
UNIVERSITATEA ,.REGELE FERDINAND l• DIN CLUJ 
F a c u 1 t a t e a d e l\1 e d i c 1 n ă, 

No. 962, 

CONTRIBUŢIUNI 
LA STUDIUL PATOGENIEI CATARACTEI 

NAFTALINICE 

TEZĂ 
PENTRU 

DOCTORAT lN MEDICINĂ ŞI CHIRURGIE 

PREZENTAT! Şl SUSŢINUT! ÎN ZIUA DE 5 MARTIE ] 936 

DE 

IOAN PACURARIU 



UNIVERSITATEA DIN CLUJ 
FACULTATEA DE MEDICINĂ 

Decan: Domnul;Prof. Dr. D. MICHAIL. 

Profesori: 

Cii ni ca stomatologică • 
Istoria medicinei • • 
Bacteriologie • • • . • 
Patologia generală şi experimentală 
Clinica oto-rino-Jaringologică • • 

" ginecologică şi obstetricală 
lstologia şi embriologia umană 
Semiologie medicală 
Clinica medicală • • • 
Clinica chirurgicală ~ 
Medicina operatoare 1 
Medicina legalli. 
Farmacologia şi farmacognozia 
Clinica infantilă • • 
Clinica oftalmologică 

" neurologicli • , 
Igienă şi igienli. socială 

• Praf. Dr Aleman 1. 

" " 
Bologa V. 

" " 
Baroni V, 

" " 
Botez A. M. 

~ " 
Buzoianu G. 

" " 
G1·igoriu Cr, 

. 
" " 

D~·ăgoizt I. 
. . 

" h Goia I. 

" " 
Tiaţieganu I. 

" " 
Pop A •. 

.... Kenzbach M. 
, Supl. ". Popovici Gh. 

. " '' • Prof. • 

" 

Popovici!t G h, 
Michail D • 
Minea I. 

Radiologia medicală • • " 
" 

Moldovan I, 
Negn~ D. 
Papil-ian V. 
Drăgoi!t I. 
Sturza M . 
Tătaru C. 
f'eposzt E. 

Anatomia descriptlvă şi topografică 
Fiziologia umanl!. • • • 
Balneologie • • • • • 
Clinica dermato-venerică 

" urologică • • • • 
Chim!a biologică • • 
CFnica psichiatrică • 
Anatomia patolog!cli 

" • Supl. • 
• Prof. ., 

. . " " 
. ,, 

" . . " ... " " 

Thomas P • 
U1·echia C • 
Vasiltu T, 

.JURIUL DE PROMOŢIUNE 

Preşedinte : Domnul Prof. Dr. D. Michail 
1 Domnul Prof. Dr. V. Baroni 

b .. ) " • " 
M. ·A, Botez 

Ml!m m: 1 
" " " 

I. Minea 
1 " " Gh. Popoviciz~ 

Supleant: Domnul Dac. Dr. P. Vancea 



!Introducere • 

. Cercetările experimentale şi, în special cerce­
•tările biochimice au ajuns să ocupe în patologia 
:generală, un rol care azi nu mai poate fi desconsi­
.derat. Aproape că nu mai putem concepe azi clini­
·Ca fără de auxiliarul ei preţios care este laboratorul. 
El este acela care ne ajută la punerea unui diag­
_nostic, depistarea etiologiei afecţiunilor, stabilirea 
.prognosticului şi, în ceeace clinica se dovedeşte ne­
putincioasă în marea majoritate a cazurilor, deter­
minarea modului de producere al boalei - patoge-

. niei - rolul lui este precumpănitor. Nu înseamnă 
însă că ne putem dispensa de celelalte mijloace, 
dacă nu mai utile, cel puţin tot aşa de utile ca şi la­
boratorul, sau că trebue să transformăm clinica în 

·laborator. Aceasta ar fi un abuz care ar prejudicia 
în primul rând bolnavului iar medicina şi-ar pierde 

· atributul ei de artă, pe care - cu drept cuvânt -
îl poartă cu mândrie încă. 

Clinica oftalmologică a înţeles, poate mai bine 
necesitatea cercetărnor de chimie biologică, decât 
multe alte specialităţi medicale, dat fiind terenul 
limitat de activitate, care nu-i permite întrebuinţa­
rea altor mijloace, uzuale în celelalte ramuri ale 
medicinei. 

Variatiunile compozitiei umorilor organismu­
lui au repercusiuni indiscutabile asupra ochiului pe 
care nu-l putem separa, din punct de vedere al pa­
tologiei, de restul organismului. Orice suferinţă a 
organismului va avea răsunet şi în acest mic dar 
foarte important aparat al economiei noastre. Mul­
te din afectiunile generale le vom putea depista gra-
1ie modificărilor survenite concomitent, sau în mod 
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secundar în acest organ. In_ schimb avem afeclţunh 
oculare cărora nu le găsim nici. o explicaţie, ca-şi. 
cum ar părea singure, izolate, fără să fie preceda-­
te sau urmate de schimbări în echilibrul umoral aL 
organismului. Aceasta însă e datorită insuficientiL 
_şi imperfecFunii mijloacelor noastre de investiga--
ţie. -

Cercetările de chimie biologică au elucidat. 
multe din aceste cazuri sau sunt pe. cale să o facă. 

Când cercetările nu se pot face direct pe omuL 
bolnav, obiectul exclusiv al acestor. preocupări, se: 

. recurge la animalele de experienţă, cari se pretea-­
ză acestor manopere, creând condiţiuni. analoage: 
stărilor patologice de studiat, dela om .. 

· Cercetările întreprinse până acum au demons-­
- trat rolul jucat de iperinsulinemie. (Vcmcea) şi ipo-­

insulinemie ( M iclwil şi V cmcea), iper- şi ipocoleste­
- rinemie (Mic-hail şi Vcmcea), fermenlii de. apărare: 

(Vcmcea), iperglicemie şi azotemie precum şi dife­
rite alte tulburări generale şi endocrine asupra o-· 

- chiului. 
De pildă nu se poate nega rolul. pe. care îl are· 

colesterina în gerontoxon, cataracta. senilă, sinchi­
sisul scânteetor, retinita nefretică, xantelasmă, etc.1 

fără însă a putea trage concluzii nele în.această pri­
vinţă. 

Intre afectiunile oculare cele mai' frecvente şE 
a căror etiologie şi patogenie a dat naştere la cele 
mai felurite ipoteze, cataracta senilă pare· a deţine­
locul cel mai important. Suntem departe de a cu­
noaşte încă modul de producere al acestei" afecţiuni 
numită şi primitivă, dar care pare; ca şi" majorita­
tea afecţiunilor aşa numite primitive, că ar fi dato-­
rită unor cauze cari, până acum cel putin, au scă­
pat mijloacelor noastre de investigaţie. 

Cercetările întreprinse în această dii·ecţie mr 
arătat rolul pancreasului prin secreţia lui internă, 
a tiroidei, para tiroidei, a suprarenalei ( colesterina)­
fără a putea considera închisă problema. Au rămas. 
nestucliati o serie de factori· al' căror rol în patolo--



;-gia altor organe a fost demonstrat de o multime de 
cercetători. Unul din aceşti factori, a cărui legătu­
rft cu ochiul şi în şpecial cu cristalinul cataractat 

.nu a fost stabililf"t până acum - după datele pe 
,cari le _posed - este aşa numita lipază serică, fer­
menlul Jipolilic descoperit de M. Hanriot la 1896, 

. a cărui rol în_ patologia generală pare destul de im­
_porlant, după cum vom vedea mai departe. 

Subiectul lucrării de fată, se bazează pe un 
. număr de fapte experimentale cari fac parte din­
tr'o serie de cerceUiri pentru a căror realizare, Dl 
Praf. Dr. D. J.liiclwil a binevoit să mă asocieze. A­
ceastă. parte de fapte urmăreşte să evidenpeze ro-

.lul pe care lipoidele îl joacă în aparitia cataractei 
expedmentale dela iepuri. 

După o succintf"t trecere în revistă a variatiilor 
. pe cari .l~paza serică le prezintă în diferitele afec­
ţiuni ale organismului, voiu intra în fondul chestiu­

. nii vorbind despre datele de până acum referitoa­
re la patogenia cataractei, studiată experimental pe 
iepuri, cărora li-s·'a provocat o cataractă naftalini­

. că, cea- mai apropiată din toate punctele de vedere 
de cataracta senilă. Ultimul capitol al acestei lu­
·crări o vor constitui acea parte din cercetările fă­
' cute împTeuriă cu Dl Prof. Michail, care priveşte 
variatiile lipazei în serul iepurilor cărora li-s'a pro-

·vocat o cataractă naftalinică, studiind paralel şi va­
:riapile colesterinei din sânge, fapt dealtfel pus la 
]punct de Dl Prof. Miclwil şi Doc. Vancea (1926). 



Variaţiunile lipazei serice in 
diferite stării fizio-patolo9ice 

Aproape totalitatea autorilor cari au studiat 
modificările suferite de lipaza din ser în diversele­
stări patologice, au întrebuinţat ca procedeu de de­
terminare metoda lui Rona şi Miclwelis (1911), nu-­
mită şi metoda stalagmometrică, bazată pe modifi­
carea suferită de tensiunea superficială a unui li­
chid atunci când acesta contine o emulsie de esteri. 

Aproape că nu există domeniu al patologiei în. 
care să nu fi fost cercetată puterea lipolitică a seru­
lui şi diverselor umori din organism (lichid cefalo­
rachidian Gozzano, urină Y asuda, sucul cluodenal 
etc.). 

In capitolul de fată voiu trece într'o scurtă re-­
vistă câteva din aceste determinări la principalele­
afec!iuni studiate din acest punct de vedere. In 
scleroza în plăci, Crandall constată o mru-ire a lipa­
zelor în 87% din cazuri, Gradnauer determini't va­
riaţiunile suferite de lipază în diferite forme ale­
tuberculozei la copii, întrebuintând metoda lui Ro­
na şi Michaelis modificată de 'Villsiătter şi Mem-­
men. 

Constatările la cari au ajuns aceşti autori sunt 
următoarele: 

In tuberculoza hilară lipazele scad, 
In tuberculoza osoasă lipazele cresc, 
In tuberculoza infaustă şi tuberculoza renală· 

ele sunt extrem de scăzute. 
Tanca găseşte la sugacii normali puterea lipo-­

litică a serului crescută câtă vreme la cei gravi bol­
navi ea e foarte scăzută. Copiii expuşi razelor -ultra-"-
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violete prezintă o urcare a lipazelor în ser. Alimen­
taţia cu grăsimi (unt) nu ar avea după el nici o ac­
ţiune asupra Jipazei. 

Nadel determină puterea lipolitică a serului 
sanguin într'o multime de dermatoze fără să poată 
observa o modificare prea remarcabilă a lipazelor 
în legătură cu aceste afecţiuni. 

Aj'ecţiuniie pancreasului (Comfort şi Arnold) 
şi cele hepatice ( Fiessinger, Weil şi Crandall, Noei 
şi Gajdos) au fost obiectul unor serii întregi de cer­
cetări, dată fiind importan~a acestor organe în ceea 
ce priveşte producerea şi îmagazinarea lipazei. A­
proape toţi au ajuns la concluzia că lipazele serice 
:scad remarcabil în afectiunile cronice şi caşectizan­
te ale acestor organe. 

La .bolnavii de ma/arie Tudoranu, Herescu şi 
Grinberg au cercetat variatiile suferite de lipază în 
urma administrării de chinină, constatând o oprire 
a puterii lipolitice a sângelui, lucru neobservat la 
bolnavii cărora nu li se aplică acest tratament. 

Administrarea tiroxinei sub formă de injecţii 
(Bauer şi Fei!, Bach, Lovas şi Neuj'eld, Bauer şi 
Hoj'fmcmn, Delf'Acqua şi lV. Strauss) provoacă o 
scădere bruscă a lipazei, lucru neobservat "în vi­
tro" (Bach, Lovas şi N euj'elcl). Această scădere a ti­
trului lipazei din ser se produce chiar după bloca­
rea sistemului reticulo-endolelial prin "tipanblau((. 

Pinncussen observă o scădere accentuată a li­
pazelor în serul animalelor supuse razelor ultra-vio­
lete, ceeace ar fi în contradicţie cu observaţiile lui 
Temea la sugarii iradiaţi la cari observă din contră 
o creştere a lor. Schwerdt dorind să confirme rezul­
tatele obţinute de Pinncussen, administrează la ie­
puri doze mari de ergotină iradiată, fără să obser­
ve însă modificări importante. 

In urma alimentaţiei cu substanţe grase {oleu 
de olive, unt, slănină) l.V erner observă o urcare a 
lipemiei în majoritatea cazurilor cu 10096 fără să 
observe o urcare proporţională a lipazelor serice 
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ceeace ar fi în concordanţă cu observaţiile lui Tem­
ca la copii nutriţi cu unt. 

In urma injecţiilor intramusculal'e cu oleu 
(Cberbuliez) cât şi în m·ma injecţiilor de grăsimi şi 
lipoizi (Rossi) nu se constată nici o modificare a 
titrului lipazic. 

Tot în acest loc trebue să amintim seria de cer­
cetări a lui Niţulescu~ Ornstein şi Herescu privitoa­
re la variaţiile suferite de lipaza sanghină în cursul 
vârstei, problemă foarte apropiată de ceeace ne-am 
propus să studiem in lucrarea de faţă. 

Aceşti autori pornesc dela cercetările lui Sa­
kai (1914) care admite că lipemia bătrânilor şi ten­
dinta lor la dipozitate ar fi datorită scăderii lipaze­
lor din sânge. In diabet şi adipozitate (ca stare pato­
logică) găsim o urcare a lipazelor, ceeace ar consti­
tui o reacţie de apărare a organismului. 

Cercetările autorilor de mai sus s'au făcut pe 
un număr de 41 persoane de diferite vârste. La 
marea majoritate a acestor persoane s'a constatat 
un raport invers între vârstă şi conţinutul lipazic al 
serului sanguin, deci cu cât vârsta înaintează, pu­
terea lipolitică a serului scade, ceeace confirmă în 
totul afirmaţiile lui Sakai. Numai în 2 cazuri s'a 
constatat o creştere a lipazelor deşi vârsta ne-ar fi 
îndreptăţit să presupunem contrarul. Este vorba de 
un bolnav nefretic şi de unul de 60 ani cu cataractă 
senilă. La acesta din urmă însă creşterea lipazei în 
ser este foarte puţin accentuată. 

Pentru determinări autorii de mai sus s'au fo­
losil de metoda lui Rona şi Miclwelis intrebuinţând 
stalagmometrul lui Traube. 

Concluzia la care au ajuns este că nu se poate 
găsi o corespondenţă intre importanta scăderii lipa­
ziei din ser şi înaintarea vârstei. 



Problema patoCJeniei cataractei 
naftalinicei. 

Problema patogeniei cataractei zise primitive 
.a suscitat interesul cercetătorilor din toate timpuri­
le fără a putea fi clarificată până 'in prezent. E de­
ajuns să amintesc câteva nume de cercetători în a­
cest domeniu ca Deutschmann, Schăn, Burdon­
Coopel', Magnus, Mărner, Elsclmig, Vogt, Peters, 
Scalinici, Possek, Leber, v. Hess, Wessely, Rămer, 
Salus, Nordmmm, Goldschmidt, Michail şi Vancea, 
etc., pentru ca si! ne putem da seama de importan­
ţa pe care această problemă o prezintă pentru pa­
tolo[!"ia oculară. 

~-

Din cauză că studiul direct al patogeniei cata-
ractei umane întâmpină greutăti de neînvins s'a re­
curs la animalele de experientă, în special la iepuri, 
pe cari să se studieze diferitele faze evolutive ale 
cala rac! ei. 

In 1886 Buuchard şi Clwrrin ob!in la iepuri, 
cei dintâi, prin administrare pe cale orală de mici 
cantităti de naflalină, leziuni cristaliniene, cari din 
toate punctele de vedere sunt foarte apropiate de 
leziunile observate în cataracta umană (v. Hess). 

Acesta a fost şi motivul pentru care cataracta 
naftalinică a fost punctul de plecare al tuturor cer­
cetărilor privitoare la patogenia cataractei primiti­
ve, ceeace a adus importante contribuţiuni studiu­
hti cunoaşterii acestei probleme. 

La inceput s'a crezut că numai administrarea 
naftalinei pe cale bucală e capabilă de a determina 
ieziuni oculare, s'a constatat însă (1\1/iclwil şi Van­
·Cea) că naftalina administrată subcutan sau in-



traperitoneal, încă duce la leziuni oculare, prima 
într'un timp mai îndelungat, iar ultima într'tmul 
mai scurt. Această din urmă cale s'a dovedit a fi cea 
mai toxică, animalul sucombând în câteva zile dela 
administrare. 

Precedând tulbw·ările cristaliniene, alteori 
concomitent cu ele, apar şi leziuni retiniene (Dor) 
sub forma unor focare mici de diferite mărimi, cari 
cu timpul confluează, formând plăci mai întinse. 

Leziunile crislaliniene încep la periferia crista­
linului, dela câteva ore până la câteva zile dela ad­
ministrarea naftalinei, sub forma unor fine spicule 
radiare cari cu timpul se îngroaşe şi confluând duc 
la opaficierea întregului cristalin, dacă se continuă 
administrarea naftalin'ei. 

Lindberg a observat că leziunile apar mai întâiu 
în regiunea cristaliniană, care, în mod normale aco­
perită ele iris, în timp ce pupila rămâne mult timp 
intactă. La fel s'a observat că regiunea cristalinia­
nă din dreptul unui colobom irian operator este mai 
tardiv interesată decât porţiunea acoperită ele iris. 
Pe acest fapt de observatie se bazează ipotezele lui 
1\.lingmann, Peters şi /{olinski, cari sustin că iriclo­
ciclita toxică ar fi premergătoare cataractei nafla­
linice care nu ar fi decât o cataractă complicată. 
De altfel o serie de autori susţin această ipoteză. 
Panas suspne că ar fi secundară inflamatiei retinei 
.şi vitrosului·; Dor crede că ar fi datorită alteratiu­
nilor primitive din sânge. 

Alţi autori, în schimb, sustin că leziunile cris­
taliniene ar fi cele primitive. Astfel v. Hess arată 
că în multe cazuri leziunile cristaliniene apar înain­
tea celor retiniene şi vitreene. Leber şi Ulry cred că 
naftalina ar avea o actiune directă asupra cristali­
nului simultan cu acţiunea pe care o are asupra ce­
lorlalte membrane oculare. 

Intrebarea care şi-au pus-o mulţi cercetători a 
fost cladi naftalina însăşi acţionează sau produşif 
săi de descompunere. Unii, ca Magnus, au găsit în· 
cristalinul cataractat, cristale de naftalină, cari însă· 



11: 

s'au dovedit a fi artefacte (Faravelli). Salfner ad­
rninistrând naftalina, chiar in .doze mari subcuta­
nat, intraperitoneal şi intravenos, nu a reuşit să ob­
tină nici o tuUJurare din partea cristalinului, lucru. 
dovedit mai târziu ca posibil, cel puţin pentru pri­
mele două căi, d~ către Prof. lYJichail şi Doc. V an­
cea. 

Alti autori (Manca, Ovio şi Salffner) au ţinut 
cristaline în oleu cu naftalină mai mult timp fără 
să observe nici o modificare din partea cristalinelor 
în ceeace priveşte transparenta. 

Aceste cercetru·i par a demonstra că nu nafta­
lina ar acţiona asupra cristalinului, ci procluşii săi 
de desfacere ca nilronaflalina, bela naftolul, antra­
cenul şi acidul ftalic, care iau naştere în tubui di­
gestiv, ar fi cauza leziunilor cristaliniene. lncercă­
rHe făcute în acest sens au rămas însă până în pre­
zen"L iniructuoase. 

Aceste cercetări au dus la concluzia că nu naf­
talina sau produşii săi de desfacere ar fi aceia care 
ar interveni direct asupra cristalinului, ci că există 
al(i factori cari ar declanşa aceste fenomene sub in­
fluenia alimentatiei naftalinice. 

Pro/. M iclwil şi Doc. V ancea, cercetând varia­
tiile pe cari le sufedi coleslerina şi glucoza în sân­
gele tepurilor cărora li s'a provocat cataractă naf­
talinică, au ajuns la concluzia că "alimentaţia naf­
tal11Jică a iepurilor provoacă în afară de leziunile 
retiniene şi cristaliniene deja cunoscute şi o iperco­
lesterinemie însotită de iperg1icemie, a căror evolu­
Fe este concorclantă". Ipercolesterinemia e mult 
mai accentuată ca iperglicemia şi persistă mult timp_ 
şi după suprimarea alimentării cu naftalină, luând 
caracter cronic. 

Cercetările întreprinse pe bolnavii de cataractă 
au confirmat în totul datele obţinute experimental 
la animalele de laborator. 

Prof. Miclwil şi Doc. Vancea sustin că iperco­
lesterinemia, iperglicemia, leziunile retiniene şi cele 
cristaliniene obtinute prin alimentare cu naftalină.: 
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Ja iepur~ ar f,i datorită disfuncţiunii endocriniene 
a pancreasului, "cave ar măii puterea colesterinoge­
netică a corticalei capsulelor suprarenale, a crista-

Jinului şi retinei, provocând astfel o colesterinemie 
cronică cu depozitare de colesterină autogenă in 
cristalin şi retină". 

Cunoscând rolul jucat de pancreas în formarea 
lipaziei, cu drept cuvânt ne putem întreba dad't nu 
eumva şi acest factor, alături de cei arătaţi mai sus, 
. .ar fi vinovat de producerea 1eziunilor oculare, ştiut 
fiind că în cristalinul cataractat lipoidele joacă un 
1·ol dintre cele mai importante. Se ştie că în cata­

. ractă se produce o disociere a complexului lipoido-
.albuminos din epiteliu! subcapsular şi fibrele cris­
:laliniene corticale, ceeace duce la eliberarea albu­
minelor şi materiilor grase (lipoide şi colesterină). 
Prin acest proces se explică creşterea procentuali:'t 

.:a lipoidelor şi colesterinei în cristalinul cataractat 
"(::1ichail şi l'rmcea). 



Variaţiile lipazei serice in cata­
racta naftalnică. 

(Cercetciri personale în colaborare cu Dl 
Praf. 1Vliclwil). 

Ca şi majoritatea cercetărilor în acest dome­
. niu, penlru determinarea puterii lipolitice a serului 
sanguin ne-am servit de metoda lui Rana şi .:.vii­

" chaelis (1911). Cercetările le-am făcut pe un lot de 
7 iepuri, cărora le-am administrat per os zilnic un 

·gram pe kg. de greutate dintr'o emulsie de nafta-· 
lină în glicerină, determinând înainte şi după ad­
ministrare, 1a anumite intervale, dictate de modul 
de apari!ie al leziunilor oculare, puterea lipolitică 
a serului sanguin. Concomitent cu aceasta, la un 
număr de 5 dintre iepuri am determinat şi variatiile· 
suferite de colesterină în ser, în urma administrării 
naflalinei. 

Determinările asupra lipazei le-am efectuat în 
laboratorul de chimie biologică al Institutului de 
fiziologie al Fac. de Medicină, iar cele privind co­
Iesterina, în laboratorul de chimie biologică al Cli­
nicii Oftalmologice. 

Principiul metodei stalagmometrice a lui Rona · 
şi Miclwelis constă în proprietatea pe care o au es­
terii de a micşora tensiunea superficială a unui li­
chid în care ei se găsesc în solutie, mărind astfel pe 
unitatea de volum numărul picăturilor din acea so­
lutie. Produşii de desfacere ai acestor esteri nu mai 
au proprietatea atât de accentuată a micşorării ten­
siunii superficiale, aşa că pe măsură ce ei iau naşte­
re într'o soluţie de esteri, cu numărul de picături 
înainte cunoscut tensiunea superficială creşte, ceea­
ce duce la o micşorare a numărului de picături pe· 
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.unitatea de volum, lucru pe care-I determinăm sta~ 

.lagmometric, _putând apoi determina procentul de 
esteri desfăcut sub acţiunea lipazei, cu ajutorul 
.unui tablou dinainte întocmit. 

Ca solutie de ester întrebuinţăm o solutie salu­
rată de tributirină care se prepară punând o pică­
.tm·ă de tributirină Scliering-1\.a.lllbaum sau M erck 
într'o sută de cmc apă distilată, pe care apoi o agi­
tăm timp de o oră sau două. Inainte de întrebuin~ 
ţare, soluţia astfel preparată trebue să stea în re­
paus 12-24 ore. Nu e bine să întrebuinţăm soluţii 
mai vechi de 48 ore. Agitarea se poate efectua ma-

.. nual sau cu ajutorul unui aparat, special construit 
_pentru acest scop. 

. Lipaza ca să acţioneze are nevoie de tempera~ 
· · "tm·ă constantă şi de un pH potrivit. Pentru a men­
. ţine aceeaşi temperatură in aparat în tot cursul de­
: .terminărilor, stalagmometrele moderne sunt pre­
. văzute cu un manşon de sticlă în care se pune apă 
··la temperatura dorită (19-20"C.). Un astfel de sta­
: lagmometru este cel al lui Traube. In lipsa unui ast­
. .fel de aparat, noi am întrebuinţat un stalagmometru 
. de construcţie mai simplă (Duclaux), care nu pose­
dă un astfel de dispozitiv şi deci a cărui constantă 
.e mai relativă. 

. Ob!inerea concentra!iei optime de H-ioni se fa­
> ce cu ajutorul unei soluţii tampon ("Puflermi­
.- scllung(() compusă din fosfat monopotasic şi fos-

fat bisodic, şi care dă un pH de 7,5 optim pentru 
acFunea lipazei. Amestecul acestor două substanţe 
se face imediat înaintea determinării, căci preparată 

. ·cu mult inainte, îşi schimbă concentraţia în H-ioni 
prin absorbtia de CO• din aerul înconjorător. Solu­
ţiile se păstrează separat, în sticle a căror tuburi de 
deschidere sunt provăzute cu cilindri umpluţi cu 
Cl~Ca care nu permite intrarea CO•-ului în soluţie.· 

Serul in care am determinat puterea Iipolitică, 
a fost proaspăt recoltat din vâna marginală a ure­
chii dela iepure şi separat prin centrifugare din 

. ;sânge. Cantitatea întrebuinţată a fost 0,5 cmc din 
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-dilulia de 115 a serului, în ser fiziologic, dată fiind 
n1area putere lipiolilică a serului de iepure. 

Determinarea se face într'un balon Erlenma­
_yer în care am pus 25 .cmc din soluţia saturată de 
tributirină, 1,5 cmc. din amestecul de fosfaţi ("Puf­
.fermischung") şi 0,5 din serul de examinat, diluat 
115. 

Numerotarea picăturilor se face imediat după 
ce se amestecă aceste soluţii, pentruca să fie conti­
nuate apoi la 12, 24 şi 48 minute. 

Dăm mai jos tabloul după care având numărul 
"de picături, putem determina, cu ajutorul unui mic 
-calcul, procentul de tributină saponificată de 
lipaza serică. Rezultatele se exprimă în procente de 
tributirină desfăcută. 

Scară titrimetrică (pentru stalagmometrul lui 
-.Duclaux). 

1. Apă destilatft + ser fiziologic + Puffermisvhung ~8 piră' .. 
2. Tributirină sol. 10°/o " " 101 " 
0. " " 20 " " ,, 108 " 
4. " • 30 " 116 " 
5. " 4-0 " " " 12t " 

· 6. " uO " " 126 
.7. " uO " " " 13l " 
-8. • 70 " " 137 n 

9. " " 80 • " 142 " 
10. " vo " " " 145 " 
11. " " ·100 " " " 15:! " 

După cum vedem deci, solulia saturată de tri-
butirină trebue să dea în prezenţa amestecului tam­
pon, 150 picături cu slalagmometrullui Duclaux. 

Determinarea colesterinei am făcut-o după 
metoda colorimetrică a lui Bloor, cu ajutorul colo­
rimelrului lui 1-Iellige. 

Dau mai jos laboul cu rezultatele obţinute la 6 
din cei 7 iepuri lua!i în studiu, unul (iepurele No. 6) 
sucombând câteva zile după administrarea de naf­
talină. La acest iepure s'a constatat o foarte slabă 
putere lipolitică a serului său înainte de adminis­
trarea naftalinei (vezi mai jos). 

Cifrele înscrise în tablou reprezintă procenteli 
de tributirină saponificată: 
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Serul normal : 
8 X. 1935 · 

Jepurele I 
0' 12' 

32,8 

4,0 

16,7 

24' 
70,0 

13,4 

32,8 

52,2 

70,0-

Apariţia primelor leziuni 
retiniene 11 X. 1935 

Aparitia primelor spicule 
cristaliniene 15 X. 1935 

Spicu1ele cristaline mult 
mai numeroase şi 
confluente 22 X. 1935 32,8 52,0 78,8 

16 XI. L935 20.0 34,6 52,0· 
28 El. 1935 21,0 30.tl G2,0 

După cum observăm în tabloul de mai sus, pu­
terea lipolitică a serului iepurelui No. I este foarte 
accentuată înainte de administrarea naftalinei, 
mergând cu desfacerea tibutirinei până la 80% din 
total. Imediat însă după apari~ia primelor leziuni 

. retiniene se constată o scădere accentuată a lipa­
zelor, cari nu mai descompun decât 52% din tribu­
tirină. 

In zilele următoare prezintă o tendinţă de re­
venire, atingând chiar normalul, în ziua când ca­
taracta este în plină evoluţie, pentru ca apoi să pre­
zinte din nou o uşoară scădere. Reţinem deci scă­
derea foarte acentuată a puterii lipolitice a serului 
la acest iepure, după administrarea de naftalină şi 
tendin!ă de revenire în zilele următoare. 

Iepurele II 
0' 1~' 24' 48' Colesterină 

24 X 1935 
Serul normal 26,0 50,0 74,0 O, L5H/0 
4 X 1935 Aparitia 

turburărilor ' 
din vitros 40,0 54,ă 71,6 O, 16 " 

15 X 1935 Apariţia 
cataractei 30,0 38,2 62,8 0,20 " 

27 XI 1935 Cata-
ractă în evoluţie - 16.7 30 O SS,O 0,10 " 

La acest iepure, contrar primului, constatăm o 
urcare a puterii lipolitice a serului în primele zile· 
după administrarea de naftalină, ·urmată de o scă­
dere a acestei puteri în timpul evoluţiei cataractei 
aproape cu 30%. In acelaş timp cu dozarea puterii 



Hpazice a seruiul am delermînat, la acest iepure şi 
colesterinemia. Se constată, după cum era şi de 
aşteptat o urcare a ei după administrarea de naf­
talină urmând cam aceeaşi curbă cu urcarea 1ipazei 
din sânge. 

24 X 1935 
Ser normal 
4 XI 1935 
Lez. de retinilă 

în evolutie 
15 Xl 19::i5 
Apariţia leziunilor 

de cataractă 
27 XI 1905 

0' 
Iepurele III 

1::d' 24' 
e6,0 58,0 

24,0 52.0 

2G,O 38,2 

48' Colesterina 
78,8 0,12 

78,0 0,17 

us,o 0,23 

Calaracta în evolulie 26,0 38,2 58,0 0,15 
In acest caz observăm modificări prea putin 

importante în primele zile după administrarea -de 
naftalină, pentruca pe măsură ce cataracta evoluia­
ză să observăm şi aici o scădere cu 30% a puterii li· 
politice a serului fată de serul normal. Curba cole· 
sterinemiei urmează şi aici un mers ascendent cu o 
.tendintă de scoborîre către sfârşitul cataractei. 

Sernl normal 
3 Il 1936 
13 II 1!::136 
Apariţia leziunilor 

retiniene şi a 

o· 

spiculelor 
crislaliniere 0'0 

20 II 1936 
Cataraclă în 

Iepurele IV. 
12' 24' 

. 20,0 38,2 

6,0 7,4 

48' Colesterină 
77,2 O,')J!,ofo 

38,2 0,20 ,. 

evolutie 6,0 32,8 4-8,0 48,8 0,56 " 
Aici după cum vedem se constată o accentuată 

scădere a puterii lipolitice a serului în momentul a~ 
paritiei leziunilor retiniene şi cristaliniene, cu o ten­
dinţă de revenire mai târziu rămânând sub valoa• 
rea normală, însă, cu 30 96 , 

Curba colesterinemiei suferă aici o mică inodi.­
ficâte întrucât observăm o scădere a colesterihei în 
ser în primele zile, următoare adrrrirtistrării de rtaf ... 
talină, fapt observat de altfel şi în următoarele ca.-
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zuri, datoril probabil faptului că dozarea colesten-
nei nu s'a putut face imediat după recoltarea seru: 
lui. Mai târziu însă se observă o urcare a curbei 
colesterinei, în timpul evolu !iei ca taractei. 

Iepurele V. 
()' 12' 24' 48' Colesterină 

4 li 1936 
Ser normal '16,6 31,6 70,0 0,32°/o 
11 II 193o 
Aparitia primelor 

lez. retiniene 10,0 26,0 34,6 54,0 0,50 " 
20 lf 1930 
Aparitia leziunilor 

cristaliniene U.O 28,0 ./t 44,0 G2,0 0'20 " 
La acest iepure se constată o urcare a puterii 

lipolitice în primele minute, în urma administrării 
de naftalină, care urcare însă nu este susţinută în 
tot timpul celor 48 minute, tributirina nefiind des-

. făcută decât în 52% ceea ce prezintă o scădere fa­
lă de normal de aproape 30 96. 

Colesterina prezintă o uşoară tendinţă de scă­
dere în primele zile care apoi devine mai accentua­
tă spre sfârşitul cataractei. 

Iepurele VI. 
6 II 1936 0' l2' 24, 48' coleslerină 
Serul normal 0,0 22,0 36,4 0,24% 

Acest animal a sucombat în primele zile după 
administrarea naftalinei, cu semne de adinamie, as-

,tenie şi sonmolenlă. Dau rezultatul determinărilor 
în serul lui înainte de administrarea naftalinei spre 
a se vedea ce scăzută era puterea lipolitică a seru­
lui său. La sfârşitul celor 48 minute abia saponifi­
case 36,4% din tributirină. 

0' 
6 ii 1036 

Iepurele VII 
12' 24' 48' Coleslerină 

Serul normal 22,0 40,0 70,0 0,19% 
12 II 1936 

_Apar primele 
lez. retin. Şi 
spicule crist. 2,0 32,8 54,0 77,0 0,24 
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Calaracta în 

evolutie 10.0 44,0 48.0 52.0 0.'20 
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La acest animal observăm uşoară tendinţă de 
urcare a puterii Jipolitice a serului in primele minu­
te de dozare, în urma administrării de naftalină ca­
re tendin!ă este însă numai aparentă căci nu e sus­
ţinută în tot decursul celor 48 minute, valoarea to­
tală a tributirinei desfăcută, la sfârşitul acestor mi­
nute, fiind ele 52 9&, adică aproape cu 30% mai re­
dusă ca a serului normal af aceluiaş iepure. Coles­
terina în acest caz nu ne arată oscilaţiuni prea ac­
centuate, manifestfmd totuşi o tendintă de urcare. 

* 0 ::: 

Din relatarea datelor de mai sus reese clar că 
in sângele iepurilor naftalinizati, lipazele sufere o 
reducere a puterii lor lipolitice, în sensul că, atunci 
când apare cataracta, facultatea de a desface tribu­
tirina, este micşorată- în toate cazurile studiate de 
noi- cu 30% fată de capacitatea aceluiaş ser îna­
inte de administrarea naftalinei. 

Cu drept cuvânt ne putem intreba deci, dacă 
nu există o legătură între puterea lipolitică scăzută 
a serului iepurilor naftaliniza\i, aparitia cataractei, 
a lurhurărilor retiniene, a ipercolesterinemiei şi a 
iperglicemiei? 

Nu cumva aceeaş cauză care actionează asu­
pra acestor din tmnă modificări ar fi cauza dimi­
nuării lipazelor? Sau poate este cazul să ne între­
băm dacă nu cumva diminuarea lipazelor ar putea 
fi făcută răspunzătoare de aparitia tulburărilor 
cristaliniene? Rolul pe care lipoidele îl au în forma­
rea cataractei ne-ar îndreptălii să presupunem a­
cest lucru. 

Ori poate, la baza tuturor acestor modificări, 
sunt turlmdiri enclocriniene. în special cele pancrea­
tice. ipoteză formulată în 1926 fle Dl Profesor Mi­
chail .şi Doc. Vancea şi care rlevine actuală în lumi­
na acestor noi cercetări. 

Viitorul ne va demonstra dacă am urmat calea 
cea adevărată 



Concluziuni 

· 1. Cercetările biochimice au reuşit să precizeze 
în multe cazuri, patogeneza afectiunilor oculare. 

2. Legătura strânsă, pe care o are ochiul, cu 
celelalte organe ale economiei, explică analogia per­
fectă cu modul ele comportare al restului organis­
lnului. 

3. Variatiunile Iipazei in patologia generală, a­
rată scăderea sa în afectiunile anergizante şi în u­
nele intoxicaţiuni (tiroxină, chinină). 

4. In cataracta toxică naftalinică, - cea mai 
apropiată ca evoluţie de cataracta senilă, - se pro­
duce deasemenea o scădere a Iipazei sanguine cu a­
proximativ 30%. 

5. Cercetări ulterioare în legătură tot cu varia­
tiile lipazei, poate că vor demonstra identitatea pa­
togeniei cataractei naftalinice cu aceea a cataracle­
lor endocriniene. 

Văzută şi bună de imprimat. 

Decanul Facultăţii: Preşedintele tezei 

(ss) Prof. Dr. D. 1Hiclwil (ss) Prof. Dr. D. Michail 
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