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INTRODUCERE

Ttiologia si patogenia epilepsici este incd neclavificatd.
In ultimul timp se observi numeroase Juerdri asupra meta-
bolismului in epilepsic si asupra patogeniei aceesului epilep-
tic. Pare ei in timpul din urmi se pitrunde din ce in ce mai
mult in {ainele care ecauzeazd accesul epileptic. Maestrul meu
Prof. Dr. C. I. Urechic avand si Domnia-lui contribufiuni
importante in direefia aceasta mi-a dat prin prezenta tezd
sCercetdri despre schimburile caleiwlui, polasivlui g sulfulue
in epilepsie” ocazie, s url ocup cu acecasta importantd pro-
blema. ,

Nu md voi ocupi in Juerarea mea en simptomatologia
epilepsiei care e foarte bine studiatd si cunoscutd, nu mi voi
ocupa nici cu etiologia si patogenia o, decit cu lueriivile cari
vor si explice accesul epileptic prin” deranjarea echilibrului
acido-bazic din singe. Pentru a putea explica mai hine aba-
terile dela normal ma voi ocupa fnainte cu metabolismul nor-
mal al acestor substanfe. Voiu Ingira apoi lucrdrile despre
cchilibrul acido-bazic Tn cpilepsie, studiind pe uvrmi fiecare
substan{d n parte la epileptici. Va urma s caut si explic
rezultatele obfinute de citre Dna Dr. Relezeann dozind cal-
ciul, potasiul gi sulful Tn serul sanguin la 5 epileptici in Cli-
nica Psichiatrica din Cluj.



Metfabolismul calciului, potasiului si
suliulul In mod normal

1. Caleiul. Calciul e Juat de organism din alimente -
sub forma de saruri 01’ganice sau de combinatiuni coloidale.
Laptele si derivatele lui ca si plantele contin calciu in can-
titati considerabile. Necesilatile de calciu ale organismului
sunt greu de stabilit, fiindc@ ele variazd dupa diierite condi-
fiuni. Asa dupé o a]imentatie mai abundentid de proteine se
ridicd mult necesititile calciului. Tot asa si grdsimile in can-
titati mai mari influenteazi acesle necesititi.

Dupa Wend! in urma unui regim mixt necesitatea zil-
nicd de calciu ar fi 0.27—0.71 gr. In urma unui regim bogat
in lapte necesitatea de calciu se ridicd. Deci nu se poate
preciza cifre fixe, ci ele trebue s se refere la alimentafia
respectivid. Apoi si eliminarea foarte inceatd a calciului con:
stitue incd o cauzd dificild pentru stabilirea precisi a nece-
sitatii de calciu.

Calciu administrat intern peste necesitate n'are influenta
asupra organismului, fiind eliminat neresorbit. Insd cantitatile
_de calciu sub cifra necesitatii produc tulburéri la copii (rachi-
tis, spasmofilie etc.), chiar la adul{i daci caren{a de calciu
este indelungatd (osteoporozi).

Resorbiia calciului se Yace prin tubul digestiv dupa

desagregarea substantelor coloidale alimentare. In partile
superioare ale intestinului subfire este o reacfie neutrd sau
slab acida, pe cdnd in colon reactia este neutrd sau slab
alcalind. Asa existd posibilitatea de a se forma diferite saruri
mai putin sau mai mult insolubile. Sarurile insolubile nu se
resorb. Insd dupd cercetirile facute in ultimul timp de cétre
Hesse se pare cid nu existd o deosebire intre sérurile solubile
de calciu si inire cele insolubile in ceeace priveste resorbtia
“lor. El a putut obtine o resorbfie mai bunad in urma admi-
ni-trarii de guma sau de saponine. Jansen a gasit ci resorbtia
se orienteazd dupd anionii sdrurilor de calciu. Este interesant
ca anionii mai usor resorbab’li formeaza saruri de calciu mai
putin solubile sau chiar insolubile. Bila are o mare putere
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de disolvare asupra sarurilor de calciu, mai ales asupra
sapunurilor de calciu. Caleciul e resorbit numai intr'o mica
cantitate sub formé de ioni de calciu, se resoarbe sub forma
de sapunuri intrand in combinafiuni cu acizii biliari. Resorbtia
ionilor de calciu prin introducerea directfi sub aceastd forméa
nu corespunde condijiunilor normale fiziologice. Resorbiia
se face in duoden si jejun, iar eliminarea in colon prin
materii fecale, intr'o micd parte si prin urina.

Calciul se géseste in serul sanguin normal in termen
mediu de 11 mg . La batrani cifrae e mai mica, la barbati
10 mg %o, la femei 9,7 mg %o, la copii se géseste in termen
mediu de 10 mg “o.

La administrarea calciului per os, de reguld, dupd 5—7
ore se obtine o urcare a calciului in serul sanguin. La intro-
ducerea parenterald de calciu dupd 2—3 ore se obtine' o)
micd urcare a calciului in serul sanguin care se mentine
numai 25—30 minute. Caleiul va fi fixat in tesuturi si nu va
fi eliminat, lucrul ce s'a dovedit prin extirparea colonului.
Totodatd cu acest proces se constald o eliminare mai pro-
nuntatd de magneziu, sodiu §i fosfor. Cand administram pe
aceastd cale calciu in doze mortale se¢ eliminid si potasiul.

Dupa aceastd retinere a calciului de cétre tesuturi ur-
meazd o eliminare mai mare, mai ales pe cale intestinala.
Introdus parenteral in doz& mijlocie se elimind de reguld
in 24 ore.

Prin introducere de acizi sau de clorurd de amoniu
(NH4Cl) se obtine o ridicare & calciului in serul sanguin.

Introducdnd intravenos substante care precipiti caleiul
(citrafi sau oxalafi) cantitatea de calciu din serul sanguin
scade, producandu-se de reguld simptome tetanice. Inlocuirea

acestui calciu precipitat se face din depozitele de calciu ale
{esuturilor.

Prin administrare de levulozi per os Meyer—RBisch au
constatat o ridicare a calciului in serul sanguin cu 1—2 mg %o.

Calciul are o actiune desumflanti, sirurile de calciu au
0 actiune diuretici mai ales in caz de hidrops. Dupa Baralh
s'ar gési si 0 micsorare a eliminarii de azot si de albuminid
In nefropatii. Asupra metabolismului potasiului calciul are
numai o actiune neinsemnati.

Pentru intel gerea actiunei calciului si metabolismului
calciului este Important si cunoastem starea chimicid sub
care se gaseste in organism. In t{esuturi calciul se giseste
probabil sub formé coloidald. Kiinke este de pirere ca cal-
ciul serului sanguin e in parte adsorbit de ciitre coloizi, pe
cand cealaltd parte e legatd de proteine sub forma de ioni.
Dupd Brull—Eichholz calciul s’ar-gisi sub formi de solu-
tiune coloidald in serul sanguin. :
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Dacd substaniele coloidale ale serului sanguin sau ale
tesuturilor capétd o putere mai mare de adsorbfie fatd de.
complexul calciului atunci organele care necesitd calciu nu-1
vor avea la dispozitie in cantitate necesard cu toate ci
concentratia ionilor de calciu in serul sanguin se géseste in
limite normale. Aceasta s’a vizut in tetanie dupd experien-
tele lui Pinkus, Lui si Herlz.

Regularea metabolismului calciului se face printr'o serie
de factori: prin produsele secretiei interne, vitamina D si
. influenta celorlalie minerale. Resorbiia e regulatd de canti-
tatile insusi ale calciului, apoi de fosiati, grasimi, magneziu,
de hidrogeni-ioni, hidroxil-ioni si de bild. Procesele de eli-
minare si de depozitare ale calciului depind de vitamina D,
de hormonul glandei paratiroide si al ovarului ca si ale
tesuturilor limfatice. Echilibrul acido-bazic are si el o in-
fluentd. Asa dupéd o alimentatie acidd observdm o disolvare
a depozitelor de calciu in oase, pe cand dupd o alimentafie
alcalind o depun re mai mare de calciu. Si razele ultra-
violete influenfeazd depunerea de calciu in mod favo-
rabil. .

Secfion&nd nervii splachnici Hess— Berg—Sherman au
constatat in serul sanguin o scédere a calciulvi pané la 6
mg % pentru timp de 1—2 ore, fard si se producé simptome
tetanice. Sectiondnd nervul vag s'a observat o urcare in-
constantd a calciului din serul sanguin.

In regularea metabolismului caleiului rolul cel mai im-
portant il joacd glandele paratiroide.

2. Potasiul. Iotasiul reprezintd alcalinul mai puiin
mobil, mai mult fixat de tesuturi, contrar sodiului. Prezinti
o actiune coloido-chimicd exprimati c#reia ii mulfumeste
antagonismul sau fafa de caleiu.

In serul sanguin se afla in mod normal cam 19,220
mg %. Aici trebue con-iderat in totalitatea sa ca ultrafiltrabil
(Richtier—Quiliner). Estz ca si sodiul complect ionizat (NVeu-
hausen, Marshall). )

Potasiul serului este infiltrabil numai sub impreju-
rari normale. La o reaciie acidd sau alcalind o micé parte
a potasiului poate fi gésit legat mai tare de substantele pro-
teice. Mond calculeazd ci la o reactie normald a sdpgelui
ar putea sa fie legat mai tare numai 1%/ din alcalinele din
care propabil potasiul face partea principali.

In tesuturile de constructie ale corpului potasiul se afla
in mare parte in combinatie fixd cu substantele proteice
(nedisociat?) dupd cum reiese din cercetéirile de ultra-filtratie
a lui Quagliariello ceeace sti in contradictie cu lucririle
lui Hdber care a putut aridta si in celule aproape o ionizare
complectd. Nu se slie sub ce forma pitrude in celule.



Neuschlosz a incercat intr'o serie de lucrdri sd dove-.
deasca relatiile intre functiunile muschiului §i confinutul séu
in potasiu liber sau combinat. El admite ca potasiul se afla
in muschiu sub irei forme: 1) potasiul liber, cire n'sre im-
portantd pentru tonusul muscular; 2) potasiu care prin sec-
tionarea muschiului devine fixat in muschiu, care insa la
muschiul intact este difuzabil; 3) potasiul fixat (combinat).

4 Neuschlosz gaseste diferenie in cantitatea potasiului
dupé starea de activitate a muschiului. Dupa diminuarea tonu-
sului ar urma o sciiderea, iar dupa cresterea tonusului o sporire .
a cantititii de potasiu. Potasiul are o importantd hotéaritoare
pentru tonusul muscular, ¢ "eace dovedeste Neuschl{osz si prin
lipsa tetanosului strichnic dupéd spélarea muschiului prinir'o
solutie Ringer lipsitd de potasiu,

Héber si Rreab n'au putut confirma in toate puctele Jucra-
rile lui Newuschlosz.

Callison controleazd lucrarile lui Hober si Raab, cari
n'au putut confirma lucrarile lui Neuschlosz, si ajunge la
concluzia, ci in muschiu nu ce giseste potasiu sub formé
combinala ci e intotdeauna liber difuzibil.

Voiu intercala aici o mici parte patologicid pentruci
autorii respectivi se referd la lucrdrile lui Neuschlosz.

Sager si Roth au studiat difuzibilitatea potasiului mus-
cular la omul normal si instari de contracturd piramidald si
extrapiramidala. Autorii au determinat la omul normal ca si
in stari de paraplegie spasticd si in stari de parkinsonism
confinuful de potasiu si difuziunea potasiului. Pirticele de
muschiu au lost luate sub anestesie localda din biceps. Din
muschiul normal potasiul a’ difundat complect in 6 ore; la
pacieniii cu contracturi postencetfalitice difuziunea era ince-
tinild, anume cu atit mai mult cu .cit contracturile erau mai
pronuntate ; acclasi lucru si pentru paraplegia spasticd, dar
si aici potasiul a disparut pan&d la un mic rest dupa 48 ore.
Aulorii trag concluzia c& in muschiu potasiul este liber di-
fuzibil si in imprejurdri normale si in imprejurdri patologice.
Deosebirile observate in viteza de difuziune sunt probabil
determinate prin diferente in s'area coloidala a straturilor
limitante intre fibrilele si sarcoplasma.

Necesitatile zilnice de potasiu sunt cam 2—3 gr. dupd
Wendt. Organismul primeste potasiul in cea mai mare parte
in combinafiuni prin aiimente, mai ales alimente vegetale.
Existd raporturi intre metabolismul potasiului, calciului, so-
diului si clorului.

Potasiul ajuns in organism impreund cu alimente nu se
elimind imediat, ci e cedat prealabil tesuturilor (Condorelli).
Mai precis nu se stie unde se depune potasiul. Din depozit
potasiul ajunge incet in singe si de aci este eliminat. Ace-
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asta trecere a potasiului in sdnge se face fird o crestere a
lui (in sédnge). Dacd se administreazd cantitati mari de saruri
de potasiu atunci potasiul creste in sange, dar si descreste
repede. Cand se administreazd prea mult potasiu aceasta se
elimind in totalitate prin rinichi in 24 ore. Nu se poate do-
vedi o paralelitate infre canlitatea potasiului in ser si canti-
tatea eliminatd prin rinichi. Pare — in urma analizelor meta-
bolismului potasiului — ca acesta se elimind ceva mai incet
decat sodiul. Daci se administreazi indelungat mai mult
potasiu, alunci se elimind mai mult sodiu asa intrucat sodiul
eliminat intrece sodiul ingerat (Miller). Aceasti eliminare in
exces a sodiufui insd nu este constantd. Autorii isi explicd
acest tenomen in mod diferit.

Potasiul desumila si deshidrateazd. La aceastd des-
hidratare a fesuturilor trebue si se spele si sarurile depuse
in jesuturi. Sdrurile de potasiu ins& nu se inmagazineaza in
aceeasi misura.

Se suportid bine destul de mult timp potasiul in exces in
alimentagie; si nu se scoatd insd sodiul din branad pentrucd
tn acest caz animalele de experiente sucombai.

Lipsa de potasiu are urmari mai grave. Sobolanii tineri
mor in 8 zile la o lipsd absolutd de potasiu.

Potasiul are o actiune diureticd, Cantitifi mai mari de
potasiu au o acfiune asupra echilibrului acido-bazic care se
exterioriseaza printr'o alcalinitate mai mare a urinei (Benalh
—Héindel, Helényi—Hollo, Hummel).

Calciul are o acliune aciditiantd. Antagonismul intre
potasiul si calciu se poate observa la aproape toate functiu-
nile corpului. Excitabilitatea cordului, a muschilor si a
nervilor, producerea hormonilor este ajutatd de potasiu, in-
hibitd de calciu. Dupa adrenalind, in cele mai multe cazuri
se produce o scidere usoard a potasiului. Dupd insulind
Kerr ghseste tot o scidere a potasiului si mai ales a fos-
fatului. .

Nu se pot dovedi relatii infre potasiu si glucozd din
singe. Despre actiunea celorlalti hormoni nu existd analize.
Razele ultra-violete pare cd nu influenteazd metabolismul
potasiului.

In concluzie se poate spune cd potasiul e mai mult
atasat tesuturilor si ca atare se foloseste mai putin in meta-
bolismul de regulare. Are o actiune exprimatd tisulard prin
care se explici efectul sdu diuretic. $i in caz de exces a
potasiului fatd de sodiu in alimentatie confinutul de potasiu
in singe rdméne neinfluentat. Nu existd un antagonism direct
intre sodiu si potasiu. Cauza elimirdrii mai mare de sodiu in
urma administrarii de potasiu trebue cautatd in actiunea po-
tasiului asupra metabolismului hidric in {esuturi. lonii de po-
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tasiu deshidrateazd si aduc in acelasi timp cu apé si clorura
de sodiu la eliminare. '

3. Sulful. In ceeace priveste metabolismul sulfului ma
vol dispensa de a-1 descrie aici, fiinded dupid cercetérile
facute in Clinica Psichiatricd la epileptici sulful serului sanguin
se gaseste in limite normale.

Amintesc doar ¢i in mod normal gasim 3,7—4,5 mg sulf
total neproteic la 100 cmc. de ser.
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IL.

Echilibrzl acido-bazic in epilepsie.

Studiul echilibrului acido-bazic in epilepsie a inceput
cu lucririle lui BRigwood (1924) care a ciutat sd arate rup-
- tura acestui echilibru la epileptici si rolul alcalozei in pato-
genia accesului epileptic. Dupa lucrarile lui Bigwood aceasta
turburarc a echilibrului acido-bazic in spre alcaloza se gaseste
la epilepsie esentiald, dar nu se giseste la cea simptomaticé,
Jacksoniand, sitilitica, traumaticéi sau toxici. Bigwood a deter-
nminat pH-ul sanguin dupd metoda tui Cullen in plasméi si-1
giseste la 23 cazuri studiate, variind intre 7,26 si 7,48. In
general pH-ul se aflii in zona'alcalini inaintea crizelor, tinde
a reveni la normal sau chiar de a trece in zona acidd dupi
crize. Procesele fiziologice cari-tind la sciderea pH-lui sanguin
au in genere o influentd favorabila asupra epilepsiei. Geylin
a arétat ci epilepticii hipoalimentati, cari elimind acizi in
abundentd, sunt acei cari beneficiazd mai mult de fratamentul
prin hipoalimentatie. Acelagi lucru pentru regimurile bogate
in grasimi si s#Arace in’ hidrati de carbon, pentru admi-
nistrarea acidului clorhidric, pentru tratament cu tarirat borico-
potasic si adminisirarea clorurei de calciu acidiliate asa cum
au aiitat Haldane, Hill si Luck.

Agadar fard a putea plasa epilepsia esentialda in cadrui
alcalozei am fi indreptatiti de a géndi ci existi cAteva rela-
{iuni intre aceste doua sféri; poate prin intermediarul sciderii
calciului ionizat care antreneazi alcaloza, stare care din partea
ei cauzeazd o iritabilitate a sistemului nervos usurand de-
clansarea acceselor.

Pe de altd parte relafia intre alcaloza si crizele epileptice
nu este constantd, ajunge o privire asupra tabelelor lui
Bigwood pentru a vedea ci regula suferd numeroase exceptii.

Dautrebande (1926) a reluat studiul echilibrului acido-
bazic sanguin la 7 cazuri de epilepsie esenfiald. Acest autor
‘a asemanat rezultatele obiinute dupéd diferite metode. A
cercetat pH-ul sangelui arterial tot dupd metoda lui Cullen
in plasma&, apoi prin formula lui Hasselbach estimand direct
cantitatea de bicarbonati din sdnge si din plasma arteriala
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sub paralind si servindu-se de aerul alveolar pentru a
cunoaste cantitatea acidului carbonic simplu dizolvat. El a
determinat pe de altd parte rezerva alcalind in vitro la aceeas .
probi de sange. Ca si Bigwood, Dautrebande a gasit ca
pH-u! plasmei derteminat dupad metoda lui Cullen tane catre
hiperalcalinitate cu toate ci, contrar lui Bigwood, n’a gasit
la bolnavii sai relatiuni intre variatiunile pH-lui §i aparifia
criselor convulsive.

Dautrebande a gisit in totdeauna, contrar lui Bigwood,
presiunea ac. carbonic alveolar destul de mult augmentata.
Aceasta provine probabil prin aceea ci Bigwood s'a servit
pentru recoltarca aerului alveolar de metoda lui Fridericia
care e departe de a avea preciziunea metodei Haldane—
Priestley ; dupi care a lucrat Dawlrebande.

Cand posedim de o parte presiunca ac. carbonic alveo-
lar si prin ea cantitatea ac. carbonic disolvat si pe de alpa
parte cantitatea bicarbonatilor artsriali, putem calcula prin
formula lui Hasselbach pH-ul arterial. Daulrebande a gasit
ci aceastd valoare la epileptici cu toate ca variazd din zi
in zi, raméane totusi in limite normale. Cand pH-ul colori-
metric este 7,46 atunci cel al plasmei, dupd formula lui
Hasselach, este 7,36, iar cel al sangelui total e 7,30.

Deci Daulrebande este de parere ci pH-ul sanguin la
epileptici rdmane in limite normale,. .

Frisch si Fried (1926) determiné dupa metoda lui Hollo
si Weiss concentratia H-ionilor si confinutul de bicarbonati
la epileptici, Variafiunile individuale catzodatd destul de mari
n'au avut relatiuni cu manifestatiunile epileptice. N'au putut
arata o alcalozi adeviratda mici in stadiul preparoxismal.
Datele contrare ale lui Bigwood le explicd autorii prin grese-
lile metodice ale acestuia. Autorii nu considera alcaloza ca
principiul activ epileptogen nici in hiperventilatie pentrucé
crampele des nu se produc si cind existd alcalozd. Autorii
au vazut intr'un caz de hiperventilaiie un acces epileptic
inainte de a ii ajuns la o alcalozd exprimatd. Aciditatea
urinard preparoxismald nu o relateazd la o sérfcire acida
ci la o retentie acidd. Pentru aceasta insd nu aduc dovezi
experimentale.

Deci Frisch si I'ried nu pot obline o alcalozi la epi-
leptici §i 18l explicd rezultatele lui Bigwood prin gresolile
metodelor acestuia.

Ary-Riberio Vianna (1930, Rio-de-Janeiro) tace cerce-
tari asupra 23 de bolnavi epileptici si ajunge la urméioarele
concluziuni: echilibrul acido-bazic in epilepsie esenfiald in
afard de crizd este normal sau compensat prin excretia renald
si schimtdrile respiratoare. In perioada preparoxistici se
instaleazd. un desechilibru caracterizat prin descresterea re-
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zervei alcaline, citeodatii 1ard devialia reactiunii actuale a
sangelui (acidoz& compensatd), altadati cu sciderea pH-lui
(acidozd necompensaté); in acest caz, 'cind organele epilep-
ticului sunt séinédtoase, atunci organismul tinde prin meca-
nismul regulator a functiunilor renale de a restabili echilibrul
acido-bazic normal.

Deci dupd Ary Kiberio Viamna scurt timp inaintea
accesului epileptic rezerva alcalind ar scidea si am avea o
acidozd compensatd sau necompensati, dupa cum reactioneaza
organismul bolnavului respectiv.

Mercier si Rossier (1931) au determinat pH-ul in plasma
venoasi pe cale electrometrici dupd metoda lui Michaelis
modificatd, n’au putut stabili o alcalozd in epilepsie, ci au
gisit pH-ul in termen mediu de 7,30. Accesul epileptic dupa
acesti autori nu poate i raportat la schimbarea echilibrului
acido-bazic sau la o micsorare a ionizdrii calciului. Dupa
acces deseori au gasit chiar o exprimatd acidozd, probabil
in urma sfortarii musculare.

In urma lucrérilor lui Mercier si Rossier putem afirma,
cd in epilepsie nu existd o alcalozd decompenzata.

Din toate aceste lucriri se vede ci parerea autorilor
despre echilibrul acido-bazic in epilepsie esentiald nu este
" incd unicd, unii gasese o alcalozi, altii gasesc pH-ul nemodi-
ficat si ultii gdsesc o tendin{d spre acidoza. Problema nu este
incd complect rezolvatd. M'am —ocupat cu aceastd problema
pentrucé calciul si potasiul, care intra in subiectul tezei mele,
-jau parte la stabilirea echilibrului acido-bazic in sénge.
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Calciul, pofasiul si suliul in epilepsie.

Inainte de a intra in cercetirile facute la Clinica Psi-
chiatrici din Cluj prin dozarea acestor substante in serul
sanguin dela epileptici vreau sé aduc datele cave le-am pu-
tut culege referitor la aceste substante in literatura medi-
cali. Mentionez, ci aceste date sunt foarte pufine, fiindca
despre aceste substanie in epilepsie au apdrut pand acuma
numai putine lucrari.

Pare ca primul care a dozat calciul in sidngele epilepti-
cilor este Salvesen (1923), care la 6 epileptici géseste cal-
ciul normal in serul sanguin (9,5—10,5 mg. %> )

Bigwood (1924) giseste in perioada hiperalcalinilagi
continutul de calciu in sange scdzut pand la 1,7 mg. %, p2
cand concentratia minimé in cazuri normale este 22 mgy. %o,
La un confinut mic de calciu s'au instalat accese, pe cand
accesele nu s'au instalat cand calciul era tinut ridicat pe
cale artificiala.

Reiler (1928) giseste la epileptici calciul la limita infe-
rioard a normalei fard raporturi cu accesele epileptice.

Ar urma lucrdrile Iul Zagami (1928), care a dozat cal-
ciul si potasiul in serul sanguin la cini in epilepsie experi-
mentalda prin excitarea zonei epiletogene a creerului farad
narcozd. Autorul a gsit valorile calciului sciizute si cele ale
potasiului si mai scazute asa, intrucat atii raportul caleciu:
potasiu mai mare la animalele bolnave decit la cele nur-
male. Extirparea tiroidei a dus la o scidere rapidi a calciu-
lui §i o urcare rapidd a potasiului. Raportul Ca : K normal
la céai este in medie 38,10, iar la cini care reactioneazi la
epilepsie experimentald este in medie 49,17.

Futer si Weiland (1929, Moscova) au determinat calciul
dupa metoda lui de Waard si potasiul dupd metoda lui von
Kramer si gésesc la o serie de bolnavi neuro-psichici, unde
in acelasi timp existd si o alterafie a activitalii veget.tive ca
in parkinsonism, epilepsie etc., o tulburare a coeficientului
Ca: K. Autorii sunt de parere, ci in patologie ca si in stare
normala nu fiecare electrolit in parte, ci raporturile electro-
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litelor intre ele au importanta. Despre lmportanta diagnoslica
a metabolismului caleiului i potasiului in stari neuro-psichice,
agutorii nu pot spune nimic sigur.

Lennox si Allen (1930) sunt de parere, ci alteratiunile
fizico-chimice (anoxemie si alcaloza) sunt cauza acceselor
la animale epileptice lipsite de capsula suprarenala.

Au examinat 77 cazuride epilepsie genuini. Continutul de
calciu in ser eva 9,,—10,5 mg. %, continutul de caleiu in lichidul
cefalo-rachidian era 4,75—5,25 mg. % . La normali continutul
de calciu in liquor e aproape totdeauna 45--50°,, a continu-
tului de calciu a serului; la 16% dintre epileptici examinati
au gisit abateri dela acest raport.

Longo si Moraci (1932) gésesc la epilepsie Brown-
Séquard indexul Ca—K mai mare la animale predispuse de-
cat la animale nepredispuse.

Marehand (1932) gaseste calciul si magneziul diminuate
in epilepsie.

Rezuméind aceste lucriri se poate spune cid nu existd
incd o pérere unici despre valorile calciului i potasiului in
sange la epileptici. Unii gisesc caleciul scazut si-1 aduc in
legatura cu accesele epileptice, alfii nu pot face aceastd lega-
turd, sau gisesc calciul chiar in limite normale. Raportul
Ca: l\ in epllepSIe expenmentala la cAini se gaseste marit,
potasiul fiind §i mai scazut decat calciul.

Dozarea sulfului in sange la epileptici pana acuma nu
s'a facut. In urind sulful sub forma de acid sulfuric se géa-
seste marit. (Kaufmann).
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Dozarea calciuiui, potasiului si suliulul
in singe la epilepficl '

Dozarile, asupra acestor substante au fost ficute de
Dna Dr. Relezeanu in Clinica Psichiatricd din Cluj dela
1 Tulie — 1 Decembrie 1933, tabloul lor il dau mai jos.

Caleiul a fost dozat dupd metoda lui de Waard, pota-
siul dupda Kramer—Tisdall si sulful

dupd Pohorecka Leslez.

. . 'S R
=5 Eh% il
o o =2
> S SOH MW
Cazurile E= g S §§§'E
clinice S=2% | w29 | pRRE
Datele normale dupd metodele
amintite 9,5—10,6{19,2—20 | 3,7—4,5
I. M. F. | 1. inaintea accesului in
aceeasi zi cu acces 8 19,3 34
2. in timpul accesului ] 7,6 14 3,4
3. dupd acces in acecasizi | 76 193 || 37
1I. R. A. || 1. inaintea accesului
in aceeasi zi 8 21 4
2. in timpul accesului bose || 38
3. dupé acces in aceeasi zi s | o3 4,1
HIE.T.| 1. inaintea accesului ]
in aceeasi zi | 8,4 16,5 3,9
2. in timpul accesului H 82 || 16 3,9
' 1 3. dupd acces a doua zi |82 “ 21 || 39
IV.T. A.|] 1. inaintea aceesului cu o zi j 7,8 { 18 ] 4,5
2. in timpul accesului I 7a || 142 | 42
3. dupii acces a doua zi 8§ || 20 4,2
V.E S | 1. inaintea aceesului
(echival) in aceeasi zi 7 17 3,5
2. in timpul aceesului | 7 :i 17 1 33
3. dupd acces in aceeasizi | 73 | 16 | 35

Din aceste cercetdri rezultd inzinte de toate ci caleiul
este scazut in epilepsie atat in stadiul interparoxismal cat si
in timpul acceselor. In perioada convulsivd nu este mai mult
scazut decat inainte sau dupd acces. Deci nu se poate pune
o legaturd intre accesul epileptic si sciiderea calciului in

serul sanguin.
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Aceastd scadere a calciului este greu de explicat. Este
greu de spus unde se afld acest calciu care lipseste din serul
-sanguin la epileptici; este retinut de {esuturi sau este absorbit
din alimente in cantitate prea micd? Nu cumva se giseste
in sénge o substantd care disolvé sérurile de calciu? Nu se stie.

Numerosi autori dupa I. Loeb (1900) au atribuit fenome-
nele de hiperexcitabilitate nervoasa cresterii raportului

Na-+K
Ca+Mg

Miinzer (1893) prin injeciie de clorura de sodiu a produs
simptome de tetanie.

Parhon gi Urechia (1907) au arédtat cd injectia unei
soluiii de Na Cl 19/o la animale paratiroidectomizate provoaca
0 exacerbare a simptomelor.

Rosenstern (1910) aratd c#d administrarea de Na Cl la
copii atingi de spasmofilie provoaca revenirea crizelor. Ca si
in epilepsie s’a gésit si in tetanie prin determinarea eleciro-
metricd a pH-lui, cd calciul ionizat se géseste in limite normale.

Nu se poate deci explica pand in ziua de astézi hiper-
excitabilitatea nervoasid numai prin schimburile sirurilor.
Probabil ci intervin o serie de factori endocrini, eventual si
vitamina D care impreund cu deranjarea cantititilor diferi-
tilor ioni (de calciu, potasiu, sodiu, magneziu etc.) colaboreaza ia
hiperexcitabilitatea nervoasa si provocarea accesului epileptic.

Potasiul dupd dozdrile facute de catre Dna Dr. Relezeanu
se giseste scizut in timpul acceselor epileptice; in stadiul
interparoxismal se miscd aproape inire limitele normale. Nu
se poate constata o regularitate prea mare, nici variafiuni
prea mari.

Din metabolismul mineral normal reese ¢ potasiul este
antagonistul calciului. Pulasiul este necesar pentru functiunarea
in bune condifiuni a multor organe. Joacd un rol important
stimuldnd excitabilitatea cordului, a muschilor si nervilor si
producerea hormonilor. Gésindu-se scfizut in timpul acceselor
s'ar putea spune cé aceste functiuni suferd. Dar pentru aceasta
variatiunile potasiului la epileptici sunt prea neinsemnate.
. $i aici intervine in parte factorul hormonal. Riméan deci cele
spuse mai sus in raport cu calciul, potasiul singur ne putand
influenta prea mult ivirea acceselor epileptice.

Sulful dupd aceste cercetiri se afla in toate cazurile in
limite normale, deci nu joacd nici un rol deosebit in epilepsie.
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Iv.

Cazurile observate la Clinica
Psichiatrica.

1. Moisd F. 27 ani, calld de comerciant, inlrd in serviciul
clinicei psichiatrice la 18. XI. 1929. Diagnostic: Epilepsie
traumaticd. In anieced. tamiliare nimic deosebit. Anteced.
pers.: a suferit un tfraumatism in regiunea parietala stdnga
la etatea de 7 ani. Imediat pierdea cunostiin{a si avea con-
vulsiuni tonico-clonice ale braielor. Accesele se repetau la
6—8 sz’tplémc‘lni, au inceput cu un strizdt, convulsiuni, +puméi
la gurd, nu cddea pe pamant. O siptiméind inaintea intrérii
in clinicé, bolnavul era conluz, agitat timp de 2 ore. Stérile
acestea se repetau si in clinica. Bolnavul a primit zilnic
tartrat horico-potasic, luminal sodic si autohemoterapie. Se
amelioreazd i piriseste clinica la 22 1. 1930. Peste 2 luni
e adus din nou de 2 scrgenti cari [-au géisit conluz, desbrécat
pe stradd. Nu se amelioreazd, este transmis la Clinica
Chirurgicald la 10 X. 1930 unde este operat de domnul Prof.
Jacobovici. Se gaseste o cicalrice a durei, substan{a cerebrald
intactd. Bolnavul si dupd operatie e confuz, prezinid o alazie
motoricd si hemiparezi dreaptd care pind la 22 XI. dispar
complect..La 8 XII. 1930 face primul acces mare de epilepsie dela
interventie incoace. De atunei accescle s¢ repeid des, chiar de
mai multe ori pe zi; agitatii, confuzii. Cu toale cit este tratat
continu_bolnavul nu se vindecd. Prezinta cateva perioade
de ameliorare in timpul anilor 1931—1933, se giseste si azi
la clinica, prezeniand accese uplleptlce repetate.

II. Ana R. 16 ani casnica. Data intrarii: 23 XI. 1929.
Diagnostic: Fpilepsie. In antecedentele lamiliare nimic deose-
bit, Bolnava dela varsta de 9 ani cand s'a speriat mult fiind
prinsd de haine de un cline iatr'o seard. De atunci vedea
mereu ciinele inaintea ei timp de 4 ani. Aved accese de pal-
pitatii Sl dureri in madini cari in timpul acceselor le strange
de gura. Dela varsta de 13 ani cadea la pimant, avea con-
vulsiuni tonico-clonice, care tineau 5 minute. Avea emisiuni
de urind. Dupd acces prezenta tendmta la fugd ori adormea.
Accesele cari la inceput erau siiptiméanale au devenit zilnice
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sau chiar de mai multe ori pe zi in anul intrarii in clinica.
Avea accese si in clinicd, dar mai rare. Ficea tratament
cu luminal; in luna Martie 1931 nu avea nici- un acces. Dupa
scurt timp accesele revin. Astfel variazd boala pana 17 VIL
1933 de cand bolnava prezenta zilnic si. incontinu accese
epileptice. A slédbit mult si a respins alimentele. Prezenta la
orice incercare de alimentare luse si accese de sufocare .
nistagm rotator permanent. Starea aceasta se mentinea, bol-
nava devenea si confuzd. Sucomba la 20 VII. 1933 in status
epilepticus. La autopsie s'a géasit creerul congestionat. Pe
sectiuni rontale nimic deosebit. (Prof. Urechia).

Il1. Elena T., intra in clinica la 8 VI. 1933, adusd intr'o
stare de confuzie dupd accese repetate. Sulerd de epilepsie
esentiald. Primeste tartrat borico potasic, luminal si autohemo-
terapie. Pardseste clinica la 19 XI. 1933, ameliorata.

1V. Adela T. 13 ani, casnicd. Intrd 1a 27 X. 1932. Diag-
nostic: Hemiplegie si epilepsie. In antecedente familiare nimic
deosebit: Bolnavd dela varsta de 1'/: ani, cidnd a prezentat
brusc o hemiplegie stingd si paralizie a nervului facial sting.
De atunci are niiscéri limitate la membrele din partea stanga.
Intelectul e redus. Din [. 1932 are accese epileptice tipice
care dureazi 2-3 minute si survin' mai ales noaptea. Are
accese si in clinicd chiar mai multe pe zi. Cétre sfarsitul
anului 1932 se amelioreazi si accesele de atunci survin mai
rar, se mentin insi si pandin ziva de astdzi. Bolnava se afld
la clinicé fiind tratatd cu tartrat borico-potasic, luminal; iar
peniru ameliorarea hemiplegiei i-se face masaj electric.

V. Emilia S. 16 ani, ucenici la tesatorie. Data intrarii:
26 V. 1931. Diagnostic: Epilepsie. Antecedente familiare fara
importan{a. Anteced. pers: la varsta de 2 si 6 ani a fost
operati la cap prezentand la nivelul vertexului un abces(?).
Boala actuala dateazd dela varsta de 7 ani cénd bolnava
avea un acces epileptic tipic. Accesele au survenit la inceput
numai de 2—3 ori pe an, apoi devin mai dese, Nu are tot-
deauna accese complecte, ci devine numai confuzi, loveste
pe cei din jur, vorbeste [drd legaturd sau merge pe stradi,
iar dupa 5 pana 30 minute isi recapétd cunostinta, prezentind
insd& o amnezie complectd asupra celor petrecute. La 28 V.
1931 prezintd un acces de automatism ambulatoric cu absenta.
I-se face tratament, se amelioreazd si pleacd din clinica la
23 VI. 1931. Acasd bolnava face continu accese epiletiforme,
uneori absen{e epileptice, iar cate odati 3—5 accese tipice
pe zi. Vine din nou la 25 IX. 1933 este tratatd cu luminal si
tartrat borico-potasic. Iasd din clinicd la 12 XII. 1933 dupé ce
mai mult de o lun& de zile n'a avut nici un acces.
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CONCLUZIUNI

1. Problema echilibrului acido-bazic in singele epilep-
ticilor mu este ined complect rezolvatd Unii autori gasesc o al-
calozd, alfii gasesc pH-wl nemodificat si alfii o tendingd spre
acidozd. '

2. Schimbarea echilibrului «cido-bazic in singe mu ne
poute explica in mod complect mecanismul ccceswly epileptic.

3. Calciul se gdsegte scdzut in serul sunguin atdt incintea
aceesului cdt gi Tn timpui cdt i dupd acces. Calciul prin wr-
wmare n poate guca un’ rol i wecanismul accesulug epileptic.

4. Potasiul este mdcsorat in Limpul acceselor, dar varia-
ftunile sunt neregulate si neinsemnate.

5. Sulful total neproteic se afld in limitele mormale
serul sanguin al epilepticilor. Ipoleza wnui rol a suprarenale-
lor, glande ce intervin in wetabolismul sulfului, si extirparea
lor partiald s radiolerapic ce s'«incercat mu par « fi fondate,
avind in vedere metabolismul normal o sulfulua.

Viazutd g bund de tmprimat.

Decan: Presedintele tezei:
(ss} Dr. GH. MARTINESCU (ss) Dr. C. I. URECHIA
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