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PREFATA 

Ina.into do a întra în snbiPctul tt>Z<'Î nw]p tin sa nmltu­

mesc macstruhti men savantul Prof. Dr. C!. 1. Urechia pontru 

<leosebita onom·p cc-mi fnC'<' pr<'zidiindu-mi teza de doctorat. 

li da.torez multa t·cctmo~lintil :;;i t'l'spect. 

Dlui Prof. J. IJufieymm twntl'll ctmo:;;tint<'le câ~tignte în 

Clinücn :Mcdicalil îi Pxprim prol'tmda recurJO~tintaijiadmiratie . 

.J uri ului meu de pt·onwtie rc•s]weluonse omngii. 

Celot·lalt,i Dni Prol'e:;;ol'i ]p multuml•se twntru contributia 

Cl\ mi-an clat ln l'ormnt't'n nwa ca viilor medic. 

:1VIultumesc Dnt•i Or. llelezeauu pentt·u îndrumadle ~i 

::;pri;jinul clat P<'nlt·n alcatuirPa ncc•sh•i lucdit·i. 

D-~oarelot· Viola. /Jod lie. Acad. Com. ~i L/Ïssi Rarlùts ea 

:;;i prit•tenilor mui Dr. N·iculae J/11.ntean ~i Dr. Matz 8tr.ebl 

mulla. clmgoste ~i amintiri pt·idene:;;bi. 



INTRODUCERE 

Etiologia ~i patogenia epilcpt.:il•i esiP înca ncc1nritïcnta. 

ln ultimul ümp se oh~ervil nunwt·onse lncril.ri asuprn meta­

bolismuhli în epilepsie ~i nsupra pntogeniei accesului epilcp­

tic. Pare ca. în timpul clin mma se palt·tmch~ din cc în ce nmi 

mult în tainele carc cnuze.nzi\ acce>sul epilt•ptic. Mnestru] meu 

Prof. Dr. C. 1. Uree/z-ia nv;'lnd :;;i Domnin.-lui contributiuni 

!Ïmportante în di,rcct.in. m·t•nstn mi-<1 dnt prin prczenta tczn. 

,Cerceta1·i d espre schùnbur#e calci-uiui, potasù!lu:i ~~-~ s11.lj' ulwi 
în epileps-ie" ocnzit>, sa mil ocnp cu ncl•n::;ta importnnta pro­

blema. 

Nu ma voi ocupa în lm• rn n•<1 nwa: cn ~;~imptomatologin 

epilcpsiei cnrc c. fonde hi1w studinta :;;i cmJosctllil, nu mil voi 

ocupa nici cu etiologia :;;i pntogPnia t~i, deci'it cu lucrarilc cari 

vor sa. cxplicc nccesul Ppileptie prin dt>rnnjnrca cchilibrnlui 

acido-bazoic clin sii nge. Pt>n1ru a putea PX pl iea mn i bine a ba­

terile deln normal mil \'OÎ ocupa înainte eu nwtnholismnl nor­

mal al acc>stor substnntl'. \'oiu în:;;ira npoi luerilrile clespn• 

echilihrul acido-hnzic în l'Pi lt>psil•, ::--tudiincl pc urma f.iecnrc 

substanta în parte la epi!Pptiei. Ya unnn sa ennt sa cxplic 

t·ezultatelc obtinutl' dl• ditn• Dna Or. Retezeaun dozîtnd cnl­

ciul, potasiul r;;i sulrnl în st·rnl :sangui.n la ~> epill'ptici în Cli­
nica Psichiatrica clin Cluj. 



J. 

f'le1übOiismul (éiJ(iUIUi, P01üSiUIUi Si 
suuutui în mod normal. 

1. Calciul. Calciul e luat de organism clin alimente . 
sub forma de sàruri organice sau de combinatiuni coloidale. 
Laptele !?Î clel'ivatele lui ca !?i plantele contin calciu în can­
titàti consiclerabile. Necesitàtile de calciu ale organisrnului 
sunt greu do stabilit, lïindcü ele variazà dupà cliïerite condi­
tiuni. A$a dupü o alimentatie mai abundentà de proteine se 
ridica mult necesitàtile calciului. Tot a~a !?i gràsimile in can­
titàti mai mat·i influenteazü aceste necesitati. 

Dupà Weudl în urma unui regim mixt necesitatea zil­
nicà de calciu ar tï 0.27-0.71 gr. ln urma unui regim bogat 
in lapte necesitatea de calcin se J'idicà. Deci nu se poate 
preciza cit're tïxe, ci ele trebue Eà se refere la alimentatia 
respectivà. Apoi !?Î eliminarea foarte înceatà li calciului con· 
stitue încà o cauzà dilïcilà pentru stabilirea precisa a nece­
sitàtii de calciu. 

Calcin administrat ii:Jtern peste necesitate n'are int1uenta 
asupra organismului, f1ind eliminat neresorbit. lnsà cantitàtile 
de calciu &ub cifra necesitatii produc tulburàri la copii (rachi­
tis, spasmofilie etc.), chiar la adulti dacà carenta de calciu 
este îndelungatà (osteopor-ozà). 

Resorbtia calciului se t'ace prin tubul digestiv dupa 
desagregarea suhstantelor coloidale alimentare. In pàrtile 
superioare ale Intestinului ::;ubtire este o reactie neutra sau 
slab acidà, pe când in colon reactia e~te neutra sau slab 
alcalina. A$a exista posibilitatea de a se forma dii'erite sàruri 
mai putin sau mai mult insolubile. Sàrurile insolubile nu se 
resorb. Insà dupa crrcetàrile fàcute în ultimul timp de càh·e 
Hesse se pare cà nu exista o deosebire între sàrurile solubile 
de calciu 1;>i între cele insolubile î.n ceeace prive~te resorbtia 

. lor. El a putut obtine o resorbtie mai buna în urma admi­
nhtràrii de guma sau de saponine. Jansen a gâsit cà resorbtia 
se orienteazà dupà anionii sàrurilor de calciu. Este interesant 
ca anionii mai U!?Ol' resorbab·li rormeazà 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 
~àpunurilor de calcin. Calciul e resorbit numai într-'o midi 
cantitate sub forma de ioni de calcin, se resoarbe sub forma 
de sapunuri întrând în combinatiuni cu acizii biliari. Resorbtia 
ionilor de calcin prin întl'oclucerea directa sub aceasta forma 
nu corespunde conditiunilor normale fiziologice. Resorbtia 
se face în duoden ~i jejun, iar eliminarea în colon prin 
materii fecale, întl''o mica parte ~i prin urina. 

Calciul se gase~te în serul sanguin normal în termen 
mediu de 11 mg Ofo. La bàtrâni cifrct e mai mica, la bàrbati 
10 mg Ofo, la femei 9,7 mg%, la copii se gase~te in termen 
mediu de 10 mg%. 

La administrarea calciului per os, de regula, dupa 5-7 
ore se obtine o urcare a calciului in serul sanguin. La întro­
ducerea parenterala de calciu dupa 2-3 o:-e se obtine o 
mica urcare a calciului în serul sanguin care se mentine 
numai 25-30 minute. Calciul va n fixat in tesuturi ~i nu va 
fi eliminai, lucrul ce s'a dovedit prin extirparea colonului. 
Totodatà cu acest proces se constata o eliminare mai pro­
nuntata de magneziu, sodiu ~i fosfor. Când administram pe 
aceastà cale calcin în doze mortale se elimina ~;li potasiul. 

Dupa aceastà retinere a calciului de catre tesuturi ur· 
meazà o eliminare mai mare, mai ales pe cale intestinalà. 
Introdus parenteral în dozà mijlocie se elimina de regula 
în 24 ore. 

Prin întl'Oducere de acizi sau de clorura de amoniu 
(NH4Cl) se obtine o ridicare a calciului în senti sanguin. 

Introducând întravenos substante care precipita calciul 
(citrati sau oxalaii) cantitatea de calcin clin serul sanguin 
scade, producându-se de regula simptome tetanice. Inlocuirea 
acestui calcin precipitai se race din depozitele de calcin ale 
tesuturilor. 

Prin administrare de Jevuloza per os Meye·r-Bisch au 
constatai o ridicare a calciului în serul sanguin cu 1-2 mg%. 

Calciul are o actiune desumnantà, sarudle de calcin au 
o actiune diuretica mai ales în caz de hidrops. Dupa Bw·ath 
s'ar gasi ~i o mic~orare a eliminàrii de azot ~i de albuminà 
în nefropatii. Asupra metabolismului potasiului calciul are 
numai o actiune neînsemnata. 

Pentru intel gerea actiunei calciului ~i metabolismului 
calciului este important sa cuuoa~tem starea chimicà sub 
care se gàse~te în organism. In tesuturi calciul se gàse~te 
probabil sub forma coloidalà. Kl'inlce este de pàrere cà cal­
cin! serului sanguin e în parte adsorbit de ditre coloizi, pe 
când cealaltà parte e legatà de proteine sub forma de ioni. 
Dupa Brull-Eichholz calciul s'ar gàsi sub forma de solu­
tiune coloidala în serul sanguin. 
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Dadi subs!tw~elc culoidulc ale sentluî sanguin sau ale 
~esuturilor capata o putere mai mare de adsorbtie fata de. 
complexul calciului atunci organele care necesita calcin nu-l 
vor avea la dispozitie în cantitate necesara cu toate ca 
concentratia ionilor de calciu in serul sanguin se gasef:)te în 
limite normale. Aceasta s'a vazut in tetanie dupa experien­
tele lui Pinkus, Lui f:)i 1-Ie1·tz. 

Regularea metabolismului calciului se face printr'o serie 
de factori: prin produsele secretiei interne, vitamina D f:)i 
innuenta celorlalte minerale. Resorbtia e regulata de canti­
tatile insuf:)i ale calciului, apoi de fosfati, grasirni, magneziu, 
de hidrogeni-ioni, hidroxil-ioni ~i de bmL Procesele de eli­
minare ~i de depoz!tare ale calciului depind de vitamina D, 
de hormonul glandei paratiroide ~i al ovarului ca ~i ale 
tesuturilor liml"atice. Echilibrul acido-bazic are ~i el o in­
fluenta. A~a dupa o alimentatie acida observam o disolvare 
a depozitelor de calciu în oase, pe când dupa o alimentatie 
alcalina o depun re mai mare de calciu. $i razele ultra­
violete influenteaza depunerea de calciu în mod favo­
rabil. 

Sectïonând nervii splachnici Hess- Berg-She1'1nan au 
constatat in serul sanguin o scMere a calciului pâna la 6 
mg% pentru timp de 1-2 ore, fàra sa se produca simptome 
tetanice. Sectionând nervul vag s'a observat o urcare in­
constantà a calciului din serul sanguin. 

In regularea metabolismului calciului rolul cel mai im­
portant îl ]oaca glandele paratiroide. 

2. Potasiul. Fotasiul reprezinta alcalinul mai putin 
mobil, mai mult fixat de tesuturi, contrar sodiului. Prezinta 
o actiune coloiclo-chimica exprimata careia îi multume~te 
antagonismul sau fata de calciu. 

ln senti sanguin se ana în mod normal cam 19,2-20 
mg%. Aici trebue con -iderat în totalitatea sa ca ultrafiltrabil 
(Richter-Quiltner). Esta ca ~i sodiul complect ionizat (Neu-
hausen, Jlfarshall). . 

Potasiul serului este infiltrabil numai sub impreju­
rari normale. La o reactie acida sau alcalina o mica parte 
a potasiului poate fi gasit legat mai tare de substantele pro­
teice. 1l1ond calculeaza ca la o reactie normala a sângelui 
ar putea sa fie legat mai tare numai 10/o clin alcalinele clin 
care propabil potasiul face partea principalà. 

ln tesuturile de constructie ale corpului potasiul se afla 
în mare parte in combinatie fixa cu substantele proteice 
(nedisociat ?) dupa cu rn reiese din cercetarile de ultra-filtratie 
a lui Quagliariello ceeace sta în contradictie cu lucràrile 
lui Hobe1· care a putut arata ~i în celule aproape o ionizare 
complectà. Nu se ~Lie sub ce forma patrude in celule. 
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Neu .. schlosz a incercat ïntr'o serie de tucr·ari sa dove-. 
deascà relatiile intre functiunile mw;;chiului ~i contïnutul ~au 
in potasiu liber sau combinat. El admite cà potasiul se ana 
in mu~chiu sub trei forme: 1) potasiul Ii.ber, cne IÙlre im­
portantà pentru tonusul muscular; 2) potasiu care prin sec­
tionarea mu~chiului devine fixat în mu~chiu, care însà la 
muechiul intact este difuzabil; 3) potasiul fixat (combinat). 

Neu.schlosz gase~te diferente în c~mtitatea potasiului 
dupa starea clü activitate a nnr~chiului. Dupa diminuarea tonu­
sului ar mma o scàderea, iar dupa creeterea tonusului o spr,rire 
a cantita~ii de potasiu. Potasiul are o importanta hotàritoare 
pentru tonusul muscular, c ·eace dovecle~te Newwhlosz ~i prin 
lipsa tetanosului strichnic dupa spalarea mu~chiului printr'o 
solutie Rh1ge1' lipsità de potasiu. 

Hobe?' ~i Raab n'au pntut confirma în toate puctele lucra­
rile lui Nensclilosz. 

Callison controleaza lucrarile lui HobeT ~i Raab, car'i 
n'au putut confirma lucrarile lui Neuschlosz, ~i ajunge la 
concluzia, cà in mu~chiu nu ~e gase~te pot:1siu sub forma 
combii1a1à ci e întotdeauna liber difuzibi!. 

Voiu intercala aici o mica parte patologica pentruca 
autorii respectivi se refera la Jucrarile lui Neuschlosz. 

Sager ~i Roth au studiat difuzibilitatea potasiului mus­
cular la omul normal ei in stàri de contractura piramidala ~i 
extrapiramidalâ. Autorii au determinai la omul normal ca ~i 
in stàri de par·aplegie spastica ~i in stat·i de parkinsonism 
continutul de potasiu ei difuziunea potasiului. Particele de 
mu~cbiu au fost luate sub aneste:>ie locala clin biceps. Din 
mu~chiul normal potasiul a difunclat complect în 6 ore ; la 
pacientii cu contracturi postencefalitice difuziunea era ince­
tinita, anume cu atât mai mult cu .cât contracturile erau mai 
pronuntate; act'la~i lucru ~i pentru paraplegia spasticà, dar 
ei aici potasiul a disparut pâna la un mie rest dupa 48 ore. 
Autorii trag concluzia ca în mu~chiu potasiul este liber di­
fuzibil ~i în imprejurari normale ~i in imprejurari patologice. 
Deosebirile observate în viteza de difuziune sunt probabil 
determinate prin dil'erente în s'are a coloidala a stl'aturilor· 
limitante intre lïbrilele ~i sarcoplasma. 

Necesitatile zilnice de potasiu sunt cam 2-3 gr. dupa 
Wendt. Organismul prime~te potasiul in cea mai mare parte 
în combinatiuni prin alimente, mai ales alimente vegetale. 
Exista raporturi intre metabolismul potasiului, calciului, so­
diului ~i clorului. 

Potasiul ajuns in organism îrnpreuna cu alimente nu se 
elimina imediat, ci e cedat prealabil tesuturilor (Cond01·elli). 
Mai precis nu se ~tie unde se depune potasiuL Din depozit 
potasiul ajunge incet în sânge ~i de aci e"te eliminat. Ace-
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asta trecere a potasiului in sânge se face fàrà o cre~tere a 
lui (în sânge). Dacà se administreaza cantitàti mari de sàruri 
de potasiu atunci potasiul cre!',lte în sânge, dar· ~i descre!',lte 
repede. Când se adminish·eazà prea mult potasiu aceasta se 
elimina in totalitate prin rinichi in 24 ore. Nu se poate do­
vedi o paralelitate intl'e cantitatea potasiului in ser ~i canti­
tatea eliminata prin rinichi. Pare - in urma analizelor meta­
bolismului potasiului -ca acesta se elimina ceva mai incet 
decât Eocliul. Daca se aclministTeazà inclelungat mai mult 
potasiu, atunci se elimina mai mult socliu a~a inlrucât sodiul 
eliminat intrece socliul ingerat (il1ifle1). Aceastâ elirninare în 
exces a socliului insa nu este constanta. Autorii i~i explica 
ac est reno men in mo cl cliferit. 

Potasiul clesunüla ~i cleshidrateaza. La aceastà cles­
hicli'atar·e a tesuturilor ii·ebue sa se spele ~i sarurile clepuse 
in tesuturi. Sarlll'ile de potasiu însa nu se înmagazineaza in 
aceea~i masura. 

Se suporta bine :lestul de rnult timp potasiul in exces in 
alimentatie; sa nu se scoata insa socliul clin llrana pentruca 
tn acest caz animalele de experiente sucombà. 

Lipsa de potasiu are urmar·i mai grave. $obolanii tineri 
mor in 8 zile la o lipsa absolutâ de potas!u. 

Potasiul are o actiune diureticâ. Cantitati mai mar·i de 
potasi u au o actiune asupra echilibrului acido· bazic ca re se 
exterioriseaza printr'o alcalinitate mai mare a urinei (Benath 
-Hiindel, Helényi-Hollo, Hummel). 

Calciul are o acHune acidiriantâ. Antagonismul intre 
potasiul !',li calciu se poate observa la aproape toate functiu­
nile corpului. Excitabilitatea corclului, a mu~chilor ~i a 
nervilor, producerea hormonilol' este a,iutatâ de potasiu, in­
hibita de calciu. Dupa adrenalina, in cele mai multe cazuri 
se produce o scadere U1;>0ar·a a potas!ului. Dupa insulina 
Kerr gâsef;lte tot o scaclere a potasiului !',li mai ales a fos­
ratului. 

Nu se pot dovedi relatii intre potasiu ~i glucoza din 
sânge. Despre actïunea cP-Iorlalti hormoni nu exista analize. 
Razele ultra-violete pare ca nu inHuenteazà metabolismul 
potasiului. 

In concluzie se poate spune ca potasinl e mai mult 
ata~at tesuturilor ~i ca atare se l'olose~te mai putin in meta­
bolismul de regulare. Are o actiune exprimatâ tisulara prin 
care se explica efectul sau diuretic. $i in caz de exces a 
potasiului fatà de sodiu in alimentatie continutul de potasiu 
în sânge ramâne neinfluentat. Nu exista un antagonism direct 
între socliu ~i potasiu. Cauza elimh·arii mai mat·e de socliu in 
urma administrarii de pohtsiu tl'ebue cautatâ in actiunea po­
tasiului asupra metabolismului hiclric in tesutlll'i. lonii de po-
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tasiu d'eshiclrateazà ~i aduc in acela!;li timp cu apà ~i clorura 
de sodiu la eliminare. 

3. SuUul. ln ceeace prive~te metabolismul sulïului ma 
voi dispensa de a-l descrie aici, ïiindcà dupa cercetàrile 
fàcute în Clinica Psichiatrica la epileptici suHul serului sanguin 
se gase~te în limite normale. 

Amintesc doar ca în mod normal gasim 3,7-4,5 mg suif 
total neproteic la 100 erne. de ser. 
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Il. 

f(hilibrul il(id~-büZi( în epilepsie. 
Studiul echilibrului acido-bazic în epilepsie a inceput 

cu lucràrile lui Bigwood (1924) care a crmtdt sà arate rup-
. tura acestui echilibru la epileptici $i roltll alcalozei in pato­

genia accesului epileptic. Dupa Iucrârile lui Bi_qwood aceastâ 
turburarc a ecbilibrului aciclo-bazic în spre alcalozâ se gâse~te 
la epilepsie esentiala. dar nu se gâseste la cea simptomaticà, 
Jacksonianà, siîilitidt, traumaticà sau toxicâ. Bigwoocl a deter­
mlnat pi-I-ul ~anguin dupa metoda lui Cullen in plasma ~i-l 
grtse$te la 2:3 cazuri stucliate, variind între 7,26 ~i 7,48. Jn 
general pl-I-ul se aJ!rt în zona alcalinà înaintea cl'izelor, tinde 
a reveni la normal sau chiar de a trece în zona acida dupa 
erize. Procesele fiziologice cari tind la scàderea pH-lui sanguin 
au in genere o influenta favorabila asupra epilepsiei. Geylin 
a aratat crt epilepticii hipoal imentati, cari elimina acizi în 
abundentà, sunt acei cari beneYiciaza mai mult de tl'atamentul 
prin hipoalimentatie. Acela~i lucru pentru regimurile bogate 
în gràsimi $i sàrace in hidrati de carbon, pentru admi­
nistrarea acidului clorhidl'ic, pentru tratament cu tartrat borico­
potasic $i aclministmrea clorurei de calcin acidiïiate a~a cum 
au a1 àtat Ha!dane, Hill ~i Lucie. 

A$adar fàra a putea plasa epilepsia esentialâ în cadrul 
alcalozei am fi îndreptâÇiti de a gândi cà exista câteva rela­
tiuni între aceste doua sHi!·i; poate prin intermediarul scàderii 
calciului ionizat care antreneazà alcaloza, stare care clin partea 
ei cauzeazà o iritabilitate a sistemului nervos u~urând de­
clan$area acceselor. 

Pe de alta parte relatia intre alcaloza $i crizele epileptice 
nu este constanUt, ajunge o privire asupra tabelelor lui 
Bigwood pentru a vedea cà regula suferà numeroase exceptii. 

Daut1·ebœncle (1926) a reluat studiul echilibrului acido­
bazic sanguin la 7 cazuri de epilepsie esentiala. Acest autor 
·a asemânat rezultatele obtinute d11pa cliferite metode. A 
cercetat pH-ul sângelui arterial tot dupa metoda lui Cullen 
in plasma, apoi prin formula lui Hasselbach estimând direct 
cantitatea de bicarbonati din sânge ~i clin plasma arteria][t 
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suu purarinà $i servindu-se de uerul alveolar pentru a 
cunoa$te cantitatea acidului cat·bonic simplu dizolvat. El a 
determinat pe de altà parte rezerva alcalina în vitro la aceeaf;l . 
probà de sânge. Ca $Ï Bigwood, Daut1'ebande a. gasit~ cà 
pH-ul plasmei derterninat dupa. metoda lui Cullen tJnde catre 
hiperalcalinitate cu toale cà, contrar lui Bigwood, n'a gàsit 
la bolnavii sai relatiuni între variatiunile pH-lui $i aparitia 
criselor convulsive. 

Dautrebande a gà-,it în totdeauna, contrar lui Bigwood, 
presiunea ac. carbonic alveolar destul de mult augmentata. 
Aceasta provine probabil prin aceea ca Bigwood s'a servit 
pentru recoltarea aerului alveolar de metoda lui Fridericia 
care e departe de a avea. preciziunea metodei Haldane­
Priestley ; dupa care a lucrat Daul'J·ebande. 

Când posedàm de o parte presiunea ac. carbonic alveo­
lar $i prin ea cantitatea ac. carbonic disolvat $Î pe de alta 
parte cantitatea bicarbonatilor art~riali, putem calcula prin 
formula lui Hasselbach pH-ul arterial. Daut1·ebancle a gasit 
cà aceastà va\oat·e la epileptici cu toate cà val'iaza din zi 
în zi, ràrnâne totu$i în limite normale. Când pH-u! colori­
metrie este 7,46 atunci cel al plasme1, dupa formula lui 
Hasselacb, este 7,36, iar cel al sângelui total e 7,30. 

Deci Da.nfT('bande este de parere ca pH-ul sanguin let 
epileptici ràmâne în limite normale. 

Frisch $i Fried (1926) determina dupa metoda lui Hollo 
$i Weiss concentratia H-ionilor $i continutul de bicarbonati 
la epileptici, VariaOunile indiv1duale cât:odatà destul de mari 
n'au avut relatiuni cu manil'estatiunile epileptice. N'au putut 
aràta o alcaloza adevàratà nici în stadiul preparoxismal. 
Datele conti·are ale lui Bigwood le explicà autorii pl'Ïn gre$e­
lile metodice ale acestuia. Autorii nu considerft alcaloza ca 
principiul activ epileptogen nici în hipet·ventilatie pentruca 
crampele des nu se produc $i când exista alcalozà. Autorii 
au vàzut într'un caz de hiperventilatie un acces epileptic 
înainte de a lï ajuns la o alcalozâ exprimata. Aciditatea 
urinarà preparoxismalà nu o relateazâ la o sâJ·àcire acidà 
ci la o retentie acidà. Pentru aceasta însa nu aduc dovezi 
experimentale. 

Deci Frisch $Î Fried nu pot obtïne o alcalozâ la epi­
leptici $i î$i explicà rezultatele lui Bi.r;wood prin gTe$2lile 
metodelor acestuia. 

A Ty- Hi berio Vianna ( 1930, Rio-de-Janeiro) race cerce­
tari asupra 23 de bolnavi epileptici $i ajunge la urmàtoarele 
concluziuni: echilibrul acido-bazic în epilepsie esentialà in 
afat·a de crizà este normal sau compensat JH'ill excretia 1·enalà 
$i schimUirile respiratoare. Jn perioada pœparoxisticà se 
instaleazà un desechilibnt cai·acteJ'Îzat prin descre$terea re-

14 



ze1·vei alcaline. càteodata. i'fH'a deviatia rcac~iunii actuale a 
sângelui (acidoza compensata), altâdatà cu scàdei·ea pH-lui 
(acidozà necompensatà); în acest caz, :·când organele epilep­
ticului. sunt sanàtoase, atunci organismul tinde prin meca­
nismul regulator a functiunilor renale de a restabili echilibrul 
acido-bazic normal. 

Deci dupa Ary Hibe1·io Virmna scurt timp înaintea 
accesului epileptic rezerva alcalina ar scadea ~i am avea o 
acidozà compensatà sau necompensatà, dupa cum reactioneazà 
organismul bolnavului respectiv. 

Jv!ercie1· .~i RossÜ'1' (1931) au determinat pH-ul in plasma 
venoasa pe cale elect1·ometricà dupa metoda lui Michaelis 
modificatà, n'au putut stabili o alcalozà în epilepsie, ci au 
gàsit pH-ul în termeo mediu cle 7,30. Accesul epileptic dupa 
ace~ti autori nu poate fi raportat la schimbarea echilibrului 
acido-bazic sau la o mic~orare a ionizài'ii calciului. Dupa 
acces deseori au gàsit chiar o exprimatà acidozâ, probabil 
în urma sfortarii musculare. 

In urma lucrâJ•ilor lui Mercier \~i Ross-ie'r putem afirma, 
ca în epilepsie nu exista o alcalozâ decompenzatâ. 

Din toate aceste lucrâri se vede câ parerea autorilor 
despre echilibrul acido-bazic în epilepsie esentialâ nu este 

, încâ unica, unii gltsesc o alcaloza, altii gàsesc pH-ul nemodi­
ficat ~i vltii gâsesc o tendinta sp1·e acidozà. Problerna nu este 
încâ complect ·rezolvatà. M'am ocupat cu aceastâ problemâ 
pentrucà calciul ~i potasiul, care întrà în subiectul tezei mele, 

. iau parte la stabilii'ea cchilibrului acido-bazic în sângc. 
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Ill. 

(OJ(iOI, potüStUI ~i SUIIUI ID epilepsie. 
Inainte de a intt'a in cercetarile fàcute la Clinica Psi­

chiatricà diu Cluj prin dozarea acestor substante în serul 
sanguin dela epileptici vreau sa nduc datele care le-am pu­
tut culege referitor la aceste substante in literatura medi­
calà. Mentionez, cà aceste date sunt foarte putine, fiindca 
despre aceste substante în epilepsie au apàrut pânà acuma 
numai putine lucràri. 

Pare cà primul care a dozat calciul în sângele epilepti­
cilor este Salvesen (1923), care la 6 epileptici gase~te cal­
ciul normal in serul sanguin (9,5-10,5 mg. 0/o 1• 

Bigwoocl (1924) gase~te în perioada hiperaJcq,linilatii 
continutul de calcin în sânge scâzut pâna la 1,7 mg. Ofo, pJ 
când concentratia minima în cazuri normale este 22 nu{. 0/o. 
La un continut mie de calcin s'au instalat accese, pe când 
accesele nu s'au instnlat când cnlciul era tinut ridicat pe 
cale artificialâ. 

Reiter (1926) gase1;1te la epileptici calciul la limita infe­
rioara a normalei fâra raporturi cu accesele epileptice. 

Ar urma lucrar-ill! lui Zagami (1928), care a dozat cal­
ciul ~i potasiul în serul sanguin la. câni in epilepsie exper·i­
mentala prin excitarea zonei epiletogene a creerului fàra 
narcoza. Autorul a gasit valot'ile calciului scàzute ~i cele ale 
potasiului !;li mai scàzute a~a, intmcât aîla raportul calciu : 
potasiu mai mare la animalele bolnave decât la cele nùr­
male. Extirparea tiroidei a dus la o scâdere rapida a calcin­
lui çi o mcare rapida a potasiului. Raportul Ca : K normal 
la câ1 i este in medie 38, 10, iar la câni care reactioneaza la 
epilepsie experimentala este în medie 49,17. 

Fute1· ~i Weiland (1929, Moscova) au determinat calciul 
dupa metoda lui de Waard !;li potasiul dupa metoda lui von 
Kramer ~;Ji gasesc la o serie de bol na vi neuro· psichici, unde 
in acela!;li timp exista !;li o alteratie a activitatii veo·et, tive ca 
în parkinsonism, epilepsie etc., o tulburare a co~ficientului 
Ca: K. Au torii sunt de par•ere, ca în patologie ca $i in stare 
normalà nu fiecare electrolit in parte, ci raporturile electro-
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1itelol' între ele au importanta. Despre importanta diagrioslica 
a metabolismului calciului ~i potasiului în stari neuro-psichice, 
autorii nu pot spune nirnic sigur. 

Lennox ~i Allen (1930) sunt de parere, ca alteratiunile 
rizico-chimice (anoxemie ~i alcaloza) sunt cauza acceselor 
la animale epileptice lipsite de capsula suprarenala. 

Au examinat 77 cazuri de epilepsie genuina. Continutul de 
calciu inserera 9,5-10,5 mg. <Jo, continutul de calciu în lichidul 
cefalo-rachidian era 4,75-5,25 mg. %. La normali continutul 
de calciu în liquor e aproape totdeauna 45-50°/0 , a continu­
tului de calciu a sen1lui; la 16% dintre epileptici examimti 
au gasit abateri dela acest raport. 

Longo ~i jJ!Joraci (1932) gasesc la epilepsie Brown­
Séquard indexul Ca-K mai mare la animale predispuse de­
cât la animale nepredispuse. 

ilfarcliancl (1932) gase~te calciul ~i magneziul diminuate 
în epilepsie. 

Rezumând aceste lucrari se poate spune cà nu exista 
inca o parere unica despre valorile calciului ~i potasiului in 
sânge la epileptici. Unii gasesc calciul scâzut f;:i-l aduc in 
legaturâ cu accesele epileptice, altii nu pot face aceastâ lega­
tura, sau gasesc calciul chiar in limite normale. Raportul 
Ca: K în epilepsie experirnentalâ la câini se gasef;ite mâ!'Ït, 
potasiul fiind ~i mai scazut decât calciul. 

Dozarea suUului in sânge la epileptici pânâ acuma nu 
s'a fàcut. In urina suUul sub forma de acid sulfuric se gâ­
sef;:te marit. ([(aufma.nn). 
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Dozorea (ftl(iUIUI, potilSiUIUI Si SUIIUIUI 
ln sanl!e Jo epllepfl(l. 

Dozàrile, asupra acestor substante au ïost fàcute de 
Dna Dr. Retezeanu în Clinica Psichiatricà din Cluj dela 
1 Iulie -1 Decembrie 1933, tabloul lor il dau mai jas. 

Calciul a ïost dozat dupa metoda lui de Waa.J"d, pota­
siul dupa K1'amer-Ttsdall eyi suHul dupa Pohorecka Leslez. 

Il 
Cazurile] 
clinice 

Il. R. A. 

Da tele normale dupa metodele Il -~~~ 
amintite9,5-~~~ 3,7-4,5 

inaintea. a~cesului in ~~---r1 1 Il 
3
,
4 aceea!;>t zt cu acces ,l 8 19,3 

în timpul acc~sului Il 7,6 Il 14 1 3,4 

dupa acces in aceea$i zi G6 Il 19,3 3,7 

1. inaintea accesului Il Il 
in aceea$i zi 8 21 

--------~~---\~---T.----
4 

3,8 2. in timpul accesului 1: 8,4 /1 17 
ll--------------'1':11----:,.,---

3. dupa acces in aceea~i zi 1: s 1. 23 4,1 

m. E. T. 
1 

1. inaintea accesului 11 1\ Il 
in aceea!;>i zi 1 8,4 16,5 3,9 

l-2-. -în-ti_m_p-ul-ac_c_es_u_lu_i ___ /1 8,2 /l-16--·-7./1--3,-9-

; 3. dupa acces-a-~o-u __ a_z_i _-_-_ -L-s-',2--1:./,c___21-...,/:l-c___3,-9-

IV. T. A. Il. inaintea accesului cu o ?.i )j 7,8 Il- 18 Il 4,5 
2. in timpul accesului Il 7,4 fu.-2~1,-1 --4-,2-

V. E.S. 
(echival) 

3. dupii acces a doua zi il 8 Il 20 li 4,2 

1. iuaintea accesului lill Il 
17 

Ill in aceea!;>i zi 7 3,5 
--~~----.T----~----~------

2. in timpul accesului 1/ 7 i/ 17 ! 3,3 

3. dupa acces in aceea!)i zi !1 7,3 Ji 16 3,5 

Din aceste cercetari t•ezulta înainte de toate cà calciul 
este scàzut în epilepsie atât in stadiul interparoxismal cât ~i 
în timpul acce<;elor. În perioada convulsivà nu este mai mult 
scazut decât înainte sau dupa acces. Deci nu se poate pune 
o legatura între accesul epileptic eyi sca.clerea calciului în 
serul sanguin. 
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Aceastà scàdere a calciului este greu de explicat. Este 
greu de spus unde se ana acest calciu care lipse~te dtn serul 

· sanguin la epileptici; este retinut de tesuturi sau este aùsorbit 
diu alimente in cantitate prea mica? Nu cumva se gàse~te 
în sânge o substanta ca re disolvà sàrurile de calciu? Nu se ~tie. 

Numero~i autori dupa I. ioeb (1900) au atribuit fenome­
nele de hiperexcitabilitate nervoasà cre~terii raportului 

Na+K 
Ca+ Mg 

JJtliinze?' (1893) prin injectie de clorurà de sodiu a produs 
simptome de tetanie. 

Pm·hon ~i UTechia (1907) au aràtat cà injectia unei 
solutii de Na Cl 1o/o la animale paratiroiclectomizate provoacà 
o exacerbare a simptomelor. 

Rosenstern (1910) aratà cà administrarea de Na Cl la 
copii atin~i de spasmofilie provoacà revenirea crizelor. Ca ~i 
in epilepsie s'a gàsit ~i in tetanie prin determinarea elec1ro­
metricà a pH-lui, cà calciul ionizat se gàse~te in limite normale. 

Nu se poate deci explica pânà in ziua de a3tàzi hiper­
excitabilitatea nervoasà numai prin schimburile sàrurilor. 
Pl'Obabil cà intervin o serie de factori endocrini, eventual ~i 
vitamina D care împreunà cu deranjarea cantitàtilor dHeri­
tilor ioni (de calcin, potasiu, sodiu, magneziu etc.) colaboreaza la 
hiperexcitabilitatea nervoasà ~i provocarea accesului epileptic. 

Potasiul dupa dozàrile fàcute de càtreDnaDr. Retezeanu 
se gàse~te scàzut în timpul acceselor epileptice; in stacliul 
interparoxismal se mi~cà aproape într.:J limitele normale. Nu 
se poate constata o regularitate prea mare, nici variatiuni 
prea mari. 

Din metabolismul mineral normal reese cà potasiul este 
antagonistul calciului. Putasiul este necesarpentru functiunarea 
in bune conditiuni a multor organe. Joacà un roi import::J.nt 
stimulând excitabilitatea cordului, a mu~chilor ~i nervilor ~i 
producerea hormonilor. Gasindu.-se scazut in timpul acceselor 
s'ar putea spune cà aceste functiuni suferà. Dar pentru aceasta 
variatiunile potasiului la epileptici sunt prea neinsemnate . 

. ~i aici intervine în parte factorul hormonal. Ràmân deci cele 
spuse mai sus in raport cu calciul, potasiul singur ne putând 
influenta prea mult ivirea acceselor epileptice. 

Sulful dupa aceste cercetàri se aflà în toate cazurile in 
limite normale, deci nu joacà nici un rol deosebit în epilepsie. 

19 



IV. 

(azurile observ ote lü (liDi(ü 
PSi(hiü1fi(él. 

I. ll'Ioislt F. 27 ani, calrà de comerciant, intrà în serviciul 
clinicei psichiatrice la 18. XII. 1929. Diagnostic: Epilepsie 
traumaticà. In anteced. familim·e nimic deosebit. Anteced. 
pers.: a surerit un traumatism în I'egiunea parietala stângà 
la etatea de 7 ani. !mediat pierdea cuno~tiiota ~i avea con­
vulsiuni tonico-clonice ale bJ·atelor. Accesele se repetau la 
6-8 sàptamâni, au început cu un sü·i!!,àt, convulsiuni, ~pumà 
la gura, nu cadca pc pàmânt. 0 saptàmànrt înaintea intrarii 
în clinicà, bolnavul era conruz, agitat timp cie 2 ore. Starile 
acestea se r0petau ~i in clinica. Bolnavul a primit zilnic 
tartrat llorico-potasic, luminal sodic ~i autohemoterapie. Se 
amelioreaza f;>i pürase~le clinica la 2:! 1. HJ30. Peste 2 luni 
e adus diu nou de 2 sc1·genti cari l-au gasit conruz, desbracat 
pe strada. Nu se amelioreaza, este ti·ansmis la Clinica 
Cbirurgicalà la 10 X. 19:10 undc este operat de domnul Prof. 
Jacobovici. Se gase!;lte o cicatJ·ice a durci, substanta cerebrala 
intacta. Bolnavul !;li dupa opemtie e conl'uz, prezintà o afazie 
motoricà !;li hemipar·ezü dreaptà care pânà la 22 Xl. dispar 
complect .. La 8 XlL 1930 l'ace primul acces mare de epilepsie dela 
interventie încoace. De atunci accescle sc repeta des, chiar de 
mai multe ori pe zi; agitatii, confuzii. Cu toate ca este tratat 
continu bolnavul nu se vindecà. Prezintà câteva perioade 
de ameliomre în timpul anilor 1 9iH-193~, se gàse~te ~i azi 
la clinica, prezentâncl accese cpileptice 1·epetate. 

II. Ana R. lG ani casnica. Data intrarii: 23 XL 1929. 
Diagnœ;tic: Epilepsie. In antecedentele ramiliare nimic deose­
bit. Bolnavà dela vârsta de 9 ani când s'a speriat mult riind 
prinsa de haine de un câine î ·Jtl·'o sem·a. De atunci vedea 
mereu câinele inaintea ei timp de 4 ani. Avea accese de pal­
pitatii !;li dm eri în mâini cari în timpul acceselor le strânge:t 
de gurà. Dela vârsta de 1:3 ani cüdea la pà.mànt, avea con­
vulsiuni tonico-clonice, care tineau 5 minute. Avea emisiuni 
de m·ina. Dupà acces prezenta tendinta la l'uga ori adormea. 
Accesele cm·i la început emu saptàmânale au~devenit zilnice 
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sau chim· de mai multc o1·i pc z1 m anul intrarii în clinica. 
Avea accese !?i in clinica, dar mai rare. Facea tratament 
cu luminal; în luna Martie 1931 nu avea nici un acces. Dupa 
scurt timp accesele l'evin. Astl"el variaza boala pâna 17 VII. 
1933 de când bolnava prezenta zilnic ~i incontinu accese 
epileptice. A slabit mult !;>i a respins alimentele. Prezenta la 
orice încercare de alimentare tuse ~i accese de sufocare ; 
nistagm rotator permanent. Starea aceasta se mentinea, bol­
nava devenea ~i confuza. Sucomba la 20 Vli. 1933 in status 
epilepticus. La autopsie s'a gasit creerul congestionat. Pe 
sectiuni rontale nimic deosebit. (Prof. Urechia). 

III. Elena 1'., intJ·à în clinica la 8 VI. 1933, adusa înte'o ·· 
stare de conruzie clupü accese repetate. Surera de epilepsie 
esentiaia. Pdme!;>te tartmt borico poh1sic, luminal !;>i autohemo­
terapie. Parü-se~te clinica la 19 XI. 1933. ameliorata. 

IV. Adela 1' . . 13 ani, casnidi. lntrà la 27 X. 1932. Diag­
nostic: Hemiplegie ~i epilepsie. In antecedente familiare nimic 
deosehit: Bolnavà dela vârsta de 1 1 /~ ani, când a prezentat 
brusc o hemiplegie stânga ~i paralizie a nervului facial stâng. 
De alunci m·e mi~cari limitate la membrele clin partca stânga. 
lntelectul e J'relus. Din I. 1932 are accese epileptice tipice 
care dureaza 2-3 minute ~i survin mai ales noaptea. Are 
accese !;>i în clinicà chim· mai multe pe zi. Catre sfâr~itul 
anului 1932 se amelioreaûi !;>i accesele de atunci survin mai 
rar, se men tin însà !?i pâna in :dua de astazi. Bol na va se afla 
la clinicà fiind tratata cu tar·ti·at horico-potasic, Juminal; iar 
pentru ameliorarea hemiplegiei i-se l'ace masaj electric. 

V. Emilia S. 16 ani, ucenica la tesatorie. Data intràrii: 
26 V. 1931. Diagnostic: Epilepsie. Antecedente familiare farà 
importanÇa. Antececl. pers: la vârsta de 2 eyi G ani a fost 
operatà la ca[) prezentâncl la nivelul vel'texului un ahces (?). 
Boala actuala dateaza dela vârsta de 7 ani când bolnava 
avea un acces epileptic tipic. Accesele au survenit la început 
numai de 2-3 ori pe an, apoi devin mai dese. Nu are tot­
deanna accese complecte, ci devine numai confuza, love~te 
pe cei din jur, vo1·be~te fàra legaturà sau merge pe strada, 
iar dupa 5 pâna 80 minute î~i recapatà cunoeytinta, prezentând 
însa o amnezie complectà asupra celor petrecute. La 28 V. 
1931 prezinta un acces de automatism ambulatoric cu absenta. 
I-se face t1·utament, se amelioreazà ~i pleaca din clinicà la 
23 VI. 1931. Acasa bolnava face continu accese epHetiforme, 
uneori absente epileptice, iar câte odata 3-5 accese tipice 
pe zi. Vine din nou la 25 lX. 1933 este tratatâ cu lurninal !;>i 
tartrat borico-potasic. lasa din clinica la 12 XII. 1933 dupa ce 
mai mult de o luna de zile n'a avut nici un acces. 
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CONCLUZIUNI. 

l. P1·oblemn echilibl'1(.ltti acido-bazic în sfingele epilep­

tici.lor mt. este încâ complect rezolvatrf Unii mdm-i giisesc o al-· 

calozâ, al#i gâsesc pff-u·l nemodificat ~-i altii o tendinta spre 
acidoza. 

2. Schimbo:rea. echilibPltltâ ocùlo-bazic în sâ.nge mt ne 

1Joate expUca. în 111 od co111plect mecanismul acces1Û1ti epileptic. 

3. Colcinl se gnse~de SCGZ1/.t în serll1 sang·uin niât înai·n.tea. 

accesului crÎt ~"i În timpuil cfit ,\·i duprl acces. Calci1~l prin ur­

ma.re nn ponte juca 11n rol în mewnismul accesulu.i epileptic. 

4. Potasi11l este m·ic~'!omt în timpul acceselor, dar varia­

{Ï1mile s11.nt neregulate ~<;i neînsemnate. 

5. Sulfnl total neproteic se aflr7 în limitele normale în 

S61"1f.l sang1ân al e pile1Jticil or. 1 pot eza. ·nn-ui 1·oz a supraTenal.e­

lor, glande ce intervin. in metabolisnwl sulfu.l1t.i, ~i e;ûù·parea 

lor partir~>la sœn rruliote·rapia ce s'a înr:ercat mt par a fi fondate, 

av!imd în vedere meta bol1:s1111Û n.orma l ct su.lfuvui. 

V ii:~uta $Ï btt.nr7 de imprimat. 

Decan: 

(ss) DT. GH . .MARTJNESCU 

Presedin tele tezei: 

rss) Dr. C. 1. UllECHIA 
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