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CAP I. 

Istoric. 

Originea cuvântului sedimentare derivă dela cuvântul 
latinesc "sedere'', a şedea şi el a fost împrumutat de ştiintă 
pentru denumirea formării în mod lent a unui depozit, aşa se 
·întrebuinţează şi în me:iicină pentru a caracteriza depozitarea 
·spontană a globulelor roşii din sânge, atunci când sângele 
printr'un procedeu oareşicare a fost făcut incoagulabil. 

Se pare că fenomenul sedimentării spontane a globulelor 
'I"OŞii a fos observat deja din antichitate, după cum spune 
Fahraeus, fenomenul era cunoscut deja depe timpul lui Galien. 
lnsă, in special autorii din secolul al XVIII-lea au observat 
-că sângele este incoagulabil sau nu se coagulează in anumite 
boli {pneumonie, tuberculoză pulmonară, graviditate, hemofilie), 
oei hematiile se depozitau la fund şi erau acoperite de un strat 
alb de fibrină, fenomen denumit "crusta sanguinisu sau "crusta 
lflogistică" (Hnter, Hewson). 

Se pare însă că H. Nasse a fost primul care a aplicat in 
1836 acest fenomen în clinică. Intr'adevăr acest autor constată 
o sedimentare mai accelerată in sifilis, apoi mai constată că 
iÎn sarcină micşorând artificial numărul hematiilor se produce 
-o mărire a vitezei lor de sedimentare. 

Mi.iller şi Davy, Mossler şi Welker, Gilbert, Weil la fel 
:au studiat acest fenomen. Primul autor care s'a ocupat în mod 
fundamental cu sedimentarea globulelor roşii a fost Biernacki, 
·Care în anii 1894-1897 a publicat o serie de lucrări importante 
.asupra acestui fenomen. Acest autor a introdus şi o metodă 
personală de exprimentare întrebuinţând oxalatul pentru împie
·decarea coagulării sanguine. Congresul de Medicină din Vilna 
.a şi propus ca să se numească aceasUi reactie după numele 
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· b numeroase cercetări a aJuns la ur111 >c_ lui Biernaclo azat pe cţ 
J • • 

toarele concluzmm: . . . . 
1 I -ngele nedifibnnat sedtmentarea globulelor rosii . n sa . . • 

f mult mai repede ca în sângele defrbrmat. se ace cu . . _ . . 
2. Există 0 diferentă caractenst~ca. mtre sedrmentarea 

eri b lelor rosii din sânge'e normal ŞI dm sângele patologic. 
1:> o u • d'fi . . 
El a fost primul care a re~arcat m~ I 1_carea ~rteze~ de sedi-
mentare în stările patologice. Dupa Brernack1 sedunentarea 
este accelerată în bolile febrile şi în bolile cu fibrină mai 
multă, boli cari mai inainte se numeau flegmazii: de exemplu 
inflamatia pulmonilor şi reumatismul articular. Sedimentarea 
acceler~tă o mai constată în tuberculoză, în gripă şi în sciatică. 

Sedimentarea incetinită este descrisă de Biernacki sul> 
numele de oligoplasmie, pe care el a observat-o în emfizemul 
pulmonar, în cardiopatii, în nefrite, tuberculoză pulmonară 
cronică, neuropatii (citat după B. Siwinski). 

După Biernacki s'au ocupat cu aceasta problemă Luxen
burg şi Hanicki confirmându-i rezultatele (1898). 

O. Claude studiază acest fenomen în 19oB în teza sa de 
doctorat şi intre altele constată o V. S. accelerată în anemii. 

Hirzfeld găseşte o accelerare a V. S. în malarie şi mai 
ales în caşecsia palustră şi în alte forme de anemii (1917). 

O etapă foarte însemnată în cercetările asupra sedimen
t~rii o constituesc lucrările lui Fahraeus începute în 1918. 
Acest autor constată o mărire a vitezei de sedimentare în
graviditate, în sarcină, care accelerare este mai accentuată 
spre sfârşitul sarcinei, când este de 4 ori mai accelerată decât 
normal. 

Fahraeus mai constată o V. S. mai accelerată la femei 
decât la bărbaţi. 

Cercetările lui Fahraeus sunt confirmate de către ale lui 
Geppert (1918), care constată că accelerarea sedimentării este 
foarte importantă începând cu luna a V-a de sarcină. 

Linzenmayer (192o) modifică tehnica lui Fahraeus şi 
astfe_l studiază sedimentarea globulelor roşii în sarcină şi în· 
leuz~e .. EI constată că accelerarea sedimentării din perioada 
sarcmei. după naştere revine la normal in mod treptat, totusr 
nu consideră aceasta n!acţiune ca specifică sarcinei după cum 
credea Fahraeus la început, fiindcă accelerarea sedimentării 
se constată şi în alte stări infecţioase. 
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După anul 1920 încoace problema vitezei de sedimentare 
a globulelor roşii în stare normală şi in diversele stări pato
logice este studiată de o mulţime de autori, intrebuinţând 
tehnici diferite şi emiţând diverse ipoteze şi teorii asupra na
turii acestui fenomen. Vom cita principalele din aceste lucrări, 
pe care am avut posibilitatea să le găsim în literatura, ce ne-a 
stat la dispoziţie fie în original fie după referate găsite in 
alte reviste. Recunoaştem că în mod fatal, aceasta literatură 
nu va fi complectă, dat fiind numărul extraordinar de lucrări 
ce au apărut asupra acestui subiect până in ziua de astăzi. 

Plaut (192o) studiază V. S. in criza hemoclazică, Macco
bruni (1921) studiază sedimentarea în raport cu greutatea 
specifică a plasmei. · 

O serie de lucrări foarte importante asupra acestui su
biect sunt acelea ale lui Westergreen, a cărui nume este 
legat de o technică foarte mult intrebuin~ată in aceste cercetări. 

Vom cita numai cu numele pe ceialalţi autori, cari au 
făcut cercetări in acest domeniu in diierite stări patologice : 
Lohr, Sonntag, Rothe, Naegeli, Sadion Rohrback, KCihler, 
Tschernosat-:mskaya, Steinh~luser, Twelt Wisselinck, Lenty, 
Nadolny, Wolf, Kati, şi Leftkovitz, Giuffre, Nathan şi Herald, 
Schonfelcl, Werner Jadasson, Lorenberg, Hoselhorst, Nohlisch, 
Vignes, Pewny, Molnar, Schumacher-Pagniez, Peyre, Gilbert, 
Tzanch, şi Cabanis, Solomon şi Valtis, Runge, Bi.ischer, M. 
Lederer, G. Hille, Pf!i.iger, Duzar Rusznyak, A. Ster, Domarus, 
Hoffstaeds, Boniger, Franck, Musa, Pichon-Delpuech, H. 
Goehlinger, Grafe, Finsterwald, Neergard, Schilling şi Schultz, 
Neuschaltz şi Trelles, Raponsky, Burker, Blumental, Pribram, 
Opitz, Grau, Kurth, BCitzald, Glaus, Kesting, Ritter, Haller, 
Gri.inberg, Seitz, Nachholtz, Kostitch, Curschman, Campanacci, 
E, Kaufmann, Boninger şi Herman, Brinchman, Wastl, Gyorgy, 
Gonssle, Leendertz, Lohr, Eriko şi Schroder, Abderhalden' 
Bennighof, Ley, Frisch, şi Sterlinger, Schi.irer şi Eimer, 
Dreyfus şi Hecht, Mayr, Wagner, Siwinski, Pewny şi Miergechi, 
Wuth, Glaus şi Zutt, Bielawski, Landsberg, W. Pulver, 
Balacowski, D. Hadjissarantos, Coste şi 1. Forestier,- Grenet, 
Issac- Georges. 

Autorii români, cari s'au ·ocupat de aceasta problemă 
sunt următorii: Mironescu cercetează V. S. in bolile infectioase, 
Paulian şi Tomovici (1923) studiază sedimentarea globulelor 
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roşii in afectiunile neurologice, Popper şi Kreindler ( 19M) in 
hemoclazia digestivl1 şi alte stă.ri patologice, Niţescu şi Gavrilă 
(1928) in diabetul zaharat. 

Au apărut urmlitoarele -teze la facultliţile de medicinl1 
din ţară asupra acestui subiect: . 

Dumitru Vascan : Viteza de sedimentare a hematiilor 
la copii de prima vârstă (Bucureşti 1926). 

Vartic C. Aurel: Viteza· de sedimentare in diagnosticul 
şi prognosticul tuberculozei (Bucureşti 1926). 

Vt"ntilă Iepure:_ Valoarea sedimentării globulelor roşii in 
tuberculoza pulmonară (Cluj 1927). 

Gri"gore 1/iescu: Reactiunea de sedimentare a sângelui 
Jn hematocel (Bucureşti 1927). 

Elena Bz'rar : Viteza de sedimentare a globulelor roş i 
In afecţiunile oculare (Cluj 1929). 

Petreamt Vmera: Viteza de sedimentare a globulelor 
roşii in infecţia puerperală (Bucureşti 1933). 

fischler Fn'edllardt: Contributiuni la studiul clinic ŞI 
experimental a vizitei de sedimentare. (Iaşi 1934). 



CAP. II. 

Mecanismul sedimentării. 

Dacă se pune într'un tub de sticlă o cantitate de sânge 
tratată cu o substanţă anticoagulantă, se observă că după un 
timp oarecare se schimbă aspectul omogen al sângelui, globu· · 
lele roşii se sedimentază la fundul tubului. Analizând coloana 
de lichid sanguin din interiorul tubului de sticlă, vom constata 
o stratificare a acestui lichid. La fund s'a format un strat de 
globu_le roşii; deasupra globulelor roşii, la mijloc, s'a format 
un strat foarte subţire de globule albe; apoi un strat superior 
de plasmă sanguină 

Acest fenomen de depozitare a globulelor roşii la fundul 
tubului a fost numit sedimentare, care se produce cu o anumită 
viteză în stare normală şi care poate fi accelerat sau diminuat 
în diversele stări patologice 

Intrebarea este, care este mecanismul intim de producere 
a sedimentării globulelor roşii? 

Unii autori cred că acest mecanism ar fi de ordin fizic, 
fenomenul fiind condus de legi fizice, de formula lui Stokes, 
adică formula căderii corpurilor sferice într'un lichid, sângele 
ne fiind altceva decât o suspensiune de corpuri sferice, de 
hematii într'un lichid, adică în plasmă, aceasta formulă esţe 
următoarea: 

1 D-d 
V = - g -- r2 = accelerarea datorită greutătii 

2 n 
D = densitatea corpusculilor sferici 
d = " mediului 
n = o constantă 
r = raza sferelor. 
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Insă cei mai mul\i autori cred că me~anismul sedimentă_rii 
fi d de legi fizice matematice, nu poate fi m-nu poate 1 con us .. 

cadrat in această formulă, ci sunt de părere că acest me~ams~ 
• · t It ma"1 complex intervin aci fenomene fizlco-chl-mtJm es e mu , . .. 
mice indi foarte puţin cunoscute, datorită atât propnetăţu glo-

bulelor, cât şi a plasmei sanguine: .. 
Vom cita numai pe scurt d1verse!e t:om, cart_ au fost 

emise pentru explicarea variaţiun_ilor VI~ezer_ de sed1mentare. 
Toate elementele sângelui şr proprretăţlle lor au fost puse 

in cauză, este probabil că mai mulţi factori să intervină in 

acest mecanism. 
Considerând sângele ca o soluţie normală de coloizi se

dimentarea hematiilor apare ca un fenomen analog sedimen
tării sau floculării suspensiunilor coloidale, fenomen care rezultă 
din labilitatea şi lipsa de stabilitate a suspensinnii (Popper, 
Kreindler). 

După Kopaczewski factorii dominanţi ai stabilităţii co
loidale sunt următorii: gradul de dispersiune al albuminelor 
plasmei, Încărcătura electrică, vâscozitatea şi tensiunea super
ficialiă. Factorii auxiliari ai acestei stabilităţi sunt numărul şi 

mărimea hematiilor, cantitatea de hemoglobină, continutul 
co2 şi o plasmei, coagulabilitatea, vârsta. 

Modificarea unuia sau a mai multor factori dominanţi 
aduce după sine o modificare şi in viteza de sedimentare a 
hematiilor. Uneori suspensiunea hematiilor tinde spre !abilitate, 
spre aglutinare şi spre o sedimentare mai mult sau mai puţin 
acceleratli, uneori tinde către o stabilitate mai mare, deci o 
viteză de sedimentare mai încetinită. Viteza de sedimentare 
este in raport invers cu gradul dispersiunii, încărcătura elec
tric~ .• vâscozitatea, şi este in raport direct cu tensiunea super
ficială, deci sedimentarea este cu atât mai accelerată cu cât 
încărcătura electrică hematiilor a este mai mică, forta de repul
siune dintre hematii este mai redusă, cu cât vâscozitatea me
diului este mai mică, cu cât dispersiunea albuminelor este 
mai joasă şi cu cât tensiunea superficială este mai mare. 

a) Incărcătura electrică este factorul cu acţiune importantă 
asupra sedimentării globulelor roşii, asupra căreia a insistat 
mai ales Fahraeus. Hoeber a arătat în 1904 că globulele roşii 
într'un câmp electric se îndreaptă înspre polul pozitiv, deci ele 
au o sarcină electrică negativă, graţie căreia ele se menţin in 
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suspensiune prin forţa de repulsiune reciprocă, care se pro
duce. Descărcarea sau diminuarea sarcinei electrice a hema
tiilor are consecinţă scăderea forţei de repulsiune permiţându-se 
astfel aglutinarea hematiilor, care este fenomenul initial al se
dimentării. 

Fahraeus a încercat s1:'i explice accelerarea vitezei de se
dimentare a hematiilor prin acest fenomen al sarcinei electrice 
a hematilor. Intr'adevăr în sângele care se sedimentează se 
poate constata la microscop cum globulele roşii se atrag prin 
feţele lor, se aglutinează aşezându-se în formă de fişicuri de 
mărimi diferite şi apoi cad la fundul eprubetei în virtutea gra
vităţii. Descărcarea electrică a hematiilor coincide întotdeauna 
cu o viteză de sedimen·are accelerată, fără să existe un parale
lism absolut între gradul de încărcare şi sedimentare. Descăr
carea electrtcă a hematiilor este produsă, după părerea celor 
mai mulţi autori prin apariţia in curentul circulator a unor 
produse albuminoase, variabil încărcate (albumine, globuline, 
fibrinogen), cari substanţe cresc în anumite stări patologice, 
creştere rezultată din distr.ugere tisulară, desagregare şi resorbţie 
de albumine, astfel s'ar explica viteza de sedimentare accele
rată în stările infecţioase febrile, in procesele inflamatorii, in 
cancere, anemii grave. Administrarea albuminelor sub formă 
de injecţiuni (seruri terapeutice, lapte, caseosan, etc.) ar pro
duce o accelerare a vitezei de sedimentare a globulelor roşii 
tot prin reducerea sarcinei electrice a hematiilor. 

b) Gradul de dt'spersiuue a suspeusz"u11et'. Considerând co
loidul sanguin ca o suspensiune de elemente morfologice în 
lichidul plasmatic, pentru studiul stabilităţii plasmei sanguine 
trebueşte studiat intâiu dispersiunea elementelor componente 
ale plasmei. Intradevăr stabilitatea suspensiunii este sub depen
dinţa aproape exclusivă a albuminelor plasmatice, cari for
mează trei grupe: fibrinogenul este albumina plasmatică cu 
moleculele cele mai mari, este elementul cel mai !abil al plas
mei este deci de cea mai joasă dispersiune. Globulinele, ca 
mărime moleculară urmea..:ă după fibrinogen, prezentând o· 
dispersiune ceva mai înaltă decât fibrinogenul. Albumina plas
matică este cea mai dispersată, cu moleculele cele mai mici. 
Prezenţa acestor substanţe albuminoide intr'o cantitate con
stanti:i, sub rezerva variaţiunilor fiziologice, asigură plasmei 
sanguine stabilitatea, care este caracterul său dominant în stare 
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normală. O modificare a proportiunilor normale ale acestor 
substante albuminoide va produce o perturb.a:e in dispers~~ne~ 
fiziologică a lor şi drept consecintă o modificare a stab1htătn 
plasmatice fie într'un sens fie într'altul:. In '?od par.alel cu de
terminarea sedimentării. globulelor roşll prm difente metode 
s'au dozat şi aceste albumine plasmatice (fibrinogen, globu!ir.e 
şi albumine), constatându-se următoarele: o creşt~re a fi?rmo
genului şi a globulinelor plasmatice, factor de JOasă disper
siune conduce Ia o scădere a stabilitătii plasmatice cu tendinţă 
·l'a floculaţie, deci la o mărire a vitezei de sedimentare, şi in
vers o scădere a acestor factori de joasă dispersiune va avea 
~onsecintă o predominen~ă a elementelor de înaltă dispersiune 
(albuminele), ceeace va conduce Ia o mai mare stabilitate plas
matică, manifestată prin o diminuare a vitezei de sedimentare, 
deci dispersiunea albuminelor plasmatice are mare importanţă 
în stabilitatea plasmei sanguine şi în viteza de sedimentare, 
(Popper, Kreindler). 

c) Vascozt'tatea. Studiindu-se în mod paralel vâscozitatea 
plasmei sanguine şi viteza de sedimentare, s'a constatat că cu 
cât vâscozitatea plasmatică este mai mare, cu atât stabilitatea 
plasmatică este mai însemnată şi deci viteza de sedimentare 

· mai redusă. O vâscozitate mărită împiedică aglutinarea hema
tiilor, deci diminuă viteza de sedimentare, care poate deveni 
chiar nulă şi invers. 

· d) Tensiunea superjt'e-ială. Se ştie că tensiunea superficială 
este forta ce se exercită la suprafaţa unui lichid, având ten
dinţa de a diminua suprafata miceliilor coloidale şi de a pro
voca aglutinare şi floculaţie. La această forţă se opune în mod 
normal sarcina electrică de acelaş sens a coloizilor. Există deci 
un paralelism intre viteza de sedimentare şi tensiunea super
ficialll, ceeace într'adevăr s'a constatat în mod experimental 
(Popper şi Kreindler). Chiar şi . în clinică se confirmă acest 
lucru, în cazurile de afecţiuni hepatice cu retenţiune de săruri 
biliare, tensiunea superftcială plasmatică scade şi în acelaş 
timp V. S. diminuă. 

Factor:' auxilz'art' at' stabt'lt'tăţii plasmatice. Aceşti factor 
ar fi următorii: numărul hematiilor are influenţă asupra V. S., 
o scăderea a lor accelerează sedimentarea, dovadă sunt anemiile, 
~n~e V. S. este accelerată. Numărul prea mare a hematiilor 
mhtbează sedimentarea. 

Dimensiunile hematiilor înc>< · fi t >< V S d dx <l In uen ,eaza • ., ova <l 
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este că Ia femei, unde hematiile sunt mai mari V. S. este mai 
accelerată, decât la bărbaţi unde hematiile sunt de dimensiuni 
mai mici, Ia. fel hematiile de broască, cari sunt mai mari, se
dimentează mai repede, decât cele de capră cari sunt mai mici. 

Ponderea specifică a hematiilor, care depinde în primul 
rând dP. cantitatea de heiT)oglobină din ele, încă pare a influenţa 
V. S. (Masataka). 

O ipercolesterinemie ar produce o accelerare a V. S., 
dovadă starea de graviditate, unde există o ipercolesterinemie 
şi o V. S. accelerată (Klinter). 

Coagulabilitatea sângelui încă interv:ne în V. S.; în sân
gele coagulat oprindu·se orice sedimentare, probabil că scă- · 
derea V. S. în cazuri de agonie şi asfixie să se explice prm 
o coagulare mai rapidă a sângelui 

Conţinutul in C02 a sângelui încă joacă rol in V. S., 
ceeace ar explica faptul că după unii sângele arterial ar avea 
o V. S. mai ridicată decât cel venos (Roger şi Biner). Insă 

după cercetările lui Popper şi Kreindler n'ar exista nici deo
sebire între viteza de sedimentare a sângelui arterial şi cel venos-

Din acea:stă scurtă revistă a factorilor, cari inrluenţează 
sedimenta1 ea globulelor roşii putem conchide, împreună cu 
Popper şi Kreindler, că viteza de sedimentare este un fenomen 
extrem de complex, rezultând din suprapunerea tuturor facto
rilor amintiţi, de ordin fizico·chimic (sarcina electrică, disper
siunea, vâscozitatea tensiunea superficială), de ordin fizic (den
sitatea, dimensiunea, numărul hematiilor), de ordin chimic 
(colesterina, electroli~ii, C02). 

Factori exteriori. Câţivl'! factori exteriori încă influenţează 
sedimentarea globulelor roşii, probabil prin acţiunea lor asupra 
proprietăţilor fizico-chimice ale sângelui. 

Temperatura ar avea un rol insemnat, temperatura mo
derată până la 55°C. accelerează sedimentarea, teinperaturile 
mai inalte diminuă sedimentarea, probabil prin flocularea· fi. 
brinogenului. Frigul ar paraliza sedimentarea. Agenţii fizici, 
ca: razele Roentgen, diatermia accelerează sedimentarea. Dia
metrul, lungimea tuburilor de experientă, durata timpului de 
agitaţie încă influenţează sedimentarea. O amestecare prea în
delungată a sângelui produce o diminuare a sedimentării. Toţi 
aceşti factori exteriori pot să constitue cauze de eroare in 
determinarea sedimentării, de aceea ei trebuesc cunoscuţi şi 
luaţi in considerare la interpretarea datelor. 



CAP. IIl. 

MetodeJe de măsurare a sedimentării. 

Procedeele pentru determinarea sedimentării globulelor 
roşii sunt foarte numeroase, aproape fiecare autor care s'a 
ocupat mai mult cu această problemă, a că~tat să întrodu.că 
fie o metodă nouă, lie să modifice pe cele existente. Lucrunle 
se explică foarte uşor, dat f ind marele număr de factori de 
natură fiziologică şi patologică, cari influen~rază sedimentarea, 

· deci fiecare autor căutând să se pună cât mai la adăpost de 
cauzele de eroare posibile, a încercat de a introduce noi mo
dificări. Principiul iniţial al metodei consistă de a face sângele 
incoagulabil, de al pune într'un vas şi de a·i observa sedi
mentarea. 

Diversele metode se deosebesc întâi prin modul de re
coltare al sângelui. Unii autori recoltează sângele prin puncţie 
venoasă, alţii prin o simplă întepătură cu lanţeta în vârful 
degetului sau în lobulul urechii. In unele metode se utilizează 
1-2 cmc. de sânge, în altele (micrometode) câteva picături. 

Substanta anticoagulantă iarăşi este variabilă. Cei mai 
mul~ autori utilizează citratul de sodiu, însă concentratia 
citratului de sodiu iarăşi variază după autori, 2%-5%, chiar 
1o%. In alte metode se utilizează oxalatul de sodiu, nevoar· 
senobenzolul, peptona, tuburi vaselinate, etc. 
· Deosebirile mai consistă în dimensiunile tuburilor de 
sedimentare, înăltimea şi diametru! tuburilor variază după 
autori. Diametru! tuburilor variază dela tuburi capilare până 
Ia 1 cm. diametru : Westergreen cu diametru 0,25 cm., Geppert 
o,3 cm., Linzenmayer o,5 cm, Landsberg o,6., Fahraeus, Plaut 
şi Wuth 1 cm. Inăltimea tubului variază, 2o, 3o, 60, loo cm 

Modul de citire al sedimentării variază după autorii, unt 
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determină înălţimea coloanei parcurse de globulele roşii în unitate 
de timp (Westergreen, Plaut şi Wuth, Fahraeus, etc.), alţi 

autori socotesc timpul în care globulele roşii parcurg o dis
tanţă înainte definjtă (Linzenmayer, Starlinger, Frich, Lohr). 

Metoda "f;f/estergreen. Noi nu vom descrie toate metodele 
intrcbuintate pentru determinarea V. S. a globulelor roşii, nici 
măcar pe cele principale; ci ne vom mărgini să descriem 
1'netoda lui Westergreen, pe care am utilizat-o în cercetările 

noastre. 
In aceast:t metodă se utilizează o serie de tuburi gradate 

de sticlă, fiecare de următoarele dimensiuni : înăltimea tubu
rilor este de 3oo mm., sunt gradate în diviziuni milimetrice 
dela o-2oo mm., diviziunea zero fiind la partea superioară 
.şi diviziunea 2oo fiind la extremitatea inferioară a tubului. 
Diametru) tuburilor este de 21/ 2 mm. Tuburile sunt aşezate 
într'un stativ, şi sunt în număr de lo, pentru a avea posibili
tatea de a face mai multe determinări în acelaş timp. 

Pentru împiedecarea coagulării sângelui se întrebuinţează 
citratul de sodiu 3,8% Sângele se recoltează prin puncţie 
venoasă, luând într'o siringă de 1 cmc. o,2 citrat de sodiu şi 
peste el o,S sânge. Noi am luat de obiceiu intr'o siringă de 
2 cmc. o,4 soluţie citrat de sodiu şi peste el 1,6 sânge prin 
punr.ţie venoasă. Se agită singele în siringă se toarnă într'o 
.capsulă de porţE-lan, de unde se aspiră apoi în tubul gradat 
până la diviziunea zero, fiind necesar in acest scop de 1 cmc., 
sânge citratat. Se aşează apoi tubul cu sânge în stativ, no
tându-se precis timpul. Apoi se notează distanţa parcursă de 
globule prin sedimentare in unitate de timp, timpul de citire 
este variabil, poate fi suficient citind la un ceas şi la două 
-ceasu~i dela începutul sedimentării, obţinând astfel date sufi
cienţe în practica zilnică pentru caracterizarea V. S. Noi am 
făcut citiri mai dese, Ia lo', 2o'; 3o', 6o', 9o', 2 h., şi la 24 h. 

· Aparatul de sedimentare se ţine la temp~ratura camerei. Staza 
venoasă va fi cât mai scurt posibilă, pentru a nu influenta 
sedimentarea, prin variatiunile de Co 2 din şange, ce se pro
-duce cu ocazia stazei. 

Variaţitmz"le (t"ziologz"ce ale sedi11zeutăn"z". 

Viteza de sedimentare variază în raport cu vârsta, cu 
sexul şi cu anumite stări fiziologice. Cu metoda lui Westergreen, 
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la individul adult normal se constat~ următoarele valori de 

sedimentare. · . . 
. Bărbaţi : in prima orli 1-4 mm., în ora a doua de obt-
ceiu rezultatul din primul ceas se dubleazl:i,' dupli 24 ore este 

de 2o -25 mm. ·.· · . 
Femei: la femei valorile sunt ceva mat man cu 1-2 mm.; 

în primul ceas 2-6 mm., în ceasul-al 2-lea această valoare se 

dubleazli, după 24 de ore 20-30 mm. · . 
Varz'aţt'u11 i în raport cu vârsta: Dumitru I. Vascan, lu-

crând cu metoda Westergreen, obtine următoarele rezultate 
Ia copii din primul an, citind rezultatele după 1 oră. 

Dela 1-2 zile sedimentarea este o-1 mm. 
"3-1o" " "2-3mm. 
" lo-3o " " " 5 mm. 
" 5-lo săptămâni " " 6-8 mm. 
,, 4- 41/2 luni · " "12-14 mm. 
" 5- 5tj2 luni ., " 14 mm. 
" 7 luni ,, " 14 mm. 
" 14 luni " "14-15 mm. 

Deci se constată eli V. S. este foarte diminuată, sau 
chiar zero în 1 ~2 zile dupli naştere, însă după aceea se acce
lerează şi in cursul primului an este mai accelerată decât la 
adult. 

Viteza de sedimentare se menţine ceva mai accelerată 
pânli la vârsta de 3 ani, după aceea este identică ca şi la 
adult. 

Vart'aţz'tem' cu anumite condz'ţt'u11i jz'zio/og·ice. Viteza de 
sedimentare se accelereazli puţin în timpul digestiei, de aceea 
sângele trebuieşte recoltat totdeauna pe nemâncate. (josefowicz). 
Este mai accelerată în perioada premenstruală şi în timpul 
menstruaţiei, pentru a reveni la normal după menstruaţie. 

Este mai accelerată in timpul sarcinei din primele luni, 
când se poate urca cu 13-15 mm.' în primul ceas, dar se 
accelerează şi inai mult după luna a V-a, când poate ajunge 
până la 50 mm. în primul ceas (Fahraeus, Lincenmayer, 
Geppert, etc). 

Un travaliu muscular intens acompaniat de o sudaţie 
duternieă măreşte V. S. 



CAP. IV. 

Variaţiunile vitezei . de sedimen tare în 
diversele stări patologice 

Vom trece în revistă pc scurt datele obţinute prin determi
narea v: S. în diversele stări patologice afară de bolile infec
tioase acute, cărora le vom consacra un capitol aparte, acestea 
interesându-ne mai de aproape. ~ 

Dela început însă trebue să constatăm că V. S. nu este o re
acţiune specifkă pentru nici una din stările patologice, după cum 
intensitatea V. S. nu ne face diagnostciul de o anumită bolaă. 

Afecţiuni gastro-intestinale. Viteza de sedimentare este mai 
accelerată in ulcerele gastro-duadenal, pe când 'În tulburările ·gas
trice funcţionale este normală, deci aceasta reacţiune s,'ar putea 
utiliza în scop de diagnostic difenmţial al acestor afecţiuni (Pop
per şi Kreindler, ·Hadjissarantos, etc). In cancerele gastro-intesti
naJe iarăşi V. S. este mai accelerată, uneori foarte accelerată; 
ceeace pare a fi in legătură cu distrucţiunile celulare. 

Lohr chiar .a propus de a utiliza ace!:l.Stă reacţiune !În scop) de 
diagnostic diferenţia! între ulcer şi cancer, ceeace nu este <:onfir
m<1.t :de alţi autori întrucât există ulcere mari penetrante cu va
loare de sedimentare mai ridicată decât un neoplasm la inceput 
sau un neoplasm schiros. 

In enterocolite, colite, a.pendicite V. S. este mărită. 
Afecţiuni hepatice. Popper şi Kreindler obţin rezultate inte

resatlte in ictere, împărţindu-le din acest punct .de verede în două 
tipuri. 

· O p~iniă categorie ·CU dimi·nuarea V. S., ceeace ar fi condi
ţionat .de scăderea fbirÎillogenului din sânge şi de retenţia săru

rilor biliare, cari produc diminuarea tensiunii superficiale. In 
această categorie d'e ictere sunt acelea cu alteraţitini celulare he-

2 
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patice, toate varietăţile, dela icterul catara! până l~t atrofia gal-

benă a ficatului. V 

In a doua categorie ,de ictere sedimentare~ este norm~a sau 
· 1 tv 'sta·nd ·111 "·Cei<LJS timn o ca:ntttate normala sau mat acce era a, ext · "' , '"'\t' . 

mărită de fibrinogen în sânge. Acest tip d~ ~c.t~re sunt mat rare, 
intâllnindu-se in icterul hemolitic, icterul stftlthc, neoplasme he-

patice. V • V 

In cirozele hepatice V. S. este normala sau puţtn accelerata, 
pe .când în peritonitele bacilare ascitice e~te totd.eau?a mai_ ac~e
lerată, ceeace se poate utili.za în scqp de dtag.nosbc dtferenţtal m-

trr aceste afecţiuni. 
In afecţiuni1le căilor biliare V. S. ar fi accelerată (Zehnter). 
După Popper şi Kreindler, Landsberg in:mfici.enţa. proteo

pexică a ficatului ar putea fi. ·pusă in evidenţă prin rea·cţia de se
dimentare, care ar fi mai· accelerată după mâncare, datorită per
meabiHtăţii anormale a ficatului faţă de complexele albuminoide 
cu dispersiune joasă, cum este fibrinogenul. 

Afecţiuni cardiace şi re11ale. In afecţiunile congenitale ale 
inimei se observă o diminuare a V. S. In afecţiunile cronice car
diace V. S. de obiceiu este normală şi se accelerează cu <llp.:triţia 

fenomenelor de iposistolie şi asistolie. In endocarditele acute V. 
S. este accelerată. 

In nefritele cronice fără retenţiuni şi fără fenomene de insu
fi·cienţă renală V. S. este de obiceiu normwlă, .însă se accelerează 

· când se prezintă fenomene de imuficienţă renală. retenţiun ~ d ~ 
uree, retenţiune de cloruri, etc. In nefritele acute V. S. este tot
deauna foarte accelerată. 

Bo/i,ale sângehti. In anemii, mai ales in anemia pemicioasă 
V. S. este' mai accelerată (Popper şi Kreindler, Sadlon, Zebnter ). 
Excepţie dela această regulă ar fa.ce cloroza, unde după (Thaer) 
V. S. ar fi normală sau chiar scăzută. In poli,globulli V. S. e di
minuată (Opitz, Frei. Dawidowitz). In leucemii V. S. de obiceiu 
este normală. (Turies). 

Afecţiuni arteriale şi venoase. In arteritele cronice V. S. a 
fost găsită normală, în flebite V. S. este accelera•tă (Cabanis). 

Afecţiuni nervoase. RezUJltatele obţinute în .aceste afecţiuni 
nu sunt prea concludente, Paulian, Demeter şi Tomovici con
stată în afecţiunile sistemului nervos mai des o V. S. aocelerată, 
însă mai ales în paraliza generală şi tabes. In P.arkinzonul ade
vărat găsesc o sedimentare scăzută, pe când in parki·nzonism gă-
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sesc o sedimentare accelerată, ceeace s'ar putea uti.lzia pentru 
diagnosticul di ferenţial al acestor sindrome. In si filisul nervos 
V. S. este accelerată. Alţi autori în schimb dau rezultate diferite 
jn aceste afecţiuni nervoase. 

Afecţ-iuni sifilitice. După Popper şi Kreindler V. S. este tot
deauna a·ccelerată în afecţiunile sifilitace, indiferent de natur<t 
lor. Este accelerată .in perioada primară, secundară, teriţară, în 
Iocalizările viscerale a1le virusului sifilitic, indiferent pe ce organ. 
La fel este accelerată sedimentar·ea ·În sifilisul ereditar, chiar şi 
la noul născut, la care există o încetini re fiziologică a sedimen
tării. 

D·iabet. In diabetul zaharat V. S. este mai accelerată şi gra
dul ele accelerare este în raport direct cu gravitatea diabetului. 
obţinânclu-se valori extrem de ridicate în diabetul grav cu act
doză (Niţescu-Gavrilă). 

In boala lui Basedow. V. S. este accelerată. 
In ·reumatismul cronic. Viteza de sedimentare este normală 

!3au uşor accelerată, însă imediat ce se .prezintă procese inflam<t
torii recidivante (mono sau poliarticulare) V. S. se accelerează 

rema rcabi} (Coste-Forestier). 
Tumorile. Cele neoformative totdeauna provoacă o accele

rare a V. S., uneori foarte considerabilă, aceasta indiferent de 
localizarea tumorilor. In diagnosticUl .diferenţia! între un can
cer şi spasm funcţional. V. S. accelerată este pentru cancer, însă 
absenţa reactiunii n'are nici o valoare la începutul neoformaţiu
nii (Balachowsky). 

Tuberculosa pulmonară. Dintre toate bolile medicale in tu
ber-culoza pulmonară s'au făcut mai multe cercetări asupra V. S. 
a globulelor roşii, obţinându-se rezultate destul d~ importante 
pentru diagnosticul, dar mai a.les pentru prognosticul acestei 
boli. Orice ,proces tubercnlos activ şi evolutiv în or.ganism pro
duce o accelerare a V. S., chiar dacă -Iezi unile pulmonare sunt 
minime. O V. S. normală cu fenomene clinice suspecte, ne indică 
foarte probabil că nu există un focar tuberculos la data examenu
lui. Reacţiunea sedimentării s'a asociat apoi cu injecţiunea sub
-cutanată de tuberculină. La un individ normal o injecţiune sub
cutanată ele 0,01-0,1 mgr. tuberculină nu influenţează sedimen
tarea, pe când la un individ cu procese pulmonare active V. S. 
se a-ccelerează sub influenţa tuberculinei. 

Gradul accelerării V. S. este ·în raport cu întinderea şi cn 
forma anatomică a leziunil~r. In cazurile fibroase discrete inac-
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· d' t te nor111ală ln procesele incipiente există 0> uve se 1men area es · . 
1 d t v 6 15 mm pe oră în procesele fl.bro-case--acce erare mo era a, - · ' . V 

oase active 1puţin extinse există o accelerare ev1denta 1?---20 m~.~ 
în !Procesele fibro-caseoase cavitare extinse se constata acceleran 
foarte accentuată 7G-100 mm. J.n tuberculoza ,geroaselor pleure-

zii, peritonite, V. S. este destul de accelera~ă. . . . 
Insă .determinarea V. S. in repeta:te ratlidun m cursul unet 

tuberculoze pulmonare, are importanţă foarte mare pe~tr~ stabi-
lirea. prognosticu1Iui boalei. Da.că V. S. în curs:ll ~o~let dm acce
lerată revine către nromal ele obiceiu aceasta md1ca un progno
stic favorabil înseamnă că Ieziu.nile ,pulmonare evoluiază în~re: .. ' .... . ... 
cicatrizare. Din contră, da,că V. S. se aocelereaza progrestv 111: 

cursul boa:lei, denotă o evoluţii şi o întindere progresivă a ·leziu
nilor pulmonare, deci un prognostic prost. 

Este de notat că o infecţiune intercuren.tă febrilă (gripă,. 
amigdalită) poate să accelereze în mod remarcabil se.dimentarea,. 
însă .de obiceiu în mod ipasager. 

Efi-cacitatea diferitelor tratamente aplicate în tuberculoza_ 
pulmonară poate fi controlată, pe lângă celelalte mijloace clini
ce, radiologice şi de laborator, şi prin reacţia de sedimentare,_ 
fiindcă o V. S. accelerată, ·care revine spre normal, indică un bun; 
rezultat tera,peutic, şi invers. , 

Afecţiuni cutanate. I111 purpure, eritem nodos V. S. este acce
l-erată, in impetigo V. S. ar fi diminuată! (Cabanis). 

Afecţimz.ile chirurgicale şi ginecologice. In general in toate. 
procesele infecţioase supurative, cu repercuţiune asupra stării ge
nerale, V. S. este mărită şi .până Ia un 1punct există un paralelism 
eli rect între V. S. şi intensitatea i.nfecţiunii (Korabelnikow, La
car), astfel sedimentarea este accelerată în toate abcesele şi fleg
moanele indiferent de loca-lizarea ·lor în organism, în apendicite,_ 
etc. 

. In afecţiunile ·rresupurative ( osteocondrită, corp străin), se
rhmentarea n'ar fi modificată. Dacă în cursul unui proces supu
rativ V. S. din accelerată devine normală, înseamnă că procesut 
a aJuns la rece, deci V. S. ne-ar indica momentul intervenţiei,. 
c.lnci nu dorim să operăm bolnavul la cald. 

~n afecţiunile ,ginecologice acute (metrite, pa.rametrite) V. S. 
este ~.ccelerată, după stingerea procesului inflamator ea devine: 
normală, astf:l c~ es.te un boo indi<:iu la o femeie cu anexită jpen
tm a face o md1caţ1e opera:torie precisă. Dacă se operează cu o. 
V. S. accelerată se riscă o peritonită post-operatorie. 



CAP. V. 

Viteza de sedimentare în bolile infectioase acute. 

Sunt numeroase cercetările in această direcţie şi in aceste 
boli. In generai orice proces infecţios acut acompaniat de tempe
ratură produce o accelerarea a V. S. O simplă coriză, o uşoară 
.ami,gdalită pot să accelereze V. S. 

Mironesczt (1923) cercetează V. S. a globulelor roşii in câ· 
teva boli infecţioase: febră ti foi dă, ti fus exantematic, rugeolă, in 
toate cazurile constatând o V. S. mai accelerată, variind între 
.24-60 mm .. ân primul ceas. Gradul accelerării V. S. este in ra
port direct cu gravitatea boalei, in formele mai grave ele boală 
ea este mai accelerată decât în formele mai uşoare. In febra ti
foiclă şi în tifus exantemati·c seclimentarea este mai accelerată de
cât şi mgeolă. 

Cabanis ân teza sa din 1926 (Paris) cercetează V. S. şi in 
·câteva boli infecţioase acute: in trei cazuri de febră ti.foiclă, ;n 
d.ouă cazuri de reumatism poliarticular acut, constatând o acce
lerare a V. S. 1n aceste cazuri. 

In malarie există o V. S. accelerată, după Sctulman accele
Taţiunea se măreşte dnpă fiecar·e acces şi chininizarea readuce 
V. S. la normal. Revenirea in mod progresiv; a V. S. la normal 
d.enotă un succes terapeutic (cit.o1.t după Balachowsky). 

D. H adfissarantos (1928) in primele zile. ale febrei tifoide ne
complicate, nu ·constată o modificare notabilă a reacţiunei de se
dimentare, în schimb in săptănâna a doua a boalei. în perioada 
·de stare V. S. este accelerată. In complicaţiuni, de orice natură, 
V. S. se acc~lerează bru.sc.; . 

In reumatismul poliarticular acut V. S. este accelerată. clupJ: 
tratamentul cu succes ea revine· la normal. 

· W. Stoltenbcrg (1928) cercetează V. S. în bolile infecţioase 
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in special în scarlatină, constatând următoarele: ~n. 1~2 de cazu~i 
de scarlatină constată că V. S. este accelerată ŞI tŞt aJunge maxt
mum de accelerare fie deja dela începutul boalei sau la câteva zile 
după debutul boalei, uneori chiar dupăcee. fe~omenele clinice au 
regresat. După aceea V. S. scade progrestv, '111 a 20~a :i revine 
)a normal pentru ca după această dată în unele ·Cazurt sa se ur~ 
elin nou, ceeace este în legătură cu complicaţiunile survenite în 
această a doua perioadă a boalei. Gradul accelerării este în raport 
direct cu intensitatea anginei scarlatinoase. In ,general intensita
te:t accelerării este paralelă cu iperleucocitoza. In 23 cazuri de 
febră tifoidă constată. că V. S. se urcă abi·a .Ja sfârşitul săptă
mânti a treia, ajung:mdu-şi valoaret maximă către sfârşitul pe
rioadei febrile a boalei. In convalescenţă V. S. revit~e încet la. 
:wrmal. . 

F. Rohrbiich (1929) a examinat din acest punct de vedere 
11 cazuri de difterie, 8 scarlatine, 4 rugeole. In cazurile ele di fte
rii grave obţine valori mari în 'perioada .de stare, in medie 60 mm. 
in rprimul ceas, în convalescenţă revine la normal. In caz de com
plicaţiuni V. S. iar creşte (boala serului, miocardite, <:rup, nefrite), 
In cazuri de difterii uşoare V. S. este puţin accelerată. Aceleaşi 
modificări le constată şi in scarlatină. In 3 cazuri de rugeolă con
stată valori normale, :Într'un caz V. S. este constant accelerată, 
însă cazul prezenta şi o tuberculoză osoasă, aceasta fiind proba
bil cauza acceleriini. 

Walter Ptt.f-uel (1930) constată în cazurile de scarlatiuă cu 
angină uşoară. pe lângă :toată temperatura mare şi exantem ex
primat o V. S. moderat accelerat~, sau în unele cazun chiar nor
mală. J n cazurile cu angină exprimată V. S. o găseşte. totdea
una exprimată. Complicaţiunile (artrite, endocardite, otite) mă
resc foarte mult V. S. 

In gripă necomrplicată în .primele zile .de boală, cu tempera
tură înaltă găseşte V. S. uşor urcată sau chiar normală, după că
derea temperaturei, de obiceiu 5-8 zi de boală, V. S. îşi ajunge 
valoarea maximă, 8-40 mm. in prima oră, 26-70 mm. în ora. 
a doua, 8~-120 mm. după 24 ore. Apoi V. S. revine .Ja norinal, 
c~e obicei~t dup~ ~4 zile este .aproape normală sau încă foarte pu
ţm .u~ca;ta. ~u tvtrea complicoţiunilor (pneumonie, pleurezie exu
da:tva, e~Jp1em) V. S. se urcă excesiv, ex.: ·intr'o pneumonie in 
prnna ora 112 mm., in ora a doua 128 mm., după 24 ore 140 mm. 

In pue111non.ie V. S. este foarte urcată, însă nu elin primele· 
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zile de boală, abia în a 3-a-4-a zi îşi ajunge maximum de acce
lerare (118 în prima oră). V. S. se menţine foarte urcată la ace
laş nivel până în momentul ·crizei, după care scade puţin, însă se 
menţine încă multă vreme mai accelerată decât normal. In cazuri 
de complicaţiuni (empiem, gangrenă, pleurezii) V. S. se menţine 
constant foarte urcată. 

In anginele si·mple constată aproximativ aceleaşi rezultate ca 
şi în anginele srarlatinoase. 

In cazmile de eriz·ipel constată o V. S. accelerată, care se 
menţine în toată perioada febrilă. Cele mai deseori accelerarea 
este maximă imediat după că:derea tempera:turei sau c<Î.teva zile 
in urmă. Gradul accelerării este ,jn raport direct cu .gravitatea şi 
întinderea plăcii erizipelatoase. După vindt:care sedimentarea re
vine la normal, însă în cazurile grave revenirea se face mai încet. 

In febra tifoidă constată o accelerare foarte neînsemnată in 
prima săptămână de boală, în a .doua săptămână se urcă progre
siv. pentru a-şi ajunge valoarea maximă în săptămâna a treia şi 
r patr;;. In formele necomplicate de febră tifoidă a constatat va
Jc,arc maximă de 93 mm. după o oră, 120 mm. după 2 ore, 138 
tmn. după 24 ore. In formele complicate. (pneumonie) .accelerarea 
este şi mai intensă. 

In stări scpt-ice cu streptococi cu endocardită V. S. a fost 
foarte accelerată. 

In meningita cerebro-spinală V. S. este a·ccelerată şi există 

un -pamlelism direct între gradul accelerării şi gravitatea boalei. 
In malaria terţiană în timpul accesului V. S. este foarte ur

cată, se menţine accelerată şi după aceea, până dmd în urma chi
ninizării plasmodiile dispar din sânge. 

H. Grenet, P. lsaac-Georges şi M-me P.ichon (1932. Ocu
pându-se cu V. S. la copii, cercetează. această reacţiune şi in câ
teva boli infecţioase acute: în reumatismul poliarticular acut, în 
febra tifoidă, în difterie, ·constatând în general o V. S. mai mult 
sau mai puţin accelerată, în ;perioada de stare, revenind la normal 
in mod progresiv în cursul convalescenţei. 

Pet·reantt Venera in :teza sa din 1933 (Bucureşti) studiază 

V. S. în infecţia puerperală, constatând că ea este mai mult sau 
mai puţin accelerată în această infecţie, gradul de accelerare fiind 
in raport cu intensitatea procesului infecţios. deci ar avea o va
loare prognostică în această stare septicemică. Viteza de sedi
mentare accelerată tinde să cadă la normal oda·tă cu ameliorarea 
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sau vindecarea Jeziunilor. Viteza. de sedimentare este foarte acce
Jerată în cazurile complicate cu hemoragii. 

H. Cursch·mamz (i933) studiază V. S. in o serie de boli in
icqioase acute. Din 202 ·cazuri de febră tifoidă în 85% V .. ·-s. la 
Î::lceputul boalei a fost normală sau uşor ridicată sau chiar dimi
·nuată. In săptămâna a 2-a jumătate din cazuri arată o accelerare, 
jn săptămâna a 3-a V. S. creşte şi mai mult în toate cazurile se 
menţine ridicată în săptămâna a 4-a şi a 5-a, după săptămâna :! 

6-a revine la normal.· In febra: paratifoidă se obţin aceleaşi rezul
tate. La începutul sca.rlatinei V. S. este foarte accelerată, Îll) cazu
rile necomplicate revine încet la normal cu căderea temperâturei 
şi cu convalescenţa, în complicaţiuni din nou se accelerează. In 
perioada febrilă a rugeolei V. S. este accelerată, revine la normal 
in convalescenţă, în complicaţiuni şi aci din nou se urcă. In an
gine simple şi difterii \r. S. este accelerată, însă în primele zile 
leucocitoza creşte mai repede decât V. S. In convalescenţă iarăş 1 
revine la normal. 



CAP. VI. 

Cercetări personale. 

Am studiat V. S. a globulelor roşii în Secţia de boli infec
ţioase a Clinicei Medicale în mai multe boli infecţioase, am înce
put aceste cercetări deja la începutul anului 1934. Am studiat 
problema în 44 cazuri de scarlatină, în 39 cazuri de difterie, în 
4 cazuri de amig.ctalite ne,difterice, în 33 cazuri de erizipel, în 15 
cazuri de antrax, Îl1! 22 cazuri de febră tifoidă şi în 3 cazuri de 
pneumonii, în total un număr de 144 de cazuri. 

La fiecare bolnav am determinat V" S la intrare în serviciu, 
.apoi imediat după defervescenţă, în cursul convalescenţei odată 
sau .de .două ori, şi totdeauna când s'a ivit o complicaţiune în tim
pul convalescenţei. 

Să: analizăm pe rând rezultatele obţinute în fiecare boală în 
·parte. 

I. Scarlatină. 

Din citirea tabloului cazurilor de scarlatină, cari sunt în 
număr de 44, se constată următoarea: 

Viteza de sedimentare a globulelor roşii este constant acce
lerată la intrare în serviciu, adică în prima perioadă, per·ioada 
auptivă a boalei. 

Prima luare de sânge am făcut-o în majoritatea cazurilor în 
:~-5 zi de boală. în câteva ·Cazuri în ziua a doua a boalei, 'În alte 
·câteva după zitt.:1. a 6-a. Accelerarea se ob.~ervă atât după un ceas 
·cât şi după două sau 24 .ore, în aproape toate cazurile ea este 
peste 30 mm. după ;primul ceas, numai în 9 cazuri este sub 30 
mm. Sunt foarte dese valorile între 50-100 mm. după primul 
ceas de sedimentare. Valoarea maximă de eseclimentare obser-
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~ 1 1·)1 dttpa:~· primul ceas 127 mm. după 2 ceasuri va ta este ce - mm. · • . ~ ~ 
. 135 d Ja~ 94 ore. In toate cazurile de scarlatma grava V. 

!:-1 mm. u1 < - • , d v • 

·~ f t~ 'n general mtre so-120 mm. upa pnmui S. este oarte urca a, t , . . .. 
· ~ 't ]erată si în scarlatmele de ,gr:avttate mlJlo-eeas, msa ea e:. e acce • , . V • • • 

· 1 · · •111 cazurile nsoare de scarlatma, uneon tocmat '111 CJe, c11ar ŞI . < , • 

• ~ v a s · în scar' atinele grave, de ex.: 111 cazul N r. 1 
aceeaş1 masura e< , 1 • ~ . 
1 1 t . a~ uso~ra~ V S este .de 120 mm. dupa pnmul ceas, c e scar a 111 > " < , • • • , 

123 mm. după al doilea ceas, 127 mm. după 24 or~. Totuşi ·Ce!e c~-
teva cazuri cu V. S. mai puţin accelerată (sub 30 mm. ~u?a pn-
mul ceas) sunt mai .ales dintre cazurile uşo~re de sca~lat:n_a. . 

Viteza de sedimentare se menţine mat accelera-ta Şt tmedtat 
după căderea temperaturei, dispariţia exantemului şi a tuturor fe
nomenelor generale. când de obiceiu am făcut a doua determi
nare. Totuşi accelerarea este mult mai redusă decât în perioad:t 
de stare, aproximativ este pe jumătate, această consta1:<1.re s~ face 
m toate cazurile de scarlatină indiferent de gravitate. 

Determinările ulteriatre <le sedimentare arată că acc.elerarea 
se reduce in mod progresiv in cursul convalescenţei pentru a-şi 
ajunge valorile normale abia la părăsirea serviciului, în jurul zi
lei 40 de boală. In câ·teva cazuri chiar şi la această dată .perzistă o 
foarte uşoară accelerare. 

Viteza de sedimcntare şi complicajiuJL·i. Am stcubilit V. S. 
ori de câte ori a survenit vre-o complicaţiune in cursul convale
scenţei. Se constată din determinările făcute cu această ocazie că 
V. S. creşte din nou peste valorile anterioare, aeeasta indiferent 
de natura complicaţiilor (oti;te, aJdenite, artrite. · f!ebite, nefrite. 
boala serului). ln ·complicaţiunile supurative accelerarea este mai 
intensă decât în celelalte. Unii' autori susţin că accelerarea V. S. 
ar premerge puţin ivirea complicaţi'tmilor, decă determinarea. 
deasă a V. S. ne-ar permite prevederea unor complicaţiuni, 1n:să 
alţi autori nu sunt de această părere susţinând că accelerarea se 
produce in acelaş timp sau chiar după ivirea complicaţiunilor.. 
Noi n'am putut nici să confirmăm nici să infirmăm aceste păreri 
întrucât am făcut determinările .de sedimentare a:tunci când com
plicaţia era deja produsă. 

. lJL rezumat în scarlatină se constată o V. S. foarte accelerată 
Şt ea este ma.rimă în perioada eruptivă a boalei, V. S. revine. 
f~ar!e .în.cet la normal în cursul convalescenţe·i, abia după 6 săp
fa1/u~m., m cu.rsul tuturor complicaţitmilor din convalescenţă V. 
S. dm nou se accclerea::ă, fafă de valoarea anterioară. 



- 27-

Tablou 1. Scarlatină 
"" ·a c; SEDIMENTAREA o 

<'il .o 
V :; Forma "' o. Complicatii 

10'120'130'/so· r 90' 12 h 124 h 

... "O E o <'il ~ o ... .:! 11.1 
z tz.l (/') N i- . 

6 37,6 18 - 75 120 - 123 127 
1 17 b. uşoară 

14 36,8 4 11 16 34 48 60 101 
31 36,4 o 5 11 35 54 68 111 
42 36,7 o 1 3 6 13 21 40 
4 38 2 6 13 28 4-t 55Toi 

2 7 b. 8 36,4 1 3 4 12 18 27 90 
" 26 37 nefrită uşoară 1 3 6 13 20 30 01 

46 36,2 o 1 3 5 Il 18 30 
3 37,3 3 511 22 54 6::! 90 

3 11 f. 
" 

17 37,3 9 15 21 38 52 64 106 
42 36,4 o o 1 5 14 21 .. 32 
3 :37,2 •2 7 15 35 55 73 106 

4 6 b. 15 36,2 o 1 4 9 18 37 51 
45 36,4 o o 2 5 8 14 26 

5 37,9 4 12 28 70 90 99 123 
5 10 b. Il 37,3 otită med. 6 10 20 40 f>O 71 116 

" purulenta 
47 36,5 o 1 4 7 15 22 35 

6 20 f. 
" 

3 37,9 4 13 24 6b 8~ 100 124 
4 38,5 3 5 17 53 82 95 123 

7 12 f. ,, 12 36,3 2 3 6 12 21 29 80 
42 36,5 o o 2 6 11 19 31 

. ;} 37,6 1 4 9 26 36 50 107 

8 9 b. 
9 36,4 1 3 4 11. 19 28 66 

" 17 37,4 boala serului 2 5 8 14 22 30 70 
44 36,4 o o 1 4 10 15 26 

4 37,6 2 12 17 56 79 88 100 
9 20 b. 

" 
11 36,6 o 3 8 18 27 36 55 
42 36,5 o 1 2 4 7 16 22 
3 38,2 3 6 12 31 48 62 112 

10 8 f. 
10 36,8 o 1 4 8 16 27 37 

" 17 36,4 boala serului 1 3 7 12 18 31 42 
44 36,3 o o 1 3 8 15 24 

3 37,6 1 4 9 19 34 47 93 
11 7 b. 

" 
10 36,5 o 1 4 10 19 28 33 

. 43 36,4 o 1 2 4 10 17 23 
4 37,6 1 3 6 19 35 48 85 

10 37 boala serului 1 2 6 18 31 4.! 98 
12 Ll f. 

" 16 36,4 o 1 3 7 13 22 36 
41 36,4 o o 1 3 9 12 20 
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·c: >O SEDIMENT AREA c 
~ o 

..c 
ci. Complicaţii ~ 

:i Forma Q) 

10'120'130'16 ,' 190' 12 h 124~ ~ "O s 
o ,.. ~ o V 

w V ::> 
f-t z rn N -3 37,3 . 1 5 10 28 44 57 100 

13 13 f. uşoară 23 36 O 1 4 12 24 32 90 
41 36 o 1 3 7 11 1 7 28 

16 20 f. 

17 16 b. 

18 21 b. 

19 20 f. 

20 11 f. 

21 12 b. 

22 14 b. 

23 20 b. 

24 16 b. 

25 28 b. 

4 7 13 
nefrită 5 11 21 

o 1 5 

4 8 16 
o 3 6 
o o 1 
1 8 12 
o 1 4 
3 10 15 
1 2 3 
o 2 9 
o 1 1 

boala serului o 1 2 
o 1 2 
2 7 11 

" 
3 38,5 1 3 5 18 27 39 96 
8 36,1 2 4 6 16 27 38 95 

" l2 36,4 boala serului 3 6 10 18 30 41 98 
48 36,5 1 2 3 6 12 t 7 29 

11 37,1 nefrită 2 5 9 24 40 70 105 
" 19 38,2 abces al coapsei 5 20 23 53 78 93 105 

" 

" 

" 

" 

19 37,5 

31 36,4 
4 37.4 

15 36,5 
48 3fi,5 

5 38,4 
24 36,6 
29 37 
42 36,4 
3 38,1 

13 36 
42 36,4 

adenită submax. 5 17 35 
supurată 

9 19 26 
1 7 14 

boala serului 2 5 10 
o 1 2 
3 7 14 
1 2 5 

amigdalită 2 5 8 
o 1 3 
3 7 16 
o 5 14 
o o 1 

85 111 118 134 

55 76 88 115 
41 62 73 90 
34 54 66 102 
4 10 16 30 d 

38 57 70 105 
15 27 38 87 
17 28 40 60 
5. 8 12 21 

30 43 52 105 
25 66 76 110 
3 8 12 26 
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'2 "" o SEDIMENT AREA CII o 
tU 

..:;, 

Q) ::; Forma Q) o. Complicaţii 

10'120'130'160' 190' 12 h 124b ~ 
-o E 

ci X o 

~ V ;;:> Q) 

z (f) N f-< 

·, 6 37.8 2 32 80 121 126 127 135 

1. 26 14 f. uşoară 16 37,8 abces In cond. 5 12 48 70 83 104 111 
auditiv ext. 

i 44 36,1 1 2 5 9 19 27 38 

1 
4 37,G 8 20 37 62 79 87 95 

27 15 b. 
" 

12 36,5 l 1 f> 14 25 37 106 
42 36,3 o 1 4 8 12 21 33 
2 38,7 1 8 20 72 76 79 84 

~ 28 17 f. 
" 

15 37,2· 5 15 34 65 80 99 156 
42 36,1 1 2 6 8 16 21 45 

o 38,4 2 6 11 31 52 68 115 
29 13 f. ... 

" 14 36,2 3 6 10 27 43 57 83 

30 15 b. 4 38,4 2 4 9 44 61 77 110 
" 16 36,3 . 1 4 8 22 38 49 75 

3 39,9 3 8 19 55 74 88 120 
9 36,2 6 16 27 55 71 80 108 

31 15 b. gravă 10 36,5 boala serului 2 611 36 60 75 120 
19 36,4 nefrită 2 5 13 35 57 76 116 
48 36,3 1 2 4 5 10 20 32 

32 ~3 f. 
" 

6 38.2 7 14 30 60 86 98 115 
5 37,8 1 7 15 43 6l 67 105 

33 34 f. 
" 

18 36 1 3 11 32 53 66 105 
42 36,2 o 1 3 4 10 19 34 

iH 12 f. 
" 

9 37 6 23 40 78 95 105 122 

35 36 f. • 6 39,2 5 14 35 72 86 91 110 

36 6 f. 
" 13 37,7 adenita sub· 

maxilară 
20 45 70 119 129 138 142 

3 38,3 4 10 17 43 63 80 119 

37 41 f. 
13 36,4 nefrită 3 (:j 10 24 38 55 117 

• 24 36,8 1 2 5 7 10 13 30 
50 36,4 2 l 2 4 9 15 28 

3 37,7 1 4 8 22 35 50 112 
11 37,1 ooala serului 4 13 21 50 65 75 110 

38 14 f. 18 . 38,9 flegmon al 7 19 28 60 70 86 120 
" coapsei, nefrită 

50 36,4 3 8 12 18 27 35 91 
87 36,1 o 1 4 6 18 19 38 



c:: 
0: 

OI 
lll :; ... 

X o 0: 
V z w Ci) 

39 18 f. 

40 12 b. 

Forma 

grav!l 

" 

•o o 
o 

..c 
ci. ., 

"O E c lll 

"' f-< ;...., 

8 38,5 
18 37,2 

28 37,1 

46 36,4 
73 36,3 
92 36 
4 38,4 

15 36,4 
45 36 

7 38,1 
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' SEDIMENTAREA 

Complicaţii 

10'120'130'160' ! 90' 12 h 124h 
artrită 4 15 35 65 96 105 130 

abces al mânei 35 75 81 114 121 124 131 
nefrită 

adenită sub· 
maxil. glosită 

37 79 86 117 124 127 133 

1825 38 51 G3 70 96 
4 7 12 17 21 32 57 
1 2 5 9 18 27 26 
6 34 50 80 92 10U li~ 
9 15 25 63 78 86 111 
1 2 4 7 15 22 41 
8 23 34 73 91 100 129 
1 4 7 18 29 39 

41 21 f. n 
11 36,4 
13 37,2 abces amigdal. 

74 
3 6 10 22 37 42 87 

44 
4 

15 42 16 b. 
" 

5 
43 16 b. 

" 
18 
42 

6 
16 

30 
44 21 b-

" 
67 

36,4 
37,~ 
36,3 
38,2 
36,2 
36,4 
38,6 
36,9 

36,5 
36,5 

flebită a memb. 
ir.f. STâng. 

nefrit!l 
nefrită 

Il. Difterie. 

1 2 5 7 10 17 29 
2 6 13 36 48 56 91 
1 2 3 6 11 19 8<1-
5 15 23 55 77 91 110 
2 5 10 33 50 72 102 
o 1 3 5 9 18 34 
8 28 45 77 91 98 113 
1 7 15 41 60 77 129 

4 8 18 45 68 80 122 
1 2 6 10 19 30 55 

Examinând cazurile ele difterie (t:1.bloul Nr. II) constatăm j 
următoarele: l 

La intrare în serviciu, aproximativ 3-5-a zi de boală, în pe- l 
rioada cu fenomene locale (angină) şi fenomene .gener~e în apo- ! 
geu, în toate cazurile de difterie, indiferent de forma elinică .. se ·1 
constată o V. S. foarte accelerată, după :primul ceas ea este peste 1 
30 mm., excepţie fac numai 3 cazuri, -unde este sub 30 mm. Va-
loarea maximă de accelerare observată a fost de 109 după una J 

oră, 127 după 2 ore, 134 după 24 ore. In cazul N r. 25 din tablou 
V. S. este mai accelerată decât aceste valori, însă bolnavul pre-

.zenta în acelaş timp şi o osteomielită veche, datorită căreia V. S. ··j 
J 
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este foarte accelerată şi se menţine tot timpul extrem de accele
rată. Nu există nici o deosebire intre di.feritele forme clinice ale 
difteriei şi gradul accelerării, V. S. este in aceeaşi măsură accele
rată atât in cazurile uşoare, cât şi mijlocii şi grave de difterie sau 

în crup. 
După căderea temperaturei şi dispariţia fenomenelor locale 

şi generale V. S. scade in intensitate, totuşi se menţine destul de 
lerează mai mult faţă de valorile anterioare. 

u:tima determinare în majoritatea cazurilor am tăcut-o între 
.a 15-a şi a 25-a zi de boală, constatând că ·în aproape toate cazu
rile V. S. se menţine ·încă uşor accelerată, in special ·COnsiderând 
valorile obţinute după 2 ore şi după 24 ore. N'am avut posibilita
tea să facem c\eterminări până la revenirea la completa normali
tate a V. S., fiindcă bolnavii fiind cliniceşte vindecaţi şi bacteriu
Jogice,?te negativi au fost eliberaţi acasă. 

Cu ocazia complicaţiunilor şi a boalei serului V. S. se acce
lerează mai mult faţă de valorile anterioare. 

!11 re::;u.mat în difteric V. S. se comportli aproxi11z.ativ în ace
la,,· fel ca in scarlatină, este foarte accelerată Î11 perioada de star 2 

a boalei, scade puţin după deferuescenfă, revine extrem de încet 
u'ilre normal ·în cursul com•alescenfe-i. Ctt oca::;ia com.plicaţiunilor 
şi a boalei serului accelerarea se accentuea::;t'i din nou. 

Tablou II. Difterie 
...... 
•c 
o SEDIMENT AREA 1:::: o 

"' 
..c 

"'5 Forma "' ci. Complicaţii V '"O 

l 0',20'13J)'I GO' 190' 12 'h 124h 
... E 
"' :.< o 
lÎJ " ::::1 V 

!f) ;::::; f-. 

4 38,8 3 13 29 76 99 lQ/j 121 
8 b. uşoară 12 36,5 1 511 36 56 71 110 

18 36,1 o 2 5 9 20 26 38 
5 38,1 4 10 17 40 61 75 lr4 

7 b. 
11 36,2 o 3 6 22 35 46 105 

" 22 38,0 boala serul ui 10 28 47 90 111 12[ 131 
39 36,4 o 1 3 6 16 28 40 
6 ;38,4 20 59 88 100 crup secundar 6 -

3 29 b. 
" 

11 37,4 boala serului 7- 22 60 91 105 
24 36,1 0- 3 5 11 40 

4 19 b. 7 38,9 10 27 45 49 54: 
" 14 36,4 boala serului 1 3 7 22 40 52 98 
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"' CII Forma 
~ :; 

o CII :.< ..... ., 
z ~ rn 

5 6 f. uşoară 

6 5 f. " 

7 8 f. " 
8 33 f. " 

9 7 b. 

10 ... 6 f, " 

11 9 f. " 

12 20 f. " 

13 12 b. 
" 

14 6 b. 
" 

15 13 f, 
" 

16 23 b. 
" 

17 ;il b. 
" 

18 7 b. 
" 
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oO 
c; 
o 

Complicaţii .o ci. CL) 
"O s 
o ~ 

"' r-N 

4 37,4 
8 36,6 

19 36,5 boala serului 
30 36,1 

3 38,6 

-SEDIMENT AREA 

10',20',30'160' 190' 12 h 24h 
-5 Il 22 54 77 89 125 

1 5 9 25 40 60 115 
2 6 11 29 48 64 121 
o 1 5 10 25 36 50 

5 9 15 39 60 69 lîO 
2 7 14 34 53 63 105 8 36,4 

18 39,6 boala serului 12 30 50 92 104 126 132 
15 35 30 36,2 1 4 12 47 95. 

4 37,6 3 9 17 44 64 76 100· 

9 36,1 1 3 5 15 28 36 98 -· 4 37,4 1 8 21 65 86 98 111 
8 37,9 boala serului 1 7 22 66 88 100 120· 

2 38,3 6 15 25 55 75 87 123· 
10 36,0 1 411 30 49 63 110 
29 36,3 o 1 3 6 14 26 34 
3 37,2 6 24 40 76 94 104 125 
8 37,4 boala serului 2 5 13 34 55 72 124 

13 36,2 1 3 8 15 30 42 99· 
7 37,2 10 22 35 70 81 90 115 

15 36,2 1 3 6 15 25 35 92 
28 36,2 o 1 4 8 15 26 45 
3 38,4 5 50 70 81 90 97 121 
9 36,6 o 3 5 21 35 49 95 
5 37,4 1 27 43 55 75 78 110 

u 36,2 o 1 1 6 10 15 73 
25 37,4 boala serului 3 7 12 20 39 51 84 

6 37,9 1 3 5 49 55 66 9~ 
9 36,9 o 1 3 15 25 32 78· 

10 37,8 boala serului 1 4 6 18 30 35 81 
22 36,2 o 1 2 6 12 19 52" 

2 39,1 15 35 46 83 100 113 128 
9 36,1 10 20 35 70 103 114 126 
9 37,5 4- 22 78 88 100 

13 36,1 2 6 12 28 32 50 82 
18 36,1 o 2 3 7 16 30 45 
3 37,8 colitl disenterielormă 1 5 15 49 75 86 104 boala snului 

3 37,3 2 24 56 109 123 127 !34 
14 36,4 2 6 8 20 23 44 75 
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"" s:: o 
SEDIMI!.NT AREA III o 

~ 

ci. III -; Forma "' Complicaţii Q) -o E 

10'120'130'160' 190' 12 h 124h 
.... X o o III Q) .... IIJ => 

E-< z ~ 1.1) ;.-:::; 

5 37,2 3 6 10 30 43 60 110 19 11 b. uşoară. ,8 36,4 o 2 5 9 14 28 49 12 38,0 boala serului 1 5 9 14 20 31 62 

5 37,1 crup secundar O 5 20 48 68 81 101 
20 38 f. " Il 37,4 boala serului 18 35 65 89 95 97 101 16 36,1 o 1 3 6 15 28 45 -

9 37,2 3 8 10 37 67 71 109 
21 10 f. " 

16 37,4 boala serului 5 10 18 45 71 98 121 
46 36,1 o 1 2 5 11 20 35 

4 38,2 2 7 15 45 70 80 110 
22 30 f. " 

8 36,4 o 1 3 8 14 40 70 
11 37,1 boala serului 1 6 14 26 32 46 87 

23 13 b. 
4 38.3 2 9 16 41 62 72 114 

" 10 38,0 scarlatinl!. 9 22 39 80 99 109 126 

3 39,0 4 10 20 50 73 88 120 
24 13 b. mijlocie 13 36,6 2 5 8 26 43 57 109 

16 37,2 boala serului 4 8 12 30 55 65 110 

4 37,8 osteomieliUi 20 60128 140 144 146 150 
25 9 b. 

" 
14 37,3 

" 50 81 101 122 127 130 137 
19 36,9 

" 
15 30 90 110 115 120 125 

3 37,4 4 11 24 50 74 85 117 
26 12 b. 

" 10 36,2 1 2 4 6 13 18 30 

4 38,4 7 17 32 62 96 105 132 
9 36,1 2 8 12 25 57 85 104 

27 8 f. grav li 
11 37,4 boala serului, 4 1'2 19 30 63 88 110 

nefrită 

3 37,1 10 20 32 b6 71 79 100 
6 36,4 6 23 30 58 86 94 120 

28 6 b. 
" 9 37,2 boala serului 8 27 35 60 91 102 125 

28 36,2 1 3 9 14 25 40 75 

:; 
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o SEDIMENT AREA c o os o 

10'120'1 30'160' 1 90' 12 h 124h 
..c 

ci. Complicatii_ os Forma "' cu -; -c s ~ K o cu ci :::> f-' w cu 
N z CI) 

.. 

46 1 5 11 28 60 98 
3 38,1 3 8 19 32 50 68 101 
~ ~~·6 boarae~i;~Iui .. 5 1 o 22 37 60 75 117 29 6 b. gravli • paralizia vălul~J SI 

a membrelor Jn(. 
nefrita 

2 38,4 
30. 7 b. n s· 36,4 

5 37,4 
4 b. 11 36,4 -31 

" 19 36,7 

3 37,6 
13 38 8 boala serului 32 10 b. 11 1 

23 36,2 
33 16 f. " 6 37,8 
34 7 b. " 8 37,~ nefrită 

35 24 f paralizia 
92 37

'
2 

boala serului . 'vălului post.103 38,1 
diftericll 114 36, l 

32 37,0 
36 12 f. " 43 37,2 boala serului 

65 36,1 
37 24 b. paralizie 5 36,0 

laring. post. luni 
difterică 

5 39,1' 
38 8 b. cri!p ~!ft. 11 37,2 pnm1t1v 

21 36i4 
3 38,4 

39 4 f. 
" 16 38,4 

34 36,4 
boala serului 

1 2 5 20 3b 49 113 
2 5 g 23 38 50 102 
7 34 G8 75 93 100 120 
2 10 25 48 61 93 100 
1 3 8 13 28 45 75 

l 8 16 45 65 79 112 
8 63 76 96 102 105 110 
o 1 3 6 9 21 37 
5 30 42 97 105 108 l2L 
2 7 13 30 48 55 86 
2 8 14 31 47 59 101 
5 25 42 100 116 125 145 
1 3 9 18 28 36 90 
o 3 6 19 33 47 91 
2 . 6 10 36 55 75 115 
o 1 3 8 12 ~o 62 
o o o 3 4 7 71 

5 13 19 39 50 65 87 
3 7 12 30 48 61 90 
o 2 3 10 18 28 51 
1 2 3 9 18 23 76 
4 20 28 35 91 102 132 
o 1 2 4 12 15 60 

III. Amigdalite. 

Am făcut deţenninări şi în câteva cazuri .de amigdalite ne
difterice, constatând aproximativ aceleaşi rezultate ca şi in amig · 
dalitele difterice. Deci proba sedimentării nu poate servi _pentru 
dia.gnosticul diferenţia! al ami.gdalitelor difterice faţă de cele ne
difteri~e. 
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Tablou III. AmigdaJite 
- ·a "" o SEDIMENTAREA <11 o 

.D 

<11 - Forma "' ci. Complicatii ., :::> "C 

lo'/2o'/3o~/so' joo' j2 h 124h 'tU ~ E o 
~ 

c:: o ... 
z lf) 

:::1 

!-< ,::; 

1 29 f. pseudo· 8 36,8 nefntă 10 50 75 99 112 116 13U 
difteddi 11 36,2 

" 2 50 62 7<3 85 90 120 
2 38,0 1 3 6 18 ;!3 47 101 

2 14 b. 
" 6 36,2 o 1 2 LO 20 30 80 

14 36,2 o 1. 2 6 17 25 30 
4 37,2 fistulă tubercu· 7 17 28 67 86 101 123 

loasâ a regiunei 
3 6 b." catarală · lombosacrate 

7 !38,4 
" 

8 20 31 66 86 97 129 
18 36,4 

" 
2 8 18 22 35 48 69 

4 ~6 f. pul tac ee 2 37,1 1 7 18 38 56 67 108 

IV. Erizipel. 

Din analiza tabloului cazurilor de erizipel se degaje următoa-
rele: · 

La intrare în serviciu; ·între a 3~a şi a 6-a zi de boală, in pli
nă temperatură şi cu p!aca erizipelatoasă în plină evoluţie, se con
.':itată .în toate cazurile o V. S., foarte a_c~elerată, în cele mai multe 
cazuri este peste 50 nun. după primul ceas, sunt foarte dese ca
zurile cu valori peste ·100 mm. după primul ceas. V alo riie mai 
mari se constată în cazurile de erizipel complicat cu flegmoarie, 
in unul din aceste cazuri V. S. este 131 mm. după primul ceas. 136 
mm. după 2 ore, 140 mm. dnpă 24 ore. In general in cazurile gra
ve accelerarea este mai intensă decât-in cele uşoare. 

După căderea tempera:turei şi tendinţa la regresiune a plăcii 
erizipelatoase, V. S. in majoritatea cazurilor scade uşor în inten
sitate, există totuşi o serie de cazuri (Nr. 4, Nr. 10, Nr. 19, N·r. 
20, Nr. 22, Nr. 30), unde V. S. este mai accelerată după căderea 
temperaturei, decât la prima luare de sânge în plină temperatură 
şi în plină evoluţie de boală. 

Ultima detem1inare am făcut~o în general .între a 10-a: şi a 
20-a zi de boală, constatând la această d<'.tă că în toate cazurile 
V. S. este mai mult sau mai puţin accelerată. Bolnavii fiind com

, plect vindecaţi au fost eliberaţi din serviciu după această dată. 
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astfel că nu am putut urmări revenirea V. S. până Ia normal. 
Cu ocazia complicaţiunilor, a boalei serului, V. S. este din 

nou mai accelerată decât înainte. 
Deci ş·i în eri:::ipel constatăm că V. S. este foarte accelerată 

în perioada de stare a boale·i, însă în tmele cazuri ea se accele
rează şi mai 11/.11/t după căderea temperaturei, pentru ca ît~ cursul. 
convalescenţei să aibă o tendinfă progresivă de revenire Ia normal. 
In timpul con1.plicaţiunilor V. S. din nou este accelerată. 

Tabloul IV. Erizipel 

·a il . SED!MENT AREA 
os 

"' -; Forma "' o. Complicaţii 

10'; 20',30'160' 190' 12 h 124 h o ~ .. K "" E .. V z w 11) ~ !-< c 1 V 

1 9 b. usoară 
1
6
1 3

3
6
7•2

1 
1 4 7 19 30 41 110 , O 2 5 12 2L 30 82 

2 65 f. " 
5 36,4 11 23 35 66 85 94 127 

13 36,1 2 8 16 29 38 50 75 

3 20 b. " 
3 36,4 o 1 2 5 9 14 60 

4 55 f. 
3 37,5 1 3 7 23 39 42 98 

" 10 36 3 9 19 45 60 70 104 

5 46 f. 
" 

2 37,6 4 20 40 79 95 102 12() 
9 36 6 16 30 64 86 96 119-

12 36,1 boala serului 5 18 32 66 89 100 120 
6 64 b. " 

3 37>9 1 5 10 28 41 50 9() 
3 39,2 sinusit11 front. 3 12 25 60 8 L 95 123 

7 25 b. " 8 37 2 ~inusită front. 
' boala serului 4 11 27 66 84 100 130 

4 37,8 melancolie 3 7 16 45 66 80 125 
" 13 37 4 melancolie 

-------.,-"..·~~b~o~a~la~s~er~u~lu~i_17 ·30 66 100 110 123 145 
3 37' 3 2 5 8 27 74 89 105 

8 41 f. 

9 29 f. 
" 5 36,2 1 3 5 13 17 22 105 

10 29 f. erizip. rec. 
1
6 ~~,8 -:5::-----7-1-6-40 68 83 118 

11 
5 12 22 54 75 85 117 

50 b. mijlocie 3 38,3 4 15 30 74 91 97 117 

12 12 f. 
" 

13 18 b. 
" 

3 38,3 morbul lui Pott 2 10 18 50 74 87 125 
12 36 3 morbul lui Pott 

' boala serului 10 30 65 106 118 123 135 
5 38 perit. tuberc. 30 35 90 130 135 137 150 

14 8 b. 
~ ~~2 1 10 30 88 111 115 121 . 

" 1'1 36 boala serului O 4 10 21 33 45 57 i 1 6 12 27 38 55 65 i 
1 
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·a "" o SEDIMENT AREA 
"' o 

"' 
.o 

0.. Forma QJ Complicaţii !l :; "'CI E IO'l20'130'160' ! 90' / 2 h 124h 
o "' ~ CI 

~ 
Q) ::l 

(1 

'Z CF) N t-< 

15 15 f. mijlocie 1 Î 40 lupus vulgar 3 12 25 45 65 75 96 
36 

" 
1 4 8 12 2~ 39 51 

16 66 f. 
" 5 37,8 2 16 27 7l 90 107 128 

7 38,3 10 30 50 86 95 101 129 
]7 45 f. 

11 11 36,4 boala serului 40 80 88 100 105 109 121 
20 36,4 2 25 70 105 113 116 125 

5 39,6 ostiom. o libiei stg. 10 25 43 91 112 121 137 

18 25 b. 14 36,4 " " " 2 10 18 40 58 63 79 
" 21 36,4 boala serului 4 12 22 48 60 70 80 

49 36,3 o 2 6 10 21 3f> 40 

19 68 f. 
4 38,4 5 20 30 71 97 110 135 

" 8 36,1 10 38 63 11 o 114 l16 123 

4 39,1 2 u 30 69 89 100 120 

20 43 f. grav~ 
12 36,1 10 3::! 40 87 104: 110 127 
18 36,2 boala serului 6 25 45 90 108 119 139 
24 36 3 14 25 63 87 100 129 

.21 15 f. 
3 38 boala serului 10 30 55 100 118 124 132 

1/ 11 36,2 10 24 45 91 108 113 134 

:22 63 b. 
4 38,4 7 17 34 71 85 96 115 

" 14 36,8 8 45 74 115 118 120 130 

3 38,6 5 14 22 42 57 69 107 
:23 52 f. " 

10 37,5 boala serului 15 25 38 71 90 97 127 
25 36,6 2 4 6 8 13 20 30 

4 39,5 morbul 1. Pott 25 65 93 115 125 131 137 
24 28 f. 

" 
10 36,7 nefrite b. ser. 45 59 67 86 100 106 121 
68 36,5 morbul 1. Pott 7 10 ·17 26 38 51 70 

3 38,5 3 20 38 74 87 95 125 
25 26 f. 

" 
10 36,6 boala serului 15 25 37 64 76 83 115 
18 36,1 1 3 5 8 14 20 30 

26 20 f. 
" 

6 39 8 24 50 58 65 74 103 

27 5 f. 
6 38,8 abces al gamb. 29 63 87 114 120 122 127 

" 19 36,6 - 5 12 19 26 38 52 7l 
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j·~ 00 SEDIMENT AREA o 
o 

..C> 

ci. Complicaţii 

10'120'130'16 ,' 190' 12 h 124h 
"' :; Forma "' .., 

""' E ... 
o "' >< o V w V ::> 

f-t z Cfl ;:::; 

71 103 115 120 12 14 39
'
7 3~ ~~ 55 98 111 116 12~ 19 31,3 

3 9 35 65 110 120 124 127 1 38
' 
7 

1 4 7 12 26 35 46. 17 36,,~3 ______ _::__.::_.,..:.._----:::-c:--::--::-;;---:-;::-=---=-:::: 
:___------;-;:;o8 12 35 59 96 1o5 120 125 

1~ 38
' 1 15 38 60 too 110 118 126 

14 g~;3 boala serului 16 40 68 105 118 120 130 
21 36,2 5 8 13 19 21 40 60 

-..,...--,---------;-4-;3;;-;;9:--;;,7 15 65 100 120 123 125 127 

6 39 10 70 94 110 115 116 120· 
11 37,4 boala serului 10 75 100 118 120 123 128: " 
14 36,1 5 11 20 34 55 70 90 . 
11 38,8 flegm. al braţului stg.30 80 115 131 135 136 140> 

V. Antrax. 

Din; analiza cazuri•lor de antrax (ta;b!oul V.) putem face ur
mătoarele constatări: 

In perioada de stare a boalei, ·m temperatură şi. fenomene lo-
, . cale exprimate, se constată o V. S. mai accelerată, după un ceas 

cifrele obţinute variind intre 2o-40 mm., prin urmare după o oră 
V. S. nu este aşa de intens acceLerată ca în bolile infecţioase stu
diate până aci (scarlatină, difterie, erizipel). După 2l ore şi după 
24 ore însă V. S. este foarte accelerată, aproximativ în aceeaşi 

·· măsură ca şi în celelalte boli infecţioase.· 
Imediat după căderea temperaturei şi regresiunea fenomene

lor locale V. S. se menţine la acelaş .grad de accelerare chi-ar în 
multe cazuri ea este mai accelerată decât in perioada de stare. In 
complicaţiuni V. S. se accelerează şi mai mult. In convalescenţă:. 
nu am putut urmări mai de-a~proape revenirea: V. S. la normat,, 
întrucât bolnavii au plecat acasă destul de repede. 

In conchtz·ie se constată că V. S .. în pustula mal-ignă este nwt
accelerată în per-ioada de stare a boalei, se menţine la acelaş ni-. 
7.'cl sau se accelerează şi mai mult, după căderea temperaturei, pen-. 
tru. ca să-şi ·rcvi-nă progresiv la normal in cursul C01lVaiescente·i, 
C om.pricaţiunile accelerează sedim.entarea. . . 
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Tabloul V. Antrax 
•o 

c o SEDIMtNT AREA o 

"' 
-O 

V ~ forma Q) ci. Corn plicaţii 'C c o tii >< o 10'/20'130'/60; 190' 12 h 124 h ~ 
V :::> ~ 

z cn ;.;:; E--

1 62 b. 
6 38,8 3 917 36 55 65 105 pus.tul~ 11 36,4 

mahgna 25 36 3 
4 14 28 67 80 95 116 

, 3 25 50 "100 108 115 125 

2 50 b. 
4 40,3 erizipel 34 80 100 115 121 123 130 

" 
10 37,3 

" 4 11 16 34 48 60 101 
32 36,2 1 2 5 8 13 23 38 

3 46 b. 
9 37 3 6 10 25 40 54 98 

" 14 36,4 o 3 8 24 43 48 94 

4 64 b. 
7 38,4 1 4 7 21 34 44 90 

" 21 36 boala serului 3 14 23 52 75 86 125 

5 53 b. 
4 37,8 1 6 10 28 40 57 95 

" 10 36 o 3 7 21 36 47 68 

6 29 b. 
7 37,5 3 6 11 22 31 38 62 

" 13 36,4 1 2 3 10 20 30 70 

7 63 b. 
6 37 3 9 15 30 43 53 83 

" 9 36 1 2 5 15 27 38 90 

8 36 f. 
5 37,3 5 9 15. 31 46 59 100 

" 11 36 3 7 13 33 52 64 100 
9 59 b. 

" 
5 38,9 1 1 1 2 2 2 15 

10 41 b. 
4 38 1 3 6 20 34 46 87 

" 6 36,1 1 3 9 38 50 59 96 

11 42 b. 
6 36,8 1 4 10 28 41 51 95 

" 18 36,2 o 1 3 7 19 31 40 
4 39,7 boala serului 2 3 10 20 27 71 

12 40 b. 
" 

13 36,9 1 4 10 34 53 66 107 
19 40 erizipel 10 25 37 59 70 100 120 

13 38 b. 
6 37,8 9 1 2 5 10 15 55 

". 16 37,2 boala ser ului 1 3 4 10 16 22 67 

14 31 b. 
5 39,5 1 2 4 11 19 27 70 

" 13 36,2 boala serului 1 4 6 20 35 43 85 
-- -

1f\ 33 b. 
5 37,8 2 4 16 35 53 90 120 

' " 10 36,3 2 8· 16 40 60 68 103 

VI. Febra tifoidă 

Am făcut cleterminări de sedimentare in 22 cazuri de febră 
tifoidă, însă aceste fiind os'Pitalizate în Spitalul Epidemie din -
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Cluj, n'am avut posibilitatea să le urmăresc mai de aproa.p~. To
tuşi din analiza acestor cazuri se pot face următoarele constdera~ 
ţiuni: 

In cazurile unde am determinat sedimentarea în primele 8 
zile de boală, se constată că V. S. este mai moderat accelerată, în 
~pecial după o oră, decât în ca.zurile unde am făcut determinarea 
într'o perioadă mai avansată a boalei. Această constatare este 1r. 
concordanţă cu rezultatele obţinute de alţi autori (citaţ ila .litera·· 
tură) în sensul cărora în 1prima săptămână a boalet V. :::i. este s<-.tt 

normală sau foarte puţin accelerată. 
Determinările făcUJte în a 2-4 săptăm.:~nă; de boală, tot în pe-

rioada de stare, arată o viteză de sedimentare constant accelerată. 
·de o intensitate variabilă, în orice caz mai intens accelerată decât 
in primele 8 zile ale boalei. Determinările făcute imediat după că
.derea temperaturei arată ,în general o V. S. şi mai accelerată de
{_•ât in perioada de stare. Cifrele obţinute în convalescenţa m;..i 
înaintată a boalei arată c~ V. S. revine către norm.:1.l fără a ob
ţine normalitatea până în a 38-a zi de boală, dată maximă la 

care am determinat sedimentarea. 
In complicaţii, flebită, V. S. se accelerează extrem de mult. 
In concluzie se poate spune că în febra tifoidă, Î1V primele 8 

zile de boală V. S. este moderat accelerată, accelerarea se inten
sifică Îtl perioada de stare a boalei şi îşi ajunge ma:ci·mul ei ime
diat dttPă defervesct>nfă, apoi în cursul convalescenţei foarte încet 

rev·ine către normal. ' 

Tablou VI. Febra-tifoidă 

>O 

·a o SEDJMENT AREA 
o 

cu -'? 

IIJ -a Forma "' ci. Corn plicaţii 
-cu 

"1:1 
E 10'120'130'160' 190' 12 h 124h >< 

.. IIJ 
o ., 

~~(/) " N !-< 

1 12 f. 
24 86,6 11 26 44 27 117 120 Hl7 
31 36,1 5 15 26 64 89 103 112 
21 37 •8 ---:-----71 :--1 ~2~8 ~4~4:_:7~1-1...:1~6-1~2~7-~14~6 

2 28 f. 

3 18 b. 
4 23 f. 
5 8 f. 
6 21 f. 
7 19 f. 

28 06•6 10 27 47 102 125 135 148 
10 38•2 19 38 57 104 110 127 133 
30 39•0 -----:..:;3~6~14~.;30~ . .:...~55~8~3~13~3 
30 37•5 3 8 26 67 92 110 140 
31 36·3 6 28 39 74 92 114 138 

..... 43 55 92 22 36,3 1 4 8 '>9. 
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'i5 "" c ro o SEDIMENT AREA 
ro 

.Q 

V :; Forma "' ci. Complicatii .... "'O E 
10',20'130'160' 190' 12 h 124h o ro ;.< o w V "' " z (fJ i':i E-< 

8 28 f. 63 36,4 flebit~ 27 47 70 75 100 131 149 

9 23 f. 13 39,5 2 7 13 27 51 65 108 

10 17 b. 
28 38,6 3 7 12 22 27 128 130 
37 36,4 3 10 19 53 88 105 140 

11 10 f. 18 37,6 1 2- 3 6 14 26 73 

12 36 b. 5 39,0 3 10 16 19 49 49 115 

13 18 b. 
24 37,7 1 5 9 16 24. 35 114 
34 36,4 1 1 2 4 5 8 84 

14 16 b. 
8 37,2 1 2 3 16 20 28 90 

20 36,4 1 5 10 20 30 41 92 

15 17 b. 
11 37,9 3 7 17 '27 38 114 
20 36,9 5. 11 30 31 63 105 

16 18 b. 
22 38,3 1 4 5 11 18 26 79 
34 36,4 2 6 13 35 55 73 124 

17 83 b. 8 39,4 adenită 1 4 6 15 24 34 91 

18 29 b. 
17 38,6 1 5 9 24 38 49 84 
29 36,4 2 5 9 23 38 50 102 

19 30 f. 37 36,0 2 9 26 53 72 87 123 

20 13 f. 30 36,0 o 2 3 9 16 29 80 

21 14 b. 
18 38,2 1 5 7 18 31 45 113 
32 36,3 3 10 17 50 78 92 130 

22 19 b. 
26 38,0 1 3 4 8 19 22 83 

38 36,0 2 5 8 18 29 34 93 

VII. Pneumonie 

In cele trei cazuri de pneumonii, V. S. am găsit-o extrem de 
accelerată, atât :în perioada febrilă, în a 6-a zi de ~1.lă, cât şi ime-

diat după criză. 
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Tablou VII. Pneumonie 
-

"" SEDJMENT AREA o c o 
tU .o 

ci. Complicaţii. 

1G'I2o'Jao'l6o'.j9o' 12 h /24; - Forma "' ~ ::l "O E o ~ >: "' .., 
QJ ::l 

f-< z t:l (f) N 

6 37,8 5 24 45 88 100 119 126 
1 30 f. '-- 13 36,0 9 27 48 91 113 118 122 

2 21 b. 8 39,0 1 3 5 95 110 115 120 

3 26 f. 16 36,5 25 60 84 110 113 115 120 

Valoa-rea diagnostică ş·i prognost·ică a vitezei de sedin1-entare 
fn boli 1:nfecţ1:oase acttte. 

După cum am văzut la citarea Iiteraturei unii autori tind a 
acorda V. S. o oareşicare valoare diagnostică· şi prognostică în 
unele din bolile infecţioase acute. 

In ceeace priveşte valoare diagnostică a V. S. Îh aceste boli 
infecţioase, după părereea noastră ea pare a fi foarte redusă, 
fiindcă nu se poate constata o curbă caracteristkă a V. S. pen
tru o anumită boală. In linii generale curba V. S. aproxima ti •: 
este aceeaşi în toate bolile infecţioase: ea este foarte accelerată 
in timpul perioadei de stare a boalei, apoi in <:onvalescenţă revine 
progresiv şi foarte in(:et Ia normal. Este adevărat că analizată ._ :· 
mai de aproape curba in unele boli infecţioase ea prezintă câteva 
deosebiri. de ex.: in febra tifoidă în prima sa:ptămână de boală 
V. S. este puţin accelerată şi îşi ajunge maximum mai .târziu in 
perioada de stare, apoi in cazurile de pustulă malignă şi in unele 
diJ1 erizipel V. S. îşi ajunge m9-ximum către sfârşitul perioadei 
de stare sau abia imediat după căderea temperaturei, însă toate 
:lceste variaţiuni nu sunt deloc patognomonice şi ele nu pot servi 
pentru diagnosticul acestor boli . 

. Valoarea prognostică a V. S. în bolile infecţioa;se acute :pare 
a f1 ceva mai importa.rrtă, fiindcă in general cu cât gravitatea 
cazului este mai accentuată şi viteza de sedimentare este mai: 
accelerată, însă fără a avea importanţă prea mare nici din acest . 
punct de vedere, fiindcă în acelaş timp cu V: ·s. acelerâtă avem 
şi ·celelalte simptome de gravitate ale boalei, care ele mai bine 
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fixează prognosticul. Totuşi în cursul convalescenţei V. S. 1p0ate 
avea o oareşicare valoare prognostică, fiindcă o V. S. care scade 
progresiv către normal în această perioadă denotă că maladia 
merge s.pre vindecare, pe când o V. S. constant accelerată sau 
a cărei accelerare se !ntensi.fică arată că mala:dia nu mer.ge spre 
vindecare, ci se petrece ceva .în organism, .exis-tă poate o com
plicaţie în vre-o regiune a organismului, care trebueşte căutată. 

') 

. ·. 

' . 
' 



Concluziuni 

1. Determinarea vitezei de sedimentare este o reaqi~n~ 
de laborator importantă, fiindcă ea ne poate aduce serviCII 
preţioase în unele stării patologice. . . 

2. Stările patologice din ~unct de . vedere .al vitezei d~ 
sedimentare se împart în stăn patologice cu viteză de sedt· 
mentare accelerată (sunt cele mai multe), stări patologice cu 
viteză de seeimentare normală şi stări patologice cu vitez11 
de sedimentare diminuată. 

3. Reac~iunea de sedimentare nu ·este specifică pentru 
nici 0 boală, fiindcă ea se poate comporta în acelaş fel în 
mai multe categorii de maladii. 

4. In bolile infecţioase acute viteza de sedimentare· este 
foarte accelerată în perioada de stare, revine încet către nor
mal In timpul convalescenţei, cu ocazia complicaţiunilor din 
nou se accelerează, faţă de valorile anterioare. 

5. Valoarea maximă de accelerare se produce de obiceiu 
in timpul perioadei de stare a bolilor, însă în unele cazuri 
această valoare este ajunsă abia la începutul convalescen~ei· 

6. Viteza de sedimentare nu are decât o valoare diag· 
nostică foarte redusă în bolile infecţioase acute, fiindcă mersul 
curbei -de sedimentare în general este acelaş în toate aceste 
boli. Micile particularităţi ale curbei nu pot servi pentru 
diagnosticul diferenţia!. 

7. Determinarea vitezei de sedimentare prezintă o 
oareşicare valoare prognostică, fiindcă intensitatea ei până· la 
~n punct este în raport cu gravitatea boalei. Mai prezintă un 
1nte~es prognostic în cursul convalescenţei, fiindcă o viteză de 
sedimentare care scade progresiv către normal în această 
perioadă, indică că boala merge spre vmdecare, pe când o vi-
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tezli de sedimentare, ce se mentine accelerată sau se accele
reazli progresiv denotă că se petrece încă ceva patologic In 
organism. 

Cluj, în 9 Decemvrie 1935 

Văzut şi bun de imprimat ; 

Preşedintele tezei : Decanul Facultăţii : 
Prof. Dr. 1. HA ŢIEGANU Prof. Dr. D. MICHAIL 
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