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INTRODUCERE 

Inainte cu un sfert de secol întreaga patologie a fi
catului se rezuma l·a leziunile sale a:natomo-patologice. 
Fenomenul de insuficentă hepatică era rezervat pentru 
st1adiul de insuficenţă totală a organului, care ducea 
inevitabil la moarte. Printre primii autori Gi1bert şi Four
nier, au încercat să încadreze -· - în limite însă destul de 
neclare - capitolul insuficen~ei funcţionale a ficatului. 
Ulterior în urma cercetăritlor fiziologice complecte, s'a 
putut stabili rolul său covârşitor în chimismul organi·s
mului şi melabolismul intermediar al principiilor aH
mentari. Unii autori s'au întrebat, dacă nu ar exista al
terări ale acestor funcţiuni, alterări cari ar duce la modi
ficarea calitativă şi oantilativă a diverşi.lor produşi in
termediari rezultati din metaholismul ficatului. Cerce
tările au· confirmat presupunerile. Astăzi domină în pa
tologie insuficie.nţa fu.nctională hepa:tică pe . cari o în
HUnim mai des, şi care joacă un ml mai iri1portant din 
punct de vedere clinic chiar decât leziunea atomică a 
ficatului. S'a văzut că în metabolismul intennediar ·al 
diferiţilor principii alimentari mai au un rol important 
şi alte organe, sistemul nervos, glandele cu secreţiune 
internă, etc~ cari prin influenta lor modifică rezultatele 
ce le obţinem din diferitele· explorări ale funcţiunilor 
hepatice. Trebue luat în considerare şi faptul că în orga
nism există tendinta ca atunci ·când un organ este lezat 
şi mi-şi poate îndeplini funcţiunea sa în condiţiuni nor.: 
male, alte organe încearcă să compenseze acea·stă lipsă, 
substituindu-se parţial acestui org•an Şi îndeplinindu-i 
în parte funcţiunea. Ori acest lucru se aplică şi hi ficat. 
Astfel că atunci, când 'facem explorarea funcţiunii hepa-
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tice, putem obţine rezultate cari să ne _inducă în eroare_ 
Pentru -examinarea funcţiunii ficatulm se ·recurge de re-
gulă La 2 procedee de explorare: . . . V " 

1. Se urmăreşte întreg tabloul clnuc ŞI se. caut?- 1n_ 
umorile şi excretele organismului acei produşi can ar 
rezulta din un deranj al funcţiunii ficatulu~. . 

2. Se introduc în organism substante, m metabolis
mul căr-orn rolul ficatului este prepondera~nt şi apoi se 
caută în umorile şi excretele organismului produşii de 
desasimilare. 

Având în vedere legătura ce există între ficat şi ce
lelalte org·ane, pentru a obtine rezultate apropi-ate de 
realitate, va trebui să se întrebuinţeze a cele substanţe, 
în metabolismul căTora ficatu•l să aibă rolul preponde
rant. Se pune următoarea întrebare: Ce se urmăreşte 
prin probele de explorare a functiunii hepatice? 

a) de a stabili dacă există o leziune şi în ce măsură 
este lezat acest organ. _ 

b) cari dintre functiunile ficatului sunt .lezate. 
c) capacitatea de a determina prin aceste probe a-

numite J.eziuni ale ficatului şi prin aceasta posibilitatea 
de a le utilza în clincă pentru diagnosticul dif-~ren{ial. 

Rolul important în funcţiunea ficatului îl are ce
lula hepatică. Diferiţi autori şi-au pus întTebarea, dadî 
nu -există o disociere a funcţiunHor hepatice? Din obser
vatiile şi experienţele făcute s'a putut vedea. că de multe 
ori atunci, când se bănuia lezar-ea unei singure funcţiuni 
existau şi alte tulburări, cari ulterior prin metode mai 
precise au putut fi puse în evidenţă. Se poate admite 
însă o apariţie progresivă a acestor tulburări funcţiona
le. Astfel in unele afecţiuni apar în primul rând tulbu
rări în metabolismul substantelor hidrocarbonate şi nu
mai ulterior apar tulburările în metabolismul celor azo
tate. Dată fiind mutiplicitatea funcfiunilor ficatului si a 
probelor sale de explorare pentru a da rezultate precise 
va t~ebui să explorăm cât mai multe din aceste funcţiuni 
p~rfiaJe pentru -a ne putea orient-a şi- a putea pune un 
diagnostic precis de lezare a funcţiunii hepatice. 



Pentru a proceda la explorarea funcţiunii ficatului_ 
e nevoie de a cunoaşte cât mai amănunţit fiziologia şi 
metodele sale de explorare. De aceea mi-am permis să·. 
înt-roduc in această teză câteVI3: noţiuni elementare de
fiziologie a ficatului enumerând cele mai importante 
metode de explorare a funcţiunii sale şi discutând efi--
cacitatea lor. -



FIZIOLOGIA FICATULUI ŞI DIFERITELE METODE 
DE EXPLORARE A FUNCŢIUNII SALE. . 

M etabolismul substanţe[ ar hidrocarbonate. 
In orcranism crlucidele alimentare sunt absorbite la 

o o f" L nivelul intestinului şi prin vena portă ajung la ICat. a 
.acest nivel sunt depozitate sub formă de glicogen. Fica
tul îşi formează depozitul de glicogen nu numai din glu
·Cide, ci şi din transformarea ,acizilor amînaţi, rezultaţi 
-din metabolismul substanţelor proteice. Intr'o măsură 
mai redusă o ·sursă de glicogen poate să fie şi grăsimile. 
Ficatul are rolul de a menţine o glicemie constantă (un 

_gr. la litru de sânge) fie că vena portă 1aduce o cantitate 
mai mare sau mai mică de glucide. El îşi îndeplineşte 
acest rol glico-reguJator transformând glicogenul în 
glucoză, care va fi. eliberată în venele suprahepatice şi 
de aci în tesuturi, unde glucoza este fixată. In sângele 
periferic existând o cantitate mică de glucoză, rinichiul 
nu o va lăsa să treacă în urină în împrejurări normale, 
deoorece posedă un prag de eliminare a glucozei. Ficatul 
nu actionează singur în mentinerea glicemiei constante, 
ci se găseşte sub influenta sistemului nervos central, a 
pancreasului şi a glandei suprarenale. Primul care face 
·cercetări experimentale în domeniul metabolismului hi
·draţilor· de carbon, este Claude Bernard. Colrat dă să 
îngereze bolnavul pe nemâncate 150 gr. glucoză şi recol
tează urina din oră în oră. In cazuri de afectiuni hepa
tice se constată aparitia glucozei în urină. Cercetările 

·experimentale făcute arată însă, că capacHatea de re
ţinere a glucozei de către ţesuturi persistă chiar şi atunci 

·când prin insuficenţa hepatică s'ar elibera mai multă 
··glucoză în sânge astfel că în sângele venos se va găsi o 
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cantitate mică de glucoză care nu va trece peste pragul 
ele eliminare. Din această cauză ·s'au căutat alte subsanţe 
cari nu prezintă acest inconvenient. Pentru a observa. 
modul de utilizare a monozaharidelor în organism N. 
Fiessinger şi Die,ryck au studiat proba amfogiră dând 
să se ingereze un amestec de zahăr levogir cu unul dex
trogir, în aşa cantităţi ca să fie in,a_ctivi la lumina pola
rizată. (Se recoltează urina din 24 ore). 

Se constată că org-anismuJ are capacitatea de a-şi 
însuşi în cantităţi mai maTi glucoza şi în oantirtăţi mai 
mici levuloza şi galactoza. Strauss şi Sachs folosesc le
vuloz~. la h·2paLici. Ei constată o creştere a zahărului 
în urină. Tot cu levuloză lucrează Snapper, Ladenius, 
Minkovski, Hollweg, cari însă constată că levuloza se 
transformă în tubul g-aslro-intestinal în dextroză şi p'rO
duce feomene de 'intoleranţă. Bauer întroduce proba 
cu galactoză care este o substanţă ·care se reţine mai 
greu de cătTe ficat şi nu este reţinută de ţesuturi. Bauer 
administrează 40 gr. de galactoză în 200 cmc. apă şi exa
minează urina g,lobală. N. Fiessinger, Dieryck, Thie
baut ,administrează aceeaşi cantitate de galactoză şi co
lectează urina în mod fracţionat. După Fiessi111ger, Ha
!ieganu, Reiss, Jehn, vVagner, g1alactozuria globală su
perioară a 2 gr. este patologică. Această probă dă rezul
tate bune în hepatitele acute. Cu ajutorul ei se pot pune 
în evidenţă hepatitele discrete cari clinic trec neobserva
te. Este utilizată, ca o metodă foarte importantă: pentru 
diagnosticul diferenţia] înh·e icterul mecanic şi hepatita 
pa.renchimatoasă. In icterele mecanice reacţia este nega
tivă. în hepatitele parenchimatoase galactozuria e ridi
cată. Desigur că în icterele mecanice cu proba galacto
zuriei pozitivă, se bănuesc şi leziuni parenchmatoase 
existente. S'a utilizat această probă şi în diagnosticul ci
razelor compensate şi ne compensate. 

Proba iperglicemiei provocate. Gilbert şi Boudoin · 
au explorat funcţiunea hepatică pri111 doz.m·ea zahărului 
din sânge, înainte şi după îngerarea unei cantHăţi de 
glucoză. Ei au stabilit o curbă a glicemiei la normali şi 



Ja patologiei. Labbe stabileşte prin o gra!ică t~iun.ghiul 
.Jormat de glicemie şi după suprafata tnungl~mlm st~
.bileşte gradul de insuficientă hepatică. B~udom ~escr~e 
.un coeficient olicemic care este raportul dmtre gEcenna 
-obţinută în p~imele 2 jumătă1i de oră. Valori ridicate, 
obţinem nu numai în afec1iuni hepatice, ci şi în boala 
lui Basedow, şi în •alte afecţiuni, unde ficatul e intere
:sal. 

Proba cu insulină, galactoză, apei. Este o metodă 
preconizată de Althausen. Se bazează pe faptul că în a
numite ,afecţiuni hepatice dând să se ingereze zahăr, se 
produce o iperglicemie, care este foarte sensibilă faţă 
de cantităţi mici de insulină. Această probă este pozilivă 
mai ales în cirozele hepatice. (Althausen, Mancke, Rolu·). 
Probele mai sus menţionate ne pot da indicaţiuni foarte 
preţioase despre leziunile hepatice şi gradul lor. Incon
''enientul lor este că aceste probe sunt influen1ate de 
mai mulţi ~actori: sistemul nervos, pancreas, muşchi, 

·anemii, leziuni renale, diarei, vărsături. 

MET ABOLISMUL SUBST ANŢELOR AZOTA TE. 

Substanţele proteice se absorb la nivelul inlestinu
l~i sub formă de amino-acizi şi polipeptide, cari prin 
s~gele venei parte ajung la ficat w1de sunt pregătite 
pentru a substitui elementele rezultate din desagregarea 

.,celulei. O parte din amino-acizi sunt eliberaţi în sânge, 
a_stfel că în mod normal persistă o amino-aciclemie, de 
~-5 mlgr. %. O altă parte din amina acizi rezultaţi din 
a.limentaţie, sau cei în un111a proceselor de meabolism 
s.ufăr o desintegr·are prin desaminare şi oxidare dând ca 
pr.oduşi intermediari carbonatul şi carbamatul de amo
nlu ca~i apoi sunt transformaţi în uree. Arginina şi aci-

. d,ul unc sunt transformate în parte de către organismul 
n,man. în uree. Ureea este cel mai important produs de 
e~cretie rezultat din me-tabolismul substantelor proteice. 
E;a r-eprezintă 85-90% din azotul total al urinei şi va-
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riază cu hrana şi cantitatea produşi.lor azotaţi: de desa
simHare din organism. 

Un alt produs de clesasimiJ.are a substanţelor pro
teice este amoni~acul, care ia na.oştere în organism din 
desaminarea amino-acizilor. El este neutralizat prin 
acizi (sulfuric şi fosforic) şi eliminat ca ataTe prin uri
nă. Cantitatea amoniacului eliminat, depinde şi de reac
tia sângelui - în a.cicloză eliminându-se o cantitate mai 
mare. După cercetările lui \Varburg, Meyerhof, Popo
vici amoniacul are o origine omnicelulaTă. Rinichiul in
fluen!ează foarte mull elimnarea şi producerea amonia.
cului în raport cu modificările reactiei sângelui. Nucleo 
proteidele se descompun în baze p_urice - piridimice, 
acid fosforic şi hidra(i ele carbon. Bazele purice şi piri
dimice se vor transforma apoi în acid urie. O parte a a
mino-acizilor nu va fi transformată de către ficat ci va 
fi eliminată ca atare în urina sau sub formă de polipepti
de şi acizi oxi-proieici. Glicoloclul se poate combina cu 
aciclul benzoic eliminându-se sub forma de acid hipuric. 
Subslantele cari contin sulf se transformă în modul ur
mător: sulful este transformat în sulf acid şi se elimină 
sub forma de sulfaţi anorganici şi esteri sulfurici cu fe
nolul, indolul şi scatolul. Din cele expuse mai su:s s',a vă
zut că cel mai important produs ele excre\ie rezu:ltat din 
metabolismul azotat este ureea, oare în cea mai mare 
parte este formată de ficat. In afectiuni grave ale ficatu
lui s'a constatat că, cantitatea de uree eliminată de 
urină scade (Frerichs, ?•.'lurchison şi Broua·rdel). Hetenyi 
a dat să se îngerze săruri de amoniu şi apoi a dozat u
reea elin urină. In cazuri de insuficienţă hepatică ureea 
elin urin(t nu creşte cum ar fi trebuit să se întâmple în 
mod normal. A. Rabin stabileşte un raport între azotul 
ureei, şi azotuJ total al urinei, dându-i numele de coefi
cient azoturic şi care în mod norma.l este de 80-84% 

. şi care poate să scadă în afectiunile hepatice. Acest coe
ficient este influentat de rinichi şi din această cauză s',a 
stabilit coeficentul azotemic, care însă şi el variază după 

·Ctim rinichiul este sănătos, sau bolnav. Arthus şi Mail-
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lard au întrodus coeficientul de imperfecţie ureo g~ne!i
că care e raportul dintre subsbanţele transfor~?abile m 
uree şi dintre aceste substanţe, adiţionale ureen. 

Azot amoniacal + azot aminat 
----~---- --~---

Az-ot amon~acal + azot aminat + uree. 

Şi acest coeficient variază cu regimul alimentar. 
_ Dozarea azotului rezidual. După ·cercetările lui 

Brodin azotul rezidual creşte în cazurile de insfucienţă 
hepatică. Umber observă cazuri de insuficienţă ŞT~vă 
hepatică, fără de a remarca această creştere. Vanaţm
nile azotului rezidual depind şi de leziunile renale. 

Amoniuria. Când metabolismul substanţelor azota
te e tulburat se constată o creştere a amoniacului în 
urină. Pentru a exclude influenţa regimului alimentar 

Az A 
Hasselbach întroduce raportul A T care variază în-

.r ... z . 
tre 4-6% şi care creşte în afecţiuni hepatice. Derien, 

Az forrnol 
Rene şi Cologne utilizează mportul A h" b .t Sub z tpo rom1 
numele de azot formol se înţelege azotul amoniacal + 
azotul acizilor aminaţi. Azotului hipobromit îi corespun
de azotul uree + azotul amoniacal + o parte a 1azotului 
amino-acid. Acest raport în mod normal esle de 6,88% 
şi se urcă în cazuri·le de afecţiuni hepatice. Dată fiind 
importanţa acidozei în fiziologia patolgică, s'a căutat 
să se modifice aceste formule în funcţie de pH. N. Fies
singer, Guillaumin şi \Valter introduc coeficientul amo-

. .. N formol pH-4.'2 macal conJat care este: . . X..:...._ __ _ 
N htpobromit 1, '' 

A~est co~ficient nu este influenţat de regim. 
~Ilbert ŞI Carnot au încercat să exploreze funcţiu

nea ficatului dând să ingereze o cantitate oarecare de 
acetat dt; a_?l~niu. In oozuri normale acea·stă substanţă: 
aT trebw sa fie transformată de către ficat în uree. In 
insuficienţa hepatică se produce o creştere a amoniacu-
lui în urină. 
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Cunoscând mai bine rolul amoniacului în echilibrul 
acido-bazic şi observându-se că sursa sa nu e numai la 
nivelul ficatului cercetăr.ile cu privire la variatiunile a
moniacului în insuficienţa hepatică şi-au pierdut impor
tanţa. Cu toate acestea uneori ridicarea cantităţii amo
niacului în urină este considerată oa o tulburaTe în sin
teza ureii. 

1tmino acizii. In caz când celula hepatică este afec
Lată amino acizii nu mai sunt opriti la nivelul ficatului 
ci cantitatea lor creşte în sânge şi urină. Pe de altă parte 
în cazuri de leziuni grave a celulei hepatice se produce 
o autoliză rezullând de aci o creştere a cantităţii amino
acizilor. Frerichs găseşte în cazuri de atrofie galbenă a 
ficatului cristale de leucină şi tirozină în urină. Mai 
târziu prin metoda lui Sorcnsen în cazuri de afecţiuni 
grave hepatice constată o iperamino-acidemie şi spune 
că creşterea s'ar datori autolizei hepatice. GHissner con
stată o amino acidurie alimentară. El dă 20 gr. de ala
nină, indivizilor sănătoşi fără însă a obţine o creştere. 
In schimb prin această probă în degenerescenţa hepati
că cantiLatea de amino acizi din urină este mult cres
cută. Frey şi l~oher constată o creştere a amino-acizi
lor până la 13-16% din azotul total. După cercetă
rile lui Embden, Leven-Van Slyke azotul amino-acidic 
variază în sânge între 2-3%. Labbe găseşte o cantitate 
de 0,10-0,"10 gr. la litru. In afecţiuni hepatice această 
cantitate se urcă până la 0,70 gr. J,a Htru. In afecţiuni 
hepatice această cantitate se urcă până la 0,70 gr. la li
tru. Falk şi Saxhl dau să se îngereză 20 gr. ·alanină şi 
constată o creştere în cazurile de tumori maligne ale fi
catului o creştere de 50% din azotul total al urinei. El 
dă să se ingereze glicocol şi •alanină. La normali - la 
cei hrăniti cu o zi înainte cu regim ipoazotat,- el găse
şte 'cantităţi variind între· 110-552 mlgr. azot amino
acidic la zi. Aceste cercetări au fost confirmate de Ias
trowitz, Lahbe, Bith şi GHissner. Rindberg adminis
trează 50 gr. gelatină şi găseşte în 50 cazuri cu afecţiuni 
hepatice o creştere a amino-acizilor în urină'. Mancke 



şi Rohr- după o metodă personală- supw1 bolnavii 
timp de 3 zile la un regim ipoazotat, în ziua a patra 

-administrează gelatină, cantitatea de azot amino-acidic 
creşte până la 491 mlgr. la zi. In primele 8 ore după 
ingerarea gelatinei, observă o creştere măTită a amino
acizilor şi a dimezei. In cazurile de atrofie gravă a fica
ului creşterile stml enorme eliminându-se până la 1051 
mlgr. la zi. In icterul catara! grav ei observă o apropiere 
a acestei ·afec1iuni de atrofia hepalică acută. Ei ajung la 
concluzi.a că prin această metodă se poate eviden1ia nu 
numai leziunea funcpunii ureo-poetice a ficatului ci şi 
gradul acestei leziuni. In cazurile de ciroză incipientă 
se constată valori apropiate de normal. După proba cu 
gelatină în aceste afec1iuni se constată o diureză mărită 

ilzotul polipeptidic. In cazuri de insuficien1ă hepa
tică azotul polipeptidic creşte în urină şi sânge. Cristal 
a determinat la indivizii normali cantitatea de polipep
tide din sânge. Fiessinger Olivier şi Herbain au introdus 
indicele de desaminare (de clivaj) care e 

N. polipeptidic 
N~ total neproteic~ 

care variază între 0,10-0,15 la normali. 
Ei fac acest raport: 
N. filtrat tricloracetic-N. filtrat fosfotungstic 

N. filtrat tricloracetic. 
Acest indice variază între 0.17-0.19 în cazuri nor

male, crescând în cazurile leziunilor hepatice. Această 
metodă dă rezultate variabile, technica ei fiind lungă şi 
delicată. Cristol şi Puech au întrodus coeficientul de 
desaminare: 

N. polipeptidic + N. acizilor aminati 
N. polipeptidic + N. acizilor amînaţi+ N. ureic 

·· Acest coeficient în mod normal v~ariază între 30-35 
%, coboar~ în n~frită şi se ridică în afec1iunile hepatice. 

. Azo~ul ~olozdal: St;tb .. acest nume se înţelege grupul 
oxiproteic ŞI al pohpephdelor rezultat din metabolism. 
O creştere a acestor substante ar însemna o imperfecţie 



_:a metabolismu1ui azotat. Mandrii, Pr"ibram şi- Lovi con
. stată ridicarea azotului coloidal în afecţiunile hepatice. 

Labbe a do~at azotul coloidal în urină prin metoda 
Jui Salkowski modificată de Seminov şi au găsit o elimi
nare de 0,03-0,20 gr. la zi. La hepatici raportul dintre 
·azotul coloidal şi azotul to~al al urinei ar fi de 1,49-
5,5%. Nu acem o metodă precisă de dozare a acestor 

. produşi. 

Proba hemoclaziei digestive. Vidal Abrami, Ianco
vescu, dau bolnavilor să îngereze o anumită! cantitate de 
lapte. Proteinele laptelui provoacă un şoc hemoclazic 

· constând din: leucopenie, formulă leucocitară inversată, 
tensiunea arleriaU't scăzută, coagulabilitate sangvma 
crescută şi modificarea seclimen Lării globulelor roşii. A
ceste simptome le putem provoca şi cu alte substanţe ca 
·~ele azotate chirur şi la indivizi normali. Ar fi vorba mai 
mult ele o ]abilitate a sistemului neuro-vegetativ. 

Metabolismul grăsimilor. Grăsimile animalelor pre
zintă o compozitie chimică, determinată fiind formată 
·din amestecul aproape fix de trioleină, tripalmitină, şi 
tristearină. Grăsimile absorbite la nivelul intestinului 
sunt duse în plămâni, unde stmt vărsate în circulaţia 
mare şi depuse sub forma de substanţă de depozit în 
ţesutul conjunctiv. Ficatul are capacitatea de a depozita 

· ·o parte elin aceste grăsimi cari sosesc în cea mai mare 
·parte din circula!ia generam şi în mai mică cantitate 
· prin vena portă. El poate să producă grăsimi şi în contul 
· :substantelor hidrocarbonate şi a proteinelor. 

Ficatul mai !are rol de a arde aceste grăsimi produ
~ăloate de energie şi din ,aceste arderi rezultă ca compu

- :şi intermediari corpi cetonici apropia1i ca structură de 
acidul buliric. Aceste procese se fac prin /3 oxidare şi 

~-<desl1idratare. Există o corelaţie între metabolismul hi
- draplor de carbon şi a gr~similor căci atunci când exis-
- tă un deranj în metapolismul hidrocrurbonatelor nici .gră-

simile nu sunt bine ~arse, rezultând din aceste arderi in
-, rcomplecte 'compuşi intermediari cari' cauzează acidoza. 



In speciaL Ia- nivelur ficatulu~· ;e- găses?: m~lle fo~-
fatide fosoforul alimentar depoz1tandu-se m ftcat. Sa 

' • • V 

_găsit în urina bolna\'ilor de icter. cataral Jl c1ro~a o cre~-
tere a acidului fJ oxibutiric şi a acetonei. In 1ctere s a 
găsit o lipemie. compusă din choleste:ină şi lipoide, a~a 
că sen1l sangvin devine tulbure: In· 1cterul stmplu s. a 
observat la început o ipercholesterinemie cu esteropeme 
iar în cazuri arave esterii dispar din sânge. Ipercoleste
rinemie s'a observat în icterul mecanic. In cazuri de co
langite, aceasta- cifră scade. După Tanhet&ser esteropenia 
e caracteristiC-ă pentru leziuni grave,. hepatice. 

In- atrofia a:cutrl se produce o scădere a fosfatidelor 
din sânge. S'a procedat la probe func!ionale prin încăr
carea ficatului cu oleu şi cholesterină. Atât la indivizii 
normali, cât şi la cei cu suferinţe hepatice s'au obtinut 
rezultate contradictorii. Biirger şi Habs. după ce dau 
5 gr: de cholesterină in 100 cmc. oleu de olive, observă 
o creştere a. cholesterinei cu 100%, în schimb. esteremia 
rămâne constantă. Gardner şi Gainsborough găsesc 
prin .aceeaş metodă o mărire a, cholesterinei cu 30%. Du
pă procedeul lui Blirger şi Habs, se constată o -creştere 
a choleterinei în ciroze., boala lui Schuller. Christian şi 
Xantomatoză. Bloor· constatij. o. creştere ·a fosfaticlelor 
în elementele sangvine după o alimenta!ie bogati:! în 
grăsimi. Mancke şi Rohr. administrează cholesterină şi 
oleu de olive recoltând sânge la 2-4-6-8-24 ore. 
Ei dozează cholesterina şi grăsimea. ln cazuri de afec
tiuni hepatice ei observă diferite varia!iuni a fostafide
lor şi a cholesterinei cari variează dela· caz la caz. Ne
fiind bine stabilite metodele de explorare şi necunoscând' 
perfect rolul ficatului în rneta)lolismul' grăsimilor, toa
te metodele de mai sus nu ne pot da rezultate precise. 

Funcţiunea sangvină. I:q perioada embrionară fica
tul face parte din a pa.flatul hematopoetiC. In perioada· 
postembrionară ficatul~are un rol important in menţi
nerea const-antă a diferitelor. substanţe proteice, diil se-
rul sanghin. El este rezervorul ferului rezultat din des-
compunere~ g_lobţ.I_J~-~~J.f.rpşii. c.:::~,re.-va_ f_i u.tilizat apoi p_en~ 



1fru l1:eniqgioblna noilor ·hemaHi. ·Ficatul influentează 
·coagulabilitatea sângelui prin fibrinogenul pe care îl eli
berează. Se poate e"iidentia insuficienta h~patică _prin 
·dozarea cantitătii de calciu necesară pentru a provoca 
-debutul coagulă•rii sângelui dtratat, prin ,calcularea 
timpultii de sângerare şi prin dozarea fibrinogenului. 
Fibrinogemil în cazuri de insuficientă hepatrcă gravă 

·esle diminuat în sânge. In icten!le de stază cantitatea 
de fibrinogen ar fi mai mare, iar în icterele mecanice ar 
fi scăzut. Aceste date, însă nu pot fi folosite pentru diag
nosticul diferenti,al precis al leiiuriilor hepatice. 

Cunoscând raportul dintre sedimentarea globulelor 
!roşii şi echilibrul proteinelor plasmatke se pot ctilege 
prin această m~Lodă date asupra funcţiunii ficatului. In 
sânge mai putem pune în evidentă diferiti fermenţi de a
părare antihcpatică. In cazuri de afecfiuni ale ficatului 
ar fi crescută lipaz.a hepatiGă în sânge. In leziuni paren
~himatoase clestructive. sedimentarea este mă;rită,.bine
în\eles nu în toate ~~flţurile. Acelaş rezultate în :tumori, 
inlecţiuni. 

Funcţiunea toxică_. Ficatul are rolul de a distruge 
subs!an!ele toxice elin 9.~ganism şi de a le transforma 
în compLh~i inofensivi. O -;r.arte din aceste substanţe sunt 
apoi eliminate prin secretiunile şi excretiunile organis
mului .. -\slfcl ficatul fabrică acid sulfuric pe cari îl corn
hine cu unele din aces~e substante dând sulfoconjugaţii . 
. Acidul glicuronic formal de ficat, se combină cu corpii a
romatici. In cazuri ele insuficientă hepatică acidul gli
curonic ar lipsi dn urină. Pentru a pune în evidenţă 
functiune-a anliloxică, se administrează camfor care 
în cazurile nonnale, se combină cu acidul glicuronic, 
format la acest nivel, şi se_ elimină prin urină. 

Metabolismul apei. Ficatul actionează ·asupra apei 
f.ie prin modificarea calitativă a proteinilor serului san
ghin, fie prin capilarele sale cari prin contracţia lor pro

·duc o presiune hidrostatică mărită·. Rolul ·său se poate 
observa în anumite leziuni când apar edeme ·şi oligurie. 
,;P"-~nţr,ţl .explq~area funcţiunii hepatice în metabolîsmul 
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apei, se foloseşte proba. lui :raque~.}~a cons!·ă în_ îil§era-. 
rea în mod fracţionat a unei -cantitati de ~P~· Se masoa-
ră cantitatea şi densitatea urinei. Gilbert ŞI V~llaret,K~hn: 
vVallich şi Fauvet au adus ~n GC~~t d~memu .c~ntfl~)U-. 
ţii importante. In cazuri de msuficienţa hepah~a se ,;>b:_; 
servă modificări în sensul că nu se produce o dmreza ŞI 
densitatea nu scade după ingerarea: de apă. Rezultate· 
identice ne dau şi Adler Pozzi şi Brun. 

SECREŢIA EXTERNĂ A FICATULUI. 

Secretia externă a ficatului este bila, care este com-· 
pusă din bilirubină, săruri biliare şi cholesterină. Bila. 
emulsionează crrăsimile întăreşte acţiunea lipazei şi di
zolvă acizii gr:~i pe cari îi transporlă în vasele chilifere. 
Stercobilina rezultată din bilirubină este în parte absor
bită şi dusă la ficat de unde este reeliminată sub formă 
de bilM-ubină. Bilirubina ia naştere din emalina care îşi. 
pierde fierul. Ea se formează în toate părlile organismu
lui, acolo unde există sistem reticulo-endotelial. Un rol 
mai important ar avea însă celulele lui Kupfer. In ca
zuri când funcţiunea ficatului este deficientă bilirubina 
creşte în sânge. Când creşterea este moderată, ea se eli
mină în urină sub forma de urobilină şi urobilinogen. 
Când cantităfile de bilirubină sunt mărite se elimină ca 
atare. Ea se pune în evidenţă: în urină, prin reacti·a 
Gmelin şi prin procedeul lui Salkovsky modificat de· 
G~imbert. In sânge se dozează prin metoda colorime
tr.Ică, meto?a o~idantă a lui Herscher şi Gilbert, şi prin 
d1~~o-reacţ1a lm Hymans v·an den Berg, care e cea mai 
ubhzată metodă. Prin metoda lui Hymans van de Ber<:r-

A "d 0 se pune m evi enţă două feluri de bilirubină. Prin me--
toda indirectă se dozează hilirubina formată la nivelul' 
sistemului reticulo-endotelial. Prin metoda directă se 
dozează bilirubina care a fost supusă actiunei celuleir 
heptice: Ip. m~teriile fecale se pune în evidenţă prin me
tod~ hu Sch~Idt s_a.u a lu~, T~iP.oJil!eţ. Cantitatea hil~ru-~ 



binei în sânge este mult sporită în icterele hemolitice, 
icterele mecanice, icterele parenchimatoase. Cantităti 
m:ai mici ele bilirubină în sânge se găsesc şi în cirozele 
hepatice, boala lui Banti, şi bolile infectioase. In icte
rele latente e o uşoară urcare a bilirubinemiei. In icte
rele acholurice, în pneumonie, colemie simplă familiară 
şi anemiile pernicioase, bilirubemia e uşor crescută iar 
în urină urobilirogenul şi urobilina sunt în cantităţi mă
rite. 

Urobilina care ia naştere după unii la nivelul fica
tului, din ciclul enlero-hepatic sau la nivelul tesuturilor 
a sângelui sau a rinichiului este un semn ele insuficientă 
a ficatului dind cre~le în umorile sau excretele organis
mului. Se pune în evidentă în urină prin reactia lui 
Schlesinger. Urobilinogenul se pune în evidenlă prin 
reactia lui Ehrlich. In s~1nge se eviclentiază prin proce
deul lui Grigaut i:ar în materiile fecale prin procedeul 
lui Triboullet ~i Grimberl. 

Urobilinmia survine în intoxicaţiuni hepatice, ic
terul calar·al, icterul hemolitic, ciroze icterigene, palu
dism ~i insufiC'en!a circulatorie. 

Sărurile biliare cari iau naştere la nivelul ficatului 
pot să crească în sânge şi în mină în cazuri ele suferin
!ă a celulei hepatic·2. Ele se pun în evidentă în sânge 
prin reac(i'a lui Pettenkoffer, după metoda lui Huppert, 
Gilbert, Chabrol Bernard, Herzfelcl şi Hoemerli şi Al
drich. Este o metodă care nu dă rezultate precise din 
cauză că este influen{ată de anumite substante din sân
ge. In iclerele prin obslructie se produce o creştere a să
rnrilor biliare în urină, în faz,a de debut, apoi cantitatea 
de săruri biliare scade. O creştere a sărurilor biliare s'•ar 
produce şi în cirozele hepatice, bolile infectioase fă,ră ic
ter, cum sunt pneumonia, erizipelul, gripa etc. 

In urină se evidentiază prin reacţia lui Pettenkoffer 
reactia I-Iay care este pozitivă şi în prezenta altor sub- · 
stanfe. Se mai poate folosi şi metoda stal,agmometrică. 

, Dozarea cholesterinei este încă un procedeu de ex
plorare al functiunii hepatice. Dată fiind apropierea 
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constitutiei sale chimice de aceea a nuvcleul~i chola_lic se 
crede că cholesterina este transformata la !liVelul ficatu
lui în ·să,ruri biliare. Cunoscând legătura d1~1tre choleste
rină şi grăsimi, rolul ficatului. in I~1eta~ohsmul ~ac~stor 
substanţe, precum şi cholestermenu~ a~nnent~ra ŞI va
riaţiile cholesterinei în diferite af~ctmm hepatice, auto
rii (Grigaut, Poster, Hooper, Vllupple, Chab~·ol). sunt 
îndreptăţiţi de a crede, că dozarea cholesten~ei p_oat.': 
să fie considemtă ca o metodă de explor.are a tunctmnn 
hepatice. 

FUNCŢIUNEA CRIMAGOGA 

Se bazează pe principiul că anumite substanţe stră
ine ajungând în organism sunt eliminate în parte de că
tre ficat, prin bilă. Primul care a întrodus în clinică me
toda explorării functiunii cromagoge a ficatului, e Hatie
ganu. Pornind dela cercetările anterioare, ale lui Voel
ker, Heidenheim, întrebuinţează metoda cu indigo-car
min. Eliminarea indocarminului este întârziată în ciro
zele venoase în anemia pernicioasă, iar în leziunile ce
lulei hepatice nu se elimină prin bilă. Rosnthal a întro
dus phenophtaleina tetrachlorată, care s'ar elimina ex
clusiv prin ficat. In afectiunile celulei hepatice se produ
ce o întârziere >a eliminării acestei substanţe. S'a încercat 
să se înlocuească această substantă cu bromosnlfonfta
leină, care însă nu a dat rezultate. 

~roba. c~ roz bengal întrodusă de Kerr, Delprat, 
Epstem, F~essmger, şi Henry, ''7alter, constă în dozarea 
colorantului în sânge, după injectia acestei substanţe. 
Normal la 45 minute după injecţie roz bengalul scade 
suAb ~ I~lgr. !n c~zu.ri de suferin!ă a ficatului se produce 
o ;~tarziere. m e~Imma:e. Nu se poate utiliza această pro
ba m cazun de Icter ŞI obstructia căilor biliall'e. Chabrol 
Benard, şi Gambillard au întrodus metoda ·cu salicilat 
de sodiu i. v. Aceste probe sunt eficace ~atunci, când a
vem o leziune mai masivă a ficatului. Pe lângă aceasta 
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există inconvenientul, că materiile colorante se elimină 
nu numai pe calea biHară ci şi pe alte căi. 

Reacţia Takata Ara, inaugumtă pentru explorarea 
functiunii hepatice de Staub şi Ietzler. Se bazează pe 
modificări în echilibrul albuminelor serului sangvin, 
probabil o schimbare calitativă a albuminelor ar juca un 
rol important. O serie de autori semnalează o accentu
are a globulinelor fată de albumine. In clinică e utilizată 
pentru diagnosticul cirozelor. Unii autori o semnalează 
în mod sporadic în nefrite, endocardite şi leucemii. In 
statislicele mari, pozilivitateâ în ciroze e 90%. In neo
plasme e pozitivă numai când e şi un proces de ciroză. 

Sera-coagularea lui vVeltl1man. 
Este tot o reactie a serului. In cazuri de ciroză, se 

produce o reactie prelungită, însă aceleaş date se obtin şi 
în tuberculoza exudativă. In tumori, reacţia este tocmai 
inversă. In general în leziuni parenchimatoase, reacţia e 
prelungită. 

Observând aceste metode de explorare, vedem că 
toale tind, si't ne dea semne despre lez,area unei singure 
functiuni a ficatului. Toate probele, nu ne dau rezultate 
remarcabile cea mai mare parte din ele ne fiind oarac
teristice numai pentru Jeziunile hepatice, iar altele, ne 
.având preciziunea necesară. Ga.pitolul explorărei func-
punei hepatice este încă nelămurit, şi vor trebui alte me
tode ele explorare pentru 'a se putea obţine date mai pre

.cise despre insuficen!a functională a ficatului. 



:' 

PROBA CU GELATINA-APĂ 

In 1922 Kindbercr în urma unor cercetări minutioa-
să reuşeşte să descrie

0 

proba ·cu g~latină c~e ~-a elat re
zultate multumitoare în diagnosticul :afectmmlor he~a
tice. Studiul a fost reluat mai târziu cu toată competm
ta de către Mancke şi Rohr în clinica Profesorului 1\Iora
vitz. Aceşti doi autori într'o lucr~e relativ recentă au 
descris metoda cu aplicatii practice în diagnosticul afec-
ţiunilor hepatice. 

Bazaţi pe rezultate publicate de aceşti doi autori 
am întrodus această metodă de explorare la bolnavii cu 
m'ecţiuni hepatice. 

Technica: bolnavul este supus timp de 3 zile la un 
regim ipoasotat. In ziua a treia se colectează urina din
tre orele 8-12 - şi dela orele 12 până în ziua urmă
toare la ora 8 'a. m. In aceeaşi zi la orele 7 seara se ad
ministrează un kgr. de apă. In ziua probei bolnavul in
gerează dimineata la ora 7 jum., 50 gr. ele gelatină în 
500 cmc. apă. Se recoltează urina din 4 în 4 ore. Se do
zează amino-acizii din urinele recoHate în preziua pro
bei şi din ziua probei. Pentru dozare am folosit metoda 
lui Soerensen care constă din următoarele: se ia 50 cmc. 
urină într'un flacon de 100 cmc. Se adaugă câteva pică
turi de fenoftaieină 1% şi 2 gr. clorură ele bariu. Se a
daugă hidrat ele bariu în solutie saturată până la apari
tia culoarei roz. Se adaugă 20 cmc. alcool şi apoi apă 
până la 100 cmc. Se întroduc în flacon câteva crrame de 

• b 
negru-ammal se agită, şi se filtrează. Se ia 40 cmc. din 
lichidul filtrat, şi cu ajutorul unei trompe de apă se trece 
u? curent P?terniS de.'aer prin el pentru a elimina amo
macul. Se fdtreaza, ŞI se întroduce într'un: flacon Ehr-
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lenmeyer. Se adaugă jum. cm" fenoftaleină. Se neutrali
zează cu acid clorhidric n/10. Se ia în alt flacon Ehrlen
meyer 40 cmc. apă destiJ.ată, şi jum. cm". fenoft.aleină. 
In ambele flacoane se adaugă câte 10 cmc. formal· co
mercial bine neutralizat. In flaconul cu apă s.e adaugă 
0,1 cmc. hid:rat de sodiu n/10. Se titrează filtratul cu hi
drat de sodiu n/10 până se obţine aceeaşi culoare ca şi 
la martor. Din numărul de cmc. de hidrat de sodiu se·· 
scade 0,1 cmc. folosiţi pentru martor. Rezultatul îl în
multhn cu 70 şi obţinem cantitatea de amino-acizi la 
litru. Fiind o metodă colorimetrică şi neputând să ob
tin lichide clari avfmd de a face cu urină survenită dela 
iclerici, am fost nevoit ca în prealabil de a proceda la 
metoda lui Sărensen să tratez urina cu cărbune animal, .. 
în cantită!i de 2 gr. la 150 cmc. urină. E sigur, că prin 
tratarea cu cărbune animal s'a produs o reten!ie de a
mino-acizi dar folosind aceleaşi cantităţi de cărbun · 
am crezut că cu toate cifrele mai scăzute voi obţine date 
cari în mod comparativ să-mi dea inclica!ii despre leziu
nea şi gradul de leziune al ficatului. 

Am explomt func(iunea hepatică la 38 indivizi din
tre cari -~ normali, iar 34 cu presupuse leziuni hepatice. 
Cercetările le-am condus făcând următoarele calcule: 

1. Cantitatea de amino-acizi în mlgr. excretată in 
ziua anterioară prnbei şi ziua probei. 

2. Concenlratia pe zi în procente. 
3. Cantitatea şi densitatea urinei. 
4. Concentralia maximă în primele 4 ore. 
5. Oantilatea urinei în primele 4 ore. 
Toale aceste rezultate le-am trecut într'o tabelă, 

grupând cazurile după afecţiuni. (Tabela A.) 
Am ob!inut următoarele rezultate: 
In 4 cazuri normale (vezi tabela Nr. I) în ziua dina

intea probei am observat o variaţie a cantităţii totale 
de amino-acizi între 131 mlgr. +273 mlgr. (vezi Tab. Nr. 
J). Folosind '~alori medii în ziua dinaintea. probei se_ 
elimină 219,5 mlgr. sau 17,6%. In ziua probei cantitatea 
de amh1o-acizi variază între 174,1--432 mlgr. în"v-aloare · 
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_medie 332,3 mlgr. Concentraţia este de 22-,6'%' .. Conren:-
tDaţia maximă_în primele 8 'ore. este dve ?5,8% .. Se poat~· 
observa că nu există o mare diferenţa mtre concentra~ 
ţiile urinei, totuşi se poate deduce că avem de a fa-ce_ 

-cu o amino-acidurie spontană şi una provocată. Concen~ 
traţiile la sută la cazurile normale atât în ziua dinaintea 
probei, cât şi în ziua probei, nu variază mult între ele, 
cu toate că există diferenţă în ceea ce priveşte cantitatea 
de urină eliminată. Aceasta dovedeşte că concentraţiia 
la normal este independentă de cantităţile de lichid ex
cretate pe când cantitatea globală de amino-acizi elimi~ 
nată variază cu cantitatea ele urină. CantHatea de urină 
·eliminată în prima zi este de 1284 cmc. în ziua probei 
este de 1450 cm. 

Se observă o uşoară creştere a cantităţii de nrină 
din ziua probei datorită cantităţii mari de apă îngcrată. 
In primele 4 ore se elimină 386 cmc. 

PROBA CU GELATINĂ-APĂ LA ICTERELE 
CATARALE 

Pe tabela Nr. II se găsesc 5 cazuri de icter cataral. 
·se observă o eliminare de 366,5 mlgr. în ziua dinaintea 
probei şi 416,1 mlgr. în ziua probei. Faţă de valorile res
pective dela cazurile normale, observăm o amino-acidu
rie crescută. Concentralia la sută este ele 26,7% fa!ă de 
17,6% dela normali în ziua dinaintea probei şi 36,1% faţă 
de 22,~% elin ziua probei. Se observă apoi o diferen\ă 
mare dmtre concentmtia la sută din ziua dinaintea pro-

-bei şi ziua probei, deci există o amino-acidurie provoca
.lă mărită. Cantitatea de apă din ziua probei (1162 cmc.) 
_ es~e mai mică decât cantitatea din ziua dinaintea pro
·JJei (1600 cmc.) fapt, care se poate atribui tulburărilor 

din metabolismul apei. Totuşi cantitatea din primele 
·· ore (3~0 cmc.) se 'a_propie de cantitatea dela indivizii 
--~IOrm.ah. Putem spune deci, că avem un grad de uşoară 
-_:msuf1cenţă hepatică în -aceste 5 cazuri. Pentru a ilustra 
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mai hine variaţiunile azotului .amino-acidic şi a cantită~ 
ţii urinei, avem diagrama Nr. I., care corespunde exa
minărilor făcute la cazuri Nr. 6. Se observă că în pri-
mele 4 ore ·cantitatea de urină este mai mare ca în orele· 
următoare, apoi că concentraţia maximă a azotului a
mino-acidic este în primele 8 ore (40 mlgr. %) . Tot ad 
se poate vedea că eliminarea amino-acizilor se face pa
ralel cu diureza. Această amino-acidurie spontană după_ 
Frerichs ar fi datorită proceselor de autoliză la nivelul 
celulei hepatice. Creşterea amino-aciduriei alimentare 
ne arată că în aceste cazuri avem de a face cu tulburări· 
în metabo1ismu1 amino-acizilor alimentari. 

LITIAZA BILIARĂ. 

In 5 cazuri de litiază biliară (vezi Tab. Nr. II) am-
avut în prima zi o eliminare a amino-acizilor apropiată 
de normal variind între 151-588 mlgr. După proba cu
gelatină se observă o ridicare a cantităţii de amino-acizi. 
Concelrapile la sută sunt 18,6 în ziua dinaintea orobei. 
şi 30,2 9.6 din ziua probei, deci fală de valorile din cazuri
le normale, se observă o creştere foarte mică a cantităţii • 
amino-acizilor atât calitativ cât şi cantitativ. deci în a
·Ceste cazuri putem să deducem că nu avem decât un 
foarte mic demnj în metabolismul amino-aciduriei ali
mentare. Diurreza în aceste cazuri este mai mică ca la
normal, atât în ziua dinanitea probei, cât şi din ziua 
probei. O deosebire mai putem vedea în aceste cazuri, 
că în primele 4 ore se elimină o cantitate de lichid de· 
491 cmc. faţă de 386 cmc. la normali. Se poate deci tra-
ge concluzia că metabolismul apei este apropiat de nor-
mal. ) -
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DIAGNOSTiCUL 

TABELA A) 
Cant. N. amino- N. 1/-.mino-acidic c 111 
acidic in mgr. in mgr. % : s 

-1-----,.--_1 "'<Xl ----:---.....-----1 
Cant. urinei 

:s z 
1. zi . 1 II. zi 1. zi 1 11. zi ~ ~ 

~~~~-~-1---~-~-1 cE 
Cantitate~. pe zi Cantitatea pe zi 8'§. 

1. zi 11. zi 
Primele 
4 ore 

1 Sz. M. 
2 K. l. 
3 B. 1. 
4 N. 1. 

Valori medii 

5 S. M. 
6 F. M. 
7 M. 1. 
8 B E. 
9 s. 1. 

Valori medii 

Tabela No. 1. 1 

g Golita. hemoroizi . . . 
Colită . • • . • . . g lnfiltrat periscizural . . 
Tbc. pulm. dr. . • . 

• • • • • • • • • 41 • 

Tabela No. II. 

f lct. catara! • • . 
f 
b 
f 
b 

. . . . . . . . 
Tabela No. III. 

273 
260 
195 
131 
219,5 

449 
386 
290 
417,5 
490 
366,5 

1 
432 1 

322,4 
398 
174 1 
332,3 

467 7 
373 8 
391 o 
406,4 
451,6 
416 1 

18 
18,6 
15 
196 
17 6 

23,8 
322 
29 
348 
19,8 
26.7 

27 8 
202 
24 3 
20;3 
22.6 

44.4 
31,6 
34 9 
34,4 
35 2 
36,1 

1 1 
42 
23 
31 
18,2 
25 8 

1500 
1400 
1300 
720 

1284 

68 6 2100 
40 8 1200 
42 1000 
33,2 1200 
44,8 2500 
45 8 1600 

1550 
1590 
1650 
862 

1450 

1050 
1150 
1150 
1180 
1280 
1162 

400 
400 
350 
380 
386 

350 
300 

300 1 300 
50J 
350 

10 ~. O. b 
11 N. M. f 

Litiază biliară . • • 240 276 20 3 19 9 26 1400 520 680 

5
1
8
6
8
8 4l4 8 16 2 37,6 44,8 1500 liOO 310 12 1. A. f 

13 J. M. f 
14 P. N. f 
15 P. E. f 

537 21 30 4 39.2 1800 1770 840 
242 380,6 22 4 53,6 57,4 2000 710 300 
151 310,7 12 6 19,9 30,8 1200 1590 520 

Valori medii • • 
274 267,5 18 19 7 30 1500 1350 300 

•--•-·-•-·---··----•-~-·__.~ _,_2_70.fi ---· :-:lh4.2 __ L-. 1 R 6 ____ . __ :;I02._...3B ___ .~_1;>~~o____,__,~_r .. __ j__,u:u . ....__l!-___ _ 

Tabela No. IV. 
16 S. M. f 
17 M. G. b 

Ici. paraterap. . . 

18 M. M. f 
19 Th. 1. b 
Valori medii • • 

Tabela No. V. 
20 1 F. N. b 
21 

1 

S. G. b 
22 F. D · b 
23 U. T. b 

Ce. al. c. panc. 

Valori medii • • 
Tabela No. VI 

24 S. A. bb 1 Ciroză hepatică . 
25 F. N. 
26 F. D. b 
27 D. V, b 
28 D. 1. b 
Valori medii • . . . . . . 

29 c. 1. b 
30 S. G. b 
31 f:. 1. b 
32 R. P. b 
33 N. 1. b 
Valori medii . . 

34 D. M. f 
35 s. c. b 
36 C. N. f 
37 S. N. b 
38 N. T. b 
Valori medii • • 

Tabela No. VII. 
Ce. hepatic . . . 

~ . . . . . 
Tabela No. VIII. 

Colecistită . • 
Anemie pernicioa~ă .• 
Tumora lui Haussmann 
Ce. al vezicei biliare • 
Hepatică . . . . . . . . . . 

896 
308 
630 
483 
579 

183,6 
200,2 
336 
89 

202 4 

224 
532 
356 
348 
382 
372,5 

868 
159 
240 
444 
192 
380 6 

196 
280 
252 
180 
294 

572,9 
378 1 
438,7 
446,5 
459 

413,4 
236,8 
365 4 
336 
337 6 

307 4 
486 8 
401 
393 
539,6 
425 5 

851 7 
529,8 
580 
905,7 

1 063 
686 

320 
649 
508 
335 
437 

44,8 
56 
63 
32 
48 9 

30 6 
18 2 
28 
18 2 
23,7 

22 
32 
27 
29 
38 
29 6 

86 2 
53 
24 
58 
48 
53,8 

28 
14 
15 
17 
29 

42,4 
34 4 
42 5 
39 8 
39 7 

35,9 
24 1 
35 7 
35 5 
328 

67,8 
95 
70 
54,6 
70,1 

39 2 
32,2 
47,6 
616 
45,0 

1000 
550 

1000 
1500 
1001 

600 
1100 
1200 
460 
840 

20,5 51,8 1000 
46 7 57 4 1100 
32 48,2 1030 
35 7 62 1200 
33 57 1200 
33,1 55 2 1106 

86,7 
115 
62,2 

100,6 
100 6 
93 2 

32 2 
44 
21 
20,7 
29,3 

113 
121 
110 
124 
125 
118 

43 4 
53,2 
30 
15 
36,4 

1000 
500 

1000 
800 
400 
740 

700 
2000 
1000 
1500 
1000 

1350 
1080 
1020 
1140 
1147 

1150 
980 

1020 
950 

1025 

1500 
1040 
1340 
1100 
16CO 
1116 

990 
460 
930 
900 

1000 
856 

1290 
1460 
2400 
1600 
1480 

200 
230 
200 
400 
257 

180 
90 

140 
250 
165 

150 
160 
236 
400 
520 
289 

250 
150 
150 
250 
350 
230 

950 
310 

1200 
400 
400 
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ICTERELE PARATERAPEUTICE 

In 4 cazuri de icter paraterapeutic (vezi tabeLa Nr. 
IV) am obţinut ca valoare medie ?79 mlgr. azo~ amin~
acidic (la zi 48,9 ?o). Se poate deci constat~ o lu per~~1I
noacidurie mult crescută, ca la normal. Esle lotuşr m
teresant faptul, că proba este negativă în Lo~te ca~m·ii~. 
După proba de geLatină nu se observă o ammo-ac1dune 
alimentară azotul amino-acidic scăzând la valoarea me-, , 
die de 459 mlgr. (39,7 mlgr. 9o). In parte sar putea ex-
plica acest fenomen prin faptul că în aceste cazuri a
vem un uşor deranj în metabolismul apei - cantitătile 
eliminate zilnic fiind numai de 1001 din ziua dinaintea 
probei, şi 1147 cmc. în ziua probei ceea ce fată de nor
mal est·e o scădere a canlită!ii ele urină. Aceeaşi scădere 
se observă în primele 4 ore unde nu există eliminarea 
accentuată de apă descrisă ele autori, apa eliminându-se 
în cantilăti numai de 257 cmc. Ştiind că în cazurile pa
tologice eliminarea amino-acizilor variază cu cliureza, 
am putea explica negativilatea probei cu gelatină în a
ceste cazuri. 

CANCERUL CAPULUIPANCREASULUI 

. In 4 cazuri de cancer al capului pancreasului (vezi 
tab~la N:. '~) ni se dau cifre normale (202 mlgr. 23,7%) 
în _zm~ dmamtea probei şi 337 mlgr (32.8%) în ziua pro
bet. Dm cau7.!a deranjului diurezei cari în valori medii e 
de 84~ cn:c. _în ziua dinaintea probei şi 1025 cmc. în ziua 
probe1, ehmmarea cantitativă se păstrează în limite nor
m~le: Se. obs~rv~ o creşter·e a procentului amino-acidic, 
a~at m ZI?-a dmamtea probei cât şi după proba cu gelati
na. _In. ~nmele 4 ore cantitatea de urină este de 165 cmc. 
deci Ş~ m aceste oazuri putem să concludem că există o 
~şoara tulburare a functiunii amino-acidice şi un deranj 
c~ metab~l~s~ul ap.ei. In grafica Nr. II se poate observa 

· m cantitatile ammo-acizilor din prima zi şi din ziua 
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probei variază foarte pu\in. In acelaş timp ·se observă şi 
. diureza scăzută, iar concentra\ia totală din ziua dinain
.tea probei nu difertt decât foarte pu\in de acea din ziua 
_probei. 

CIROZELE HEPATICE 

In 5 cazuri de ciroză hepatică (vezi tabela Nr. VI) 
.am ob!inut următoarele rezultate: în valori medii în pri
ma zi se elimină 372,5 mlgr. azot amino-acidic iar în 
.ziua probei 425 mlgr. în aceste cazuri deci pe lângă o 
.amino-acidurie spontană mărită, avem şi o amino-acidu
rie provocată mai ridicată ca la normal. Valorile pe cari 
le obpnem se aseamănă foarte mult cu valorile dela ic
ierul c.ataral, fiind numai cu puţin mai mărite ca în a
ceste cazuri. Este interesant, că în cazul Nr. 27 (D. V.) 
(vezi cazuistica) cu toate că simptomele clinice pledează 
pentru o ciroză avansată, proba cu gelatină ne arată va
lori oari nu trec mult de normal. La bolnavul Nr. 28 
(D. 1. vezi cazuistica) unde evoluţia ulterioară a boalei 
a arătat că avem de a face cu o ciroză hepatică malignă, 
proba cu gelatină ne-a dat o iperaminoacidurie sponta
nă foarte mărită (38%), sau 382 mlgr. După proba cu 
gelatină se observă o amino-acidurie alimentară crescu
tă de 539,6 mlgr. deci în acest caz se poate spune că a
vem ele a face cu o leziune mai gravă a funcţiunii ami

·no-acidice a ficatului. In celelalte 3 cazuri Nr. 24-25-
'26, - evolutia boalei fiind benignă, şi semnele clinice 
mai ~atenuate, şi proba cu gelatină ne-a dat valori mai 
apropiate de normal. Totuşi şi în aceste cazuri avem o 
aminoacidurie spontană destul de urcată şi care creşte 
după proba cu gelatină, dându-ne indicaţiuni despre o 
·uşoară leziune a funcţiunii hepatice. Diureza în aceste 
cazuri se menţine în limite normale. In grafica Nr. III, 
'Se pot observa variaţiunile concentraţiei de amino-acizi 
7Şi a diurezei dinnaintea şi după probă cu gelatină. _ 
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CANCERUL HEP ATIC. 

In 5 cazuri de cancer hepatic rezultatele sunt urmă
toarele: In urina bolll!avilor de cancer hepatic putem să 
găsim eliminru·i spontane ridicate de amino-acizi (cazul 
Nr. 29, unde se elimină 868 mlgr. azot amino-acidic, fa
ţă de 219,5 mg. cât este la normal. In 1alte cazuri se ob
servă o elimina\l·e apropiată de normal, variind între 159-
mlgr. şi 240 mlg. După proba cu gelatină ca~tiL~til~ Ade· 
azot amino-acidic cresc foarte mult, dând vanatmm m
tre 529 mlgr. - 1,063 gr. în valoare medie 686 mlgr. la 
zi. Se pot observa mai bine aceste modifică,ri urmărind 
procentele cari în ziua dinaintea probei sunt de 53,8· 
mlgr. % deci o amino-acidurie spontană enorm ridicată 
fată de normal. (o creştere cu aproape 300%). După ge
latină amino-aciduria creşte dând valoarea medie de 
93,2 mlgr. % ceeace arată o iperaminoacidurie provocată 
mult mărită. Concentratia maximă în primele 8 ore este· 
de 118 mlgr. Ia %. Se observă în cazurile citate mai sus. 
un deranj în metabolismul apei în prima zi dinaintea 
probei fiind eliminată o cantitate de 740 cmc. iar în ziua 
probei 856 cmc. In primele 4 ore după probă cantitatea 
de urină este de 230 cmc. Se const,ată deci o scădere a 
cantită{ii de urină, iar concentra{ia la sută de azot ami
na - acidic este foarte mult ridicată, spre deosebire de 
cirozele hepatice unde pe lângă cantilă{i normale de u
rină avem eliminăTi moderate de azot amino-acidic. In 
cazurile enumerate se poate deci spune, că procesele de 
autoliză a celulei hpatice sunt foarte pronuntate şi că a
vem ~n drenaj în metabolismul substantelor proleice. 
Cazunle ~e. ca;1ce: hepayc studiate au fovst din J?Unct de 
vedere chmc mtr o faza foarte avansata. In diagrama 
Nr. ~V, se poate. v:dea că concentrafja de amino-acizi şi 
cantitatea de urma dela cazul Nr. 29 v·ariază în felul ur
n~ăto:: în ziua dinaintea probei se observă o amino-a
Cidune de 86,~ după prob~ există o creştere până la 113 
mlg~. .?? . Cantitatea de urmă este scăzută. Comparând· 
graficele I, II, III, IV, între ele, putem să observăm eli-
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'.0 tumoră hepatică am ob!inut rezultate mult inferioare 
.cifrelor din tumori]e hepatice. In ziua dinaintea probei 
.eliminarea este de 252 mlgr. (14%). După proba cu 
.gelatină eliminarea este de 508 mlgr. (21 mlgr. %) . 

Aruncând o privire generală asupra rezultatelor ob
.ţinute prin proba cu gelratină-apă, observăm următoare
le: în icterele catarale se observăt o hiper-amino-acidurie 
spontană (26, 7 mlgr. %) şi provocată (36,1 mlgr. % ). 
Se observă în acelaşi timp un deranj în metabolismul a
pei. 

In cancerele hepatice se observă la unele cazuri o 
hiperamino-racidurie spontană (868 mlgr.) în alte cazuri 
se obtine o eliminare apropiată de normal. In toate ca
·zurile se produce o hiperaminoacidurie provocată urcân
du-se în valori medii până la 93,2 mlgr. %. Eliminarea 
globală de amino-acizi nu este crescută din cauza diu
rezei mult scăzute. In cirozele hepatice neevoluate cif
rele ob[inule se rapropie de normal, iar în cele evoluate 
atât amino-aciduria spontană cât şi cea provocată sunt 
crescute atrăgându-ne atenţia asupra unei leziuni mai 
serioase a ficatului. In icterele paraterapeutice 48,9 mlg. 
% se observă o iperaminoacidurie spontană ridicată. In 
schimb nu se produce o ridicare a concentratiei amino
acizilor după proba cu gelatină, datorită fie deranjului 
·în metabolismul apei, fie unei alte cauze. In cancerele 
·capului pancreasului avem o iperaminoacidurie spon
tană (23,7 mlgr. %) şi alta provocată (32,8 mlgr. %). In 
cazurile de litiaza hili,ară eliminările de azot amino-aci
dic sunt normale. Desigur că aceste rezultate nu sunt 
caracteristice pentrru fiecare afecţiune, însă in colabora
re cu semnele clinice această probă ne poate da indica
ţiuni despre leziunea şi gradul de leziune a ficatului. Ce
le mai interesante date ob[inute sunt în cancerele hepa
tice, ceea ce mă face să cred că această probă s'ar pu
·tea utiliza ca o metodă ajutătoare pentrUJ diagnosticul 
cancerului hepatic. Făcând proba cu gelatină 1a o serie 
de bolnavi am avut cazuri, unde această probă nu a reu-
:şit căci aceşti bolnavi suferind de afecţiuni grave hepa-
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ferenla enormă ce există între grafica Nr. I, II, lll, şi. 
grafica Nr. IV. 

In tabela VIII am grupat diferite afectiuni între >a-
cestea menţionez cazul Nr. 35 cu diagnosticul de anemie 
pernicioasă, cu o amino-acidurie spontană ,apropiată de 
normal, în schimb după proba cu gelatină am observat o 
creştere până la 649 mlgr. ceea ce denotă o amino-aci
durie provocată şi un deranj în functiunea ficatului. In 
cazul Nr. 36 cu diagnosticul de tumoră a lui Haussmann 
deşi din punct de vedere clinic pleda foarte mult pentru 
tice, după îngerarea de gelatină vărsau substanta. In 
cazurile unde am dat să ingereze gelatina şi bolnavii au: 
suportat proba, am obsuvat a doua zi după probă o 
accentuare 1a fenomenelor clinice, datorite probabil e
fortului maxim la care este supus ficatul prin proba cu 
gelatină-apă. O remarcă trebue făcută în ceea ce pri
v·eşte proba cu gelatină: trebue observat mereu bolnavul, 
să urineze la ore fixe, şi totdeauna în borcan pentrucă~ 
altfel se pierde o parte din u.rină. şi prin aceasta obfinent 
rezultate falşe. ' 
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Cazurile observate. 
Cazuri normale. 

1. S. M. 34 ani, montalor C. F. R. Este internat în clinică 
cu diagnosticul de colită şi hemoroizi. 

Ca n t. Cant. în gr. "' .r.: bC 
><;) o 

(i) 2 ~ ORA - = Dens NOfo - ::: ;;:; Bilirub. :a 
"' .o .o 

"' "' "' "" "' o oiJ o o 
.::! ::> ::> ::> ::> ... :5 N N N .c M.D.M.l. ii: ::> 
N N u 

1 1 

1 1 8-12 300 1012 o 0~28 0,684 
U. tot 1500 1010 00182 o 273 

Il 8-12 400 1011 0.0168 00672 
12-4 300 1014 0,0420 o 1260 
4-8 250 10.5 00380 0,0950 
8-8 600 1014 00240 o 14-0 

1 1 1 0273 o 43201 1 

2. K. 1. 35 ani, muncitor. Diagnostic: colită. 

8-12 300 1 OII 00180 00540 
U. tot 1400 1010 0,0186 0260 

Il 8-12 400 1012 0,0235 0,094 
12-4 250 1012 00140 0,0350 
4-8 320 1014 00120 00384 
8-8 620 1013 00230 0,155 

0260 o :224 

3. B. 1. 39 ani, muncitor. Jnfiltrat parascizural dr. Constipaţie 
totală. 

8-12 350 1010 00190 0,0665 
U. lot 1300 1012 00150 0,195 

II 8-12 350 1009 00260 o 091 
12-4 400 JOII 00310 0.124 
4-8 200 1014 00 80 0036 
8-8 700 1012 00210 o 147 

o 195 o 398 

4. N. 1. 17 ani, zidar. Diagnostic: tbc. pulmonară dreaptă. 
l U. tot 720' lOII 00196 O 1311 1 1 
Il 8-12 380 1012 0,0168 006381 

12-4 280 1012 00182 005091 
4-8 100 1010 o 0140 0,01401 1'' 
8-8 102 lOLO O C462 . O 0454 

i0.13II 017411 
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lctere catarale. 

5. S. M. 18 ani, învăţătoare. Inainte cu o lună a rnceput să 
aibă greţuri, ameţeli, dureri de cap, dureri tn regiunea epigastrică 
şi anorexie electivă faţă de carne. De 6 zile îi apare icterul. La 
examenul obiectiv tegumente şi mucoase icteri"ce. Ficatul mărit, 
radiologic stază duodenală. 

"' 
1 

Cant. Cant. în gr. 
-~ b.G 

"" o 
"' c: c 

ORA - = Dens N Ofo - = Cii Bilirub. :0 :0 "' :0 "' "' "' "' "' o t>i ~ ~ :::1 :::1 :::1 :::1 ::l 

N N N N N .c M.D.M.I. 0: ~ ~ u 

1 U.tot 2100 1007 00238 i 0.4498 1,70 3 7- -L + 1 
11 8 -12 350 1008 00380 00833 

12-4 250 1014 o 0686/ 1 o 1715 
4-8 150 1014 0.0798 o 1197 

1 
18-8 300 1014 00644 o 09321 
1 o 4498 o 46771 

6. F. M. 27 ani. casnică. De 4 zile senzaţie de balonare 
după mâncare, greaţă, şi uşoare frisoane. De 2 zile icter. Ficatul 
mărit cu 2 degete. Radiologic stază duodenală. In urină pigmenţi 
biliari pozitiv. 

1 U. tot 1200 1014 00322 03864 1,50 2 4+ - + 11 8-12 300 1010 00392 0,1176 
12-4 280 1010 O.C408 o 1142 
4-8 170 10!5 00252 00328 
8-8 400 1L·22 00248 0,0992 

o 3864 o 3638 

?· ~· l. 2.1 ani, student. Inainte cu 5 zile senzaţie debilitate, 
greata ŞI dur~n de cap. De 2 zile icter. Obiectiv: icter la nivelul 
mucoaselor ŞI tegumentelor. Ficatul nu e mărit. 

I u. tn+ pooo 1014 o 0290 o 290 
li 8-12 300 1016 o 0330 

12-4 20J 1010 o 0420 
4-8 250 1009 0,0320 
8-8 1 400 1012 1 o 0320 

0290 

0090 
0.0840 
0,0800 
o 1280 
o 39101 

1,70 1'/• 

1 

41 

8. 8. E. 22 aui, lucrătoare. Inainte cu 11 zile dureri tn ipo
condrul drept, şi ascensiuni febrile. De 5 zile subicter. Ficat mă
rit cu 2 degete. Radiologic stază duodenală. 

1 
Cant. Cant. în gr. "' El 

. c 
·;::: 

-=~ ~ "' ORA = Dens N Ojo = Cii Bilirub. !~ -:o - "' :0 
"' "' "' "' "' o e ::l ·= ~1 :::1 :::1 "' 'N N N N .c M.D.M.l. o:::S ~ N· u. 

1 U. tot 1200 
1 

1018 00348 0,41761 1,70 11/i 6 + + 
3oo

1 
-

Il 8-12 1015 00290 0,0894 
12-4 250 1016 00388 o 1164 
4-8 280 1015 00370 O, 1036 
8-81 350 1018 00280 0,0970 

0.4176104064 1 

9. S. I. 23 ani, student. Inainte cu 7 zile inapetenţă, greata, 
vărsături şi dureri de cap. După 3 zile apare coloraţie gălbue a 
tegumentelor şi mucoaselor. Obiectiv ficatul uşor mărit. 

1 8-12 2001 1016 o 0252 o 0504
1 

1,70 4 71/• + + -u !•! 2500 1018 00198 o 4900 
II 8-12 500 1014 o 0322 0,1610 

12-4 180 1017 0,0448 o 0586 
4-8 100 1020 00380 00380 
8-8 500 1020 00392 o 1960 

o 4900, 0.45161 

Litiaza biliară. 

1 O. R. O , 1nvăţătoare. De 1 an crize de litiază biliara. 

lj U. tol 2000' 1014 o 012 o 240 1 2,10 2 61+ + -
Il 8-12 520 1014 00210 o 1092 

12-4 160 1017 00260 00416 
4-8 160 1022 00198 0,0940 
8-8 560 1021 0,0168 0,0313 

0.240 0.27611 
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t t. N. M. Inainte cu 7 ani febră tifoidă. De atunci are crize 
dureroase la nivelul ipocondrului drel?t cu iradi~ri ~~ wumeri: ~u, 
rerile survin neregulat. De un an de ztle culoa~e tctenca. Obtechv : 
tegumentele şi mucoase icterice, ficatul mănt cu 4 degete dela 
falşele coaste Colecistografie negativă. 

Ca nt. 

ORA 
c<S c<S 
~ ~ 

'N 'N 

1 U. tot 1500 
Il 8-12 

12-4 
4-8 
8-8 

1 

= Dens N °/o 
c<S 
~ 

'N 

1
1005 o 01121 

310 1012 0,0448 
39011016 o 0252 
100 1024 o 0434 
3CO, 1018 O 0448 

1 1 

Cant. în g!:_ ~ 
·.: 

= 2 
rn 
Q) 

o .s::: 
u 

0,1681 /2,85 
o 1388, 
00982 
o 0434' 
o 1344 

1 o 168 1 o 4148/ 

~ ~ -= t:: t: 
Bilirub. :0 :E :S 

t1D o o ·- ....... 
M. D. M.l. O. :::> :::> 

1 
l/2 4'/• + 

1 1 

12. 1. A 49 ani, muncitoare. De 2 luni inapetenţă, dureri în 
spate şi ln epigastru. Inainte cu 4 zile este apucată brusc de du. 
reri, greţuri şi vărsături. A doua zi apare icterul. Obiectiv: tegu
mente şi mucoase icterice ficatul mărit, vezica biliară se palpează, 
e destinsă, şi senzibilă. 

1 U. tot 1800 1010 
Il 8-12 840 1011 

12-4 240 1014 
4-8 240 1017 
8-8 4501 1017 

00210 
00238 
0,0392 
00447 
0,0304 

0,5880: 
o 1999 
00940 
o 1072 
o 1368 

0.5880, o 5370 

1,75 4 8 +++ 

1 
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14. P. N. 38 ani, casnică. De 14 ani crize dureroase în ipo
condrul drept. Inainte cu l 1 zile dureri puternice în ipocondrut 
dr. şi icter. Ficat mărit. Cholecistografie, calculi. 

"' Ca n t. Cant. în g!:_ 

/ .• 
t:: t>,(i ·.: ~ o: 
Q) c: t:: ·' 

ORA - ::: Dens N Ojo - = <;; Bilirub. :c ·- ·-; 
"' "' ca ce QJ .D .D . 
~ ~ ~ ::l o lllJ o o ' 
N N N N .s::: M.D.M.I. a: :s :5~ ·N u 

' 
1 8-12 300 

5201 

1012 0,01261 0,0578 1,45 4 8+ + -· U. tot 120C 1010 0,0126 0,1512 .• 

1 II 8-12 1010 0,0266 o 1383 ' 
1 12-4 

go' 1012 00308 o 0277 ' 
4-8 1so1 1015 0,0182 o 0327 
8-8 sco1 1014 0,0140 O, 1120 

1 0_1512 0,3107 
., 

15. P. E. 35 ani, casmca. De un an şi jumătate dureri tn. 
ipocondrul drept cu iradieri în umeri. Inainte cu 2 săptămâni are 
o criză dureroasă, cu greaţă, vărsături după care se instalează._ 
icterul. Obiectiv: vezica biliară plină de calculi. 

1 8-12 200 1 1012 0,0220 00440 
U. lot 1500 1010 0,0180 0,274 

Il 8-12 600 1006 0,0230 
12-4 200 lOII 0.0300 
4-8 150 1014 00190 
8-8 400 1022 0,0150 

0274 

o 138 
0,06001 
0,0095 
o.oooo\ 
o 2675 

Icter paraterapeatic. 

1,60 1 5 8 +1
- + o 

13. J. M. 29 ani, casnică. Inainte cu un an inapetenţă, şi . 
greutate i~ epigastru: D~ 6 lu.ni fris~a.ne, şi ict~r: . Obiectiv tegu- · 16. s. M. 24 ani, student. La câteva zile după o injecţie cu· 
~e~te)e ŞI m~c~ase .tc1ence .. ~leat wm~nt ~U .senstbtiltat~ ~~ . p~~CtUI neosalvarsan are dureri in epigastru, greaţă şi vărsături Şi îi apare-
CIShC. CholecJstJgrafta negativa făra 1magm1 de calculi vtztb!lt. . icterul. Obiectiv: tegumente icterice, radiologic stază duodenală. 

1 8-12 130
1 

1015 O 0224 0,(•291 1,70 2 5•1, + +'-: 1 U. tot 2000' 11005 0,0448 0,8960 4 7 117o +- + -! 

U. toţ 2000 1010 00126 02420 II 8-12 200 1010 0,0644 0,1288 
Il 8-12 300 1008 00224 00672 12-4 350 1010 0,0678 0,2373 

12-4 120, 1010 00574 00678 4-8 500 1011 0,0238 0.1190 
4-8 90 1030 00840 0075b 8-8 300 1010 0,0294 00882 
8-8 2oo

1

· 1031 o,0850 o 1100 
o 2420,0,3806 0_8960 0_5723 



ORA 

"' :::1 

N 

= Dens 

Cant. 

NOfo -
"' :::1 

N 

45 

în gr. "' t:: ·;::: 

= ~ 
"' IV 

"' o :::1 

N .c 
u ORA 

1 U. tot 
; Il 8-12 

12-4 
4-8 
8-8 

550 
1 1 

1009 00560 
230 1005 0,0950 
300 1010 o 0154 
250 1015 00168 
300 1015 o 0238 

1 
0,3080 

0,2175 
00462 
00420 
00714 

3 

"' :::J 

7 ~'+++\~N~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~· 
0,18361 

1 1 o 3080/ o 3781 1 1 

18. M. M. 40 ani, casnică. La 2 luni după terminarea unei 
:serii de neosalvarsan, ii apare icter, insotit de inapetenţă, balo
·nări, indispoziţii şi debilitate generală. Obiectiv: tegumente şi mu
·coase icterice, ficat mărit. 

' l U. tot 1000 1005 O 0630 
: Il 8-12 200 1012 00700 

12-4 240 1012 0,0658 
4-8 300 1015 o 0182 
8-8 280 1012 00308 

0,6300 1 5 
o 14001 
0.15791 
00546 
00862, 

0,6300 o 43871 

9 1,40 + + + 

t 9. Th. 1. 37 ani, tapi ţer. Inainte cu 8 zile i s'a făcut o in
·]ecţie cu lecitină intrarachidiană. La 3 zile după injecţie apare 
·icterul. Obiectiv: culoare icterică a tegumentelor şi mucoaselor, 
ftcatul mărit. 

[ U. JOI 1500 
Il 8-12 

12-4 
4-8 
8-8 

1011 o 0322 
400 1014 o 0448 
200 1015 0,0546 
200 1015 o 0378 
340 1016 o 0378 

0,4830 2 
o 1792 
0.1092 
00756 
o 1825 

0,4830, 0,4465 

Cancer al capului pancreasului. 

6 1,46-- + 

' 1 
1 li 

U. tot 600 1012 00306 295 8 IJI/• + + + 8-12 180 1015 00364 00635 
12-4 250 1015 00392 00980 
4-8 180 1012 00392 00705 
8-81 540 1014 00336 

1 o 08141 1 

10,1836 0,4134 1 

21. S. G. De 4 luni indispoziţie, inapetenţă, şi prurit. Tot: 
atunci apare icter. La câteva săptămâni scaunele devin decolorate· 
şi are anorexie faţă de carne. Obiectiv: tegumentele şi mucoasele 
icterice. Ficatul mărit cu un lat de palmă dela falşele coaste. ln1 
scaun grăsimi neutre, acizi graşi, amidon, celuloză. Pigmenţi bi
liari negativi. 

l 8-12 250 1012 0,0238 0,0595: i 
U. tot 1100 1012 0,0182 0,2002 

li 8-12 90 1010 00322 0,0289 
12-4 150 1009 00238 0,0357 
4-8 300 1009 00196 00588 
8-8 540 1010 0,0210 o 1134 

0,20021 0,2368 

22. F. D. De 3 luni indispoziţii, dureri 1n epigastru, şi greaţă ... 
De 1 lună icter. Obiectiv: ficatul mărit cu două degete. 

8-12 70 1015 o 0140 o 0098 2,70 6 10 + + + ~ 1 U. tot 1200 1014 00280 0,3360 1 
Il 8-12 140 1014 0,0410 0,0574 i 

12-4 200 1017 o 0476 o 0952 1 
4-8 80 1020 o 0560 0.0448 1 

. ~0. F .. N .. Inainte cu 3 săptămâni lipsă de poftă de mâncare, 1 ~ ~ " • 

,debthtate, ş1 fnsonete. De o săptămână a apărut icterul. Obiectiv: ! 23. U. T. De 8 saptamam bolnavul are icter devine inape-

8-8 6001 1020 0.0280 o 1680 
0,33601 0,36541 

1egumente şi mucoase icterice, ficatul mărit până la ombilic vezica ! tent şi scade ln greutate. Obiectiv: tegumente şi mucoase icterice. 
, 1 
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. La palpare 0 rezistenţă difuză în epig;a~tru. Ficatul mărit cu 2 
degete. Pigmenţi biliari în scaun negativi. 

Cant. în gr. C<l ~ 

:1 1 ORA 

1 Cant. r:: 
• ><.: ~ ·;::: 

CI) :El .:: .E N o;o = 1ii Bilirub. - = Dens - CI) . :a :s "' "' o 
~, "' "' ::s ::s eJ) o o 

::s ::s N N .c M.D.M.I. O:f:S 5 N N N u 
1 

8-12 280 1007 0032 0,08961 2 4 8'/• + + -: 
1 U. tot 460 1007 0,0182 00837 
II 8-12 250 1012 00616 o 1540 

I2-4 300 lOII 00308 0,0924 
.. 4-8 200 1010 00238 00476 

1 

8-8 200 1011 0,02101 00420 
o 0896, o 3360 

. he atice. Ctroze p 
1 

24. S. A. Inainte cu 4 luni dureri abdominale, greaţă şi văr-! 
sături. De o lună de zile icter cu urină colorată şi scaunele de
eolorate. Obiectiv: ficatul mărit, cu un deget dela bordul falşelor 
coaste. 

· 1 8-12 5ooJ 1020 
· U. tot 1000 1020 
Il 8-12 150 1033 

12-4 200i 1 028 
4-8 3001 1 027 
8-8 5501 1020 

00406 
0,0224 
0,0518 
00280 
00194 
002101 

2 

.25. F. N. De 3 ani dureri 1n epigastru, ritmate de alimenta-i 
ţie. De un an de zile durerile mai accentuate şi continue. Inainte 
eu 2 săptămâni icter. Obiectiv: tegumentele şi mucoasele subicte·1 
<rice. Ficatul nu e mărit. 

' 1 8-12 260 1025 0,0457 O, 1188 2 4 7 + + + 
U. tot 1100 1010 00320 0,3520 

~ Il 8-12 160 1015 0,0420 o 1092 
12-4 300 1028 0,0574 0.1722 
4-8 80 1025 0,0480 00384 
8-8 50011022 00420 o 1680 

0,3520 04878 
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26. F. D. De un an greată dureri şi balonarea abdonarului . 

Cant. 

ORA - ;::; 

1 U. tot 18CO 
8-12 

1 TtJ
4

1 

220 
1 3001 

1

200 
500 

1020 0.020 
1020 0,042 
10I8 o 053 
IOI9 0.024 
1017 0,019 

Cant. In gr.~-~ 1 1"" gf 

1 

CI) B'J' ~ &:l r:: - :::: gj 1 Irub. :.Q i3 = 
a! <-.1- '/.a.a ::s ::s o t>Q o o 

N N O M.D. M. r. O: ~ J ~ 

o 356 
1 

1 501 2 5 + - -
0.0710 , 1 1 o 1240 1 

0.1100 
o 0960 

0,356 0,40101 l 

27. D. V. 23 ani, agricultor. Inainte cu 2 luni dureri 1n eta
jul superior abdominal, greaţă şi vărsături. Tot de atunci o balo
nare progresivă a abdomenului. De o lună de zile are icter. Mem
brele inferioare edemaţiate. In etajul superipr abdominal discret 
desen venos. Ficatul mărit cu o palmă dela bordul falşelor coaste. 

8-I2 200! I015 
1

0,03721' 100744 11501 + - + -~-u. tot l200 1016 O 0290 0,3480 · 
Il 8-12 150 1014 0,0482 o 0721 

12-4 250 1 o 16 0,0620 0,0930 
4-8 100 1 020 o 0537 o 0537 
8-8 600 1019 0,0290 1 o 1740 1 1 

0,3480 0,3930 

28. D. 1. 50 ani, birjar. De 8 ani dureri in epigastru, ritmate 
de alimentaţie, greaţă şi vărsături. De 5 luni dureri continue, şi 
senzaţie de debilitate. 

8-1211251 11010 04501 
( U. !OI 1200 1009 0 382 

. II 8-12 200
1 

lOII 0,0550 
12-4 320i 1013 o 0572 

1

4-8 

1

180l• lOII 

1

0,0240 
8-8 9001 1008 0,0242 

1 
o 0562 1,501 
0,4582 

o 1100 
0.1830 
00288 

1 

0,21781 
0,4582 0,2178 

Cance? hepatic. 

29. C. 1. 27 ani, plugar. De 6 luni dureri abdominale tn 
iormă de centură. De o lună de zile apare o tumoră în ipocon
-drul drept însoţită de greaţă, senzaţie de debilitate şi scădere in 
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greutate. Obiectiv: ficatul mărit, neregulat, se coboară până a Obi~ctiv: tegumente pali de, ţesut celulo-adipos dispărut. Ficatul 
două degete sub ombilic. mănt cu 3 degete dela falşele coaste. 

1 
Cant. In gr. 

J:l 

1~ 
Cant. «l 

---- ·o:; >ol ~ = ~ Bilirub. 

~~~ - N oJo .... al :Ci ORA .... ..... Dens C!l 
oS "' o o ~ «l oS ::::> ::::1 ..!:1 M.D.M. I. .~ .E! ::::1 N :5 :S N N u 

N 1 
2 2 5 

1 :1 
U. tot 1000 ]()24 00868 o 868 - + 
8-12 250 1024 00770 0,1925 

12-4 280 1026 o 1136 0,3157 

1 
4-8 180 1024 00742 o 1335 
8-8 2801 1024 00750 o 2100 

0.868 o 8517 

Cant. 1 Cant. tn gr. 

~~~ Bm,. •. / ;g ~~1"'"' 
ti.; 

ORA 
><S o 

«l 
Noo - - :.§ ~ 

::::1 

~ ~ 
oS "' ~ /M.D.M.I./~ ~ 

:E 
N ::::1 ::::1 o 

N N ~ 
1 8-12 200/ 1018 0,0665 0.1320; 1,70 2 4- + + U. tot 800 1016 0,0580 0,4440 
Il 8- 12 200 1012 0.096 0,0960 

1 

1 
1 12-4 150 1014 0,1245 0,1872 

4-8 150 1018 o 115 o 1725 

1 
8-8 500 1020 0,090 04500 

0,44401 0,9057 30. S. G. De 2 luni a bolnavul observ~ ~ apar.iţia unei tu •. 
mori în ipocondrul drept.. De. atunci .are d~ren m ep1g~stru~ ~en- 1 • • 

zaţie de balonare, ar~un, ŞI ~norexJe !aţa d ... e vcarne ŞI ~.rasJme. . 33 .. ~· I. Inamte cu 4 lum a apărut o tumoră in regiunea 
De 0 Jună de zile are 1cter. Ftcatul mant pana la ombiliC, este ep1gast~1ca care a crescut foarte repede. De 0 Jună de zile tu
dur şi cu suprafaţa neregulata. moara 1 a provocat bolnavului dureri atunci când era in decubit 

1 8-12 
U. tor 

dorsa 1. Tot de atunci are edeme Ia membrele inferioare. A scăzut 
200 1020 0,0~§6[ 0,1442 2 5 1

'
12 + +- ,1~ greutate 7 kgr. Obiectiv: tegumente şi mucoase subicterice. 

300 
150 ~g~~ 8:~21 ~ 0

·
1590 

0,1827 ,Ficatul mărit pftnă Ia ombilic. II 8-12 
12-4 
4-8 
8-8 

90 1024 0.1176 0,1058 1 8-12 100' 1016 0,052 
50 1028 0,1400 0,0700 U. tut 400

1 
1014 0,048 

170 1023 0,1008 O 1713 II 8-12 200 1010 0,098 
0,1500 0,5298 12-4 150 1012 0,114 

31. E. 1. De 6 săptămâni bolnavul scade in forţele sale fizice. 
Oe o lună dureri tn epigastru, cu senzaţie de balonare şi pre· 
siune. Obiectiv: tegumente şi mucoase murdare. Ficatul mărit în! 
ambele sensuri, limita inferioară ajungând până la ombilic. Supra-~ 
faţa sa este neregulată şi ascuţită. Splina mărită. 1 

4-8 250 1011 0,125 
8-8 400 1017 0,096 

Cazuri diferite. 

1 8-12 150/ 11016 0,0560 0,084 1,80' 3 5. - + + 34. D. M. Inainte cu 4 ani dureri in ipocondrul drept. Acum 
u. tot 1000' 1014 0,0240 0,2400 , un an o criză dureroasă care a ţinut 3 zile· De atunci dureri cari 

11 8-12 1501 1014 0,0378 0,0567 , urvin cam la o oră după mâncare, mai ales după alimente grase. 
12-4 2001 1015 0,1106 0,2212 Obiectiv: sensibilitate in punctul, vezicular. Diagn. cholecistită. 
4-8 180 1015 0,0434 0,0781 
8-8 400! 1020 0,0560 0,2240 1 U tot 700 1 1015 0,0280 0,196 1,800/oo O 2'1•' - + -

0,2400 0,5800 II 8-12 800I 1015 O 0238 0,190 
12-4 150 1016 o 0434 o 065 

32. R. P. De un an dureri continui in epigastru şi bal0narea 
abdomenului. Tot de atunci scade tn greutate şi în. forţele fizice. 

4-8 140 1017 00196 0,027 
8-8 200 1017 0,0190 0,038 

0,196 0,320 
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Cant. 

ORA - = Dens 

36. C. N. 60 ani, casnică. Inainte cu 5 luni bolnava brusc 
devine constipată, simte o balonare abdominală, şi dureri în ipo
condrul drept cu iradieri în spate. După purgativ toate fenomenele 
s'au amendat. De 3 săptămâni Ti revin aceleaşi fenomene. Obiec~ 
tiv: tegumente şi mucoase palide. In epigastru o rezistenţă dură, 
neregulată, sensibilă, care ia parte la mişcările respiratorii. Dg. 
tumoara lui Haussmann. 

1 

8 - 121 80' 1014 0,03201 1 
U. tot 100dl 1012 0,0252 

Il 8 -12 400 1004 0,0140 
12-4 800 1006 0,0308 

1 

4-8 400 1007 0,0154 
1 8-8 1800i 1011 0,0182 

00256. 1 
0,252 

0,056 
0246 
0,061 

1 1

0,145 
0,252 0,508 

37. S. N. 60 ani, casnică. Inainte cu 11 zile a fost apucată·J 
de dureri tn ipocondrul drept, greaţă şi vărzături. Obiectiv: ficatul 
mărit cu 2 degete sub bordul falşelor coaste. Vezica biliară mă-1 
rită elastică, şi pirifirmă. Diagn. cancer al vezicei biliare. \ 

. ' 

1 U. tot 1500 1012 0,0120 0,180 1,70' 2 3 + - + · 
Il 8-11 400 1011 0.0102 0.040 

12-4 300 1009 0,0150 0.045 
4-8 200 1011 0,0290 0.180. 0,058 
8-8 700 1012 0,0260 0,182 

1014 0,325 

~ ::s 
N 

1 
Il 

Cant. ----
ORA - --Cll c<l ::s :::1 

li: i-";j 

U. tot 1000 
8-12 400 

112-4 200 
4-8 180 
8-8 700 

Dens r\0 /o 

1012 0,0294 
1012 0,0290 
1014 0,0364 
1016 0,0290 
1020 0,0280 

0,294 
0,1160 
0,07281 
0,0527 
0.1960 

0,2940 0,4375 

!51 
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CONCLUZII. 

1. Proba cu ge}atină-apă se poate utiliza ca metodă 
de explorare a functiunii hepatice. 

2. La indivizii normali există o amino-acidurie 
'Spontană care variază înlre 131-273 mlgr. (17,6 mlgr. 
%) , şi o amino-:aciclurie provocată c.are variază între 
174-434 mlgr. (22,6 mlgr. %) . 

3. La normali cantitatea globală· a azotului amino
acidic elin urină variază în mport cu cliureza care e cres
cută după proba cu gelatină. 

4 .. In icterele cataralc concentraţia ele amino-acizi 
elin urină în ziua dinaintea prohei se apropie ele normal. 
După proba cu gelatină se constată o amino-acidurie 
mult mărită. Se constată şi un deranj în metabolismul 
apei. 

5. In litiaza hiliară ,naria!iunile azotului amino-aci
dic atât elin ziua dinaintea prohei, cât &i în ziua probei 
cu gelatină-apă dau concenkalii normale. 

6. In icterele pa-raterapeutice avem o amino-acidu
rie spontană mult superioară cazurilor normale. 

7. In cancercle capului pancreasului avem o amino
aciclurie spontană &i provocată crescută. (In ziua clinain

. tea prohei 23,7 mlgr. %, iar în ziua prohei 32,8 mlgr.% )'. 
8. In cancerele capului pancreasului se observă o 

tulburare în metaholismul apei. 
9. In cirozele hepatice incipiente valorile amino-aci

duriei spontane &i provocate se apropie de normal. 
10. In cirozele evoluate există o amino-acidurie 

spontană şi provocată mai ridicată; ca. la normal: în ziua 
dinaintea probei 372 mlgr. (29,6 mlgr. %) , iar în ziua 
probei 425 mlgr. '(33,1 mlgr. %}. 



11. In cazurile de cancer hepatic avem o hiperamino
acidurie spontană care în ziua dinaintea probei este de 
53,8 mlgr. %, iar in ziua probei se urcă până la 93,2 
mlgr. % 

12. Proba cu gelatină poate fi utilizată pentru un 
diagnostic al cancerelor hepatice dând o amino-acidurie 
ridicată in aceste afectiuni. 

13. In afecţiunile grave ale ficatului e contraindicat 
să se facă această probă deoarece provoacă o -accentuare 
a fenomenelor clinice. 

Văzută şi bună de imprimat. 

Decan: 
Prof. Dr. D. Michail 

Preşedintele tezei: 
Prof. Dr_ /. Haţieganu 
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