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INTRODUCERE

Inainte cu un sfert de secol intreaga patologie a fi-
catului se rezuma la leziunile sale anatomo-patologice.
Fenomenul de insuficen{i hepaticii era rezervat pentru
stadiul de insuficenti totali a organului, care ducea
inevitabil la moarte. Printre primii autori Gilbert si Four-
nier, au incercatl sit incadreze — in limite insd destul de
neclare — capitolul insuficeniei funclionale a ficatului.
Ulterior in urma cercetirilor fiziologice complecte, s’a
putut stabili rolul siu covarsitor in chimismul organis-
mului si metabolismul intermediar al principiilor ali-
mentari. Unii autori s’au infrebat, daci nu ar exista al-
terdiri ale acestor funcliuni, alteriri cari ar duce la modi-
ficarea calitativii si cantilativii a diversilor produsi in-
termediari rezultai din metabolismul ficatului. Cerce-
tirile au confirmat presupunerile. Astizi domind in pa-
tologie insuficien{a functionalid hepatici pe cari o in-
talnim maij des, si care joacd un rol mai important din
punct de vedere clinic chiar decit leziunea atomicd a
ficatului. S’a vizut ci in metabolismul intermediar al
diferililor principii alimentari mai au un rol important
si alte organe, sistemul nervos, glandele cu secretiune
interni, etc. cari prin influenja lor modifici rezultatele
ce le oblinem din diferitele explordri ale funcfiunilor
hepatice. Trebue luat in considerare si faptul cd in orga-
nism existd tendinja ca atunci cind un organ este lezat
§i nu-si poate indeplini funcfiunea sa in conditiuni nor-
male, alte organe incearcii s# compenseze aceasti lipsd,
substituindu-se parfial acestui organ si indeplinindu-i
in parte funcliunea. Ori acest lucru se aplicd si la ficat.
Astfel cd atunci, cAnd facem explorarea functiunii hepa-
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tice, putem obfine rezultate cari s ne 'induczi in eroare.
Pentru examinarea functiunii ficatului se recurge de re-
guld la 2 procedee de explorare: o ..

1. Se urmireste intreg tabloul clinic §1 se.caut;.l in
umorile si excretele organismului acei produsi carl ar
rezulta din un deranj al functiunii ficatului. -

2. Se introduc in organism substanfe, in metabolis-
mul cirora rolul ficatului este preponderant si apor se
cautii in umorile §i excretele organismului produsil de
desasimilare.

Avand in vedere legitura ce exist# intre ficat si ce-
lelalte organe, pentru a obline rezultate apropiate de
realitate, va trebui sii se intrebuinfeze a cele substanle,
fn metabolismul cirora ficatul sj aibd rolul preponde-
rant. Se pune urmitoarea intrebare: Ce se urmireste
prin probele de explorare a funcliunii hepatice?

a) de a stabili daci existdi o leziune si in ce mésurid
este lezat acest organ. \

b) cari dintre funcjiunile ficatului sunt lezate.

c) capacitatea de a determina prin aceste probe a-
numite leziuni ale ficatului si prin aceasta posibilitatea
de a le utilza in clinci pentru diagnosticul diferential.

Rolul important in functiunea ficatului il are ce-
lula hepatici. Diferifi autori si-au pus intrebarea, daci
nu existd o disociere a funcfiunilor hepatice? Din obser-
vatiile si experientele ficute s’a putut vedea ci de multe
ori atunci, cind se binuia lezarea unei singure functiuni
existau s§i alte tulburiri, cari ulterior prin metode mai
precise au putut fi puse in eviden{i. Se poate admite
insd o aparifie progresivi a acestor tulburiri functiona-
le. Astfel in unele afecfiuni apar in primul rand tulbu-
riri in metabolismul substan{elor hidrocarbonate si nu-
mai ulterior apar tulburirile in metabolismul celor azo-
tate. Dati fiind mutiplicitatea functiunilor ficatului si a
probelor sale de explorare pentru a da rezultate precise
va trebui s exploriim cat mai multe din aceste functiuni
parfiale pentru a ne putea orienta si a putea pune um
diagnostic precis de lezare a functiunii hepatice.
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Pentru a proceda la explorarea funcfiunii ficatului.
e nevoie de a cunoaste cAt mai aminun{it fiziologia si
metodele sale de explorare. De aceea mi-am permis s#:
introduc in aceasti lezdi citeva notiuni elementare de-
fiziologie a ficatului enumeridnd cele mai importante
metode de explorare a functiunii sale si discutdnd efi--
cacitatea lor. :



FIZIOLOGIA FICATULUI SI DIFERITELE METODE
DE EXPLORARE A FUNCTIUNII SALE. '

Metabolismul substantelor hidrocarbonate.

In organism glucidele alimentare sunt abso.rblte la
nivelul intestinului §i prin vena porti ajung la flca‘t.‘ La
acest nivel sunt depozitate sub form# de glicogen. Fica-
tul isi formeazi depozitul de glicogen nu numai din glu-
.cide, ci si din transformarea acizilor aminafi, rezultafi
-din metabolismul substanfelor proteice. Intr’o misurd
mai redusi o sursi de glicogen poate si fie si grisimile.
Ficatul are rolul de a meniine o glicemie constanti (un
.gr. la litru de sange) fie ci vena portii aduce o cantitate
mai mare sau mai mici de glucide. El isi indeplineste
-acest rol glico-regulator transforménd glicogenul in
glucozi, care va fi eliberati in venele suprahepatice si
de aci in {esuturi, unde glucoza este fixatd. In singele
periferic existdnd o cantitate mici de glucozi, rinichiul
nu o va ldsa si treacdl in urini in imprejuriri normale,
deoarece posedid un prag de eliminare a glucozei. Ficatul
nu acfioneazi singur in meniinerea glicemiei constante,
ci se géseste sub influenja sistemului nervos central, a
pancreasului si a glandei suprarenale. Primul care face
-cercetéiri experimentale in domeniul metabolismului hi-
-drafilor: de carbon, este Claude Bernard. Colrat dii si
ingereze bolnavul pe neméncate 150 gr. glucozi si recol-
teaza urina din ord in ord. In cazuri de afecliuni hepa-
tice se constatd aparifia glucozei in urini. Cercetirile
-experimentale ficute arati insi, ci capacitatea de re-
tinere a glucozei de citre {esuturi persisti chiar si atunci
-cAnd prin insuficenfa hepaticii s’ar elibera mai multd
‘glucozi in singe astfel cii in singele venos se va gasi o
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cantitate mici de glucozi care nu va trece peste pragul
de eliminare. Din aceasti cauzi s’au ciutat alte subsanfe
cari nu prezinti acest inconvenient. Pentru a observa.
modul de utilizare a monozaharidelor in organism N.
Fiessinger si Diéryck au studiat proba amfogiri dand
s se ingereze un amestec de zahir levogir cu unul dex-
trogir, in asa cantititi ca si fie inactivi la lumina pola-
rizatd. (Se recolteazd urina din 24 ore).

Se constatd ci organismul are capacltatea de a- $1
insusi in cantiti{i mai mari glucoza si in cantititi mat
mici levuloza §i galactoza. Strauss si Sachs folosesc le-
vulozi la hepatici. Ei constati o crestere a zahérului
in urini. Tot cu levulozi lucreazii Snmapper, Ladenius,
Minkovski, Hollweg, cari insi constati ca levuloza se
transformi in tubul gastro-intestinal in dextrozi si pro-
duce feomene de ‘intoleranti. Bauer introduce proba
cu galactozd care este o substan{i care se retine mat
greu de ciitre ficat si nu este retinuti de fesuturi. Bauer
administreazi 40 gr. de galactozi in 200 cme. apd si exa-
mineazd urina globald. N. Fiessinger, Dieryck, Thie-
baut administreazi aceeasi cantitate de galactozi si co-
lecteazdi urina in mod fracfionat. Dupi Fiessinger, Ha-
{ieganu, Reiss, Jehn, Wagner, galactozuria globald su-
perioar a 2 gr. este patologici. Aceasti probd di rezul-
tate bune in hepatitele acute. Cu ajutorul ei se pot pune
in eviden{id hepatitele discrete cari clinic trec neobserva-
te. Este utilizatdl, ca o metodii foarte importantf pentru
diagnosticul diferential intre icterul mecanic si hepatita
parenchimatoasi. In icterele mecanice reactia este nega-
tivil, in hepatitele parenchlm;atoase galactozuria e r1d1-
catd. Desigur ci in icterele mecanice cu proba galacto-
zuriei pozitivd, se biinuesc si leziuni parenchmatoase
existente. S’a utilizat aceasti probi si in diagnosticul ci-
rozelor compensate si ne compensate.

Proba iperglicemiei provocate. Gilbert §i Boudoin
au explorat functiunea hepatic# prin dozarea zahirului
din singe, inainte si dupd ingerarea unei cantitifi de
glucoza. Ei au stabilit o curbii a glicemiei 1a normali st
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la patologici. Labbé stabileste prin o graficd triunghiul
format de glicemie si dupd suprafata triunghiului sta.
bileste gradul de insuficien{ hepatici. Boudoin c'lescrie
.un coeficient glicemic care este raportul dintre glicemia
.obtinuti in primele 2 jumiti|i de ord. Valori ridicate,
oblinem nu numai in afecfiuni hepatice, ci si in boala
lui Basedow, si in alte afecfiuni, unde ficatul e intere-
:sal. .
Proba cu insulind, galactoza, apd. Este o metoda
preconizati de Althausen. Se bazeazi pe faptul ci in a-
numite afectiuni hepatice dand si se ingereze zahir, se
produce o iperglicemie, care este foarte sensibild fa{d
‘de cantiti{i mici de insulini. Aceastd probii este pozilivi
mai ales in cirozele hepatice. (Althausen, Mancke, Rohr).
Probele maij sus menfionate ne pot da indicatiuni foarte
prefioase despre leziunile hepatice si gradul lor. Incon-
venientul lor este ci aceste probe sunt influenfate de
mai mulli factori: sistemul nervos, pancreas, muschi,
-anemii, leziuni renale, diarei, virsituri.

METABOLISMUL SUBSTANTELOR AZOTATE.

- Substantele proteice se absorb la nivelul intestinu-
lui sub form# de amino-acizi si polipeptide, cari prin
singele venei porte ajung la ficat unde sunt pregitite
pentru a substitui elementele rezultate din desagregarea
-celulei. O parte din amino-acizi sunt elibera{i in singe,
astfel cii in mod normal persisti o amino-acidemie, de
3.'—5 migr. %. O altd parte din amino acizi rezultali din
alimentatie, sau cei in urma proceselor de meabolism
sufdr o desintegrare prin desaminare si oxidare dand ca
pfodusi intermediari carbonatul §i carbamatul de amo-
nIu cari apoi sunt transformati in uree. Arginina si aci-
~dul uric sunt transformate in parte de citre organismul
uman in uree. Ureea este cel mai important produs de
~excrelle rezultat din metabolismul substantelor proteice.
Ea reprezinti 85—90% din azotul total al urinej si va-



15

riazdi cu hrana si cantitatea produsilor azotati de desa-
similare din organism.

Un alt produs de desasimilare a substantelor pro-
teice este amoniacul, care ia nastere in organism din
desaminarea amino-acizilor. El este neutralizat prin
acizi (sulfuric si fosforic) si eliminat ca atare prin uri-
ni. Cantitatea amoniacului eliminat, depinde si de reac-
{ia sdngelui — in acidozi eliminandu-se o cantitate mai
mare. Dupi cercetérile lui Warburg, Meyerhof, Popo-
vici amoniacul are o origine omnicelulard. Rinichiul in-
fluenieazii foarte mult elimnarea si producerea amonia-
cului in raport cu modificiirile reacliei singelui. Nucleo
proleidele se descompun in baze purice — piridimice,
acid fosforic si hidrali de carbon. Bazele purice si piri-
dimice se vor transforma apoi in acid uric. O parte a a-
mino-acizilor nu va fi transformaté de cétre ficat ci va
[i eliminald ca alare in urina sau sub form# de polipepti-
de si acizi oxi-proteici. Glicoloclul se poate combina cu
acidul benzoic eliminindu-se sub forma de acid hipuric.
Substantele cari conlin sulf se transform# fn modul ur-
madtor: sulful este transformat in sulf acid si se elimin&
sub forma de sulfaji anovganici si esteri sulfurici cu fe-
nolul, indolul si scatolul. Din cele expuse mai sus s'a va-
zut ci cel mai important produs de excrelie rezultat din
metabolismul azotat este ureea, care in cea mai mare
parte este formati de ficat. In afecjiuni grave ale ficatu-
lui s’a constatat ci, cantitatea de uree eliminata de
urini scade (Frerichs, Murchison si Brouardel). Hetenyi
a dat si se ingerze siruri de amoniu §i apoi a dozat u-
reea din urind. In cazuri de insuficien{i hepatici ureea
din urind nu creste cum ar fi trebuit si se intimple in
mod normal. A. Robin stabileste un raport intre azotul
ureei, $i azotul total al urinei, dandu-i numele de coefi-
cient azoturic si care in mod normal este de 80—84%
.§1 care poate si scadi in afec{iunile hepatice. Acest coe-
ficient este influen{at de rinichi §i din aceastii cauzi s’a
stabilit coeficentul azotemic, care insi si el variazid dupi
~cum rinichiul este siinitos, sau bolnav. Arthus si Mail-
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lard au introdus coeficientul de imperfecfie ureo g?neti-
ci care e raportul dintre substantele transformabile in

uree si dintre aceste substante, adijionale ureeil.

Azot amoniacal + azqt_aminat
Azot amoniacal + azot aminat T uree.

Si acest coeficient variazd cu regimul alimentar.

. Dozarea azotului rezidual. Dupa cercetdrile lui
Brodin azotul rezidual creste in cazurile de insfucien(d
hepatici. Umber observa cazuri de insuficien{a gravi
hepatici, firi de a remarca aceastd crestere. Variatiu-
nile azotului rezidual depind si de leziunile renale.

Amoniuria. Cand metabolismul substan{elor azota-
te e tulburat se constati o crestere a amoniacului in
urini. Pentru a exclude influenta regimului alimentar
Hasselbach introduce raportul %:_’lé— care variazi in-
tre 4—6% si care creste in afecfiuni hepatice. Derien,
Az formol
Az hipobromit SUP
numele de azot formol se intelege azotul amoniacal *
azotul acizilor aminati. Azotului hipobromit {i corespun-
de azotul uree + azotul amoniacal T o parte a azotului
amino-acid. Acest raport in mod normal este de 6,88%
§i se urcd in cazurile de afec{iuni hepatice. Dati fiind
importanfa acidozei in fiziologia patolgicii, s’a c#utat
sd se modifice aceste formule in funciie de pH. N. Fies-
singer, Guillaumin si Walter introduc coeficientul amo-
N formol ., pH—4.2
) N hipobromit 1,¢

Af:est coeficient nu este influenfat de regim.

Gilbert §i Carnot au incercat si exploreze functiu-
nea ficatului dand si ingereze o cantitate oarecare de
acetat de.e amqniu. In cazuri normale aceastsi substan{i
ar trebui si fie transformats de citre ficat in uree. In

xn§1ff1c1epta hepatici se produce o crestere a amoniacu--
lui in urini. :

René §i Cologne utilizeazd raportul

niacal corijat care este:
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Cunosciand mai bine rolul amoniacului in echilibrul
acido-bazic si observandu-se ci sursa sa nu ¢ numaij la
nivelul ficatului cercetiirile cu privire la variafiunile a-
moniacului in insuficienfa hepatica si-au pierdut impor-
tanfa. Cu toate acestea uneori ridicarea cantitifii amo-
niacului in urinii este considerati ca o tulburare in sin-
teza ureii.

Amino acizil. In caz cand celula hepaticj este afec-
tati amino acizii nu mai sunt oprifi la nivelul ficatului
ci cantitalea lor creste in singe §i urini. Pe de alt# parte
in cazuri de leziuni grave a celulei hepatice se produce
o autolizii rezultind de aci o crestere a cantit#{ii amino-
acizilor. Irerichs giseste in cazuri de atrofie galbeni a
ficatului cristale de leucini si tirozini in urind. Mai
tarziu prin metoda lui Sorensen in cazuri de afectiuni
grave hepatice constatii o iperamino-acidemie si spune
cd cresterea s’ar datori autolizei hepatice. Gldssner con-
stati o amino acidurie alimentard. El di 20 gr. de ala-
nini, indivizilor siniitosi fird ins# a obline o crestere.
In schim) prin aceastd prob# in degenerescenja hepati-
ci cantilatea de amino acizi din urind este mult cres-
culfl. I'rey si Koher constatf o crestere a amino-acizi-
lor pani la 13—16% din azotul total. Dupéd cerceti-
rile lui Embden, Leven-Van Slyke azotul amino-acidic
variazd in singe inlre 2—3%. Labbé giseste o cantitate
de 0,10—0,40 gr. la litru. In afectiuni hepatice aceasti
cantitate se urcd pani la 0,70 gr. la litru. In afectiuni
hepalice aceastd cantitate se urci pan# la 0,70 gr. la li-
tru. IFalk si Saxhl dau s# se ingerezi 20 gr. alanini si
constatii o crestere in cazurile de tumori maligne ale fi-
catului o crestere de 50% din azotul total al urinei. El
di s# se ingereze glicocol si alaninid. La normali — la
cei hréniti cu o zi inainte cu regim ipoazotat, — el gise-
ste ‘cantitafi variind intre’ 110—552 mlgr. azot amino-
acidic la zi. Aceste cercetéiri au fost confirmate de Ias-
trowitz, Labbé, Bith si Gléissner. Kindberg adminis-
treazi 50 gr. gelatind si g#seste in 50 cazuri cu afectiuni
hepatice o crestere a amino-acizilor in urind. Mancke
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si Rohr — dupi o metoda pe.rsonalz“l - supun bolnavii
timp de 3 zile la un regim ipoazotat, in ziua a patra
“administreazd gelatini, cantitatea de azot allllno-‘aCIdlE:
creste pani la 491 migr. la zi. In prnnelf .8Vore dupi
ingerarea gelatinei, observd o crestere marita a amino-
acizilor §i a diurezei. In cazurile de atrofie grava a fica-
ului cresterile sunt enorme eliminindu-se pana la lpol
mlgr. la zi. In icterul cataral grav ei observa 0 apropiere
a acestei afecliuni de atrofia hepatici acula. £i ajung la
concluzia ci prin aceasti melodd se poate evidenlia nu
numai leziunea funcjiunii ureo-poetice a ficatulul ci st
gradul acestei leziuni. In cazurile de cirozi incipientd
se constati valori apropiate de normal. Dupd proba cu
gelatini in aceste afecfiuni se constatii o diurezd mairitd

Azotul polipeptidic. In cazuri de insuficien{i hepa-

- tic# azotul polipeplidic creste in urini si singe. Cristol
a determinat la indivizii normali cantitatea de polipep-
tide din singe. Fiessinger Olivier si Herbain au introdus
indicele de desaminare (de clivaj) care e

N. polipeptidic
N. total neproteic.
-care variazi intre 0,10—0,15 la normali.
Ei fac acest raport:
N. filtrat tricloracetic—N. filirat fosfotungstic
N. filtrat tricloracetic.

Acest indice variazi intre 0.17—0.19 in cazuri nor-
male, crescand in cazurile leziunilor hepatice. Aceasti
metoda di rezultate variabile, technica ei fiind lungi si
delicatd. Cristol §i Puech au introdus coeficientul de
-desaminare:

N. polipeptidic + N. acizilor aminati

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

Acest coeficient in mod normal variaz§ intre 30—35
%, coboari in nefritd si se ridicd in afecliunile hepatice.

, Azotul coloidal. Sub acest nume se intelege grupul
" oxiproteic si al polipeptidelor rezultat din metabolism.

O crestere a acestor substante ar insemna o imperfectie
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:a metabolismului azotat. Mancini, Pribram si- Lévi con-
_statd ridicarea azotului coloidal in afec{iunile hepatice.
Labbé a dozat azotul coloidal in urini prin metoda
dui Salkowski modificati de Seminov si au gisit o elimi-
nare de 0,03—0,20 gr. la zi. La hepatici raportul dintre
-azotul coloidal si azotul total al urinei ar fi de 1,49—
5,5%. Nu acem o metodii precisi de dozare a acestor
. produsi. _

Proba hemoclaziei digestive. Vidal Abrami, Ianco-
vescu, dau bolnavilor si ingereze o anumité cantitate de
lapte. Proteinele laptelui provoaci un soc hemoclazic
constnd din: leucopenie, formuld leucocitard inversata,
tensiunea arleriali sciizutdi, coagulabilitate sangvini
crescutd §i modificarea sedimenlérii globulelor rosii. A-
cesle simptome le putem provoca si cu alte substante ca
-ctele azotate chiar si'la indivizi normali. Ar fi vorba mai
mull de o labilitaie a sistemului neuro-vegetativ.

Metabolismul grésimilor. Grisimile animalelor pre-
zintd o compozilic chimici, determinati fiind formata
-din amestecul aproape fix de iriolein#, tripalmiting, si
tristearind. Grisimile absorbite la nivelul intestinului
sunt duse in plimani, unde sunt virsate in circulafia
mare si depuse sub forma de substanti de depozit in
{esutul conjunctiv. Ficalul are capacitatea de a depozita

-0 parte din aceste grdsimi cari sosesc In cea mai mare
" parte din circulajia generali si in mai mici cantitate
" prin vena porti. El poate sit produci gritsimi si in contul
" substani{elor hidrocarbonate si a proteinelor. '
Ficatul mai are rol de a arde aceste grisimi produ-
citoare de energie si din aceste arderi rezultd ca compu-
$i mtermediari corpi cetonici apropiati ca structurd de
acidul butiric. Aceste procese se fac prin # oxidare si
“«deshidratare. Existi o corelatie intre metabolismul hi-
~drafilor de carbon §i a grisimilor céci atunci cind exis-
_ i un deranj in metabolismul hidrocarbonatelor nici gra-
simile nu sunt bine arse, rezultind din aceste arderi in-
" complecte compusi intermediari cari cauzeazi acidoza.
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In special: la. nivelul. ficatul'u.i‘ se. gﬁsescfz mplte fo§o.
fatide, fosoforul alimentar depomtandu-s_e in flvcat. Sa
.gdsit in urina bolnavilor de icter cataral §1 ciroza 0 cres-
tere a acidului 8 oxibutiric §i a acetonei. In ictere s'a
giisit o lipemie compusi din cholesterini sl lipoide, asa
ci serul sangvin devine tulbure: In- lct-erul simplu s'a
observat la inceput o ipercholesterinemie cu esteropenie
iar in cazuri grave esterii dispar din sange. Ipercoleste-
rinemie s'a observat in icterul mecanic. In cazuri de co-
langite, aceasta-cifri scade. Dupit Tanhéuser esteropenia
e caracteristicii pentru leziuni grave,. hepalice. '

in-atrofia acuti se produce o sciidere a fosfatfcleluor
din sénge. $’a procedat la probe funclionale prin incar-
carea ficatului cu oleu si cholesterinid. Atat la 1nd1y1211
normali, cat si la cei cu suferinie hepatice s’au obf{inut
rezultate contradictorii. Bilirger §i Habs. dupd ce dau
5 gr. de cholesterini in 100 emc. oleu de olive, obser\fz"i
o crestere a.cholesterinei cu 100%, in schimb. esteremia
rimane constanti. Gardner si Gainsborough gisesc
prin aceeas metodi o miirire g, cholesterinei cu 30%. Du-
pa procedeul lui Biirger si-Habs, se constaiii o crestere
a choleterinei in ciroze, boala lui Schuller. Christian gi
‘Xantomatozi. Bloor- constati o crestere a fosfatidelor
in elementele sangvine dupi o alimentalie bogati in
griasimi. Mancke si Rohr administreazi cholesterini si
oleu de olive recoltind singe la 2—4—6—8—24 ore.
Ei dozeazd cholesterina si griasimea, In cazuri de afec-
tiuni hepatice ei observid diferite varialiuni a fostafide-
lor si a cholesterinei cari varieazi dela: caz la caz. Ne-
fiind bine stabilite metodele de explorare §i necunosciand’
perfect rolul ficatului in metabolismul grisimilor, toa-
te metodele de mai sus nu ne pot da rezultate precise.

Functiunea sangvind. In perioada embrionari fica-
tul face parte din aparatul hematopoetic. In perioada:
postembrionari ficatul-are un rol important in menti-
nerea constanti a diferitelor. substante proteice, din se--
rul sanghin. El este rezervorul ferului rezultat din des-
compunerea globulelor, rosii. care va fi utilizat apoi pen~



‘71

itru hemoglobina noilor "heématii. Ficatul influenteazi
«coagulabilitatea singelui prin fibrinogenul pe care 1l eli-
bereazi. Se poate evidenlia insuficien{a hepatici prin
-dozarea cantitii{ii de calciu necesard pentru a provoca
-debutul coaguldrii sAngelui citratat, prin calcularea
timpului de sangerare si prin dozarea fibrinogenului.
Fibrinogenul in cazuri de insuficien{i hepatici gravi
-este diminuat in singe. In icterele de stazi cantitatea
de fibrinogen ar fi mai mare, iar in icterele mecaniee ar
fi sciizut. Aceste date, ins# nu pot fi folosite pentru diag-
nosticul diferen(ial precis al leziunilor hepatice.

Cunoscind raportul dintre sedimentarea globulelor
Tosii si echilibrul proteinelor plasmatice se pot -culege
prin aceastii metodi date asupra functiunii ficatului. In
singe mai ptilem pune in eviden{i diferifi fermenti de a-
pirare antihepatici. In cazuri de afec{iuni ale ficatului
ar fi cresculdl lipaza hepaticil in sénge. In leziuni paren-
chimaloase destructive. sedimentarea este miriti, bine-
inleles nu in toate cazurile. Acelag rezultate in :tumori,
infecliuni.

Funcfiunea toxicd. Ficatul are rolul de a distruge
substan{ele toxice din organism si de a le transforma
in compusi inofensivi. @ -parte din aceste substante sunt
apoi eliminate prin secrefiunile $i excreliunile organis-
mului. Astfcl ficatul fabricit acid sulfuric pe cari il com-
bine cu unele din aceste substanje ddnd sulfoconjugatii.
Acidul glicuronic format de ficat, se combina cu corpii a-
romalici. In cazuri de insuficien{i hepatici acidul gli-
curonic ar lipsi dn urind. Pentru a pune in evidenid
funcliunea anliloxicii, se administreazi camfor care
in cazurile normale, se combini cu acidul glicuronic,
format la acest nivel, i se elimin# prin urini.

Metabolismul apei. Ficatul actioneazi asupra apei
fie prin modificarea calitativii a protelmlor serului san-
ghin, fie prm capilarele sale cari prin contractia lor pro-
‘duc o presiune hidrostatici mirit#. Rolul siu se poate
observa in anumite leziuni cAnd apar edeme si oligurie.
Pentrn explorarea funcfiunii hepatice In metabolismul
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apei, se foloseste proba lui V. aque_z.UE.Ja constd In ingera-
rea in mod fractionat a unei cantitafi de apa. Se: misoa--
r¥ cantitatea si densitatea urinei. Gilbert si V'lllaret,K.ahna
Wallich si Fauvet au adus in agesfc demenlll .cgntrl‘bu-;
{ii importante. In cazuri de insuficien{d hepatici se ob--
servil modificiiri in sensul ¢ nu se produce o diurezi si
densitatea nu scade dupi ingerarea de apid. Rezultate:

identice ne dau si Adler Pozzi §i Brull.

SECRETIA EXTERNA A FICATULUL

Secrelia externi a ficatului este bila, care este com--
pusd din bilirubini, siruri biliare si cholesterind. Bila.
emulsioneazi grisimile intdireste actiunea lipazei i di-
zolvi acizii grasi pe cari i transportii in vasele chilifere..
Stercobilina rezultatd din bilirubini este in parte absor-
bits si dusi la ficat de unde este Teeliminatid sub formi
de bilirubin#. Bilirubina ia nastere din ematina care isi.
pierde fierul. Ea se formeazi in loate piir{ile organismu-
lui, acolo unde existd sistem reticulo-endotelial. Un rol
mai important ar avea insi celulele Iui Kupfer. In ca-
zuri ciAnd funcfiunea ficatului este deficientd bilirubina
creste in sénge. Cand cresterea este moderati, ea se eli--
mind in urin® sub forma de urobilini s§i urobilinogen.
Cand cantititile de bilirubind sunt mirite se eliminii ca
atare. Ea se pune in eviden(i: in urin#, prin reaclia
Gn}elin si prin procedeul lui Salkovsky modificat de:
Gl:uvnbert. In singe se dozeazi prin metoda colorime-
tr.lca, metoda oxidant# a lui Herscher si Gilbert, si prin
dlg?o-reacgia lui Hymans van den Berg, care e cea mai
utilizati metodd. Prin metoda lui Hymans van de Berg
se pune in eviden{# dou# feluri de bilirubin%. Prin me--
toda mdn:ectﬁ se dozeazi bilirubina formati la nivelul
swtemuvlul.I:eticulo-endote]ial. Prin metoda directi se
dozqaza bilirubina care a fost supusi actiunei celulei:
heptlce: In materiile fecale se pune in evidentd prin me-
toda Iui Schmidt sau a Iuj Triboullet. Cantitatea biliru-:
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binei in sange este mult sporitd in icterele hemolitice,
icterele mecanice, icterele parenchimatoase. Cantitifi
mai mici de bilirubind in singe se gisesc si in cirozele
hepatice, boala lui Banti, §i bolile infecfioase. In icte-
rele latente e o ugoard urcare a bilirubinemiei. In icte-
rele acholurice, in pneumonie, colemie simpli familiard
si anemiile pernicioase, bilirubemia e usor crescuti iar
in urind urobilirogenul si urobilina sunt in cantiti{i m&-
rite.

Urobilina care ia nagtere dup# unii la nivelul fica-
tulut, din ciclul entero-hepatic sau la nivelul {esuturilor
a shngelui sau a rinichiului este un semn de insuficienfi
a ficatului cind cresie in umorile sau excretele organis-
mului. Se pune in eviden{i in urini prin reacfia lui
Schlesinger. Urobilinogenul se pune in evidenji prin
reacfia lui Ehrlich. In singe se evidenf{iazi prin proce-
deul lui Grigaut tar in materiile fecale prin procedeul
lui Triboullet si Grimbert.

Urobilinuria survine in intoxicaliuni hepatice, ic-
terul calaral, icterul hemolitie, ciroze icterigene, palu-
dism si insuficen{a circulatorie.

Sdrurile biliare cari iau nastere la nivelul ficatului
pot sit creascit in singe si in urind in cazuri de suferin-
(& a celulei hepatice. Ele se pun in eviden{a In sange
prin reactia lui Pettenkoffer, dupi metoda lui Huppert,
Gilbert, Chabrol Bernard, Herzfeld si Hoemerli si Al-
drich. Este o metodii care nu di rezultate precise din
cauzit cit este influenlatit de anumite substante din san-:
ge. Iniclerele prin obslruclie se produce o crestere a si-
rurilor biliare in urinii, in faza de debut, apoi cantitatea
de siiruri biliare scade. O crestere a sdrurilor biliare s’ar
produce si in cirozele hepatice, bolile infectioase far# ic-
ter, cum sunt pneumonia, erizipelul, gripa etc.

In urind se eviden{iazi prin reactia lui Pettenkoffer
reaclia Hay care este pozitivii si in prezenfa altor sub- -
stanfe. Se mai poate folosi §i metoda stalagmometrici.

.Dozarea cholesterinei este incd un procedeu de ex-
plorare al funcliunii hepatice. Dati fiind apropierea
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constitufiei sale chimice de aceea a nuucleultfl chola.hc se
crede cii cholesterina este transformata la pwelul ficatu-
lui in siruri biliare. Cunoscand legétura dintre choleste-
rind §i grésimi, rolul ficatului' in 11-1etab‘ollsmulv‘ac.estor
substan{e, precum §i cholesterinemia a-hment\a'ra si va-
riatiile cholesterinei in diferite afgcglunl hepatice, auto-
rii (Grigaut, Foster, Hooper, Whipple, Chabl"ol)‘ sunt
indreptili{i de a crede, cd dozarea cllolestel‘lpel p_oats
si fie consideratii ca o metodi de explorare a funcliunii
hepatice.

FUNCTIUNEA CRIMAGOGA

Se bazeaz# pe principiul cii anumite substanie stré-
ine ajungand in organism sunt eliminate in parte de ci-
tre ficat, prin bili. Primul care a introdus in clinicii me-
toda exploririi func{iunii cromagoge a ficatului, e Halie-
ganu. Pornind dela cercetiirile anterioare, ale lui Voel-
ker, Heidenheim, intrebuinfeazi metoda cu indigo-car-
min, Eliminarea indocarminului este intirziati in ciro-
zele venoase in anemia pernicioasd, iar in leziunile ce-
lulei hepatice nu se elimini prin bili. Rosnthal a inlro-
dus phenophtaleina tetrachlorati, care s’ar elimina ex-
clusiv prin ficat. In afecliunile celulei hepatice se produ-
ce o intérziere a elimindrii aceslei substanfe. S’a incercat
sé se inlocueascii aceastdi substan(i cu bromosulfonfta-
leind, care insd nu a dat rezullate.

Broba cu roz bengal introdusi de Kerr, Delprat,
Epstein, Fiessinger, si Henry, Walter, const# in dozarea
colorantului in sénge, dupi injeclia acestei substante.
Normal la 45 minute dupi injectie roz bengalul scade
sub 3 mlgr. in cazuri de suferin|d a ficatului se produce
ovintﬁrziere in eliminare. Nu se poate utiliza aceasti pro-
b in cazuri de icter si obstruclia ciilor biliare. Chabrol
Benarq, i Gambillard au introdus metoda cu salicilat
de sodiu i. v. Aceste probe sunt eficace atunci, cand a-
vem o leziune mai masivi a ficatului. Pe langi aceasta
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existii inconvenientul, ci materiile colorante se elimini
nu numai pe calea biliari ci §i pe alte cii.

Reactia Takata Ara, inaugurati pentru explorarea
funcliunii hepatice de Staub si Ietzler. Se bazeazi pe
modificdri in echilibrul albuminelor serului sangvin,
probabil o schimbare calitativd a albuminelor ar juca un
rol important. O serie de autori semnaleazi o accentu-
are a globulinelor fafi de albumine. In clinici e utilizatd
pentru diagnosticul cirozelor. Unii autori o semnaleazi
in mod sporadic in nefrite, endocardite si leucemii. In
statisticele mari, pozilivitatea in ciroze e 90%. In neo-
plasme e pozitivi numai cind e si un proces de cirozi.

Sero-coagularea lui Welthman.

Lste tot o reaclie a serului. In cazuri de ciroza, se
produce o reaclie prelungiti, insi aceleas date se obtin §i
in luberculoza exudativii. In tumori, reacfia este tocmai
inversii. In general in leziuni parenchimatoase, reactia e
prelungiti.

Observind aceste metode de explorare, vedem ci
toate tind, sii ne dea semne despre lezarea unei singure
funcfiuni a ficatului. Toate probele, nu ne dau rezultate
remarcabile cea mai mare parte din ele ne fiind carac-
teristice numai pentru leziunile hepatice, iar altele, ne
avand preciziunea necesard. Capitolul explorirei func-
tiunei hepatice este incit nelamurit, si vor trebui alte me-
tode de explorare pentrua se putea obline date mai pre-
«cise despre insuficenla functionald a ficatului.



PROBA CU GELATINA-APA

In 1922 Kindberg in urma unor cercetiiri .minutioa--
si reugeste si descrie proba cu gglatinﬁ care 1-a dat re-
zultate mul{umitoare in diagnosticul afecliunilor hepa-
tice. Studiul a fost reluat mai tarziu cu toatd competin-
ta de ciitre Mancke si Rohr in clinica Proff'zsorului 1\;[01‘:1-
vitz. Acesti doi autori intr’o lucrare l‘el'E.ltIV recentd au
descris metoda cu aplicatii practice in diagnosticul afec-
{iunilor hepatice. o )

Bazati pe rezultate publicate de acesti doi autori
am introdus aceasti metodi de explorare la bolnavii cu
arectiuni hepatice.

Technica: bolnavul este supus timp de 3 zile la un
regim ipoasotat. In ziua a treia se colecteazi urina din-
tre orele 8—12 — si dela orele 12 pan# in ziua urmi-
toare la ora 8 a. m. In aceeasi zi la orele 7 seara se ad-
ministreazi un kgr. de api. In ziua probei bolnavul in-
gereazi dimineaja la ora 7 jum., 50 gr. de gelalini in
500 cmc. api. Se recolteazii urina din 4 in 4 ore. Se do-
zeazd amino-acizii din urinele recoltate in preziua pro-
bei si din ziua probei. Pentru dozare am folosit metoda
lui Soerensen care consti din urmitoarele: se ia 50 cmec.
urind intr’un flacon de 100 cme. Se adaug# citeva. picii-
turi de fenoftaleini 1% si 2 gr. cloruri de bariu. Se a-
daug# hidrat de bariu In solulie saturati pans la apari-
fia culoarei roz. Se adaugi 20 cmc. alcool si apoi ap#
péand la 100 cme. Se introduc in flacon citeva grame de
negru-animal se agiti, §i se filtreazi. Se ia 40 cme. din
lichidul filtrat, si cu ajutorul unei trompe de api se trece
un curent puternic de aer prin el pentru a elimina amo-
niacul. Se filtreaz#, si se introduce intr’un: flacon Ehr-
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lenmeyer. Se adaugi jum. cm’ fenoftaleini. Se neutrali-
zeazi cu acid clorhidric n/10. Se ia in alt flacon: Ehrlen-
meyer 40 cmec. apid destilatsi, si jum. cm’. fenoftalein.
In ambele flacoane se adaugi cite 10 cme. formol co-
mercial bine neutralizat. In flaconul cu api se adaugi
0,1 cme. hidrat de sodiu n/10. Se titreazi filtratul cu hi-
drat de sodiu n/10 pan# se obtine aceeasi culoare ca si
la martor. Din numdérul de cmec. de hidrat de sodiu se-
scade 0,1 cmec. folosi{i pentru martor. Rezultatul il in-
mul{im cu 70 si ob{inem cantitatea de amino-acizi la
litru. Iiind o metodi colorimetricid si neputand sd ob-
{in lichide clari avand de a face cu urind surveniti dela
icterici, am fost nevoii ca in prealabil de a proceda la
metoda lui Sorensen si tratez urina cu cirbune animal,.
in canfitdli de 2 gr. la 150 cme. urinii. E sigur, ¢d prin
tratarea cu ciirbune animal s’a produs o reten{ie de a-
mino-acizi dar folosind aceleasi cantitéifi de cirbun
am crezut ci cu toate cifrele mai sciizute voi obtine date
cari in mod comparatiy sii-mi dea indicalii despre leziu-
nea si gradul de leziune al ficatului.

Am explorat funcfiunea hepatici la 38 indivizi din-
tre cari + normali, iar 34 cu presupuse leziuni hepatice.
Cercetiirile le-am condus ficAnd urmétoarele calcule:

1. Cantilatea de amino-acizi in mlgr. excretati in
ziua anterioard probei si ziua probei.

2. Concentratia pe zi in procente.

3. Cantilalea si densitatea urinei.

4. Concentralia maxim#i in primele 4 ore.

5. Cantitatea urinei in primele 4 ore,

Toale aceste rezultate le-am trecut intr’o tabela,
grupand cazurile dup@ afectiuni. (Tabela A.)

Am oblinut urmitoarele rezultate:

In 4 cazuri normale (vezi tabela Nr. I) in ziua dina-
intea probei am observat o variafie a cantititii totale
de amino-acizi intre 131 mlgr.+273 mlgr. (vezi Tab. Nr.
I). Folosind wvalori medii in ziua dinaintea. probei se.
elimind 219,5 mlgr. sau 17,6%. In ziua probei cantitatea
de amino-acizi variazi intre 174,1—432 mlgr. in;valoare -
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“medie 332,3 migr. Concentralia este de 22,6?., Concem-
tratia maxim in primele 8 ore este de A25,8 °..Se poate
_observa ci nu existi o mare diferen{a intre concentra-
tiile urinei, totusi se poate deduce ci avem (iie a face
_cu o amino-acidurie spontand §i una provocata. .(]opcen\
tratiile la suti la cazurile normale at:flt i31 ziua c}mamtea
probei, cét si in ziua probei, nu variaza mult intre ele,
cu toate cii existii diferen{d in ceea ce priveste ‘cantltate:a
de urini eliminati. Aceasta dovedeste cd concentrafia
la normal este independenti de cantititile de 1.1c.hld. ex-
cretate pe cand cantitatea globala de amino-acizi e11m1:
nati variazi cu cantitatea de urini. Cantitatea de urina
eliminatd in prima zi este de 1284 cmc. in ziua probei
este de 1450 cm. L
Se observdi o ugoary cresterec a cantitdfii de urina
din ziua probei datoritd cantiti{ii mari de api ingeratd.
In primele 4 ore se elimind 386 cmc.

PROBA CU GELATINA-APA LA ICTERELE
CATARALE

Pe tabela Nr. II se gisesc 5 cazuri de icter cataral.

"Se observi o eliminare de 366,5 mlgr. in ziua dinaintea
probei §i 416,1 mlgr. in ziua probei. Fatd de valorile res-
pective dela cazurile normale, observim o amino-acidu-
rie crescutd. Concentralia la suti este de 26,7% fald de
17,6% dela normali in ziua dinaintea probei si 36,1% fali
de 22,6% din ziua probei. Se observii apoi o diferenti
mare dintre concentrafia la sutii din ziua dinaintea pro-
+bei si ziua probei, deci existii o amino-acidurie provoca-
.14 méritd. Cantitatea de apd din ziua probei (1162 cmc.)
este mai micd decat cantitatea din ziua dinaintea pro-
“bei (1600 cmc.) fapt, care se poate atribui tulburirilor
din metabolismul apei. Totusi cantitatea din primele
-ore (350 cmc.) se apropie de cantitatea dela indivizii
“normali. Putem spune deci, ¢ avem un grad de usoari
“insuficentd hepaticdl in aceste 5 cazuri. Pentru a jlustra
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mai bine variatiunile azotului amino-acidic si a cantiti-
{ii urinei, avem diagrama Nr. I, care corespunde exa-

mindrilor ficute la cazuri Nr. 6. Se observi ci in pri--
mele 4 ore cantitatea de urini este mai mare ca in orele-
urmaétoare, apoi ci concentrafia maximi a azotului a-

mino-acidic este in primele 8 ore (40 mlgr. %). Tot aci

se poate vedea ci eliminarea amino-acizilor se face pa-

ralel cu diureza. Aceasti amino-acidurie spontani dupi .
Frerichs ar fi datoriti proceselor de autolizi la nivelul

celulei hepatice. Cresterea amino-aciduriei alimentare

ne aratd cii in aceste cazuri avem de a face cu tulburiiri’

in metabolismul amino-acizilor alimentari.

LITIAZA BILIARA.

In 5 cazuri de litiazd biliard (vezi Tab. Nr. II) am-
avut in prima zi o eliminare a amino-acizilor apropiati
de normal variind intre 151-—588 mlgr. Dupi proba cu.
gelalinii se observi o ridicare a cantititii de amino-acizi.
Concelraliile la suti sunt 18,6 in ziua dinaintea probei.
si 30,2% din ziua probei, deci falf de valorile din cazuri-
le normale, se observii o crestere foarte mic a cantitifii:
amino-acizilor atit calitativ cat si cantitativ, deci in a-
ceste cazuri putem si deducem ci nu avem decat un
foarte mic deranj in metabolismul amino-aciduriei ali-
mentare. Diureza in aceste cazuri este mai micH ca la-
normal, atat in ziua dinanitea probei, cat si din ziua:
probei. O deosebire mai putem vedea in aceste cazuri,
ci in primele 4 ore se elimind o cantitate de lichid de-
491 cmc. fa{d de 386 cmc. la normali. Se poate deci tra--
ge concluzia cii metabolismul apei este apropiat de nor--
mal. ' :

— [ - 4 . —
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Cant. N. 0- _ = I B
E o acidic in mgr | 1w oidie ot Cant. urinei
E| 3 DIAGNOSTICUL : ) I
> £ . : I a2 I zi L. zi Il zi = Primele
5 . |8 . zi
= z (& Canfitatea pe & | Cantitatea pe 3 8'% Ld | ILzi | 4 ore
Tabela No. I
118z M. >oli iy
2| KL g (C:f:}::;' hemoroizi . . .| 273 | 432 | 18 278 |42 | 1500 | 1550 | 400
3{B I | oot ... 260 3224 1 186 | 202 (23 | 1400 | 1590 | 400
- 1 b | Infiltrat periscizural . .| 195 398 15 2 0
4N L | b | Tbe pulm. dr. 13 43 131 [ 1300 | 1650 | 350
v . .. e . 1 174 1 196 20,3 1182 1720 862 380
alori medii , ., . , 2195 T .
IR « . , 3323 | 176 226 |258 1284 | 1450 | 386
Tabela No. IL :
50S. M. | f It c .
6| a | f | cbetamal . 449 | 4677 238 | 444 |686| 2100 | 1050 | 350
6 3738 | 322 31,6 |408
7| M L b 290 391 0 » 1200 1150 300
8B E |t 90| 30101 29 | 349 142 | 1000 | 1150 | 300
9]S. 1 |b 100" | a3v6 | 95 | 344 1332 1200 | 1180 | 300
Valori medii . ., .. .. . 366,5 | 4 ’ ' 202 |448) 2500 | 1280 | 500
R O | 41611 267 | 361 (458 1600 | 1162 | 350
Tabela No. IIIL
10| R. O. | b | Litiazd bili _
1| N M|t biliard . . . ., ?gg 2728 203 199 (26 | 1400 520 | 680
121 A |f 588 | 537 | 402 | 376 [448 1500 | 1100 | 310
13| M | 202 | 3806 | 594 | 04 [392 1800 | 1770 | 840
141 P. N | f 151 310’7 124 536 |57,4| 2000 710 | 300
15{P.E |t 274 | 675 | 15| 192 [308) 1200 | 1500 | 520
lVa\ori medii .. . . o . . . . . . . .1 2708 ] 3642 L,m_s_.,m ~20.2 Jfg J -]_299 J ,]?29 :390 }
Tabela No. IV.
16 | S. M. f | Ict. paraterap. . . . .| 896 572,9 | 44,8 424 167,8 1000 1350 200
17T|M G| Db 308 3781 | 56 344 195 550 1080 | 230
I8 M. M. | | 630 438,71 | 63 425 1170 1000 1020 200
19| Th.1. | b 483 4465 | 32 398 |54,6/ 1500 1140 400
Valorimedii. . . .. ........ 579 459 489 397 |70,1] 1001 1147 257
Tabela No. V,
20 | E. N, b |Ccoalcpanc. . . .| 1836 | 4134 | 306 359 392 600 1150 180
21 'S, G. b 2002 | 236,84 182 241 1322 1100 980 90
22{FE D.|b 336 3654 | 28 357 |47,6] 1200 1020 140
231U.T. | b 89 336 182 355 |616] 460 950 250
Valori medii . . . . . . . ... ... 2024 | 3376 | 2371 328 [45,00 840 1025 165
Tabela No. VI
24 | S. A. b | Cirozd hepatica . . .| 224 3074 | 22 20,5 |51,8] 1000 1500 150
25 | F, N. b 532 4868 | 32 467 |574] 1100 1040 160
26 | F.D. {1 b 356 401 21 32 48,2 1030 1340 236
27| D. V. | b 348 393 29 357 |62 1200 1100 400
28 | D. L b 382 539,6 | 38 33 57 1200 16C0 | 520
Valorimedii. . . . . . ... . . ..o 37251 4255 | 296 33,1 |552] 1106 1116 289
Tabela No. VII. :
20]C L b | Ce¢. hepatic . . . . . 868 817 862 86,7 [113]| 1000 990 250
3018S. G b 159 5298 | 53 115 121 500 460 150
31| E L b 240 580 24 62,2 |110]| 1000 930 150
32| R. P. b 444 905,7 | 58 100,6 (1247 800 900 250
33| N. L b 192 1063 48 1006 |125 400 1000 350
Valorimedii . . . . . . .. ... .. 3806 | 686 53,8 932 {118 740 856 | 230
Tabela No. VIIL
341 D. M f [ Colecistita . . . . . 196 320 28 322 }434] 700 1290 950
351|8S. C b | Anemie pernicioatd . .| 280 649 14 44 53,2| 2000 1460 | 310
36 | C. N. | f | Tumoralui Haussmann | 252 508 15 21 30 1000 | 2400 | 1200
371 S.N. | b | Cc al vezicei biliare .| 180 335 17 20,7 |15 | 1500 | 1600 | 400
38|N. T. | b |Hepaticx . . ... .| 204 | 437 | 29 293 |36,4] 1000 | 1480 | 400
Valorimedii, . . . ..o+ ...
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ICTERELE PARATERAPEUTICE

In 4 cazuri de icter parate;‘apeﬂutic (vezi tabelra.Nr_
IV) am obfinut ca valoare medie ?/9 mlgr. azot amino-
acidic (la zi 48,9%). Se poate deci constata o hlperffnpl_
noacidurie mult crescuti, ca la normal. LEste totusi n-
teresant faptul, c¢ii proba este negalivfi in loz_l'te ca;urﬂp.
Dupii proba de gelatind nu se observi o amino-acidurie
alimentari, azotul amino-acidic scizand la valoarea me-
die de 459 mlgr. (39,7 mlgr. %). In parte s’ar putea ex-
plica acest fenomen prin faptul ci in ageste cazuri a-
vem un usor deranj in metabolismul apel — -ca.nhti;lle
eliminate zilnic fiind numai de 1001 din ziua dinaintea
probei, si 1147 cmc. in ziua probei ceea ce fali de nor-
mal este o sciidere a canliti{ii de urini. Aceeasi sciidere
se observii in primele 4 ore unde nu existi eliminarea
accentuatii de apd descrisi de aulori, apa eliminindu-se
in cantititi numai de 257 cme. Stiind cél In cazurile pa-
tologice eliminarea amino-acizilor variazi cu diureza,
am putea explica negativilatea probei cu gelatini in a-
cesle cazuri.

_ CANCERUL CAPULUI PANCREASULUI

In 4 cazuri de cancer al capului pancreasului (vezi
tabela Nr. V) ni se dau cifre normale (202 migr. 23,7%)
in ziua dinaintea probei si 337 mlgr (32.8%) in ziua pro-
bei. Din cauza deranjului diurezei cari in valori medii e

de 840 cmec. in ziua dinaintea probei §i 1025 cme. in ziua

probei, eliminarea cantitativi se pistreazi in limite nor-

mzile. Se observi o crestere a procentului amino-acidic,
atat in ziua dinaintea probei cat si dupi proba cu gelati-

»na..In. primele 4 ore cantitatea de urini este de 165 cmc.

deci si in aceste cazuri putem s conclud em o existd o

;1§oara tu]b.urare a fl.mctiunii amino-acidice si un deranj

'~C?J$e<:t:rll)§11“51?11UI apei. In 'gl"afica.Nr. I.I se ppa?e qbse{‘va
afile amino-acizilor din prima zi si din ziua




35

probei variazi foarte pulin. In acelag timp 'se observé si
_diureza scizuta, iar concentralia totali din ziua dinain-
tea probei nu difer#d decat foarte pu{in de acea din ziua
_probei.

CIROZELE HEPATICE

In 5 cazuri de cirozi hepatici (vezi tabela Nr. VI)
am oblinul urmitoarele rezultate: in valori medii in pri-
ma zi se elimind 372,5 mlgr. azot amino-acidic iar in
ziua probei 425 mlgr. in aceste cazuri deci pe ldngi o
amino-acidurie sponlani miriti{, avem si o amino-acidu-
rie provocalid mai ridicatii ca la normal. Valorile pe cari
le oblinem se aseamiini foarte mult cu valorile dela ic-
ieru] cataral, fiind numai cu pufin mai mérite ca in a-
cesle cazuri. Este interesant, ¢i in cazul Nr. 27 (D. V.)
(vezi cazuistica) cu toate cd simptomele clinice pledeazi
peniru o cirozil avansatd, proba cu gelatini ne arati va-
lori cari nu trec mult de normal. La bolnavul Nr. 28
(D. 1. vezi cazuistica) unde evolutia ulterioari a boalei
a aritat cit avem de a face cu o cirozi hepatici maligni,
proba cu gelatinii ne-a dat o iperaminoacidurie sponta-
nd foarte miritd (38%), sau 382 mlgr. Dup# proba cu
gelatind se observi o amino-acidurie alimentars crescu-
ta de 539,6 mlgr. deci in acest caz se poate spune ci a-
vem de a face cu o leziune mai gravi a functiunii ami-
‘no-acidice a ficatului. In celelalte 3 cazuri Nr. 24—25—
26, — evolulia boalei fiind benign#, si semnele clinice
mai alenuale, §i proba cu gelatini ne-a dat valori mai
apropiate de normal. Totusi §i in aceste cazuri avem o
aminoacidurie spontani destul de urcati si care creste
dupii proba cu gelatini, dAndu-ne indicaliuni despre o
‘ugoar# leziune a funcfiunii hepatice. Diureza in aceste
cazuri se mentine in limite normale. In grafica Nr. III,
Se pot observa variatiunile concentratiei de amino-acizi
'§1 a diurezei dinnaintea si dupd probi cu gelatini.
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CANCERUL HEPATIC.

In 5 cazuri de cancer hepatic rezultatele sunt urmﬁ:
toarele: In urina bolnavilor de cancer hepatic pulem sd
gdsim elimindiri spontane ridicate de amino-acizi (cazul
Nr. 29, unde se elimini 868 mlgr. azot amino-acidic, fa-
{d de 219,5 mg. cit este la normal. In ;alte.f:azuﬂrl se ob-
servdl o eliminare apropiati de normal, _vzirund intre 159
mlgr. si 240 mlg. Dupi proba cu gelalind cantitéfile Ade~
azot amino-acidic cresc foarte mult, diand variafiuni in-
tre 529 migr. — 1,063 gr. in valoare me_djeﬁ?(% mlgr: la
zi. Se pot observa mai bine aceste nlodlflca»rl urmirind
procentele cari in ziua dinaintea probei sunt de. .53,§-
mlgr. % deci o amino-acidurie spontanii enorm 1'1d£cata
fafd de normal. (o crestere cu aproape 300%). Dupi ge-
latini amino-aciduria creste dind valoarea_ medie dve'
93,2 mlgr. % ceeace aratit o iperaminoacidurie provocati
mult méritd. Concentrajia maximi in primele 8 ore este:
de 118 mlgr. la %. Se observi in cazurile citale maj sus.
un deranj in metabolismul apet in prima zi .dinam_tea
probei fiind eliminati o cantitate de 740 cmc. iar in ziua
probei 856 cme. In primele 4 ore dupi probi cantitatea
de urind este de 230 cmc. Se constati deci o sciidere a
cantitd(ii de urind, iar concentrafia la suti de azot ami-
no - acidic este foarte mult ridicats, spre deosebire de
cirozele hepatice unde pe langd cantiti(i normale de u-
rind avem eliminiri moderate de azot amino-acidic. In
cazurile enumerate se poale deci Spune, ci procesele de
autolizd a celulei hpatice sunt foarte pronunlate si ci a-
vem un drenaj in metabolismul substantelor proteice.
Cazurile de cancer hepatic studiate au fost din punct de
vedere clinic intr’o fazi foarte avansatid. In diagrama
Nr. IV, se poate vedea ci concentralia de amino-acizi si
cantitatea de urin# dela cazul Nr. 29 variazi in felul ur-
métor: in ziua dinaintea probei se observi o amino-a-
cidurie de 86,2 dupi probi existi o crestere pani la 113
migr. %. Cantitatea de urini este scizutd, Comparéand
graficele I, II, III, IV, intre ele, putem si observim di-
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0 tumord hepatici am oblinut rezultate mult inferioare
cifrelor din tumorile hepatice. In ziva dinaintea probei
-eliminarea este de 252 mlgr. (14%). Dupd proba cu
gelatindl eliminarea este de 508 mlgr. (21 mlgr. %).

Aruncand o privire generalii asupra rezultatelor ob-
{inute prin proba cu gelatini-ap#, observim urmitoare-
le: in icterele catarale se observit o hiper-amino-acidurie
spontani (26,7 mlgr. #) si provocati (36,1 mlgr. %).
Se observi in acelasi timp un deranj in metabolismul a-
pei.

In cancerele hepatice se observi la unele cazuri o
hiperamino-acidurie spontan# (868 mlgr.) in alte cazuri
se obline o eliminare apropiati de normal. In toate ca-
zurile se produce o hiperaminoacidurie provocati urcan-
du-se in valori medii pani la 93,2 milgr. %. Eliminarea
globali de amino-acizi nu este crescuti din cauza diu-
rezei mult scizute. In cirozele hepatice neevoluate cif-
rele oblinute se apropie de normal, iar in cele evoluate
atat amino-aciduria spontani cit si cea provocati sunt
crescute atriigAndu-ne atentia asupra unei leziuni mai
serioase a ficatului. In icterele paraterapeutice 48,9 mlg.
% se observii o iperaminoacidurie spontani# ridicati. In
schimb nu se produce o ridicare a concentratiei amino-
acizilor dupi proba cu gelatini, datoriti fie deranjului
‘in metabolismul apei, fie unei alte cauze. In cancerele
c'1pului pancreasului avem o iperaminoacidurie spon-

tand (23,7 mlgr. %) si alta provocati (32,8 mlgr. %). In
cazurile de litiaza hiliar# eliminiirile de azot amino-aci-
dic sunt normale. Desigur ci aceste rezultate nu sunt
caracteristice pentru fiecare afectiune, insi in colabora-
re cu semnele clinice aceasti probd ne poate da indica-
tiuni despre leziunea si gradul de leziune a ficatului. Ce-
le mai interesante date oblinute sunt in cancerele hepa-
tice, ceea ce mi face si cred ci aceasti probd s’ar pu-
tea utiliza ca o metodd ajutiitoare pentrw diagnosticul
cancerului hepatic. Ficand proba cu gelatind la o serie
de bolnavi am avut cazuri, unde aceastid probé nu a reu-
'§it cHci acesti bolnavi suferind de afecfiuni grave hepa-
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feren{a enormi ce existd intre grafica Nr. I, 1I, I, si
grafica Nr. IV.

In tabela VIII am grupat diferite afecfiuni intre a-
cestea menjionez cazul Nr. 35 cu diagnosticul de glnemle»
pernicioasdi, cu o amino-acidurie spontani apropiati de
normal, in schimb dup# proba cu gelatini am observat o
crestere pani la 649 mlgr. ceea ce denotd o amino-aci-
durie provocatii si un deranj in func{iunea ficatului. In
cazul Nr. 36 cu diagnosticul de tumori a lui Haussmann
desi din punct de vedere clinic pleda foarte mult pentru
tice, dupi ingerarea de gelatind virsau substanla. In
cazurile unde am dat sii ingereze gelatina si bolnavii aw
suportat proba, am observat a doua zi dupi probi o
accentuare a fenomenelor clinice, datorite probabil e-
fortului maxim la care este supus ficatul prin proba cu
gelatind-apd. O remarcd trebue ficuti in ceea ce pri-
veste proba cu gelatind: trebue observat mereu bolnavul,
sd urineze la ore fixe, §i totdeauna in borcan pentruci
altfel se pierde o parte din vrini si prin aceasta obhnem
rezultate falge.



Cazurile observate.

Cazuri normale.

1. S. M. 34 ani, montator C. F. R. Este internat in clinici
cu diagnosticul de colitd si hemoroizi.
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I
Il

il

Cant. Cant. in gr. % | é{
ORA | — | = | Dens | N%o - i Lﬁ Bilirub. 5125
g 3|3 g | 2|2 5|5
I J J ] ] O [MD.ML| DD
I 8—12| 300 1012 100228 0,684
U. tot [1500 1010 {00182 0273
il 8—12 400! 1011 |0.0168 00672
12—4 300{ 1014 | 0,0420 0 1260
4-8 250 10.5 | 00380 0,0950
8—8 600! 1014 [ 00240 014-0
027304320
2. K. I. 35 ani, muncitor. Diagnostic: cclita.
I 8—12| 300 1011 {00180 00540
U. tot {1400 1010 10,0186 0260
I 8—12 400; 1012 |0,0235 0,094
12—4 250/ 1012 {00140 0,0350
48 320 1014 100120 00384
88 620| 1013 100250 0,155
0260 |0 224

3. B. 1. 39 ani, muncitor. Infiltrat parascizural dr. Constipatie
fotala.

8—12
U. tot
8—12
12—4
4-8
8—8

4. N.

U. tot
8—12
12—4
4—-8
8—8

350
1300

L.

720,

350
400
200
700

1010
1012
1009
1011
1014
1012

00190
00150
0 (260
00310
0080
00210

17 ani, zidar. Di

380
280
100
102

1011
1012
1012
1010
1020

00196
0.0168
00182
00140
00462

agno

0,0665
0,195
0091
0.124
0036
0147
0195 | 0398
01311
00638
00509
0,0140,
| 00454
10,1311{0 1741

stic: tbc. pulmonard dre

ta.
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Ictere catarale.

5. S. M. 18 ani, invitatoare. Inainte cu o lund a inceput sj
aibd greturi, ameteli, dureri de cap, dureri in regiunea epigastrici
§i anorexie electivd fatd de carne. De 6 zile i apare icterul. La
examenul obiectiv tegumente $i mucoase icterice. Ficatul mdrit,
radiologic stazd duodenala.

Cant Cant. in gr. | & -

5 =g 8

ORA | — | = | Dens | N9% — = @ | Bilirub, [ 5 = Z;;

3 5| 8 ] g | ° IEIR

] NS ] ] S |MoMLE|S|S

I|U. tot 2100 1007 | 00238 :(0.4498 o | 3 T|—|+4
/8 -12 350| 1008 (00380 ' 00833
12—4 250| 1014 (00686 01715
4-8 150| 1014 [0.0798 01197
8—8 300| 1014 | 00644 00932
04498, 04677

~6. F. M. 27 ani. casnici. De 4 zile senzafie de balonare
dupd mancare, greatd, si usoare frisoane. De 2 zile icter. Ficatul
marit cu 2 degete. Radiologic stazi duodenald. In urind pigmenti
biliari pozitiv.

1| U. tot {1200 1014 {00322 0 3864 150 —~
11{8—12 300( 1010 |0 0392 0,1176 2 &zl
12—4 280| 1010 |{0.0408 01142
4-8 170| 1015 |0 0252 00328
8—8 400| 1:22 | 00248 0,0992
0,3864| 0 3638 |

7. M. L 21 ani, student. Inainte cu 5 zile senzati ili

1. ] _ , : zatie debilitate,
greafd si dureri de cap. De 2 zile icter. Obiectiy: icter la nivelul
mucoaselor si tegumentelor. Ficatul nu e marit.

1| U. to* 11000 1014 | 0029
i 8—12, 300/ 1016 00338 029 0000 | P 8t

12—4 202] 1010 |0 0420 00840

4-8 250 1009 |0,0320 0.0800

8—8 400| 1012 |0'0320 0 1280

| | 0290 |0 3910|
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8. B. E. 22 ani, lucrdtoare. Inainte cu 11 zile dureri in ipo-
condrul drept, si ascensiuni febrile. De 5 zile subicter. Ficat mi-
rit cu 2 degete. Radiologic stazd duodenala.

Cant , Cant. in gr. 2 o

———== Z x| ©

ORA | —%| = | Dens | N - = | ¢ |Bilirub. |B|Z |2

3 s | s s | 3 |3 PHE

S SRS S K | 5. |MDMLIE|S|S

[|U. tot 1200 1018 {00348 0,4176 10 | 11/a 6 {4 —|+
1| 8—12 300f 1015 {00290 0,0894
12—4 250| 1016 |0 0388 01164
4—8 280| 1015 |0 0370 0.1036
8-8 350| 1018 | 00280 0,0970
0.4176' 0 4064

9.'S. L. 23 ani, student. Inainte cu 7 zile inapetenta, greats,
varsdturi i dureri de cap. Dupa 3 zile apare coloratie gilbue a
tegumentelor si mucoaselor. Obiectiv ficatul ugor mdrit.

118121200 1016 |0 0252 0 0504' 1o | 4 44—
U b1 [2500 1018 {00198 0 4900
| 812 500 1014 | 00322 0,1610
12—4 180/ 1017 |0,0448 00586
4-8 100{ 1020 {00380 - 00380
8—8 500/ 1020 |0.0392 0 1960
0 4900, 0,4516

Litiaza biliard.

10. R. O, invititoare. De 1 an crize de litiazd biliars.

[| U. fof 12000 1014 |0 012 0 240 210 | 2 64—
1l 8—12 520/ 1014 {00210 0 1092
12—4 160, 1017 | 00260 00416
4-8 160 1022 {00198 0,0940
8—8 560/ 1021 |0,0168 00313
0240 | 02761
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11. N. M. Inainte cu 7 ani febrd tifoidd. De atunci are crize

dureroase la nivelul ipocondrului drept cu iradieri in }lmeri_. D_u.
rerile survin neregulat. De un an de zile culoare icterica. Obiectiv :
tegumentele §i mucoase icterice, ficatul mdrit cu 4 degete dela

falsele coaste Colecistografie negativa.

Cant Cant. ingr. | £ -
- _ | 8 =22
ORA | — | = | Dens | N?%bo - = ‘g | Bilirub. [ B3
3 S| 3 3 g S EE
N N | & S § | § |moMmLalS|S
1t U. tot {1500 1005 {00112 0,168‘ 285 | 1/e 4‘/4|+
lj8—12 310; 1012 | 0,0448 0 1388,
12—4 390 1016 | 00252 00982
4—8 100] 1024 100434 00434
8--8 3C0; 1018 100448 01344 :
| | | 016804148 AN

12. I. A 49 ani, muncitoare. De 2 luni inapeten{d, dureri in
spate si In epigastru. Inainte cu 4 zile este apucatd brusc de du.
reri, grefuri si varsdturi. A doua zi apare iclerul. Obiectiv: tegu-
mente §i mucoase icterice ficatul mdrit, vezica biliard se palpeaza,
e destins3, si senzibila.

1| U. fot |1800 1010 {00210 0,5880, s | 4 84|+
11| 8—12 840! 1011 {00238 01999 :
12—4 240| 1014 | 0,0392 00940
4—8 240( 1017 {00447 01072
8-8 0,0304 01368

450, 1017
| 0,5880, 0 5370

13. ] M. 29 ani, casnicd. Inainte cu un an inapetents, si'
greutate in epigastru. De 6 luni frisoane, si icter. Obiectiv tegu- |

mentele s mucoase iclerice. Ficat mdrit cu sensibilitate in punctul
cistic. Cholecistigrafia negativa f4rd imagini de calculi vizibili.

8—12| 130 1015 | 00224 0,6291 s . |
11U, o 2000 1010 | 00126 02420 ol 2 et |
1|8=12 300| 1008 |0 0224 00672
12—4 120! 1010 | 00574 00678
4—8 90 1030 | 0 0840 00756
8—8 200' 1031 |0,0850 0 1700
| 02420, 0,3806

14. P. N. 38 ani, casnicd. De 14 ani crize dureroase in ipo-
condrul drept. Inainte cu 11 zile dureri puternice in ipocondrul
dr. si icter. Ficat marit. Cholecistografie, calculi.

Cant Cant. in gr. 2 ulk

_ E - xg g

ORA | — | = | Dens | NG%o — = % | Bilirub, | S Z[Z}:

g S| s S s |3 w| o ek
Q SRS S N 5 (mo.mLiE(S]|Sk
{ 8§—12| 300 1012 {0,0126 0,0578 1,45 4 8l+|+—F
U. tot {1200 1010 |0,0126 0,1512 :

1l 8—12 520, 1010 | 0,0266 01383 X
12—4 90; 1012 100308 00277 -
4-8 180, 1015 |0,0182 00327 '
8—8 8C0O| 1014 |0,0140 0,1120
0.1512/0,3107 ,

15. P. E. 35 ani, casnici. De un an si jumitate dureri in
ipocondrul drept cu iradieri in umeri. Inainte cu 2 siptdmaéni are
o crizd dureroasd, cu greatd, vdrsdturi dupd care se instaleazi
icterul. Obiectiv: vezica biliard plind de calculi.

118—12} 200 1012 | 0,0220 00440 60| 5 8|+—I+L
U. tot {1500 1010 |0,0180 0,274
H8—12 600 1006 |0,0230 0138
12—4 200| 1011 |0.0300 0,0600
4—8 150, 1014 | 00190 0,0095
8—8 400| 1022 10,0150 0.0600
0274 1026715

Icter paraterapeutic.

16. S. M. 24 ani, student. La citeva zile dupd o injectie cu-
neosalvarsan are dureri in epigastru, greafd si varsdturi gi 1i apare-
icterul. Obiectiv: tegumente icterice, radiologic stazd duodenala.

1] U. tot |2000 1005 |0,0448 0,8960 4 | 7 wol+—|+l
1 8—12 200| 1010 | 0,0644 0.1288
12— 4 350! 1010 | 0,0678 0,2373
4-8 500 1011 |0,0238 0.1190
8-8 300! 1G10 | 0,0294 00882
08960| 0,5723
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17. M. Gh. 20 ani, sublocotenent. La o lund dupa terminarey | pjliard piriforma, proemind la marginea inferioard a ficatului,
unei serii de neosalvarsan, i apare icterul.

18. M. M. 40 ani, casnici. La 2 luni dupi} terminafea unej
serii de neosalvarsan, i apare icter, insqtit de inapetentsd, 'balo-
ndri, indispozifii §i debilitate generald. Obiectiv: tegumente si mu.

-coase icterice, ficat marit.

-menti biliari negativi.

‘Scaun pastos albicios. Microscpic se gisesc grisimi neutre, Pig-

] Cant. Cant. in gr E - O::I : L
J ORA | — | = | Dens | N% = i % Bilirub. :—-5. % }E Cant Cant. in gr, g - gt:;
{s 13 2 & | & ol 5|5 ORA | = | = | Dens | N - | = | % |Biimo. [B|E|Z}
N NN S EEAE S wshiul inkld &/ } F g8 T 5 |3 | 8| 8
| | Q S| R S N | § [MDMLIE|S(S
1]U. 1ot 550 1009 00828 0,3080 02175 3 7 195 4|4|4
11| 8—12 230| 1005 | 0,0 , 1 Ye
| |12—4 300 1010 | 00154 00462 o g'—% o0 180 }8}§ 88322 O’183600635 299 8 wath+
11 4-8 250| 1015 | 00168 00420 12—4 250| 1015 | 00392 00980
8—8 300; 1015 | 00238 00714 4—8 180! 1012 {00392 00705
| 103080/03781] | | 8—8 540| 1014 | 00336 00814
0,1836/0.4134

21. S. G. De 4 luni indispozitie, inapetent, si prurit. Tot
atunci apare icter. La citeva siptimani scaunele devin decolorate-
si are anorexie fatd de carne, Obiectiv: tegumentele si mucoasele-

11| U. tot [1000 1005 | 00630 0,6300 | 5 | 9 uo]4|4|+||icterice. Ficatul mérit cu un lat de palma dela falsele coaste. In,
111{8—12 200/ 1012 (00700 01400 scaun grasimi neutre, acizi grasi, amidon, celulozi. Pigmenti bi--
4—8 300/ 1015 |00182 00546‘ R
8—8 280; 1012 | 00308 00862/ 1 |8=12] 250 1012 | 0,0238 0,0595 :
0,6300 0 4387, U. tot |1100 1012 | 0,0182 0,2002'
[j|8-12 90| 1010 | 00322 0,0289
19. Th. I. 37 ani, tapiter. Inainte cu 8 zile i s’a ficut o in- 142—84 ;88 }888 88%82 8»8;2;
jectie cu lecitind intrarachidiand. La 3 zile dupi injectie apare 8—8 540 1010 |0.0210 01134
icterul.  Obiectiv: culoare ictericd a tegumentelor si mucoaselor, ' 0,2002] 0,2368
ficatul mdrit,

11U 10111500 1011 100322 0,4830 2| 6 146]—|—|+ ‘ 22. F. D. De 3 luni indispozitii, dureri 1n epigastru, §i greata..

|8—12 400{ 1014 | 00448 01792 De 1 luna icter. Obiectiv: ficatul marit cu doud degete.
12—4 200] 1015 10,0546 0.1092

4-8 200{ 1015 | 00378 00756 [|8—12| 70 1015 (00140 00098 2,700 6 10(4+|+|+E

8—8 340| 1016 [ 00378 01825 U. tot |1200 1014 |0 0280 0,3360 !

' 0,4830, 0,4465 (118=12 140] 1014 {0,0410 0,0574 1

12—4 200] 1017 100476 00952 |

4—-8 80| 1020 | 00560 0,0448 ‘l

Cancer al capului pancreasului, 88 600/ 1020 {00280 0 1680 |

0,3360, 0,3654 k

20. F. N. Inainte cu 3 siptimani lipsi de poftd de mancare, |
-debilitate, si frisonete. De o saptdmana a apirut icterul. Obiectiv: %
degumente §i mucoase icterice, ficatul marit pana la ombilic, vezica ;

23. U. T. De 8 sdptimani bolnavul are icter devine inape--
tent si scade n greutate. Obiectiv: tegumente si mucoase icterice.
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Ciroze hepatice.

La palpare o rezistenfd difuzd in epigastru. Ficatul madrit cu
degete. Pigmenti biliari in scaun negativi.

—ﬁ/’————.——- - m\\
i Cant. Cant. in gr. g =l
—_ = ¥ | Bilirub, | 8|= |3
, ORA : i Dens N % P 5 E Hiru -‘; _g ‘§ ‘
1.2 S s 9 I S {MD.ML Q_!D 5
N
8—12] 280 1007 | 0032 0,0896 2 | 4 su]+]+
I 07 |0.0182 00837
U. tot | 460 1007 |0, “to
8—12 250/ 1012 | 00616 01
A1 124 300| 1011 |0 0308 0,0924
48 200 1010 00238 88358
- 1 0021
8¢ 200 101 | | 0089603360

24. S. A. Inainte cu 4 luni dureri abdominale, greafd i var-
situri. De o luna de zile icter cu urind coloratd $i scaunele de-
colorate. Obiectiv: ficatul mdrit, cu un deget dela bordul falselor

coaste.
||8-12| 500 1020
1| U. tot {1000 1020
1812 150| 1033
l12—1 200, 1028
4—8 300; 1027
8-—-8 550i 1020

.
t

irice. Ficatul nu e mirit.
8—12] 260 1025 |0,0457
U. tot {1100 1010 {00320
8—12 160| 1015 {0.0420
12—4 300( 1028 | 0,0574
4-8 80 1025 |0,0480
8—8 500, 1022 | 00420]

I
1]

e~

25. F. N. De 3 ani dureri In epigastru, ritmate de alimer_lta-{'
tie. De un an de zile durerile mai accentuate si continue. Inainte
cu 2 saptamani icter. Obiectiv: tegumentele si mucoasele subicte:|

0 0406
0,0224
0.0518
00280
00194
00210

10,3520

0,2030
0,2240
0,0777
00560
0,0582
01155
0,3074

02040

0,1188

01092
0.1722
00384
01680

0,3520} 0 4878

+

4+

+

+
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26. F. D. De un an greati dureri §i balonarea abdonarului.

-+

(|8-12; 125 1010 |0 450 00562 1,50 1 Ya+|+|—
U. tor 1200 1609 |0 382 0,4582
1812 200, 1011 10,0550 01100
12—-4 320i 1013 {00572 0.1830
4—8 180: 1011 10,0240 00288
8-8 900! 1008 [0,0242 0,2178
0,4582|0,2178

Cant, Cant. In gr. g . m’
RN =)
ORA | —~ | = | Dens | Noj —~ = % | Bilirub. 3 g "E-'
3 g s 3| 8|3 818
G 3 3 ' G ] 5 BM.D.M.L| & 5]5
1| U. tot|18C0 1020 0.020 0 356 l 1,50‘ 2 5|+|—|—
8—12 220| 1020 | 0,042 0.0710 ’
[I|12—4 300| 1018 | 0053 01240
4—8 200| 1019 | 0.024 0.1100
8-8 500/ 1017 {0,019 00960
| 0,356 | 0,4010 |

. 27.-D. V. 23 ani, agricultor. Inainte cu 2 luni dureri 1n eta-
jub-superior abdominal, great si varsituri. Tot de atunci o balo-

- nare progresivd a abdomenului. De o luni de zile are icter. Mem-

brele inferioare edematiate. In etajul superipr abdominal discret
desen venos. Ficatul marit cu o palmi dela bordul falselor coaste.

[ [8=12| 200 1015 | 0,0372 00744 150 + —|+|—|—
U. tot {1200 1016 | 00290 0,3480
(1|8 -12 150 1014 |0,0482 00723
12—4 250( 1016 |0,0620 0,0930
48 100/ 1020 |0 0537 00537
8§—8 600] 1019 |{0,0290 01740
0,3480| 0,3930

28.°D. I. £0 ani, birjar. De 8 ani dureri in epigastru, ritmate
de alimentafie, greata si varsituri, De 5 luni dureri continue, si

| senzafie de debilitate.

Cancer hepatic.

29, C. I. 27 ani, plugar. De 6 luni dureri abdominale 1n
formd de centurd. De o luni de zile apare o tumord in ipocon-
drul drept insofitd de greats, senzatie de debilitate §i scadere in



48

greutate. Obiectiv: ficatul mdrit, neregulat, se coboard pénj g,
doud degete sub ombilic.

_—;ﬁ—_”—’.——‘#\
Cant. Cant. o gr. .g ) 1[4
ORA | = [ = | Dens | Nojo — = |3 Bilirub, | = = 8
g 518 g E & |mpoaw1| ¥ S|E
& 318 N N o [MD-ML~E &
| 2| 2 5|——[+
1] U. tot {1000 1024 |0 0868 0 868
8§—12 250| 1024 {00770 0,1925
{1j12—4 280( 1026 |01136 0,3157
4-8 180| 1024 {00742 8!211388
—_— 1024 {00750
58 280| 0868 | 08517
30. S. G. De 2 luni a bolnavul observd aparitia unei-tu-

mori in ipocondrul drept. De atunct are dureri in epigastru, sen-
zatie de balonare, arsuri, §i_anorexie fata dAe carne si grasime,
De o luni de zile are icter. Ficatul mdrit pand la ombilic, este

dur si cu suprafata neregulatd.

(|8—12] 200 | 1020 |00726]  |0,1442 2|5/ maf s
U.tor| 300, | 1024 |0,05300  |0/1590
nl18-12 150/ 1022 01218 0,1827 |
12—4 90| 1024 (01176 0,1058
4—8 50| 1028 | 0,1400 0,0700
8—8 170] 1023 | 0,1008 01713
0,1500| 0,5298

31. E. 1. De 6 siptimani bolnavul scade in forfele sale fizice.

De o luni dureri in epigastru, cu senzajie de balonare si pre-

siune. Obiectiv: tegumente si mucoase murdare. Ficatul marit in

ambele sensuri, limita inferioard ajungand pana la ombilic. Supra-

fata sa este neregulatd si ascufitd. Splina marita.

32. R. P. De un an dureri continui in epigastru si balenares
abdomenului. Tot de atunci scade in greutate si in forjele fizice

-

H{8—12 100! 1016 |0,052 0520

U. tor | 400 1014 0,048 0,1920
[|8—12 200/ 1010 |0,098 0,196
12—4 150| 1012 | 0,114 0,1710
4—8 250, 1011 10,125 03125
8—8 400/ 1017 {0,096 03840
0,1920} 1,0635

1 |8-12} 150| 1016 |0,0560 0,084 180, 3 5|—|+|+
U. tot 1000, 1014 10,0240 0,2400 :
1| 8—12 150| 1014 |0,0378 0,0567 k
12—4 200, 1015 |0,1106 0,2212
4—8 180' 1015 | 0,0434 0,0781
8—8 400 1020 | 0,0560 0,2240 .
| 0,2400| 0,580
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Obiectiv: tégumente palide,

esut celulo-adipos dispirut. Fi
marit cu 3 degete dela fallselt p parut. Ficatul

€ coaste.

F— = ==
Cant. Cant, tn gr 8
.5 8 g‘
o ORA » i Dens | Nog — = % | Bilirub, | 5 5 E,
g @ & < .| 2la
'8—12 200 1018 [0,0665 0.1320, L7024 [4+/+
U. tot | 800 1016 |0,0580 0,4440
I8~ 12 200( 1012 |0.096 0,0960
12—4 150/ 1014 |0,1245 0.1872
4—8 150/ 1018 (0115 01725
‘ 8—8 500/ 1020 {0,090 04500
0,4440, 0,9057

|

. 33. N. L Inainte cu 4 luni a apirut o tumord in regiunea
epigastrica care a crescut foarte repede. De o luni de zile tu-
moara i a provocat bolnavului dureri atunci cAnd era in decubit
dorsal. Tot de atunci are edeme la membrele inferioare. A scizut
in"greutate 7 kgr. Obiectiv: tegumente si mucoase subicterice.
Ficatul marit p2na la ombilic.

Cazuri diferite.

34. D. M. Inainte cu 4 ani dureri in ipocondrul drept. Acum
n an o crizd dureroasd care a finut 3 zile' De atunci dureri cari
urvin cam la o ord dupd mancare, mai ales dupd alimente grase.
Obiectiv: sensibilitate In punctul, vezicular. Diagn. cholecistita.

[{U tot| 700 1015 {0,0280 0,196 80| O 2’ - |4~
11| 8—12 800/ 1015 | 00238 0,190
12— 4 150! 1016 |0 0434 0065
4-8 140, 1017 {00196 0,027
8—8 200| 1017 {0,0190 0,038
0,196 | 0,320
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35. S. C. 58 ani, pictor. De un an are culoarea palidj g

38. N. T. De 2 luni dureri in i

51

pocondrul drept, greafd si

tegumentelor, oboseala, palpitatiuni precardiace, amefeli, 5i edeme jnapetenta. De 4 zile 1i apare icterul. Ficatul marit cu 2 degete
la_membrele inferioare. Obiectiv: tegumente cianotice, ficat mérit dela bordul falselor coaste.
cu 4 degete dela falsele coaste.
s —_——— Cant. Cant, in gr. S )
Cant. Cant, In gr. 'S - m‘ — £ e
: ~ | 2 |Bilirad | =] 5|8 ORA | = | = | Dens | Nofo ~ = | % | Biliru. || E].5
oma | S| g (o Mg S| SEE|EE : |z |2 iHE
é é é & 2 | § [momnF § =N BN & G S |MoM T 5|5
| 1| U. tot |1000 1012 |0,0294 0,294 _
1| U. tot 2000 1005 |0,0140 0,280 e 3 7 —|~[1] |1 semr2 400, 1015 | Oozea 2% | 160 150 1 2 |+—|+
1|8—12 150} 1010 | 00140 0,021 | 12—4 200/ 1014 |0,0364 00728
12—4 160| 1025 | 00532 , 0.085. 4—8 180| 1016 |0,0290 0,0527
a8l s i 1000 | [0 88 | | 700 1020 |0,0280 0.1680
8-8 , ‘
| 10280 |0649 | 0,2940| 0,4375

36. C. N. 60 ani, casnici. Inainte cu 5 luni bolnava brusc
devine constipati, simte o balonare abdominald, si dureri in ipo-
condrul drept cu iradieri in spate. Dupa purgativ toate fenomenele
s'au amendat, De 3 siptimani Ti revin aceleasi fenomene. Obiec-
tiv: tegumente si mucoase palide. In epigastru o rezistenfd dura,
neregulati, sensibild, care ia parte la migcirile respiratorii. 'Dg.
tumoara lui Haussmann.

8-12| 80 1014 | 0,0320 00256

LU, tot 1000 1012 | 0,0252 0,252

i[18-12 400] 1004 |0,0140 0.056

12—4 800| 1006 |0,0308 0246

4—8 400! 1007 | 0,0154 0,061

8—8 |800 1011 | 0,0182 10,145
0252 | 0,508 ‘

37. S. N. 60 ani, casnici. Inainte cu 11 zile a fost apucatd;
de dureri In ipocondrul drept, greati si virsituri. Obiectiv: ficatul
marit cu 2 degete sub bordul falgelor coaste. Vezica biliard ma- |
ritd elasticd, §i pirifirmd. Diagn. cancer al vezicei biliare. 4“

1] U. tot {1500 1012 10,0120 0,180 1,70, 2 3 +—’+|'

i|8—11 400/ 1011 |0.0102 0040 "
12—4 300 1009 {0,0150 10045 | - ‘,
4—8 200 1011 |0,0290 0.180./0,058 x
8—8 700| 1012 |0,0260 0,182 ‘ ;

1014 0,325



CONCLUZIL.

1. Proba cu gelatinéi-api se poate utiliza ca metodi
de explorare a funcliunii hepatice.

2. La indivizii normali existi o amino-acidurie
sponlani care variazil intre 131—273 mlgr. (17,6 mlgr.
%), si o amino-acidurie provocati care variazi intre
174—434 mlgr. (22,6 migr. %).

3. La normali cantitatea globali a azotului amino-
acidic din urin#i variazit in raport cu diureza care e cres-
cutdl dupd proba cu gelatini.

4. In icterele catarale concentratia de amino-acizi
din urind in ziua dinaintea probei se apropie de normal.
Dupii proba cu gelalinii se constati’ o amino-acidurie
mult miritd. Se constatii si un deranj in metabolismul
apei.

5. In litiaza biliard varialiunile azotului amino-aci-
dic atat din ziua dinaintea probei, cét si in ziua probei
cu gelatinéi-api dau concentratii normale.

6. In icterele paraterapeutice avem o amino-acidu-
rie spontan& mult superioari cazurilor normale.

7. In cancercle capului pancreasului avem o amino-
acidurie spontani si provocati crescuti. (In ziua dinain-
. tea probei 23,7 mlgr. %, iar in ziua probei 32,8 mlgr.%).

8. In cancerele capului pancreasului se observii o
tulburare in metabolismul apei.

9. In cirozele hepatice incipiente valorile amino-aci-
duriei spontane si provocate se apropie de normal.

10. In cirozele evoluate existi o amino-acidurie
spontani si provocati mai ridicati ca la normal: in ziua
dinaintea probei 372 mlgr. (29,6 mlgr. %), iar in ziua
probei 425 migr. (33,1 mlgr. %J.
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11. In cazurile de cancer hepatic avem o hiperamino-
acidurie spontani care in ziua dinaintea probei este de
53,8 mlgr. %, iar in ziua probei se urci pani la 93,2
mlgr. %

12. Proba cu gelatini poate fi utilizatd pentru un
diagnostic al cancerelor hepatice dind o amino-acidurie

ridicati in aceste afectiuni.
13. In afectiunile grave ale ficatului e contraindicat

s se facil aceasti probii deoarece provoaci o accentuare
a fenomenelor clinice.

Véazutd §i bund de imprimat.

~ Decan: Presedintele tezei:
Prof. Dr. D. Michail Prof. Dr. 1. Hafieganu
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