin 
pulmon, cât şi de depozitele de colesterină ce ar trE-bui să se. 
formeze în pulmon, în urma retinerii cole;;terinei - şi cari ele. 
fapt nu se formează - trebue să admitem că în interiorul pulmo­
mllui colesterina sufere anumite transformări şi în special pro­
cese de oxida(ie. 

Cercetările acestor autori au fost apoi confirmat• şi de n.lti 
între cari Ni(escu, Popescu-Inoleşti şi Cadariu, Remond, Colmrt-
1l'ies etc. 

6. PancTeasul. 
Pancreasul intervine şi el în Inetabolismul colest.erinei. Ni­

fescu., Popescu-lnoteşti şi Cadm·iu observă că ridicarea în tota­
litate a pancreasului la câini este. urmată de o hipercolesterine- · 
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mie care creşte progresiv câteva zile ca apoi în stadiul de caşe­
zie ·finală să scadă până sub nivelul initial. 

·Autorii afirmă că puterea · colesterinolitică .a pulmonului, 
manifestată prin diferenta· între colesterinernia sângelui din ini~ 
ma dreaptă şi cea din inima stângă, după extirparea pancre~­
sului pare a fi foarte ·diminuantă şi mai ales puterea colesterina­
litică manifestată de pulmon în vitro este nulă. Pancreasul prin 
secretia-i endocrină ar interveni în fenomenul de des/?·uctie~ 
âe lisc'i a coleslerinei. · 

· 7. Glmida W·oidc'i. 
După Luden, Colo111lJ'ies glanda tiroidă, acest mare regulator 

al schimburilor organice, ar a\rea un rol important şi in meta­
polismul colesterinei. Colomhies, în teza sa, confirmă lucrările 
anterioare ale lui Luden, arătânci că tiroidectomia şi paratiroi~ 
dectomia determină o hipercolestei:inemie. 

C. Pc11'hon şi JJ. PaThon constată că în mixedem şi hiperti· 
roidie experimentală colesterina sângelui este mărită·. · Acelaş In~ 
CTu îl con:'>la tă şi (}rnstein în teza sa. 

8. Cree·rul. 
Creerului i-se atribue iarăşi o · functie . coleslerino{Jenelicc'i. 

Al>elous şi Sou.la, l<'lint găsesc că sângele venei jugula re contine 
mai multă colesterină decât sângele arterei carotide. La fel Re~ 
mond, Coloml>ies şi T1·igcmt găsesc mai multă colesterină în sân:.. 
gele Yeilei cave superioare decât în sângele venei cave infe1ioare. 
Aceste fapte îi fac să atribue şi creerului rolul' de organ for­
mator de colesterină. 

9. Rinichiul. 
După Al>elous şi Soula rmichiul "in vitro" ar distruge co­

lesterina dar "in vino" din contră ar avea o acţiune c'olesleri­
noaenetică. Sustin acest lucru bazati pe faptul că sângele venei 
I'enale con(.ine mai multă coleslerină decât sângele arterei renale 
sau a.ortei. Acest fapt il confirmă şi Remond şi Colmnbies. 

10. Test-icolii. 
La fel testicolul ar avea; o func(.ie coleste1·innaenelicrt. căd 

sângele venei testiculare contine mai multă colesterină decât sân­
gele arterei testiculare (1. Pm·hon, M. Prt1'hon). 

Ciclul coleslerinei în organism după cele expuse ar fi urmă­
torul : adusă: 'pe· de o parte de alimente, pe de altă parte for­
mată de diferite glande, este în p~n·te utilizată de organe - şi 

1n ::;pecial sistemul nenos, - altă parte distrusă şi transformată 
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de tesuturi- şi în special ficat,- este eliminată prin bilă şi reab­
~orbită de mucoasa intestinală. _ 

Ori care parte a acestui ciclu fiind deranjată se prezintă 
tulburări în metabolismul colesterinei manifestate, fie prin o 
hipercolesterinemie, fie prin o hipocolesterinemie. 
_ Studiul ciclului colcsterinei ne permite să diferenţ.iem două 
feluri ~le lzipercolesle1·inemii patolooice: hipercolesterinemia dată 
de o hipei'{Jeneză a organdor şi în special glandelor suprarenale, 
şi hipercolesterinemia prin refen(ie de origine hepa ti că. 

Ca a treia varietate am putea să luăm hipercolesterincmia. 
.alimentară. 

Din punct de ,·edere clinic hipercolesterinemiile se · pot pre~ 
zenta sub două stări diferite: sau ca simplâ lezizune serică, fără 
tendinta prea mare la precipitare, sau că ea provoacă în anu­
mite puncte ale organismului nişte depozite locale tipice. 

Hipercolesterinemiile fără precipitări nu sunt decât stări 

transilori căci, după un timp care variază după cazuri, ajung 
la faza de fixat.iuni locale: biliare, arteriale, retin~.ene, cula­
llate etc. 

Prima localizare a hipercolesterinemiei. este· :wnthomul, -
un thopus colesterinic cu fixări Yariate, - dând: xa,nthelasma 
pleoapelor, xanthomul coatelor şi genuchilor, xanthomul gene­
_ratizal. 

Ochiul la fd .este o regiune pedilectă unde depozilele locale 
de colesl!~rină pot .da: arcul senil sau gerontoxonul, relinitele 
cu plăci all)e etc. 

Ca cea mai tipică şi poate cea mai importantă depozitare 
amintesc cea din interiorul căilor· biliare, -:-- calculii lJiliari, -
hipercolesterinemia jucând. rolul primordial în geneza lithiarei 
biliare. 

: ' 

.. • . . 

" .. 



Rolul biologic al colesterinei. 

Holul ce-l are colesterina nu e:;le complect elucidat pfmă azi; 
l'u toate acestea se cunosc o serie de fapte cari toate tind să asi­
gure colesterinei un rol foarte important Îl{ Iunctjunile orga-
nismului. · 

Dup·ă crcetările lui lscoDesco, . JllaJJe1·, Sclweffer, ele. coJeste­
rina întră în constitutia. tuturor celulelor din organism şi deci 
şi a membranei diferitelor celule şi fenom enele de abslrac(ie a 
multor elemente chimice smit în legătut:ă tocmai cu prezenta ·co­
l(:sterinei aici. Astfel efectul narcolicilor esLe în bună parte cu­
noscut prin fH11tul :;olu.bilitătii acestor agen(.i în coleslerina mem­
branei celulelor nervoase. 

Ac(.iun:ea lwclericiciă ce o a~·e cole:c:teriţla este de mult dove­
dită. Henes Edn•i·l!, prin. cercetări experimentale,· '<t arătat ac(iu­
r:ea inhibitoare ce o are asupra creşterii .microbilor. Lamblina 
sustine , că colesterina formează la suprafata . corpului un ade­
\ărH. t aparat protector. 
. Actiunea .far-nwc'J-dinam.icc"i ce o are în organism este pu(in 
cunoscută. După Drmilewskt! ar a,·ea un · efect excitator asupra 

fibrelor cardiace,. . 
.. Brissemoret şi. loanin făcând injecţii · intraperitoneale · la 
epuri constată că ar avea şi o actiune :hipolermizttn.lă şi somni~ 

j'erct. . . , 
. Capacitatea respiratorie a· sângelui arlerial ar· fi diminuată 

prin o . c~ntitate mare de colest.erină în sângele circulant, efect­
ce se combate prin injectii intraYenoase de cloroform foarte . 

diluat. f 
. In interiorul htlmlui digesli'V colesterina are mare impar-· 
t~:Lntă în ·enmlsiona1·err. g·răsimil01·, căci această proprietate· ce o: 
are bila este datorită în mare parte colesterinei. . 

Afară ·de .aceasta este foarte probabil că colesterina, Yărsată · 
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:prin bilă in intestin, exercită şi o actiune antilo:t'icc1 asupra con­
tinutului intestina!. 

Este cunoscută deasemea supraproduct-ia de colesterină 
;n diferitele stări patologice. :Multi autori au pus-o în legătură 
t·u defensa oragnismului. Colesterina contrilme şi ec.t la desvol­
larea imu.ni/:clfi'i şi creşterea ei favorizează formarea. anticorpilor. 

Coleste-rina exercită şi asupra globulel01· roşii o actiune ·pro­
tectoare, mărindu-le rezistenta. Astfel s'a observat că în boalele 
în cari aYem o mărire a rezistentei globulare - iclere mecha­
nice - a\·em şi o hipercolesterinemie, din contră în boli în cari 
r·ezistenta globulară este scăzută - iclere cUnamice, n.namie 
pernicioasă - avem o micşorare a canlităjii de colesterină. 

Importantă este puterea colesterinei de a neut-rali.w diferi­
tele toxine. 1llulon şi Porak constată acest efect neutralizator 
după introducerea toxinei difterice şi tetanice pe cale bucală. 
Aceea.ş actiune o are faţă de diferitele seruri, împedecându-le 
acj.iunea hemolitică (lscovesco, Kisler), fata de veninurile şerpi­
lor (Ph'isalLc, Sachs, AfJderhalden). Impedecă actiunea hemoli­
zinelor parazitare (Faust, Talquist) şi a hemolizinelor bacterie­
ne (Nou.guchi, Cenw/!odeanu şi HeiTi) a să:punurilor şi a apei 
distilate (lscovesco, Fouwult, ./.llalferslern). La fel acţionează · 
şi asupra altor substante hemolitice ca saponinele şi digitonina. 
Ramson a reuşit să stabilească că şapeninele-, prin adăugarea 
de cole~>terină, pierd actiunea · disoh·antă fată de globulele roşii, 

ceeace s'ar explica prin afinitatea colesterini fa(.ă de saponine, 
cu cari combinându-se le împedecă actiunea bemolitică. 

Pribam, Ganlne·r au arătat că se poate mări actiunea anti­
hemolit'icli a serului unui animal administrându-i o alimentaţie 
bogată în colesterină. Hm·t şr Landsteiner au explicat mărirea 
ac(iunei antibemolitice a serului ictericilor tocmai l)l'in creşte-

rea colesterinei. Boudin şi Flaudin au stabilit că această acj.iune 
este direct propor(.ională cu c.a.ntitatea colesterinei din ser. 

După alti autori ca Fen·e, P. Mau1·iac, Defoye, nu există 
însă nki un raport între puterea. hemolitică a serului sanghin 
Şi colesterinemie. 

Jf arie atribue colesterinei o putere aolutinantă fată de baei. 
Jul tific. Serul epurilor după fn.iectii de colesterină_ are o putere 
aglutinantă până la 1/2~-1/,-,o, proprietate ce o perde după in­
călzire la 60°. 

Se poate sustine pentru colesterină o actiune antitoxică ge-
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nerală, constatându-se o bipercolesterinemie în cele mai multe 
intoxicatiuni (Unossie1·, Lwublniy, Lemoine) .. 

Darle şi Sperliny; pe baza unor cercetări făcute la cobai, 
a.dmit colestel'inei o actiune asupra hemoglobinei şi globulelor 
1oşH. După administrarea de colesterină atât hemoglobina cât şi 
globulele roşii cresc în sânge. Acelaş lucru îl constată şi Ca.ntieri 
la un copil cu anemie tratat cu colesterină. 

Ca·rpani găseşte că colesternia ·ar a vea şi o acţiune anUana­
filncliccl., ca şi lecitina"' cu conditia însă de a f1 introdusă pu­
tin timp înaintea injecţiei intravenoase. Linz şi La Barze au ob­
sena.t o creşte.re ma.rcantă a coleslerinemiei in cursul şocului 
anafilactic acut la cobai. 

După Rouzancl şi K:iery ar exista un raport . direct intre 
cantitatea de colesterină şi vâscozitatea sânvelui. Creşterea co­
lesterinei corespunde creşterii vâ:;cozitătii .')i \'Îceversa. :Multi au·­
tori crecl că acest fapt este foarte important pentru aprecierea 
progno:-:licului in uremie. 

Colesterina nu are în schimb nici o influentă asupra Vl­

iezei de sedimenla·re a globulelor roşii după cercetările lui Sala­
mon, Polter şi V alt-is. 

N i(escu, Popa viciu, Gyorglf, .]enke şi alti autori încă sust.in 
că sub influenta razelor ultraviolete colesterina şi deriva(ii ei 
sufere modificări intramolecul•are cari fac că să căştige proprie­
tăt:i anlirachilogene. · 



Rolul colesterinei în patologie. 

. Colesterina pe lângă importanta aet iuue ce o are în biologie, 
(ieterminată de allfel numai în parte până acuni, rămânând în 
sarcina Yiitorului de a stabili şi multe altele, mai are un rol deo­
sebit de important şi în des,·oltarea unor stări patologice. 

Astfel Roberlson, Bntikford şi Bwrnott sustin că ar a r ea o 
actiune fayorizantă asupra creşterii lu.morilor maligne, fapt 
ţqnsta ta.t din experientele lor făcute asupra şoarecilor carcino­
matoşi. 

-După alti autori colesterina fa rorizează desuollarea (11'/.tJrio­
sclerozei şi poate chiar să o proroace. Astfel Wacher, Hueck, 
Anifschotf, ll'(Wilsclleff experimentând pe epuri, pe cari îi tra-. 
tează cu doze moderate (O gr. 40 zilnic) de colesterină timp de 
5-30 zile, observă alteratiuni tipi<'e de a terom (infiltra tia pere­
tilor aortei cu substante quasi-grăBoase) . 

Acest rol în geneza arterio-~.clerozei este. admis şi Lemoine. 
Un autor italian Sisto neagă rolul hipercolesterinemiei în' des­
voita rea arterio-sclerozei. 

Arând în redere, pe de o parte teoria care explică hătrâ.­
TJe\a prin acumularea substantelor de desa gregat•e a tesuturilor, 
5us(inută intre alti de C. Pcwhon, iar pe de altă parte creşterea 
eoles terinei la hătrâ.ni după PMhon M. Parhon, Tuiel, Schi.ff etc., 
după cari colesterina creşte la bătrânete şi mai ales după 60 ani, 
existând un paralelis între gradul bătri\neţei şi acel a l coles­
terinemiei, s'ar putea sustine că această substant.ă are un rol im­
portant şi în patonenirr bcUnîne(ei (Ornslein). 



II. Colesterinemia în stările patologice. 

Colesterinemia sufere modificări importante într'un număr 
mare de .stări patologice. După numeroasele cercetări ee s'au fă-' 
<:ut asupra schimbu1·ilor colesterinemiei în difer itele stări mor­
bide s'a cău!Ja.t a se trage concluzii, tocmai din aceste modificări 
aduse coleslerinemiei, asupra patogeniei, diagnosticului şi prog­
noslicului diferitelor boli. 

Colesterinemia în boalele infecţioase. 

Infec(iile modifică mult cantitatea colesterinei. Modificările 
aduse colesţerniemiei nu par a fi însă în legătură cu natura in­
fecţiunei căci curbele aoestor modificări sunt foarte variate în 
cursul aceleaşi infecţiuni. Dacă însă căutăm a suprapune cur ... 
bete, nu după na.tura infect.iei, ci după intensita tea lor, vedem că 
diferitele modificări ale colesterinemiei se suprapun, indiferent 
de natura infecţiei. 

Din cercetările făcute reese că doi factori, - intensitatea şi 
durata infecţjei, - sunt acelea cari influinţează modificările co­
lesterinemie. · In felul acesta deosebim trei I'eacţiuni cari cores­
pund : infectiilor uşoare, infectiilor de o graYitate mi.jlocie şi in­
fectii lor . graYe. 

1. In 'infecţiile uşoaTe cantitatea colesterinei sau nu e modi_: 
ficat.ă deloc sau foarte puţin. Ca exemplu putem lua un erizipel' 
uşor abortiv cu defervescent.ă în ziua treia-patra şi în care nu 
avem nici o modificare a colesterinemiei. 

2. In infec(iile de o gNwilnle mijlocie, între cari ca tip pu-· 
1lem lua pneumonia francă lohară!, colesterina dă modificări 
foarte caracteristice. 

Normală înaintea infectiei, în timpul perioadei febrile scade 
• chiar până la O gr 80 °W1 uneori, ca în perioada de defenes­

centă şi comr.alescenţă să avem o hiper~olesterinemie. In infec­
ţiile mai grave şi de lungă durată cantitatea de colesterina scade-
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considerabil pentru a reveni la normal în convalescen\:ă, fără 
să mai prezinte ridicarea secundară obişnuită. Faptul acesta îl 
oosenăm mai ales în febra tifoidă. • 

3. In infec(,iile 1Jrelungite cu mers supracut şi termina\iune 
fatală cantitatea de colesterină. foarte scăzută în timpul boalei, 
rămâne sub normal p<1nă la moarte. 

In rezumat se poate spune că în perioada febrilă a boalelor 
infectioase aYeni o hipocolesterinemic, existâncl un raport direct 
între inten:>itatea infec(.iei şi scăderea. cantităt.ii colesterinei. In 
defenescentă, în infectiuni de o gra.vitate mijlocie, avem o hiper­
<:olesterinemie secundară, care llipseşte în infect.iile uşoare şi in­

fecţiile foarte grcwe. 
Curba colesterinemică este până la un punct proportională 

<;U curba termică a cărei eYolu(ie o urmează, dar cele două curbe 
merg in sens im·ers şi se înlt·etaie în momentul defenescentei. 

Dealtfel colesterinemia pare a. urma în cursul infectjw1ilor 
o e\·oln(ie' în raport cu celelalte procese ele reactiune ale organis­
mului. Perioada de stare a unei infeet.iuni conicide cu epoca de 
mai mică rezisten1ă a incliddului şi in această perioadă asem şi 
o hipocolesterinemie. Din contră in defenescen(ă., câncl organis­
mul a învins infectia, mdividul a trecut de perioada aşa zi";ă 

anergică, apare şi hipercolesterinemia :>ecunda ră,. 

Doi autori Houzancl şi Cnbanil' reproduc experimen!al prin 
vaccin antitific acelenşi reactiuni ale r::ole:-;terinemiei. Fiecfue in­
jel.ie ele Yaccin antific reproduce în miniatură acea descrisă in 
febra tifoidă. Citez după ei : ,,Fiecare injec(ie est!~ urmată ime­
diRt ele o scădere în general proportională cu intensitatea reac­
ţiei termice şi clinice şi urmată cle~tul ele ra pid de o ascensiune, 
~n atât mai riclic::ttă. cu cât scăderea a fost mai profundă .. " Este 
intere>'ant de constatat că această react,ie hipercolesterinemică 

-este în strânsă legătură cu procesul de imunizare. Foarte mar­
<:ată după primele două in.jeetii, este mai slabă după a treia şi 
uulă pentru ultima când, organismul fiind imunizat, curba co­
lesterinernică revine la limita normală primitiYă şi inject.iile fă­
i::tite de acum înainte nu mai sunt capabile de ai strica echi!ibrul. 

Aceste cercetări Jăcnte în Franta, în cea mai mare parte de 
Chcmffard, Guu-T-amche, G1·iaaul, au fost confirmate şi ele o serie 
de a lti autori străini ca: Pribmm, Backmeisfer, Henes în Ger­
mania : Kl-infJert în Holancla ; Edrrin Henes în Statele Unite ; 
Baum· şi SkutskJJ în A1i~tria: (}IJakel'ifr.h în Rusia; ;1lnrrrnnn şi 
Vari!os în Spania. 
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Studii asupra .coleste1;nemiei in sifilis a u fost făcute de Gâ.u­
cher, Pa1'is şi Desnwnlie·re; aceşti autori constată că î~ sifilis, 
la început cantitatea de colesterină rămâne aproape constantă, 
mai târziu este totdeauna ridicată şi superioara cHrei d~ 2 gr. "!o •. 

Colesterinemia în intoxicaţii. 

S'au observat schimbările colesterinemiei după a.dm.in istr a­
l'ea de rtlcool de către Ducceski. Constată că în a patra-cincea 
zi captita.tea de colesterină, după administrarea de alcool, ajunge 
,,a.lom,ea aproape dublă. 

Roch, C:cmthier şi Ji'e1Tie·re . constată o c:oborâre a curbei co­
lesterinemice după meclica!iunea .diailalicc'i care apoi îşi reia ni·­
velul primiti \' după disparitia cauzei toxice. 

Colesterinemia în boalele renale. 

, In neirite colesterina sângelui sufere modificări importante. 
Cercetările mai noi tind a preciza aceste schimbări şi a se seni 
de ele la precizarea unui cliagnostic, dar în specialla prevederea 
prognosticului nefritelor CI"onice. 

1 n nefritele (leule cantitatea de coleslerină nu este modificată, 
chiar nici în cazurile unele a\·em un oarecare grad de retenţie 
azota tă. 

In ne[1·ifele cronice hipercolesterinemia esle o r egulii, cifrele 
pol fi. insă foarte variate, putânclu-se ridica uneori până la canti­
tatea enormă ele 15 gr. la litru. 

Această hipercolesterinemie aproape constantă în nefritele 
croniee, totuşi nu este strâns legată ele n ici unul elin simptoamele 
acestei afectiuni, ci eYolnează aproape independent de ele. Ast­
fel gradul retenl iei clorurate un condit.ionează numai decât şi. 

intensitatea hipercolesterinemiei. 
In ce priveşte azotemia, raportul pare a fi mai interesant 

Când e vorba de cifre ridicate de colesterină sau uree ,·edem că o 
1·etent.ie mare de azot este acompaniată de o hipercolesterinemie 
11şoară şi invers, o hipercolesterinemie mare este acompaniată ele 
o reten!ie uşoară de azot. Se comportă ca şi cum ar exista o ba­
lanţă între aceste două stări. 

Acest raport invers, ce exisUt între cele două stări chimice 
a le serului , se obsenă tot a~a de bine la acelaş bolnav. Prin do­
zaje făcute în serii Yedem co!esterina scăzând atunci când urea­
serului creşte, din contră la ·bolna\i pe cale de ameliorare, coles-. 
terinemin se ridică pe măs.nră ce azotemia sca.cle. 



Când e vorba de cifre intermediare de coleslerină sau uree, 
cole:-:terinemia şi azotemia eYoluează independent, ne având nici 
un raport de proportionalilale. · 

Aceste rezultate date de Chauffard, Gu.y-Laroche, observate 
şi de \l'idal, \1' eil, Collatlino, Cu.nlieri, Backmeiste·r, au fost con­
trolate de Henes în America. După ac~st din urmă autor dimi­
num·ea proggresi\·ă a colesterinei merge paralel cu agravarea 
semnelor clinice. 

In ce priveşte raportul dintre hipercolesterinemie şi hiper­
tensiune, chestiunea este şi azi foarte discutată ; pare a nu fi nici 
un raport de propor!.ionalitate între aceste două. stări. Chanft'ar(f, 
Guy-Laroche afirmă că în hipertensiuni mari ar exista foarte de 
multe ori şi o hipercolesterinemie, fără însă să fie constantă. 

Dintre toale simptom.elq nefrîtei , aibuminuria pare a a\'ea 
raporturile cele mai strânse cu hipercolesterinem.ia. Album.im.­
riile mari sw1t acompaniale aproape constant, în general dB 
lipemii mari şi în special de bipercolesterinemie ridicată. 

Hipercolesterinemia dealtfel nu este un fapt izolat în nefri­
tele cronice, ci se acompaniază şi de o ridicare a grăsimilor şi 
uneori a altor lipoizi, mergând paralele (Wid(tl, Weil şi Laudat). 

Din punct de Yedere clinic frecventa hipercolesterinemiei are 
mai mare importantă în nefritele cloruremice, pe cari ne permite 
să le diferen!.iem de alte boli cu edeme; cum este spre exemplu 
asistola. In cardiopatii, chiar şi în perioadele terminale, canti­
tatea. ele colesterină rămâne normală. 

Dar determinare colesterinemiei în nefrite nu ne serveşte 
numai la facerea unui diagnostic. Un autor american Henes a 
arătat că dozarea colesterinei în nefritele cropice ne poate seTVi 
şi la precizarea unui prognoslic într'un caz dat. După acest au-: 
lor hipercolesterinemia în nefritele cronice cUminuă în apropie­
rea. perioadei uremice pentru a ajunge\ minimă în cursul ure­
miei şi în comă, câ.nd poate să scadă până la 1 gr 65-0 gr. 65 
la litru de sânge. La aceeaşi indivizi la cari găseşte o scădere re­
la.ti,·ă a colesterinei, dozează şi alte elemente ca urea, azotul , aci­
elul urie, creetinina, zahărul din sânge şi cari în foarte multe 
cazuri le găseşte normale. Totuşi din scăderea. relativă a coleste­
rinei a putut să prezică accidentele uremice. In acela.~ timp con­
stată, la indi"izi pe cari ia putul urmări mai mult timp, un para-· 
lelism între diminuarea colesterinei şi agravarea semnelor cli­
nice. Autorul crede că lipoizi sângelui în general şi co]esterina 
jn special ar avea un rol antitoxic. . 
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Colesterinemia în boalele ficatului. 

Am văzut la capitolul metabolismului colesterinei rolul im­
portant ce-l are ficatul în schimlnuile cole:;terinei, el fiii1d, pe de 
o parte un organ de eliminare, transformare şi inmagazinare, pe 
de altă parte şi un focar generator de colesterină. . 

Diferilele boli hepatice cari dau o alterare a celulei hepatice 
vor aduce cu sine şi modificări importante în metaholismul co­
lesterinei. 

Dintre toate sindroamele lwpatice icterul este acela care se 
acompaniază mai frecvent de modificări în metabolic:mul co­
lesterinei. 

Am Yăzut în cele expuse că există două feluri de hipercoles­
terinemii. Una produsă de o hipergeneză a colesterinei, dată de 
organele cu acest rol şi în special de capsulele suprarenale şi 
alta de natură hepatică produsă prin retentie. 

Hipercolestcrinemia ce o găsim la iclerici este dată tocmai 
de această retenţie hiJiară şi absolut independentă de cauza retEin­
ţiei. Astfel în icleeele dale de o releu tie canceroasă, hipercolesteri­
nemia ocazională nu are nici o legătură cu procesul canceros, 
căci în cancerele localizate în alte organe ca pancreas, stomac, 
rinichi, cantitatea de colei'terfnă este normală. 

Gradul de hipercolesterinemie este proportional cu gradul 
de retentie a celorlalte elemente a le bilei, cholemia şi hilirubine­
miâ aYând în mod genel'~l l acelaş tn!~rs. Putem a vea însă şi diso­
cierii între bilirubinemie şi colesterinemie. Astfel în · icterul he­
molitic, în care avem ci biliruhinPmie ridicată, cantitatea de co­
lesferină din sânge rămâne normală. 

O altă disociere găsim în xanthelasmă, aici îns&, hipercoles­
t~rinemia este o regulă iar biliruhinemie este foarte rară. 

Un car·acter important a l hipercolesterinemiei ictericilor, 
care o difercn(iază de eea a nefriticilor, este faptul că este nu­
mai parţială, interesează numai colesterina liberă, pe când la. 
nefretici este globală. 

Ti{escu care stt:diază colesterinemia în boalele ficatului, în 
urma observaţiilor cazurilor cu icter, dă următoarele concluzii : 

In ·icte·rul cnl.nna infecţios în perioada fenomenelor generale, 
colesterina rămâne normală, sau scade pu(.in, se urcă apoi trep­
tat de şi icterul este în scădere. Găseşte că avem aceaş comportare 
ca în orice boală infectioasă, aYâncl o perioadă ele hipercolesteri-
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11emie care coincide cu cea de imunitate ş~ iucadrează icterul 
catara! între boalele infectioase generale însă cu o afeclare .mai 
intensă a ficatului. 

In icterul to:ric acelaş lucru, colesterina. normală sau uşor 
scăzută la început, trece în uşoară hipercolesterinemie . îu pe­
rioada ele ameliorare. 

In icferul 1necanic dă o hipercolestererinemie desvollată lent 
şi destul de redusă. 

in iclerul he111olific, ne având nici un obstacol, celula he­
lJatică nefiind lezată, colesterinemia rămfme. normală. 

In litinw bilioră în evolutie cantitatea de colesterină a seru­
lu.i este în general foarte 1·iclica tă. Este un exemplu de asociere 
între leziunea serică manifestată prin o hipercolesterinernie şi 
calculi - precipitate, fie în totalitate, fie în parte, de colesterină. 

Ti/eseu din dozările făcute găseşte colesterina mărită la toti 
litiazici fără fenomene inflamatorii şi febră. Faptul acesta ar0 
mare importantă căci poate constitui un excelent mijloc de diag­
nostic in formele dubioase ale litiazei biliare. 

In mlecisfile .~i angiocolile c.olesterina sufere modificări cari 
după Ti/eseu. ne-ar putea serri. până la un punct, ca mijloc de 
diagnostic diferentia!. In colecistita simplă, în care celula hepa­
tică nu este alterată, colesterinemia este normală, din contră în 
coleci~lila calc.nloasă deobicei avem o hipel'colesterinemie. 

In angiocolile, la cari deobicei se ataşează şi o hepa tită, e:wem 
o hipercolesterinemie ca şi în alte stări icterice taxi-infectioase. 
In cazul c~nd infect.ia este foarte gravă, cu fenomene de insufi­
cientă hepa li că fo<=~rte exprimate, putem găsi o hipocolesterine­
mie. Hipocolesterinemia traduce o lezare gravă a celulei hepa­
tice şi indic.ă un prognostic rău (Oolombies.) 

In lu'lllorile mnlirme ah~ ficatului colesterina este mări tă, 
probabil din cauza tulburărilor funcţionale ale celulei hepatice. 

In chistul hhlulic coleslerinu 1'ciJJuîne normală sau uşor scă­
.zutc1. Faptul ar putea servi ca mijloc de diagnostia diferentia! 
f<=~tă de tumorile maligne (Ti(escu). 

In cirozele f icatului, după majorit<'ltea autorilor, nu ;nem 
nici o modificare a cantitălii de colesterină . 

.J cr-roslov, ./ edlika sustin că în ciroza atrofică avem o hipo­
colesterinemie iar în cele biperlropie o hipercolesteriemie. 

Ti(escu. în teza sa dă următoarele concluzii : "Cirozele simple 
fără combinaţii de <=~ltel'are în nlt.e organe, orice etiologie ar avea, 
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vrez:intă o culesterinernle no1·mală .sau mai :;căzută. Dacă ciroza 
hepatică e~istă . cu o aortită sau nevl'ită Yedem că colesterinemia 
se prezintă mărită cantitativ. .· 

Colesterinemia în boalele cardiace. 

In asistolie cu edem. după Chauffanl, Guy-LaToche şi G1·i- . 
yuut colesterinemia se nien(.iue romală. 

M iocun/.icii asistol ici in general prezintă o hipocolesterine­
mie. Când avem leziuni miocardice asociate cu leziuni a.o1·tice 
scăderea coleslerinei .se face mai târziu (Ti/eseu). 

In enclocu rdita lentc"i Tifescu găseşte colesterinemia . normală; 
i n caznrile cu fenomene infectioase mai grave constată o hipo­
ccle.:-;terinemie. ·Nu găseştd Ja nici un caz examinat hlpercoles-
terinemia descrisă de al(.i autori. . 

Hiperfensi-lmen după Collati·no, Cantiere nu are nici un ra­
port cu hipercolestel.'inemia .atâ.t în n~frile, câ.t şi la arterio-scle­
roşi. Dealtfel nici a rterio-scleroza prin ea însuşi, după Gha.uffetTd 
nu dă hivercolesterinemie ci numai în cazurile dmcl are asa­
dală şi o scleroză rennlă. 

Colesterinemia în boalele de nutriţie. 

Dial!et . 
Aspectul .lnctescent ce-l are sângele diabeticilor, cât şi bogă­

ţia în Ji poizi, a l'ăcut să fie studiată şi colesterina încă de mult 
timp. După cercetării~ lui Ape·rt, Per.ke1·y şi Rottillard cu toată 
bogatia în litJOizi, hipercole.sterinemia este rară şi fără nici un 
raport cu glicemia ori a.cetonemia. La aceleaşi concluzii ahmg 
ş i alţi autori ca 0 /wuflard, Gu!J-Lu.roche, Grigaut şi l~epine. 

Rouzwu/. elin contră găseşte hipercoleslerinemia foarte frec­
ventă la cliabetici. 

Colmnlrics în teza sa clozează colesterina la trei sute ele dia­
betiei pe cari îi grupează în trei categorii :· a.) diabet gra Y eva­
luând la indivizi cu ficat şi rinichi normal, la cari colesterina este 
cea mai ridicată, cifra medie depăşind 4 gr . la litru. b) diabet 
florid. eYoluând la indivizi cu o diminuare a permiabilităt.i re­
nale ~i c.ari în majoritate sunt litiazici, hipertensivii. Cifra medie 
ia aceşti bolnavi depăşeşte 3 gr. la litru. c) Diabet eyoluând la 
hoinari cu leziuni hepatice grase clar 11ermiabiliate renală nor­
mală . In aceste cazuri colesternia este foarte putin rid i cată fa(ă 
de normnl. Este o clasifirnre fărută după starea fnnetinnilor he-
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patice şii renale care tinde să explice difei'intele mari de cifre 
da1e de autori şi cari sunt datorite faptului că diahetul este o 
boală foarte complexă care cuprinde o serie fntreagă de categorii 
de bolnavi. . · 

Găseşte că cifra dej colesterină mni. · cire de 3 gr. la litru 
este un element de prognostic grav, 'mai ales dacă coincide cu 
o permiabilitate re~1ală normală. 

Aceaş importantă o dau hipercolesterinemiei in prevederea 
prognosticului şi Remoncl şi Rouzand, iar in America .J aslin. 

După Colom.bies hipercolesterinemia. se accentuează pe mă­
sură ce intoleranta fa1ă de hidratii de carbon creşte şi este un 
semn bun pentru rezistenta hepatică. Dela o limită oarecare. ce­
lula hepalică nu mai poate lupta şi apare o hipocoleslerinemie 
terminală, semnul unui sfârşit apropiat. 

Nifescu, PozJescu-Inoieşti, Qacla·riu constată experimental 
scăderea colesterinei înaintea mor(.ii. La. câinii depancreatiza li 
colesterina la început se ridică apoi scade brusc cu cţtleva zile 
înaintea morţii. 

Autori americani .] as l-in , l3loor, GmtJ sus( in căi coleslerina 
este urcată aproape în toate cazurile în sângele diabeticilor. 

Jlnrcel Vcb/)(! şi Heitz găsesc la fel cifre aproape totdeauna 
mărite, în .medie 2 gr 82 la litru. 

Tifescu din observatiile sale ajtmge la concluzia că hipercoles­
terinemia este aproape constantă în diabet, numai în cazurile cu 
taşexie pra exprimată poate fi o bipocoleslerinemie. Nu există 
nici un raport între glicemie şi coleslerinemie, după cum nu există 
nici un raport între acidoză şi hipercolesterinemie, putând ex)sta 
ambele sau fiecare în parte. 

Peleagră. 

Ti(esw din dozările făcute constată că în perioada fenome­
nelor cutanate şi digestive a pelag1-ei colesterinemia rămâne 
nemodificată. 

Bonla ltti Basedom . 

.J edliCha în boala lui Baseclow găseşte o hipercolesterinemie, 
Tifescu din contră o hipocolesterinemie. 

Colesterinemia în boli sanghine. Leucemii. 

In m.ieloza leucelllicâ, lloadhin, .Jedlicha, G1··ignut nu găsesc 
nici o modificare Ti(escu dă o hipocolesterinemie : 
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Colesterinemia în boalele mintale.· 

La alienaţi colesterina sufere modificări' importante. După 
()·rnslein, hipercolesterinen~ie găsim în alcoolismul cronic, con­
fuzia mintală, dementa senilă, psihozele afective şi paralizia ge­
nerală, iar hipocoleste~·inemie în oligofrenie, epilepsie şi dementa 
precoce.- . 1 . ... ' 

Colesterinemia în ~:Jl _cerele gastro-duodenale. 

S'a dozat colesterina. şi la bolnavi cu ulcere ~astro-intes-. 
tinal~ fă.ră, a se i-s.e găsi însă vre'o modificare. 

\-: 
.· .. 

. . " ~ . .. . ..· 

' 1 
\ ' ·. 

. ' 
. ·1 . . •.• ; 

... 
L 

' 
\ , 1 . ·' 

. '· 

. • 1 

,t ,, ' •• l' 

. ~. . · .. :; 1 

1 ' · : 



III. Colesterinemia în tuberculoza 
pulmonară. 

Văzându-se importanta mare ce o au variatiunile colested­
nemiei în diferite stări patologice, putând să serYească în 

. unele cazuri dubioase, până la un punct la stabilirea diagno.sti­
cului, în facerea unui diagnostic diferen(ial, dar în special de a 
prevede pronosticul anumitor boale, s'au căutat ele mai mu}t.i 
autori varia(iunile colesterinemiei în serul bolnavilor tuherculoşi. 

De ·şi rezultatele cercetărilor de pfmă azi sunt foarte contra­
dictorii, ele totuşi ne permit să tragem anumte concluzii im­
portante în special asupra prognosti_cul q_i __ t.uhercu.lozei . pulmo-

) 
nare în legătuţ'~ c:_u_yariatiun1le .. eol~sţ~rin~I_11je~. . 

, ---·· -· \T ain căuta Ca din literatura .. ce ne-a stat la ~ dispoziţie să dăm 
un rezumat al cercetărilor fă.cute până în prezent asupra coles-
tPrinemiei în tuberculoza pulmonară. 

Cluruffard, Richet şi Griga.ut găsesc că Ia bolnavii cu tube'l.·cu­
loză pulmonară fără temperatură colesterinemia este normală, din 
contră la bolnavi cu temperatură colesterina seri că este scăzută. 
Gradul hipocolesterinemiei îl pun în legătură cu temperatura şi 
evolutia boalei, între acestea şi hipocolesterinemie existâncl un 
raport direct. 

Defoye în toate cazurile ele tuberculoză pulmonară constată 
o hipercolesterinemie, Sokoloff din contră o hipocolesterinemie. 

l. V. Berv, care studiază colesterina în cazuri de tuberculoză 
localizată în alte organe, înafară de pulmon, sus(ine că avem 
o hipocolesterinemie, care însă .nu. este o regulă. 

O altă serie de dozări ale colesterinemiei în tuberculoza pui­
monară fac M . .Jullien şi M. Ressett, negăsând însă nici o modi­
!icare a cantităţ.ii normale. Ca rezultat al cercetărilor făcute dau 
următoarele concluzii : 

1° Colesterina din sânge nu este în raport cu forma anatomo­
clinică a leziunilor. 



39 . 

2o Nu este în raport nici cu alura evolutivă' 
30

. Este între aceleaşi limite ca la indivizii n~rmali. 
~m. contt'ă un autor italian Talacio, studiind colesterinemia 

in d1fen.tele forme anatomo-clinice, găseşte varia(.iuni foa1ie in­
teresante şi cari îi par a fi foarte importante· pentru prognos­
ticul boalei. · 

Găseşte că în tuberculoza pulmonară, care evoluează în mod 
acut, cantitatea de colesterină este diminuată. 

In tu.berculosa pulmonară cronică ar fi tot o diminuare· a 
colesterinei; care s'ar accentua în timpul puseurilor evolutive şi 
atenua în remisiuni. 

In formele tuberculosei cari evoluează în mod torpid, latent 
cantitatea de colesterină ar fi normală. Din contră în formele 
filn·oa.se, cari evoluează adesea la sHilitici, găseşte o cantitate 
ridicată de colesterină. 

După aceste rezultate a cercetărilor făcute sustine că prog­
l~.I-hrberculosei-este-cu...atâ.Lma.i-hun-Gu-eâ:~-a-vem~.; .. hipei~co­
le~rinem i_9~ai mara- şi-este-cu--atât-ma.i-rău-.eU-câLcantitatea 
de coleshirină-este~·maJ. redusă. 
' Alti autori, cum sunt S-wea·nu, Hen-ry, pun varia(.iunile co­
lesterinei sanghine în legătură: numai cu forma a:natomo-pato­
logică a lezunilor. ta bolnavi cu leziuni fibroase c:tntitatea: de 
colesterină ar fi crescută, din contră la bolnavi cu leziuni exuda­
tive· colesterinemia este normală. 

Un alt autor M. Ba1wn;y, ca.re stucliază colesterinemia în 
tuberculoza lJulmonară, : caută legătura ce există între reacţia 
imuno-bologcă a organismului, pe care o determină prin sen­
sibilitatea fa(ă de tuberculină, şi cantitatea de colesterină a sân­
gelui ; în acelaş timp arată şi modificărHe colesterinem.iei după 
ridica.rea sensibilitătii fată de tuberculină. 

In ce priveşte prima! parte, nu găseşte o legătmă. strânsă 
între sensibilitatea fată de tuberculină, deci starea imuno-bio­
logică, şi cantitatea. ele coles_terină a. sfmgelui, căci pentru ca.n.:. 
tităti de colesterină val'iabile găseşte ace1ş reactie fată de tuber­
culină, şi invers la reactii de intensitate diferită aceaşi cantitate 
de colesterină. Remarcă însă că pe lângă react-ii. intense la tu­
herculină nu găseşte hipercolesterinemie. 

Prin 0 cură intracutană de tuberculină i·idică sensibilitatea 
l>olnavilor şi din dozările făcute după aceasta găseşte că în ma~ 
joritatea cazurilor, ridicarea sensihilită(ii fată de . tuberculină 
aduce cu sine o scădere a ca.ntită.(ii de colesterină din sânge. 
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Nu găseşte nici· o legătură între stadiul boalei şi feti1pera­
tura pe care o prezentau bolnavi şi colesterinemie. 

In rezuu~at după acest autor cantitatea de colesterină din 
sânge în tuberculoza pulmonară poate fi normală, ridicată sau 
;:,căzută, după cazuri. Hidicarea sensibilitătii fat.ă de tube'l.'culină 
este urmată de o scădere a cantitălii de colesterină, indife·­
r€'nt dacă la început am arut o colesterinemie normală, 
hiper- ori hipo-colesterinemie. La indivizi cu aceaşi sensibilitate 
fată de tuberculină colesterinemia poate fi variată. Faptele aces­
tea il fac să creadă că pe lângă reacţia imuno-biologică a or­
ganismului sunt şi alti factori cari intervin în modificările co­
lesterinemiei şi în special forma anatomo-patologică a leziunilor. 

Parturier . şiGnston studiază colesterina la bolnavi baciJari 
lut în legătură cu reac~a la tuberculină. După aceşti autori, bol­
navi cari nu fac nici o reactie la tuberculină au colesterina din 
sânge scăzută. 

Din cele expuse putem redea că majoritatea autorilor, cari 
·sau ocupat de colesterinemie în tuberculoza pulmonară au gă­
sit modificată cantitatea normală sau spre o hipercolesterinemie 
sau spre o hipocolesterinemie. Factorii determinati ai acestor 
modificări variază după autori. 

In general factori, cari ar putea să; aducă modificări în can­
titatea de colesterină, la bolna ri cu tuberculoză pulmonară, îi 
putem grupa în tre categorii. 

In prima categorie caci, simptoamele în legătură cu starea 
lJoalei : semne locale, temperatură, starea generală, cari ne 
indică precis atât starea de evolutie sau stationare cât şi acti­
yiba.tea sau inactivita.tea leziunilor. 

In a doua categorie vine forma anatomo-patologică a leziu­
nilor tuberculoase. Smeanu este primul care atribue acestui factor 
modificările colesterinei. După acest autor, în formele exudative, 
fihrocazeoase, cu sputa, să elimină o cantitate Jlli''tre de coleste­
rină, care nu poate fi înlocuită de organism, ma.i ales dacă in~ 
dividul trăeşte cu un regim sărac în coleslerină. In formele fi­
broase agentul patogen duce la o leucocitoză, ori leucocitele prin 
cantitatea mare de lipoizi ce o contin contribue şi la . ri~icarea 
colesterinemiei. 

In a treia categorie ne· rămâne starea imuno-biologică a 
organismului pe care însă · numai prin sensibilitatea faţă de tu~ 
!>~rculină am putea-o controla. Ori noi nu am făcut acest lucru 
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!n cazu riie noa~tre . Totuşi am căutat ca din semnele locale şi 
generale să ne dăm seama totdeauna dctcă leziunile sunt active 
sau inactiYe, evolutiYe sau stationare; am obserYat deaproape 
astfel mersul boalei, căutând să ne dăm seama şi de reactia 
imuno-hiologică a organismului. i 

. Am dozat colesterina la 100 bolnavi cu tuberculoză pulmo­
nară. Leziunile pe cari le prezentau aceşti · bolna,·i sunt ·variate 
atât ca formă, întindere cât şi evolutie. Am grupat cazurile în 
tablouri după forma anatomo-patologică a leziunilor şi întin­
<lerea lor pentru ·a uşum studierea lor şi pentru că dela început 
ni-s'a părut că forma anatomo-patologică contribue şi ea la 
modificările colesterinemiei. 

Descriem şi clasificarea tuberculozei după care au fost diag­
·uosticate cazurile noastre. Este o clasificare curentă in clinica me­
·dicală din Cluj, construită pe aceleaşi principii şi în parte i­
· dentică cu a lui Neuman dar mai simplificată, care cuprinde 
formele cele mal frec,·ente ale tuberculozei pulmonare şi care pe 
lângă principiul cantitativ şi calitativ are în: vedere şi princi­
piul imuno-biologic, activ şi evolutiv. 

I. Tube1·culozc"i priman1. 

1°. Complex primitiv inac! it'. 
2°. Complex primitiv a·cti·v: · 
a) sim.plu (bronşită tuherculoasă abortivă). 
b) com1JUcat (pleurită, pericardită, peribronşită, broncho-

pneumonie). 

IL Tube1·culoza secwn.cla.ră sau sepUcemică. 

1°: Tifol)(fciloza LandottZ!J. . ~ 
2°. Forma tuue1·culo-toxică (reumatism Poncet, pleunta în 

repetiţie) . . . _ . . ~ . . ~ ~) 
3°. Gmnulia neaeneraUzala. (piemica-tlfoida-sufocanta . 
4°. Gmnulia localizată (meningeală seroa~ă, hepato-sp!eno-

1. ~ · t st1'nală cutanată osteo-articulara, pulmona.ra. 1nega lCa, 1n e < , < · 

· Fonna pulmonm·ă se poate prezenta : A • 

a) tube1·culoză f'ibroasc~ discretă (scleroza tbc. a varfunlor). 
b) tul.JeTculoză fiu1·oasă îJ~tinsă,. d~fusă (scl~r~oza tbc. gene-

1. tv b şl'tav densă emftremahca, astmallca). ra 1za a, ron. ' ·1 ·1 
Tot a.ici apartin şi congestiile pulmonare a bacl an or. 
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II. A. Forma de t1·ecere. 

1°, Ftizia pube1·tară (Beitzke-Hollo). 

III. Tuberwloea tertiară sau flizia. 

1°. Incipieu(â şi incipientă Jarvată, anemică gastrică, car-
diacă etc. \ . 

2°. Nanifestc1: fibrocazeoasă: discretă, întinsă : puln1onică, 
bl'onchopneumonică (ftizia galopantă) pneumonică, fibroasă hi­
perplasică, pleuropneumonică, lobi ta tuJJerculoasă, ftizia fibro­
.mtă ; ftizia ca vitară sta(.ionară. 

Bolnavi la cari am dozat noi colesterina după această cla­
&ificare au prezentat to(.i forme secundare sau terliare ale tuber­
.culozei pulmonare. 



.. ., 

Dozarea colesterinei. 

Technica · urmată de noi . a fost următoarea : 
. 1°. Hecoltăm sângele din vena bolnavului, îl lăsăm să se 

coaguleze apoi serul decantat îl centrifugăm cinci minute pentru 
• .a deveni cât mai clar. Acesta este modul de recoltare după pro­
cedeul lui Grigaut. 

. 2° . . Intr'un flacon gradat de 50 cm. c. se pune cam.35---40· 
· cm. c. dintr'un amestec de 3 părţi al col 96%. şi o parte eter­
sulfuric şi apoi 1 · cmc. din serul preparat mai sus, care se va 

.turna încet cu · o pipetă, agilând mereu flaconui· pentru a evita 
-precipita rea massivă. 

3°. Flaconul astfel încărcat se înfundă într'o baie marină. 
ferbinte, fără însă să clocotească conţinutul flaconului, cam 
.12-15 minute în care timp se agită mereu. 

4°. Se răceşte flaconul la temperatura . camerei, se umple­
·Ijână }a gradatia 50 cmc. cu amestec de alcool eter, din cel d:e. 
·sus apoi se filtrează. 

· Lichidul acesta filtrat, într'un flacon hine .închis şi .Ia în­
· t.nn~rec rămâne ne:-;·~·nimba.t un timp încă lung, astfel că dacă. 
nn s~ poate face atunci determinarea, reactia poate fi continuată 
mai târziu. . 

In modul acesta aYem extracţia din ser a colestennei în 
alcool. eter. 

5°. Intr'o _capsulă de port.elan, curată şi uscată, punem cu 
·o pipetă 10 cmc. din extractul de mai sus, apoi pe o baie ma­
lină ,c;e evaporă încet pentru a nu se arde până ce lasă după 
sicacitate un strat uşor de colesterină. 

6°. Peste rezidiul acesta elin capsulă. punem de 3---4 ori câte· 
1.1---5 cmc. cloroiorm, care culege în solutie colesterina ; după 

fiecare dată însă capsula se tine deasupra băii marine la cald 
inclinindu-o în toate direc(.iile până ce cloroformul rămâne pe 
jumătate, când din fiecare dată se adună într'un cilindru de-
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:sticlă gradat până la 5 cmc. şi astupat. Dacă nu se capătă exact 
5 cmc. de cloroform complectăm noi astfel ca solui(a ele co­
lesterină să fie în 5 cmc. cloroform. 

7". J ntr'un cilindru ele sticlă graclab pentru 10 cmc. cu o 
r;ipetă se pun 2 cmc elin o soluţie de colesterină în cloroform de 
(;.08:?6 pe care o avem gata pregătită într'un vas bine închis şi 
tinut la întuneric (nu va fi mai veche ele 8-10 zile). 

Peste aceşti 2 cmc. solu(.e eolesterină punem 8 cmc. cloro­
lorm, astfel că avem gata şi soluţia pentru etalon. 

8". Punem elin anhidrida acetică 2 cmc. în cilindru cu !J 
<:mc. solutie cloroformică şi 4 cmc. în cel cu 10 cmc. pentru 
-etalon, apoi din acid sulfuric concentrat 0.10 cmc. în primul 
0.20 cmc. în al doilea, le agităm, lăsăm să iasă gazele produse 
.apoi pe ambele le punem la întuneric 10 minute după care ca­
pătă o culoare verde. 

9". După acest timp lichidul din etalon îl pmiem în vasul 
mare al unui colorimetm H ellioe sau: Autlhem·itte1·, iar pe cel 
din cilindrul cu 5 cmc. în cuveta dreptunghiulara a aceluiaşi 

-colorimetru. Cu ajutorul regulatorului alăturat ridicăm şi cobo­
râm tubul etalon până ce prin orificiul mic dreptunghiular ve­
dem aceiaş culoare în cele două vase, ne uităm Ia· gradatie şi 

-căutăm în tabela alăturată pentru a face calculul. , 
Cei 10 cmc. alcol, eter, ser după filtrare, pe cari i-am luat 

în capsula de portelan conţin 0.2 cmc. ser. 
Se presupunem că la colorimetru avem gradaţia 60 căreia 

în tabelă îi corespunde 0.36 miligrame colesterină,, adică la 
'().2 cmc. ser corespund 0.36 mliigra.me la 1 cmc. 1 şi 80 mgr. la 
1000 cmc.' ser 1800 mgr. sau 1,8 gr. coleslerină la 1 litru: ser 

.~anghin. 

'Iechnica aceasta reprezintă mr>foda lui Blo01·. Deci noi pen­
tru dozări am pregătit serul după G1·igaut, am făcut dozarea 

-cl.upă Bloor, care cere timp mai lung, însă face o extracţie mai 
<:omplectă. 

Pentru a avea rezultate mai constante, noi am luat sâp.ge 
<lela bolnavi dimineaţa după un dejun de cafea cu lapte. 



Tabela . 
......... 

Citirea In 1 Culest In mgr., CiUrca Ja 
colorimclru In 5 cmc. sol co'.orimctru 

Col est In mgr., ·citirel\ la 1 Colest in mgr. 
in 5 cmc. sol. colorimct.uo In 5 cmc. sol 

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 

tg 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 0.50 63 o 34 

24 0.66 44 0.50 . 64 0.33 

25 0.65 45 0.49 65 0.32 

26 0.64 . 46 0.48 66 0.31 

27 0.63 47 0.47 67 0.30 

28 o 62 48 0.46 68 0.30 

29 0.62 
' 49 o 45 69 o 29 

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 

1 

33 0.59 53 0.42 73 0.25 
1 

34 0.58 54 0.41 74 0.24 1 
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Tuberculoză pulmonară fibroasă discretă. 

~ 1 Numele! Etatea Jsexull Bolnav de JR. w.j c?!·J~ogr.j 

1 M. A. 16 ani F. .2 ani 

2 A. P 19 ani F. 5 ani 

3 H. M 20 ;mi F. 1 lună 

4 Z. B. 21 ani B. 1 lună 

5 D.M.A. 27 ani B. 

6 N. M. 17 ani F. 1 an 

7 R. Z. 49 ani B. 5 luni 

8 R. A. 36 ani B. 4 ani 

2.10 

2.50 

2.'25 

2.25 

2.-

Starea generală bună, a­
febrilă, căştigă tn greu­
tate, leziuni inactive nee-

volutive. 

Starea generală bună, 
subferil, căş ligă in greu­
tate, leziuni inactive nee-

volutive. 

Starea generală bună, a­
febril, fftră acuze, lezuini 

inactive neevolutive. 

Subf~brilă, stare generală 1 
2 35 bună, leziuni inactive 

neei'Olutive. 

2.25 Afebril.- • 

2.15 
1--------'---1·---------:-- ----- --1 

·g B. M. 26 ani B. 

10 H. P. 21 ani F. 

11 C. P. 19 ani B. 

12 Z. F. 21 ani F. 

113 S. M. 46 ani F. 

lfz an 

2 ani 

1 an 

2 ani 

4 ani _l 
1 

2.45 

2.10 

2-

2 65 

2.25 

Starea generală bună 
temp. 37·20 leziuni inac­

tive, neevolutive. 

Starea generalft bună, 
subfebrilă leziuni inac­

tive neP.voluli1•e. 

Starea generală, bună 
afebrilă leziuni inactive 

nrevoluth·e. 
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~ 1 Numele! Etatea 1 Sexul 
Bolnav R W \Col. In gr., de • la 0/oo . 

14 c. l. 1 20 ani B. 2 an - 2.25 Sub febril 
" 

15 Gh. A. \ 24 ani B. 1 an - 2.15 .. 
16 K 1. 1 24 ani B. 112 an - 2.'30 .. 
17 N. l. 18 ani F. 4 ani 1.75 

Starea generală bună, 
- temp. ll7 '5 leziuni active 

neevoluti ve. 

18 L.M 18 ani F. 21/2 ani 
1 - 190 Temp. 37·30 .. 

-
19 S. E 19 ani F. 1 ani - 1 R5 Temp. 37 2 

" -
20 T. N. 37 ani B. 8 luni 170 

Starea generală bună, 
- Temp. 37·5 leziuni active 

- - --- spre latenta. 

21 U. A. 16 ani F. 1 lln - 1.80 .. 
22 T. 1 23 ani 8. 4 ani - 1.75 " 
23 K. M 26 ani F. 1 an - 1.85 " 

241 A o. 28 ani F. 1 an - 1.70 .. 
S. V. 19 ani B. l fz an 1.75 Temp. 37·2 ,. 25 -

-
26 N. 1. 26 ani F. 6 ani - 175 Temp. 37·00 .. 

1 

Leziuni staţionare. 

8. 
Starea generală bună, 

27 T. S. 28 am 1 lună - 1.85 subfebril leziuni inactive 
spre l alcntă. 

28 T. N. 27 ani 8. 4 luni - 1.70 

1 

Temp. 37 so .. 
-
29 T. M. 21 ani F. 3 Clni - 190 Temp. 07 30 " 
- - - -

8. H. 30 ani B. 1 1.80 
Starea generală bună, 

30 an - subfebril Iezi uni inactive 
spre !atentă. 

31 A. Gh 23 ani B. 4 ani - 1.75 " -· 
32 B. M. 18 ani F. 1 an - 1.90 .. 
-
33 Sz. 1. 21 ani B. lfz an - 1.75 " -
34 T . E. 23 ani F. 1 an - 1.80 .. 

. 35 o. E 24 ani 8 . 3 ani - l 90 .. 
361 R. 1. 28 ani B. 1 an - 180 . " 

1 
371 T. A 23 ani B. 1 an 

1 
- 1.90 .. 

1 1 
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. Din tabloul alăturat în general putem spune că colesterfna:. 
· serică în to·r111ele fibroase disc·rete ale tubemul.ozei pulm.onare 
este mărită. Ne frapează însă dela inceput varia!iunile mari 
dela un caz la altul cari pot n~erge dela 1 gr. 70 la 2 gr. 50°/oo. 
Am căutat să ne explicăm aceste variatiuni şi cum forma ana­
tomo-patologică a leziunilor şi întinderea lor singure nu ne-o 
pot da, am pus-o în legătură cu activHateru sat"I! inactiYitatea, 
starea de evolu!.ie sau staţionare în care se găsesc. 

Am avut în vedere semnele generale pe cari lq prezentau 
bolnavi ca: emacierea, inapetenta, febra, simptoame cari arată o 
activitate a procesului, pe de altă parte semnele locale fizice · 
cari, pe lângă simptoamele generale ne arată evolu!ia sau starea 
staţ.ionară a procesului, căutând astfel să avem starea reală în 
care se află bolnavul. 

Ţinând cont de toate aceste fapte vedem că la bolnavi cu o­
stare generală bună, cu temperatura normală, iar local fără 
modificări cari ar trada o evolutie a boalei, colesterina întrece 
cu m':li mult limita normală deccî.f. in cazurile cu o stare ·generală 

mai slabă, la bolnavii cari pierd din greutate, sunt felJrili tem­
peratura ridicf.tndu-se până la 37.2° - 3i.5°, iar local cu semne 
fizice cari denotă că procesul nu e stationar. 

Astfel referindu-ne la tabloul alăturat vedem că în cazurile· 
1-16, toţi bolnavi cu sta.re generală bună, afebrili sau uşoară sub­
febrilitate şi fără semne loCRle cari ar arăta evolutia leziunilor, 
l'Ole.-:lerinemia e::;te foarte mărită, riclicându-se pe::;t.e 2 gr. "/no. 

In restul ca.zurilor, deşi' cu aceaş formă şi întindere a le­
ziunilor însă cu semne generale şi locale cari arată o uşoară 
actiYitate şi evolutie a. proceselor, aYem tot o hipercolesterinemia 
care însă nu se ridică în cazurile noastre peste 2 gr. 0/oo. 

Deci dacă forma. anatomică şi întinderea leziunilor, in ca­
zurile noastre forme fibroase discrete, deci forme relativ benigne 
ale tuberculozei pulmonare, influintează colesterina serului san­
ghin, dând o hipercolesterinemie, nu esle mai puţin adevărat, 
că starea de activitate sau inactivitate pe de o parte, evoluţia sv.u 
stationarea leziunilor pe de altă' parte, contribue şi ele atât Ia 
rJroducerea, cât şi la varia(.iunile acestei hipercoleslerinemii. 

In rezumat din tabloul de mai sus putem trage următoarele 
coucluzii. o 

1°. In tuberculoza pulmonară forma fibroasă discretă can­
titl'l lea de colesterină a sângelui este mărită. 
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·2o .. ActivitateC:r sau i.nacli\"italea. leziunilur starea lor de eYo-
' . lutie sau staţ.iona.re sunt factori cari, pe lângă forma anatomo-

fJatologică, coutribue la formarea. hipercoleslerinemiei explicân-
llu-ne in acelaş timp şi vm;iaţiunile ei.. . · . 

3°. Formele inactive şi neevolutive prezintă totdeauna o hi­
percoleslerinemie mai mare decât formele active şi evolutive. 

· -1:0 • Din punct de vedere a imunităţii, bolnavi' fiind toţi 'î'n 
perioada treia a hoaJei, deci cu o stare imune-biologică bine des­
voltată, ce reese şi elin observaţia clinică, se pare că există un 
raport direct între hipercolesterinemie şi reacţia imuno-b~ologică 
a organismului. 

* * * 

- ' 1. . 

-- ----
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Tuberculoză pulmonară fibroasă difuză . 
. . 

~ 1 Numele / Etatea jsexutj 
Bolnav IR W 1 Col.tn gr.l 

c1e • · la 0/o, 

8. 
Starea generală bună, tem· 

1 H. A. 23 ani 4 ani - 2.65 peratura 37·2, leziuni 
puţin acli>e şi cvolultve 

2 P. P. 38 ani 8. 
1 

6 ani - 2.25 " 

--

3 8. 1. 24 ani F. 4 ani - 2.25 leziuni staţionate 

' 

4 s . o. 32 ani 1 8. 5 luni 1.75 
Starea generală bună, 

- temp. 37.5, leziuni puţin 

1 
active şi evolutive 

i 
5 8. A. 22 ani F. 2 ani - 1.70 " 

1 

Ftizii fibrosate. 

1 Z. A. 52 ani 8. 12 ani - 3.15 Starea generală bună, 
a febril, leziuni staţionare. 

f--

2 1. N. 54 ani B. 20 ani 
Are şi o laringită bacilară, 

- 1.70 este mai debil, Ieziunile 
pulm. sta(.ionare pentru 

moment 

---- --
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Am dozat colesterina în cinci cazuri de tuberculoză pulmo-
1Wrâ fib1·oasă clifuzc'i găsind tot o hipercolesterinemie, variabilă 
insă după cazuri dela 1 gr. 70% ----,- 2 gr. 65"/00• Cum forma ana­
tomo-/patologică a !eziunilor e:;te qceaş iar întinderea f1~arte 
puţin variată dela un caz la altul, am explicat aceste variatiuni 
tot prin starea da activitate şi evolutie a leziunilor. 

Cazurile 1-3, cu toată întinderea. leziunilor sunt foarte 
benigne, cu o evolulie lungă dela 4 la 6 ani, cu o stare generală 
bună şi o uşoară subfebrilitate, deci şi cu o 1;tare de imunitate 
i"idicată şi cu o hir;ercolestet·inemie care şi aicea trece peste 
2 gr. 0 /oo. 

In cazurilr. /1--6 hipercolesterinemia este ·mai pu\in ridicată, 
::-nnt cazuri cari evoluează de timp mai scl.ut, au temperatura 
rna ridi.cală şi o stare generală mai. slabă. 

Concluzii: 
1". In formele fibroase difuze ale tuberculozei pulmonare 

avem tot o bipercolesterinemie. 
· 2". Hipercolesberinemia este cu atât mai ridicată cu cât 

boala este mai beningnă, evoluează de timp mai îndelungat, este 
mai putin acti,·ă şi evoluli,·ă. 

3". Intinderea leziunilor nu pare a modifica colesterinernia 
căci găsim aceaş hipercoleslerinemie ca şi in formele fihroase 
discrete. 

4°. n ip~;;!rcoleslerinemia şi în aceste forme ca şi în formele 
fib.roase discrete, pe lângă forma anatomo-palologică benignă 
estE( condiţionată şi de o reacţie imuno-biologică intensă ? or­
ganismului. 

* * * 
Am avut numai două cazuri de flizii fibTozate în cari am 

găsit o hipercolesterinemie. Ambele cu o e,·olutie lungă dela 
12 la 20 ani, deci forme benigne. .J udecând după cazul prim 
în ftiziile fibroase cari evoluează de timp îndelungat avem o 
hipercolesterinemie foarte ridicată. Şi aici ca şi în cazurile pre­
cedente, pe lângă întinderea şi forma leziunilor, rezistenta, sta­
rea de imunitate a organismului pare a juca rolul cel mai im­
portant în producerea bipercolesterinemiei. 

In '!azul al doilea laringita bacilară asociată, care a făcut 
ca starea generală să fie mai gravă, ia micşorat rezistenţa, ne 
explică şi hipercolesterinemia mai redusă decât în primul caz. 
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Concluzii : 

1 ". In flir.iile Iibroza.te cantitatea· de colesterină a serului eille 
n1ărită. · · ~ 

2". Ca şi- în celelalte forme fihroase şi aici pe lângă forma 
anatomo-palologică; benignitatea leziunilo1;, st<:u'ea ele înacfivi­
late şi stationare sunt factorii cari determină hipercoleslerinemia. 

3". Intinderea leziunilor nu paTe a inteneni, nici după a­
ceste cazuri, în 1i1oclificările· colesterinemiei. 

* * * 

_. ,._ 
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Tuberculoză pu~mqnară .fibro.caseoasă discretă. 

o z 1 Numele 1 

1 

1 ()_ M. 

---

2 C. Sh. 

3 P. E. 

4 G. I. 

5 P. c. 

6 F. Şt. 

7 D. G. 

8 M. A. 
" 

9 L. I. 

1 o c. V. 
' 

·- 1 1 A.: t · 
" 

2 M. E. 
.. 

Etat a 

22 ani 

24 ani 

16 ani 

20 ani 

36 ani 

34 ani 

21 al)i 
' 

21 ani 

21 ani 

19 ani 

19 ani 

27.ani 

ls 11 Bolnav IR W 1 Col.tn gr.j exu .. 'de . . la 0/o, 

Starea generala buni! , 
F. 4 ani - 2.- . a febrila, Iezi uni inac-

ti've, stationare -- j Starea generală bună , 
13. 21/ 2 ani + 2.75 temp. 37.5, leziur.i in-

active, stationare 

F. 1 lună - 2.-
" 

Starea generală bunr, 
F. 

.. 
2ani 1.85 normală, leziun i - temp. 

" .. inactive spre !atentă 
1 

generală bună ' J , Starea 
F. 1 ·an - . ' 

1.75 temp. pân:ila 37'5, Iezi-
' .· " uni neevolutive 

~ .. 

B 3 luni 
. . 

t.70 -
" .. ;1 •· . ' 

--

F. 3 ani' ' - 1.65 
" • l ~ .. , 

' . ,. .. 
" .. . 

. " ' .. 
B. 6 · · ~ni '!.65 · ' •' ···r - ." ' . 

. 

Starea generală bunli, 
B. 3 ani - t.85 teinp. 37'6, Iezi uni f. pu-

1 
t · ·-

tin a~ ti ve spre tatentli 
·-- .. .. 

B. 2 ani 
. . ·; , 

1.65 
" ; 

-- -

1.60 
Este şi diabetic Slăbit, 

B.· 2 ani - __ temp. 37'5, leziuui 
" ., 

active, evolutive 
--,- : '· 

. , ,. 1 ; .. .. i.60 
.. . Are şi gangrenă putmo-

B. an - nară. Slăbit cu Iezi uni ., '. .. . .. " 
evolutive ' 1;1ctive .. , . r .,,. , ., ! , : ·: . · : . i 

, • 1 : ; • . •lJ.\. • .J 



Am dozat colesterin.a la douăsprezece cazuri de fuuerculoză. 
1JUlmonarc'i filJroc(iseoaSd discretă dintre cari în nouă cazuri am 
găsit. hipercolesterineinie şi în trei cazuri cantitatea, de celeste- · 
rînă normală. Ji 

Ţinând seama. şi aici în fiecare caz elat; de aceaşi factori ,prin 
cari ne-am explicat ilipercolesterinemia variabilă găsită în for­
mele fibroase; ne putem explica. varia!iunile mari din această 

... formă, dela o hipercolesterinemie uşoară de 1 gr. 65% . la _2 gr. 
75"/oo, cât şi colesterlnemia normală a ultimilor cazuri din ta­

. hloul alăturat. 
Cazurile 1-3 din tablou, cu leziuni de aceaş formă ana­

tomo-patologică ia~ 'întindere variată, au fost bolnavi la cari 
-boala· a fost de o manifestă benignitte. Cu o stare genrală bună, 

ufebrili, sau cu o temperatură ce nu trece peste 37.f", în timpul 
eurei san~toriaJe câştigă câteva kilograme în greutate, im: local 

- cu semne fizice ce tradează o · stationare a. leziunilor. In aceste 
cazuri ca şi in formele fihroase ale tuberculozei am găsit o hi-
vercolesterinemie ce trece peste 2 gr. "/oo. · . 

Cazul patru intră; în sanatoriu cu o stare generală slabă, 

temperatură cu oscila(iuni până la 38". Se face pneumotorax 
artificial, starea generală şi locală se ameliorează simtitor, bol­
nava devine afebrilă, câştigă în greutate. Coleşterina dozată în 
acest timp o găsim mărită la 1 gr. 85"/oo. . 

Cazurile 5-6 cu o stare generală relativ bună, cu tempe­
ratura până la 37.5° iar local fără semne fizice ce ar trada. 
evoluţia procesului, prezintă o hipercolesterinemie mai redu:'lă 
dela 1 gr. 70-1-.75°(oo. , 

Aceiaşi situatie in cazurile 7--'--10, găsim tot o uşoară. biper­
colesteri,nemie. 

Singui.·e cazurile 11-12 prezintă c~lesterina în cantitate 
normală, dar ambele au leziuni asociate, diabet zaharat în ca- · 
r.ul 11, gangrenă pulmonară în cazul 12, in contul cărora pu­
tem pune lipsa hipercolesterinemiei, căci. au făcut ca lezi'unile . 
Lacilare să fie evolutive. 
- ·· Ii1 gerieral putem spune şi aici, ca şi în cazurile de tuher­
d.Jloză pulmonară, forme fibroase discrete; că avem o hipercoles­
to·inemie. Cifrele -de · colesterină găsite în formele fihrocaseoasă 

· - · discrete 'ne demonstrează în ?-Celaş timp că forma anatomo-pato- · 
· Jogic~ n;u sţe ·factorul cel mai important' în producerea hiper~ .. 
· C.olestei·inen11ei. Faptul că în formele fibroase avem o hiperco-
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lesterinemie mai manifestă putem să o atribuim benignitătii mai 
mari a acestor forme şi tendintei spre staţionare, totdeauna mai 
Hidentă în aceste cazuri. 

Febra nu pare a interveni direct în modificările colesteri­
l:emiei, căci pent1;u aceaş temperatură găsim cifre ale coleste­
rinemiei foarte variate şi invers, bolnavi cu aceaş ca.ntitate de 
<.:olesterină prezentau diferinte destul ehi mari de temperatură . . 

Conclu.zU : . 

1 ". In formele fibrocaseoase discrete ale tuherculosei pul­
monare, fără alte boli asociate, cantitatea de colesterină din sân-
ge este mărită. ! 

2°. Tendinta spre stationare şi inactivitate sunt şi aici fac­
tori cei mai importanţi în producerea hipercolesterinemiei. 

3". In cazurile cu boli asociate, caii favorizează evoluţia 
tuberculozei pulmonare, nu mai avem hipercolesterinemie, este 
tot o do,·adă că factori esenţiali în producerea hipercolesteri· 
nemiei sunt starea de inactivitate şi stationare. 

4°. Febra nu pare a influinta colesterinemia. 
5". Din micile dife1int.e ce au existat între leziunile bolna- -

Yilor de maj ::;us se ·p<1re că hipercolesterinemia nu este în ra-
. 1'0rt nici cu întinderea leziunilor. 

·. 

' . . 

• ••• • • : l" 

' \ -- o. ·... . .·. ~ 1 . 

'· . ' 
. ~ ' ~ ·.: . . . ~ 

. ' 

. .•. - - . 
1.· . 

.' . !.' . .. 

• • • 
, . . 

,_ .. 

'··' 

.. .. _ : : 

~·· _1 
, . ·:· ; .": .. 

. : .. 

,, 



Tuberculoză pulmonară fibrocaseoasă· extinsă. 

o !Numele\ Etatea \sexul\ 80J~av 1 R W 1 c~~· !/oogr.j . z 
Are 'şi tbc. intestinală şi 
laringeao!l. Temp. cu os-

. ' cilaţiuni mari pănă la 39° . 

1 O. A. 36 ani F. 7 ani - 1.30 Leziunilc pulm. CI'Olutivc 
face pneumotorax spon-
tan şi sucombă la 10 zile 

cl.upă dozare. 
' Are şi tbc. inteslinală şi 

lari::Jgeană , otită bacilară. 

2 K. Şt. 25 ani B. 5 ani 0.95 
Tem. 36.50-39.5°. Leziu-

- nile pulm, evolutive su-

1 
combă la lo zile după 

1 
do~are. 

Foarte slăbi ta, temp. 36.5° 

3 H. K. 32 ani F. 5 ani - 1.40 
39.50, leziunile pulm. · f. 
e1·olutivc, sucombă la 2 

. ' 
făpt. nună dnzare . 

4 B. P. 34 ani B. l an - 1.40 " --
.. 'l'emp . . <16.2-<lll . Leziuni .. pulrn. exlinsebilat~rale, 

5 D M. 33 ani F. 2 ani - 080 cavitare, cvolulive, su-
combă la 9 zile după 

rlns~r" 
- ::ih\b1t ternp. 36.50-390. 

6 M. O. 17 ani B. 5 ani - 1.10 leziuni pulm.bilaterale ac-
ti1'e şi evolulive. 

Are ŞI tbc. ganglionară 

7 M. V. 24 ani F. 1 an 1.05 
stenod mitra la, temp. 

- 36-38 . .5 leziuui pulm. 
evolutive. 

8 P. 1. 32 ani B. i an 0.90 
Are şi lbc. inteslinală, f. 

- slăbit temp. <17.50 39°, 
le7.iuni pnlm. evoluhve. 

9 c. A. 23 ani F. 2 ani - 1.20 Slăbită temp. <180, leziuni 
acti~e evolulive 

10 M. 1. 33 ani B. 11/z an - 1.20 Slăbit lemp. <!G0-39.50, 
lezium ei'Olu li ve. 

11 A. I. 31 ani B. 2 ani 120 
Are şi tbc. laringeană, f. 

- slăbit, temp. 3GO- 38.5•, 
leziunile pulm. evolutivE>. 

12 M. A. 21 ani F. 1 an 1.20 Slăbită temp. 36.5-39, - leziuni evolutive, face un 
pneumotorax s ontan. p 
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o 1 Numelel Etatea i sfxuJI B olnav ! Rw i·Col.tngt·. , z . de · ·1 la Ofoo 

13 T I. 1 14 ani B. 1 2 1.20 
1 ::>labit, tcmp. oo.t;u i:JSO, 

an• - l~ziuni evo]ulin.>. 

14 O. L. 1 24 ani 8. .2 ani - 1.20 -- ". 
15 F. T. 1 28 ani F. 5 ani - 1 25 .. 
16 8. 1. 

1 
?R ;Jni B. 3 ani - 1 :10 .. 

17 M. 1. 28 am 8 2 ani - 1.30 
" --

Are şi tbc. Jaringeană, f 
18 L. C. 35 ani 8 . . 11 /2 ani - 1 30 slăbit , t~mp. 36.5"- 37.90 

lezinr:iÎe pnlm evolulive. 

R. D. 8 
1 

Sl~bu, temp. 3G.ti 3ti0, 
1~ 28 il ni 6 ani - 1.40 · Jeziunii e\'Oittti,·e. 

1 

Are şi l!Jc. Jaringeană, f. 
20 D. P. 31 ani F. 2 ani - 1.40 şJăbit tem o. o6 6-38, 

1 lezinnile pn'ln1. evoluti1•e. --
;:,)ăbit ternp. il6.ll0- (l80, 21 M. L. 39 (!_ni B. 1 1 an - 1.40 Jeziuni evo)nlive. ---

22 F. A. 24 ani 8 1 11/2 an - 1 40 
" 

23 B. o. 22 ani 8 . 2 ani - 1.40 .. 
Are şi tbc. J aringeană., 

24 M. Gh 20 e: ni 8. 1· an - 1040 temp. 37"- 3!JO, leziunile 
. pulm. evolulive. ----

~ililbit temp, 36.40- 38•, 
25 s. V. 32 a n i 8 2 ani - 1.50 leziuni evol" tive. 

F. slăbită temp o7•.39•, 
26 F. R 26 a ni F 3 ;~ni - 1 50 leziuni evolutive. - -

Terup. 36 5"- 08°. l~ziuni 
27 ·R . Gh. 21 ani B. 3 ani ·- 1.55 pulmonare e,·oiutJ 1·e. 

Starea generali~ relatii' 

28 N. E. 26 ani F. 1 an - 1.75 
bună, temp._ pană 1~ 3i. 5~ 
Jeziuni IJUllD aCtiVe ŞI 

evolutive. --
~tarea · generala relativ ~ 

. bună temp. până la 380! 29 P. A. 21 ani 8. 2 ani - 1.65 leziuni putin acti1'e ŞI 
evolutive. -- :Starea generală bună., 

30 M 1. 29 ani '8 1112 an - 1.85 afehril. l<>7inni s tationare. 
t-- Starea generală bună, 

31 13 V. 55 .ani 8. 20 ani - 1.90 temp.36. 50-37.5°, leziuni 
putin aclÎI'e si evolutive. 

1-
1 ·' 

32 Ţ. A. "52 ani 8. 8 ani - 1.85 .. 
Starea generală, relativ ·. 
bună,. ternp. pO.nă la 380, 

33 ' R. F: ·32· ani 8. 1 an + 2.- leziunile pulm. putin e1-o-
'· : 1 : Jutire. Este sirilitic. ., 

' . . 



Cazurile cu tuberwloză pulmonară Nbrowseoasă .extinsă · 

au fost iarăşi numeroase. Totalul de treizecişitrei bolnavi au 
prezentat aceaş formă anatomo-patologică, dar cu întinderi foar­
te n1riate; dela cazuri extinse, dar unilaterale, la bolnavi cu 
leziuni bilaterale, foarte extinse, o~ vita re, într'o ema ci ere ex­
tremă, cari şi sucombă la scurt timp după dozarea colesterinei. 
Aceste întinderi variate ale leziunilor, dar in special evolutia 
lor ne explică şi variatiunilel cifrelor găsite. 

Din totalul de treizecişitrei bolnavi douăzecişişapte au co­
- lesterina scăzută. Numai în cinci cazuri am găsit hipercoleste­

rinemie, deci marea majoritate au avut o hipocoJesterinemie, 
Joarte manifestă în unele cazuri, mai redusă în altele. 

Primii cinei bolnavi din tabloul alăturat, cu leziuni fihro­
caseoas('l extinse bilaterale, sucombă la câtev!ll săptămâni după 
clozarea colesterinei. Deci în o perioadă foarte avansată şi apro­
piată mortii a acestei forme găsim o hipocolesterinemie; foarte 
ma.rcală, dela O gr. 80- la 1 gr. 40°/o• 

Cazurile 6-8 iarăşi cu leziuni foarte întinse, active şi foarte 
evolutive, ba două din ele cu leziuni mixte, pulmonare şi gan­
glionare într'un caz, pulmonare şi intestinale în cel de al doi­
lea, deci cu o rezistentă foarte redusă, prezintă o hipoeolesterine­
mie foarte evidentă, cantitatea de colesterină variind între O gr. 
90 - 1 gr. 10°/oo. 

Aceaş stare în cazurile 9-18, leziuni extinse bilaterale, la 
nnii bolnavi cavitare, în cazurile 11 şi 18 cu leziuni mixte la­
ringo-pulmonare, toti bolna.vi intr'o perioadă foarte avansată 

· a boalei, cu o resistentă foarte redusă. Cantitatea de colesterină 
redusă mult şi în aceste ca~uri, variind între 1 gr. 20 - 1 gr. 
30~/oo. 

In cazurile 18_:.27 tot o hipocolesterinemie variind între 
1 gr. 40 - 1 gr. 55°/oo. 

Fac exceptie cazurile 28-33 cari, deşi prezintă aceaş form~t 

anatomo-patologică, mai mult sau mai putin avansată du11ă ca­
zuri, au cantitatea de colesterină din sânge mărită. · · 

Observând însă mai do aproape aceşti bolnavi vedem · că 
!Joala, pe lângă toată întinderea ei,. prezfmtă o oarecare benig- - .. t 
ni tate. T.a o majoritate boala evoluează de timp îndelungat; · pe :: : 
Hîngă o sta1·e generală relativ bună. In urma curei sanatorial~ 
şi tratamentului urmat boala arată tendinţă de stationare, bol- _: 
m:nri pără..<;esc seniciul mult ameliorati, ba unii din ei, cum sunt 



<:azurile 30-31, · chiar afebrili şi cu o stare generală foarte 
bună în ·.Comparatie cu forma şi întinderea leziunilor ce 1~ 
J•rezentau. 

In cazul ultim infec(.ia sifilitică poate ca să fi contribuit 
.· ~i ea cu ceva la ridicarea cantităţii de colesterină până la 
.' ""' O'l' 

0
·/ : ~ o . · .. oo • . 

Concluzii: 

1". In.' general putem spune ca m formele fibrocaseoase ex­
linse, active, cu simptoame ce arată evolutia boalei, la bolnavi 
cu o stare generală gravă, cu temperatura ridicată şi cu oscila­
(iuni mari, deci cu o rezistentă foarte scăzută, găsim o hipoco­
ltsterinemie manifestă. 

2°. La bolna.vi cu leziuni fibrocaseoase extinse, dar cu 
.:-aracter stationar, cu temperatura nu prea ridicată, sau chiar 
afebrili, cu o stare generală bună, cu un organism rezistent, 

. găsim şi in aceste forme o hipercolesterinemie. 
3°. Intinderea leziunilor nu intervine în modificărHe coleste­

rinemiei. căci atunci când leziunile sunt stationare avem hiper­
coleslerinemie in timp ce la alţi bolnavi cu aceleaşi leziuni dar 
evolutive avem hipocolesterinemie. 

!1:". Forma anatom6-patologică, prin ea însuşi, iarăşi nu pare­
di modifică prea mult colesterinemia, căci am văzut că, indiferent 
de formă .. atunCi când leziunile sunt inactive. şi neevolutive can­
titatea de colesterină ·este mult ridicată, din contră în cazurile­
active ş:: evolu~ive es~e scăzută. 

5°. Leziunile bacilare asociate şi aici ca şi în celelalte form~ 
ar1nc o scădere a c·antitătiî". d€f colesterină.- --··· ···· ·- --- ----

* * • 
t_:-.:. 

1 ~ • 1• • . . . ' 
. '. 

:..; ... .. ·-.._, . ~ . 
- ·:·· . 
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PJeurezii exudative bacilare. 

o 1 Numele 1 Etatea \sexul l:)o\nav 1 R W 1 Col. in gr. 
z de · · la Ofoo 

Pleurerie exudativă stg. 
T bc.pulm-fibroasll dis-

1 L.l. 32 ani B. 5 luni - 2.25 cretă Starea generală 
bună . leziuni le pulm. 

inactive, s tationare 

--

2 M. F. 18 ani F. 3 luni - 1.75 " 

· 3 S. I. 21 ani B. 4 luni - 1.75 " 

1 1 
; 

1 

-- . 
: 

- Este şi miocoardic şi 4 o . . A. 54 ani B. 4'f2luni . - . 1.70 
sifilitic 

: .. . , r 

.--· 1 
" 

' 
. 

·5 A. Şt . 25 ani 8. 1 an + 2.10 Are şi peri toni tll baei-
Iară şi este sifilitic 

. 

Pleu rezie exudativll stg. 

6 E. N. 17 ani 8. 1/2 an - 1.70 Tbc. pulm fibr. discretă. 

Starea gen bună, lezi u-
ni le pulm. stationare 
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Cortico-pleurite bacilare. 
1 

lsexui 1 Bo~~av JR. W .jcY!· ~~;r·l o j Numele Etatea z 

J P. c. 35 ani B. 2 luni - 2.25 Cortico-pleuriUi stg-
baei Iară 

' 2 T . P. 26 ani B. 2 luni - 1 75 
" 

1 

3 G: I. 15 ani B. 4 luni - 1.70 Cortico-pleurită dr.-
bacilară 

Pleurezii purulente. 

i 
: Pleurezie purulentă dr. 

Tbc. pulm. fibrocase-

Jl! s. 1. 21 2ni F. 8 lun i - . 1.60 oasă discretă. Starea 
generala bună, temp. 

36'5-380 

. .. 
... -

o.· A·.· , 3 ani 1 1.20 
Are bronşectazie, f. slă-

2,0 19 ani B. T 'bit, sucombă, t lună 
" 

după dozare 
' 
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Am dozat coleslerina la einci I.Jolna \'i cu ple1trezii exudatiL·e 
de Jutturcl lwci/arâ. Primele trei cazuri, pe lângă pleureziile exu­
dali\'e, prezintă şi leziuni pulmonare fibroase discrete. Coleste­
J:ina la aceşti bolnavi este mărită între 1 gr. 75 - 2 gr. 25"/oo. 
Cazul patru este un bătrân. ~niccardic şi sifilitic cu o colesteL"i­
uemie de 1 gr. 70 iar cazul cinci are şi peritonită esle şi sifili­
tic, prezintă o hipercolesterinemie de 2 gr. 10"/ou. 

Cazurile sunt prea puţine el să ne permitem anumite con­
duzii, totuşi ţinem să remarcăm faptul că nici unul din bolnavi 
nu au a,·ut colesterina scăzută sub nurmal, sau normală, ci to\i 
lJrezentau o hipercolesterinemie. Pleureziile in sine deci nu par 
n. modifica cantitatea colesterinei şi hipercolesterinemia găsită 
~;::;te dată mai mult d-3 leziunile hacilare pdmonare, forme fi­
b·oase discrete în cazurile noastre, în cari în tcate cazurile am 
.găsit. hipercolesterinemie. 

In cele trei cazuri de coriico-pleurite am găsit tol hiperco­
lesterin:emie, variabilă dela 1 gr. 70 - 2 gr. 25"/oo. La fel ca şi 
la bolnavi cu pleurezii exudatiYe putem spune că leziunile pul­
monare sunt acelea cari modifică colesterina, fără să putem 
preciza dacă leziunile · pleurale contribue şi ele cu ceva Ia acl:!Ste 
modific-ări. 

De şi am avut numai două cazuri cu ple'U1·ezii 11wrulenle 
dfrele dozărilor făcute par demonstrativ~ pentru cele susţinute 
1n capitolele anterioare. 

Primul din cazurile noastre cu pleurezie purulentă şi le­
ziun i pulmonare forma fibroasă discretă, cu o temperatură 

:nică, stare generală 11elativ bună şi ca.re părăseşte serviciul 
mai târziu complect reformată, prezintă o colesterinemie nor­
mală în timpul boalei. Din contră cazul al doilea, cu tempera­
tura ridicată cu oscila(iuni mari, starea generală graYă şi care 
mai târziu sucombă, prezintă în timpul boalei o hipocolesteri­
nemie de 1 gr. 20°/oo. Deci şi aceste două cazuri vin să confirme 
{;ele sustinute de noi în capitolele anterioare. Bolnavii cu o 
stare generală bună, cu rezistenta mare, cu simptoame locale 
Ctl arată o ameliorare,. nu au. cantitatea de celesterină scăzută -­
llici odată sub normal. Din contră bolnavii febrili, temperatura 
cu oscilaţiuni mari, debilitati, semne locale ce se agravează, 

toate simptoame deci cari arată activitatea şi evoluţia proceselor, ·· -· 
au colesterina sanghină totdeauna scăzută sub normal. 



factori cari intervin în modificările coles .. 
terinemiei în tuberculoza pulmonară. 

După ce am expus astfel grupate duvă forme rezultatul cer­
(·etărilor noastre, arătând modificările colesterinei ~;angbine In 
<:!iferilele forme ale tuberculozei pulmonare, vom reveni asupra 
unor lucruri ~puse într'un capitol anterior asupra facto1·ilor 
<'ari determină aceste modificări, r.ăutfmd a preciza rolul fie­
căruia din ei. 

Inainte de a face acest lucru vom face o comparaţie între 
rezultafele dozărilor noastre şi cercetările făcute de al(i autori 
inainte de noi în această materie. 

Am văzut că Chauftcml, Richet şi Uriyaui alribue modifi­
cările coleswrinemiei temperat urei, sus(inând că bolnavi fără 

temperatură au coleslerina normală şi numai bolnavi eu tem-
11eratură au colesterina seăzută. 

Făcând o privire generală asupra cercetărilor noastre nu 
putem afirma acest lucru. Este adevărat că în cazurile noastre 
active şi evolutive, cu tempeL~atură am găsit şi noi o hipocolcsle­
rinemie, dar în acelaş timp axem bolnavi cu temperatură, la cari 
procesele locale se ameliorează şi la cari avem hipercolesterine­
mie. In ce priveşte prima parte, că bolnavi fără temperat.ură au 
colester.ina normală, - noi afirmăm ·tocmai contrarul. - Bol­
navii noştri cu forme fibroase discrete, mulţi fără temperatură, 

cu leziuni ina.cti,·e şi staţionare, sunt tocmai aceia cari prezintă 
<.:ele mai mari modificări ale colesterinei, având o hipercolesteri­
nemie ce în unele cazuri se ricUcă peste 2 gr. "/oo. 

Părerea noastră este cleei că nu putem face o legătură între 
temperatură şi modificările colesterinei sanghine a bolnavilor 
haeilari. 

Tot astfel nu putem să confirmăm părerea altor autori ca 
Defoye, care în toate cazurile găseşte o hipercolesterinemie, sau 
părerea lui Sokoloff care sustine că în tuberculoza pulmonară 
avem totdeauna o. hipocolesterinemie. 
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Cazurile noastre fibroase inactive cu o hipercolesterinemie­
ce uneori se ridică peste 2 gr. 0

/ 00, sau cazurile fibrocaseoase 
l·xtinse c<witare, cari au evoluat spre fatalitate şi cari prezentall. 
o hipoeolesterinemie aşa de evidentă, ne îndreptă.tesc să nu pri­
mim această generalizare de hiper sau hipo-colesl<~rinemie în 
toate cazurile de tuberculoză pulmonară b1cliferent ele forma, 
anatomo-pa.tologieă, starea leziunilor şi rezislen(a bolnavuh1i. 

Comparând concluziile noastre dela diferitele capitole cu 
acelea date de .f-ullien şi Resset găsim aceleaşi diferin ţ.e. Părere'" 

acestor autori că forma anatomo-patologică <t leziunilor nu ar 
.::.vea nici un raport cu colesterina sfmgelui nu o putem admite 
în întregime. Sigur nu forma anatomo-patologică singură este 
·u..cea care determină modificările colesterinei, dar nu este mai 
puţin adevărat că formele fibroase prin benignitatea lor în ca-' 
<.urile noastre au contribuit şi ele cu ceva la hipercolesterinemia 
găsită ele noi în aceste forme. 

Şi mai pu(.in putem admite a doua concluzie, după care 
alura evolutivă nu ar avea iarăşi nici un raport cu colesterimt 
sanghină. Ori ncii, pe lângă starea de inactivitate sau activitate, 
evoluţiei îi atribuim rolul cel mai important ·in determinarea. · 
modificărilor . găsite. Am arătat la capitolele diferitelor forme 
eă tocmai starea de inactivitate şi neevolutie sunt acelea C<ti'i 
dau o hipercolesterinemie ridicată şi din contrăi la. bolnavi cu 
lezitmi active în plină eYolutie găsim colesterina foarte scăzută. 

In ce priveşte a treia conduzie, du11ă care colesterina serică 
le~ bolnavii hacilari este între limitele normale, o excludem dela 
inceput, căci elin una sută dozări făcute de noi, abea avem câ­
teva cazuri cu cantitatea de colesterină normală. 

Mai apropiate sunt rezultatele cercetărilor noastre ·de ce!e 
date de Talacio. 

Faptul remarcat de acest autor, că în tuberculoza pulmo­
nară acută cantitatea de colesterină este căzută, îl confirmă şi 
cercetările noastre, ele şi nu sunt grupate după evoluţia boalei .. 

Nu putem însă confirma părerea autorului, dupl:i carei în 
toate cazurile de tuberculoză pulmonară cronică avem o diminu­
are a cantitătii de colesterină. Noi am văzut că tocmai în formele· 
cronice, cu o e\·olutie lungă, henigne, avem o hipercolesterine­
mie foarte ridicată. Faptul remarcat, că puseurile evolutive ar 
accentua, iar remisiunile ar atenua hipocolesterinemia ce ·o gă­
:,:eşle, vine iarăşi în sprijinl.1l afirmatiunilor noastre. Evolutia. 



· leziunii~r şi in ~âzurfie ~oast~e· a dat ~ ~c~entu~re a hipocoleste~ 
rinemiei iar stationarea o ridicare a coleslerinemiei atât doar 
că noi nu aih găsit dela început în toate cazurile .. o hipocoleste- · 
rinemie. 

; Iil. ·formele cari evoluează în mod torpid gă~~ş~e c~lesteri-
nemi~ normală, noi o uşoară hipercolesterinemie. . . . 

·' Iri fine ultima afirma tie, după care în formele fihroase am 
<•vea o hipercolesterinemie, corespunde într'u · toate cu rezulta­
teltl ccrretărilor noastre, căci şi noi ·î~ toate aceste forme am 
gKsit o hipcrcolcsterinemie, ce-i drept variabilă, dar nor aceste 
variaţiuni le-am explicat prin interventia altor factori." 

In ce priveşte relat.iile făcute asupra prognosticului sun~ 
t&m iarăşi de acord, căci şi elin rezultatele noastre reese în mo.d 
foarte evillent că prognosticul este cu atât mai bun cu cât avem 
0 hipm~colestel'inemie mai ridicată şi este cu atât mai infaust cu 
cât can tilatea ele colcstcrină este mai- scăzută. . / 

. Nu am putea. afirma iarăşi după S1veany că modificările 
aduse colesterincmiei ar fi date numai de forma anatomo-pa.to­
logică . Este adevărat că şi noi găsim bipercolesterinemia foarte 
ma~lifestă în forn1ele fiJJroase, avem însă în acelaş timp şi forme 
fihrocaseoase extinse, cavitare, cari dacă sunt stationare ne dau 
lot. o hipercolesterinem'ie. Deci o înpărţire numai după formeie 
anatomo-patologice ne pare imposibilă, căci sunt o serie de alti 
factori, chiar mai imjJ_ortant.i, cad .intervin. 

Am Yăzut părerile autorilor, cari au găsit modificări ale 
colesterinemiei în tuberculoza lll1lrrionată, asupra factorilor cari 
determină aceste modificări. Aproape totalitatea lor pun toate 
modificările colesterinemiei _in contul unui singur factor, fie 
forma anatomo-patologică, evolutia acută sau cronică, tempe­
tatui·a. etc. 

Noi vom face o privire generală asupra celor expuse, .cău­
tând să preciză1n, că după r\'lzultatul dozăl'ilor noastre, cari 
eunt factori cari au dat modificările găsite 'de noi în diferitele 
forme. . . . 

La. exp!icările ,ce le dăm la diferitele capitole pentru biper­
eoleslerinemia ·sau hipocolesterinemia găsită, câ b şi pentru va-:­
ria\iunile găsite la. aceaşi formă anatomo-palologică, ne-am ser· 
Yit de o serie de factori pe cari i-am înpărţ.it în trei categorii. 

In ·prima. catr;,aorir;, am pus simptoml1ele generale şi semnele 
fizice, după cari ~1Q putem face o părere reală despre starea 
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în care se aJlă bolnavul, e>macierea Inapetenta, febra fiind sîmp~ : 
t0ame cari aratăf activi la lea procesului, iar semnele fiz~ce evo<! 
lu~a teziunilor. · • . · . . 

· Referh1du-ne la tablourile noastre vedem că indiferent de 
formă, activitatea şi evoluţia sunt doi factori foarte importanti 
i1l modificările găsite de noi. 

Am găsit în formele filJroase discrete ÎJl toate cazurile o 
hipercolesterinemie, am văztit însă c~ această hipercolesterine­
mie este mai ridicată atunci când procesul estC;J inactiv, leziunile 
&laţionare. . ) 

Aceaş observat.ie o av€nn de făcut şi pentru cazurile cu 
forme fibi'oase difuze sau ftizi~ fibrozate. 1 

In ce priveşte rezultatele. căpătate în formele fibrocaseoase 
Lliscrete, hipercoleslerinemia dacă e condi(ioua.tă până la un 
punct de forma şi poa te chiar şi de întinderea mică a leziunilor 
Psle dată totuşi, credem noi, tocmai de faptul că au fost leziuni 

. mactive sau putin active şi stal.iona.re. Căci am văzut că atunci 
când leziuni asociate, ca in ultimele două cazuri, fac ca Jeziu­
nile pulmonare să fie active şi evolutiYe, cu toate că avem aceaş 
iormă anatom6-patologică, aproape cu aceaş întindere, ·nu mai 
u vom: hipercoleste1inemie. 

In fine rezultatele căpătate în formele fibrocaseoase extinse 
viu să confirme într'u toate părerea noastră, că actiYitale.-1.. şi 
bvolutia leziuni lor sunt factorii cei mai importanti In primele 
douăzeci şi şapte cazuri cu hipocoleslerinemie, sunt bolnavi cu 
leziuni foarte acli\·e şi evoluti"e, mult.i în ultima perioadă a 
boalei. Ar putea să ni-se obiecteze că poate forma a natomo-pa­
tologică sau întinderea. sunt fac.torii cari dete•·mină .scăderea 

colesterinei sanghine ; da.r noi a.m U.\'Ut cinci cazuri cu aceaş · 
formă anatomo-patologică, leziunile fiind tot Uşft de extinse, 
dar cari erau sla~i onare şi la. cari noi am găsit hipercolesteri­
uemie. 

Toate aecste fapte ne fa.c să spunem că în tuberculoza pul­
monară, indiferent de forma şi întinderea. leziunilor, atunci când 
procesul este în plină acti\·itate şi evolu~ie, avem coloslerina. 
sângelui scăzută im; atunci când leziunile sunt inactive şi s(a.., 
tionare, spre !atentă sau la tente, colesterina sângelui este mărită. 

In a douH cole(Jorie a factorilor determinanti ai modificări­
lor colesterinemiei îmvăr!.im forma anatomo-vatologică. Să ve­
denl acum până1 la ce punct intervine aGest factor. 
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· Sigur faptul că în formele fihroase am găsit o hipercoleste­
rinemie constantă şi mai ridicată ca în,! alte forme ne face să 
credem că şi forma anatomo-patologică are rol în modificările 
colesterinemiei. Dai' hipercolesterinemie cun găsit şi în formele 
Hbrocaseoase atunci când leziunilo sunt inactive şi stationare, 
deci forma leziunilor singură nu duce Ia hiper sau hipo-coles­
terinemie. 

Nu am avut procese fihroase foarte active, bolnavi cu o stci~e 
gen€rală slabă, febrili deci cu leziuni în plină evolutie, ca să ·ve­
dem dacă şi in aceste forme evolutia aduce cu sine o hipercoleste­
rinemie ; în acest caz am fi putut .exclude complect influinta for­
mei asupra colesterinemiei. 

Poate că faptele relatate de SweanJJ fac: ca în formele· fi­
broase să avem o hipercolesterinemie mai ridicată decât în cele 
fihrocaseoase. In primul rând leucocitoza formelor fihroase care 
măreşte -·cantitatea lipoizilor din sânge şi deci şi a colesterinci. 
Dar mai important este al doilea motiv invocat de acest autor. 
:in formele fihrocaseoase se ulimină prin sputa mai abondentă 
Co cantitate mai mare de col<~sterină prin pulmon. 

Ştiim dealtfel dela: capitolul metabolismului colesterinei ro­
lul de qrgan colesterinolitic al pulmonului. O parte a colesterinei 
se depozitează şi serveşte la. protectia. epiteliului pulmonar, o 
altă parte sufere procese de oxidaţ.ie ·şi este apoi eliminată prin 
spută .. · 

In formele fibrocaseoase extinse evolutive, cu sputa abon­
dentă, se elimină prin pulmon o cantitate mai mare de coleste­
l'ină şi prin acest lucru şi forma anatomo--vatologică contribue 
la hipocolesterinemia găsită. 

In formele fibrocaseoase discrete, sputa fiind mai puţină, 
se · eHmină colesterină mai pulină, co poate fi înlocuită de or­
ganism şi nu duce la hipocolesterinemie, doar hipercolesterine­
mia dată de inactiv:itatea şi stationarea proceselor, starea imu­
no-biologică precum şi alti factori, este mai put.in ridicată de­
cât in formele fibi:oase, unde bolnavi expectorează deobicei foarte 
putin sau deloc. 

Văzut-e din acest punct de vecleee lucrurile putem spune că 
$! forma ana.tomo-patologică poate contribui la modificările co­
lesterinemiei. l 

In a t·reia cn.teaorie ne rămâne starea imunitară a bolnavi­
·Jor. Noi nu am făcut reacţia la tuberculină, dealtfel greu de 



• 
. interln·etat şi asta, ci am căutat ca din manifestatiunilc clinice· 
· ale boaiei să ne dăm seama şi de faza imuno-biologică a bolria-

,~ ~j!Ol;. ) ' -- . 1 . 

.. Din ~bsen;aUa clinică şi pe baza dozăriloi· făcute putem 
.: ~·{lfim1a, că în tuberculoza pulmonară există un raport direct în­

. ~:· · ,tl:~ _ starea imuno-biologică a individului şi cantitatea de coleste-
. : ..,;~, ~·ină din sânge. Cu cât bolnavi vor avea o stare de imunitate 1nai 

.. ~~': :··l.t.in~ desvoltată cu atât şi colesterina sanghnă m fi mai mărită. 
·.·. _ ·:· . r~lin. contră la bolnavi cu o stare de imunitate slabă, cantitatea 
. -~ · · ~-.olesterinei sanghine va fi scăzută. 
,~ ·,. . De altfel rezultatele cercetărilor noastr.e din tuberculriza pul­

li1onară sunt aceleaş cu cele găsi te ·de autori în diferitele · boli 

\ 

. infecţioase. · 
·\ i ; . Atâta timp cât individul este în ~ţie,eu organis-· 
.inul clehilitat, avem hipocolesterinemie ; imediat ce boala se ame-

. . .liorează, individul îşi câştigă o imunitate, avem hipercolesteri­
nemie. Ca şi în bolile acute şi în. tuberculoza pulmonară, în fa~a 
terminală a boalei, înainte de moarte avem tot hipocolesterine­
mie. 

In rezumat colesterinemia · în tuberculoza pulmonară sufere 
· modificări importante pe cari noi nu le putem pune pe seama 

unui singur factor, indiferent . care ar fi, ci interventiei mai 
multora. · - · · 

Rolul cel mai important dUJ)ă noi pare al avea starea JH'O­

cesului - activitatea sau inactivitatea, starea de evolutie sau 
::tationare. -In al doilea rând vine starea· imuno-biologică a 01'­

ganismului ş1 in fine intr'o măsură mai mioă forma anatomo­
patologica a leziunilor. 

După ce am văzut modificiir.ile pe cari le sufere colesteri­
nemia in diferitele forme ale tuberculozei pulmonare, cât şi fac­
tori cari intervin in produce1·ea acestor modifkări,· să vedem 
acum ce importanţă practică ar putea prezenta studiul coleste­
J'inemiei la bolnavi bacilari. 

Am văzut legătura ce o are colesterinemia atât cu activita­
tea şi evoluţia procesului cât şi cu starea imuno-biologică a bol­
navului. Atunci când procesele sunt active si evolutive iar st:t­
rea imuno.-biologică slabă ave:n o hipocolesterinemia. 

Deci hipocolesterinemia găsită la un bolnav 1ntcilar ·ne i~~ 
clică că Iezi unile pe cari le pr<!zintă sunt active şi în evoluţie, iar 
sta;J;ea ÎIP1,1I!.O-biologic~ scă~ut~ţ şţ cl.eci p:rognosticuL boal~i grav. 
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Hâporlul dintre hipocolesterinernia şi prognosticul boalei e8te 
direct, cu cât cantitatea de colestf'rină e:::te mai scăzută cu atât 
şi prognoslicul este mai grav. 

Din contră o hipercoleslerinemie găsită arată că procesul 
l·ste inactiv şi stationar, că bolnavul are o stare imuno-biolo-~ 
gică hine desvoltată şi deci boala este de un prognostic bun. Ra-. 
vortul este acel aş, cu cât·. hipercolest.erineniia este ma~ ridicat~ .. 
w a tât şi prognosticul este mai bun. 

Deci determinarea colesterinei în sângele bolnavilor · ·cu tu­
berc:uloză pulmona.ră poate să ne servească, pe lângă altele~ -ca 
un element pentru prevederea prognosticului ·boalei. 

' I . 

' 
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Concluzii generale. 
1°. Cole~terinemia sufere modificări în toate formele .tube·r­

eulozei pulmonare. 
2°. In .formele fibroase discrete ale tuJJerculozei puJmonare 

avem totdeauna o hipercolesterinemie, care este ma.i r.idicată a­
lunci când leziunile sunt inactive şi neevolutive, iar stare . f1 imune­
biologică a; bolnavului este hiJ;J.e desYoltată. 

3°. In formele filn·oase difuze ale tuberculozei pu.Jrnonare a­
vem tot o h ipercoleslerinemie şi aici va.ria(.iunile ei fiind con­
diţionate tot de starei;!. de activtate şi evoluţie a leziunilor şi de 
starea de imnnitate a bolnavului. 

4°. In ftiziih fibroase găsim tot o hipercolesţerinemie, va­
riabilă, condiţionată de aceaşi factori. 

5°. In tuberculoza pulmonară forma fibrocaseoasă discretă 
cantitatea de coleslerină este iarăşi mărită, ra.riincl după cazuri 
hipercolesterinemia . fiind mai evidentă în cazurile cu leziuni 
inactive şi neevolutive şi stare de imunitate bine desvoltată. 

· 6°. In tuberculoză pulmonară forma filJrocaseoasă extinsă, 
atunci când leziunile sunt evoluti,·e aNem o hipercole.'3terine­
rnie, din contră când leziunile sunt staţionare avem şi în această 
formă o uşoară hipercolesterinemie. 

7°. Pleureziile exudative şi cortico pleuritele de natură ba­
dlară nu intervin în modificările coleste;rinemiei, acestea fiind 
conditionate de leziunile pulmonare ce l.e prezântă bolnavii. 

. 8°. Pleureziile purulente, atunci când starea generală este 
1mnă, nu modifică cantitatea colesterinei din sânge, atunci însă 
cAnd pleureziile survin' la un bolnav cu starea generală gravă dau 
o hipocolesterinemie. 

9°. Intinderea leziunilor nu pa~·e a influin(a colesterinemia, 
eăci bolnavi cu aceaş formă şi întindere a leziunilor pot prezenta 
fie hiper, fie hipo-colesterinemie. 

10°. Bolile asociate sau leziunile bacilare localizate în alte 
organe, c~ri. fi;tc ca l)rocesuJ :pulP.J.on~:tr să devin~ evolutiv şi slă-

' ·'· 



Lesc rezistenta organismului, provoacă o scădere a cantităţii de 
coleslerină. 

11 ". Fctelori cari intervin în moclifică·rile colesierinentiei ·i.n 
luuMculoza pulm.onMă sunt : 

a) ActivitctlGa sau inacli&ilalea, s{m·ea 'de evolutie sau sta.­
/.ioncl1'e a procesului, au rolul cel mai important, căci indiferent 
de forma şi intinderea leziunilor, atunci când acesta sunt active · 
avem o hipocolesterinemie, din contră când leziunile sunt inac-
tive şi staţionare avem o ·bipercolesterinemie. ~. 

b) Forma analomo-pa.tolooicii a leziunilor intervine şi ea 
intr'u grad mai redus, bolnavi cu forme Jibroase având can­
Lilatea de colesterină mai ridicată, decât cei cu leziuni fibro­
caseoa:se. 

c) Sta·rea imuno-uiolooicc7 a bol.ncwului. O stare imuno-biou 
logicii. bine clesvollată aduce eu sine o hipercolesterinemi~, dj.n 
c:ontră o sta.re imuno-biologică ' sfabă o hipocolesterinemie. 

:12°. · Prognosticul tuberculozei pulmonare este cu atât miti 
bun cu cât avem o cantitate mai ridicată de colesterină în sân­
ge, căCi aceasta indică că JeziuniJe sunt inactive, stationare sau 
~pre- latenţă:, iar starea imuno-biologică a bolnavului este bine 
desvoltată, Şi este cu atât fai grav cu cât cantitatea de coleste­
rină.. este mai redusă, căci aceasta. ara.tăt activitatea şi evoluţia 

lczinnilor şi o stare imuno-biologică slăbită. 

Văzută şi bună de imprimat : 

CltJ.~,. Ia. 25 Mai 1927. 
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