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Introducere . . 
Cercetări asidue, relevaţiuni nouă, schimbări de doc~ 

trine si concepţii, pe baza celor dintâiu, marchează drumul 
medicinei moderne. 

Pcînă acum se lucra mai mai mult sau chiar exclusiv 
anaiiiic, desfăcând totul în amănuntele sale, câte odată 
chiar atomice i tendinţa mai nouă e a sintetiza înt'un tot 
complex cele găsite, simplificând pentru comprehensiune 
haosul, ce domină pe teren atât de vast şi variat al 
ştiinţei medicale. 

Astfel vechea teorie ale celor trei sucuri, teoria 
humorală, care lung timp a fost ignorată de dominaţia 
celei celulare azi reinvie sub forma neohippocratică. Boală 
lui Basedow, în cărţi mai vechi, e trecută la capitolul 
nevroselor, azi ea ocupă loc între bolile aparatului en­
docrin. 

Exclusivitatea concepţiei endocrine nu pare nici ea 
justă, se dovedeşte şi prea simplistă, ceeace vom avea 
ocazia să dovedim în cursul expunerilor asupra noilor 
reia ţi uni ce se găsesc între hormon şi sistem~! nervos 
central şi vegetativ. 

Concepţiile eronate îşi au adeseori izvorul în găsirea 
unui substrat histopatologic localizat la nivelul unui organ 
şi tendinţa imediată de a căuta legătura dela cauză la 
efect. 

Dacă cauzalitatea corespunde realităţii, deseori ideea 
preconcepută de a căuta cauza, duce pe linia moartă sau 
greşită. In locul ei ar fi timpul să se pună chestiunea 
teleologică. . 

Căci o boală poate fi privită ca un deranj, o dis~ 
harmonie in procesul regulelor vitale, dar poate primi ş1 
aspectul unui mecanism regulator modificat, care prin 
compenzaţie vrea să corespundă noului echilibru, când 
interacţiunea, a cărei rezultantă e echilibrul normal, e 
deranjat. 
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Cum miocardul se hipertrofiază, cu scopul de a 
putea evacua cantitatea mai mare de sânge acumulat, in 
urma unei insuficiente valvulare, tot aşa autorii moderni 
privesc hipertiroida ca o manifestaţie teleologică, având 
scopul de a compensa prin secreţia sa, plusul de arderi 
necesare organismului dearanjat in funcţia sa fiziologică. 
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Istoric. 
In decursul unui secol, decând a fost descrisă întâia 

dată boala lui Basedow, geneza ei a cunoscut variate 
înt<:rpretr..rL Aşa timp indelungat, justificat într'o măsură 
oarecare prin originea ei uneori psichică, a fost situată la 
capitolul bolilor, intitulate, nevrose. Cu aceasta boală 
înaintea lui Basedow, s'a ocupat italianul Flajani, englezii 
Parry şi Graves, însă medicului german din Merseburg, 
îi revine gloria, ca boala descrisă de el în 1840, să~i 
poarte numele. EI a descris 3 simptome: exoftalmia, guşa, 
tachicardia. Originea simpatică a unora dintre simptome 
a fost deja de mult recunoscută, aşa că unii au crezut a 
găsi o boală de origină simpatică. Supoziţia lor, a fost 
justificată prin reproducerea simptomelor, prin excitaţiunea 
simpaticului dealtfel colaborarea acestui factor nu este 
negat nici astăzi. 

Lui Moebius ii revine meritul de a fi enunţat primul 
că "Die Krankheit ist verursacht durch gesteigerte quali­
tativ veranderte krankhafte Tatigkeit cler 'Schilddriise." 
Teoria lui, graţie rezultatelor cercetărilor ulterioare, însă 
în esenţă cu fundament stiintific, nemodificat, are şi azi 
mulţi aderenţi, aşa Parhon şi Dautrebande. 

M. Labbe, Gilbert, Dreyfus- Sainton sunt aderentii 
teoriei, care crede că in patogeneza bolii concurează pe lângă 
o hiperfuncţiune a glandei tiroide şi factorul vegetativ 
simpatatic, adică boala s'ar datori unui complex endocrino­
simpatic. 

Prin cercetările biologice ale lui Magnus, Lewy, So­
lomon, ale autorilor americani : Antwater, Benedict, Car­
penter şi Du Bois, s'a pus în evidenţă rolul metabolismu~ 
lui baza!, care este indicele cel mai sigur al bolii. 

Discordanţa dintre diferitele concepţii a avut urmări 
fecunde. Hermonul tiroidian este primul care a fost izolat, 
şi tiroxina a fost incretul care a putut fi cel dintâi pre­
parat pe cale sintetică, 
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Numirile diferă după autori şi părerea ce o au 
asupra mecanismului genetic. Găsim termeni : guşa base­
doviană, guşa exoftalmică. Forme fruste: Basedowoid, 
basedowism şi formele toxice : tirotoxicoza, tireotoxicoza 
cardiacă •. 
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Simptomatologia. 
Pentru a putea expune mai bine geneza morbidă, 

vom trece în revistă, in mod succint, simptomele princi~ 
paie ale boalei lui Basedow. 

Palpita[it?, tachicardie, tensiunea inconstantă. 
Tremurăluri, mărirea tiroidei consistenţă insă moale 

cu pulsaţia arterelor. 
Metabolismul basal ridicat. 
Proba acţiunii dinamice specifice arată o ridicare. 

dela 6-200/o. 
Exoftalmie cu cortegiul de simptome oculare rezul~ 

tate din tonusul mărit al palpebrelor şi al nervului motor 
ocular comun. 

Tulburărri psicho-motrice şi de sensibilitate, vaso­
moloare, şi sudorale ; poliurie. 
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Patogeneza. 
Sunt multe teorii care azi sunt perimate. Aslfei lco­

ria paratiroidiană, cardiacă şi timică, sunt abandonate. 
Timusul a fost găsit uneori mărit dar aceasta se ~oatc 
considera ca o întâmplare, cu toate că in tratam<entul tul­
burărilor de desvoltare, unde e incriminată tiroidă, timu­
sul pare fi un bun adjuvant şi că Basedowul este de aso­
ciat de status timico-limfaticus. 

In patogeneza boalei lui Basedow s'a căutat s~ ?e 
incrimineze hereditatea, rolul ei pare insă neverosmul. 

1. Bauer introduce termenul de constituţie tiroidiană, 
iar v, Bergmann clasează pe. cei cu predisposiţie pentru 
Basedow în rândul celor "vegetativ stigmatizaţi". 

După v. Bergmann nu există numai forme fruste, 
oligosimptomatice ci sunt stări premorbide care se ţin 
încă in cadrul fiziologic. Aceste persoane fără tulburări, 
poartă stigma care imaginată ca mai accentuată este semn 
de Basedow. 

Aspectul lor e : ochi sclipitor[ şi exoftalmici, hiper­
secreţie lacrimală, gâtui tumefiat, tiroida mai vasculari­
zată uneori uşor hipertrofică, dispoziţie la sudaţie, tachi­
cardie, măini reci şi ude, dermografizm, eritem, sau din 
contră, paliditate, tremurături, secreţie gastrică mărită şi 
hiperperistaltism intestina), diaree sau constipaţie cu o 
stare psichică labilă in sensul excitabilităţii mărită. 

Nu vrem să spunem că această stare sau constitu­
ţie tireotropă este ceva ereditar, şi cu atât mai puţin, că 
persoana purtătoare acestor stigme, va ajunge sigur să 
facă boala lui Basedow, şi această cu atât mai puţin, cu 
cât boala lui Basedow survine la persoane nepurtătoare 
ale acestor stigmate, ba chiar nici în antecedentele cele 
mai îndepărtate nu se poate pune în evidenţă nimic. Ea 
trebue acceptată . ca o modificare· organică acvirată in 
timpul unei stări fiziologice sau patologice a organismu-
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lui cum e gravidilatea, menstruaţia sau menopausa, He 
unei stări febrile mai ales tuberculoza incipientă. 

Că aceste stări produc modificări profunde in orga~ 
nism, adică in starea premorbidă deja organismul e pro~ 
fund modificat, ar proba şi aşa numita reacţiune lui Reid­
Hunter cu acetonitril, care a fost găsită de multe ori po­
sitivă de Solomon şi Goldner. 

Deci cei cu constituţie tiroidică au numai neşansa 
de a fi favorizaţi a face o boală lui Basedow in condi­
ţiuni 1n cari un altul ar rămânea indemn, aşa dar nu toţi 
.. tireolropii" vor Ii şi basedovici. 

Din cele expuse deja, am putut vedea că există con~ 
tradicţii in ceeace priveşte patogeneza boalei lui Ba~ 
sedow. 

Cu toate că sindromul este astăzi descompus, feno­
menele ocu la re 1ocalizăndu-se in centrii diencefalo-mesen­
cefali o.i creeru1ui, mulţi persistă a crede că boala e o 
hiperliroidie (Parhon, Dautrebande) şi hipertrofia glandei 
tiroidei ar fi cauza simptomelor ce se pot pune in evi­
denţă. 

Lângă concepţia aceasta pur tiroidiană, se situiază 
acelea care concep tiroida ca un organ mediator, care 
primeşte comanda dela centrii cerebrali, fie că ar acţiona 
prin hipoliză. V. Bergmann şi Eppinger explică patogo~ 
neza bolii prin factorul periferic al uzului iraţional al oxi­
gen ului. Avem deci concepţia : a) tiroidiană, b) centrală 
nervoasă, c J hipofizară, d) periferică. 

Am mai putea adăuga teoria nevrotică sau mai mult 
psichică. 

Concepţia tiroidiană. 

Pe un teren, unde s'a cercetat atât de mult, rezul­
tatele adesea contradictorii, deci concluziile opuse, arată 
că deşi suntem înaintaţi in cunoaşterea boalei, nimic nu 
e încă absolut sigur. . 

Majoritatea cercetărilor însă a fost concentrate in 
jurul problemei iodului. Aşa că in primul rând vom ex­
pune tot ceeace e mai mult sau mai puţin bine precizat 
in patogeneza boalei lui Basedow in legătura cu iodul. 
Căci ori cum ar varia rezultatele cercetărilor, intr'o pri­
vinţă sunt la unison, şi anume că, componenta iodică 
este mărită intr'o măsură oarecare, şi variază in limite 
destul de largi. 
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Pentru a arăta raportul mai apropiat între problema 
ce ne preocupă şi metabolismul iodului, vom expune câ· 
teva rezultate chimice de dozaj. Astfel lui v. Fellenberg 
i·a reuşit să pună in evidenţă cantităţi înfinitisimale şi 
anume a ajuns până la 1y (1/1.000.000 gr.) Prin aceasta 
se ajunge la dozimetria iodului în bolile unde se presu· 
pune o tulburare în ceeace priveşte variaţiunile sale can· 
tita ti ve. 

Lăhr şi Freydank au stabilit că tiroida naturală (ex· 
tras de glandă) în cantitate de 1-3 mgr. administrată in· 
travenos, ridică metabolismul, confirmând cercetările an· 
terioare ale lui Kendall, Plummer şi Boothbys. 

Alte experienţe au arătat că tiroxina sintetică în 
cantitate zilnică 1/2-1 mgr. amendează fenomenele mixe· 
dematoase iar contraproba e observaţia lui Gurshmann că 
după radioterapie un bolnav cu Basedow a devenit mixe· 
dematos. 

Eliminarea din organism a iodului introdus, diferă de 
starea funcţională. Aşa la persoane cu tiroida sănătoasă 
sau in hiperfuncţiune, 10 mgr. extras tiroidan introdus 
perora! se elimină mai ales pe cale intestinală şi foarte pu· 
ţină pe calea urinară. La mixedem e invers. 

Dar defectul la mixedem constă nu in metabolismul 
iodului ci in însuşirea iodului ca incret specific. 

Kendall, Simmonet au arătat că tiroida conţine 14°/n 
iod ca tiroxina; dijodotirosnă are acţiune biologică mică. 

Şi alte organe au iod. Sturm a demonstrat că mu· 
şchii, pielea, ficatul, splina, îl conţin dar nu ca tiroxină 
şi independent de tiroidă. Singur iodul hipofizar stă sub 
dependenţa tiroidei. 

Pe când iodul independent de tiroidă, nu variază în 
stări patologice, iodul sangvin şi cel care stă sub influenţa 
tiroidei, deci al hipofizei şi al mezencefalului, care e bo­
gat în iod, variază. 

In mod normal cantitatea de iod e 7, 5-12, 5 r%• 
La Basedow 15-90 yOfo. La mixedem 4 y-6 y9/o. 

La mixedem este un pararelism între cantitatea de 
iod şi metabolismul de bază : acelaş pararelism la Base· 
dow nu mai este aşa de perfect. 

Constatările de mai sus probează cu date de labo­
rator că -în boala lui Basedow e vorba de o mărire a 
cantităţii de iod. 

Hiperiodemia nu e admisă de toţi. După unii iodul 
ar fi mărit numai in adenomul toxic în boala lui Base­
dow ar fi o funcţiune vicioasă, fiind tulburat metabolis· 
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mul intermed!ar al iod ului, altera ţie care ar duce la simp· 
tomele deja cunoscute, deci ar fi o distiroidie. In sprijinul 
afirmaţiei lor esfe faptul că tratamentul operator nu amen· 
dează turburările şi realizarea sindromului basedowiană 
cu extras de tiroidă basedowiană. 

Faţă de ultimele afirma ţi uni se opun rezultatele de 
laborator şi exemplele de mai sus, care sunt sprijinite şi 
ele date histolologice probante şi anume: lesiunele tiroi· 
cliene sunt constante, chiar şi în cazurile cănd hipertrofia 
nu se poate stabili pe- cale clinică: e o hipertrofie func· 
ţională, de activitate, nepalpabilă. 

Tratamentul chirurgical şi radiologic care urmăreşte 
reducerea activităţii e urmat de o regresiune a simptoa· 
mclcr, ajungând la acelaş efect cu sângele bolnavilor de 
mixedem sau animale cu ablaţiune tiroidiană. O altă do­
vadă ar mai Ii realizarea boalei pe cale experimentală la 
animale (Parhon, Sainton şi Simmonet) cât şi la om, când 
o ter.:~.pentică necontrolată, poate produce la mixedema· 
toşi chiar fenomene ele Basedow. De altfel semne de Ba· 
sedow au fost declanşate şi in cursul tratamentului guşei 
simple a sclerodermiei (Sainton), a obesităţii şi a hiper· 
tensiunii arteriale, sifilis; puţine cazuri sunt şi după ra· 
dioterapie. Insă Gurshmann publică un caz de boala lui 
Baseclow care in urma tratamentului radiologic a devenit 
mixeclemalos. 

V edem deci că avem desface cu o activitate cantita· 
tiv mărită, adică o secreţie şi excreţie mai abondentă a 
unor substanţe care şi în mod normal se găsesc in sânge. 

Pentru a invedera că mărirea cantităţii de iod sin· 
gură nu se poate accepta ca unică cauză în geneză boa· 
lei, e locul să amintim că fără a avea Basedow, la cei cu 
constituţie tirodiană, găsim o uşoară ridicare a iodemiei. 
Iodemia se poate influenţa adesea prin factori care sunt 
încă în limite fiziologice, aşa în diferite stări afective, 
ceeace înseamnă, că iodemia ridicată nu trebue supra· 
taxată, ci trebue să se accepte ca un factor care cola­
borează cu alţii. Şi aceasta cu atât mai mult, cu căt nu 
se ştie încă, dacă pe lângă iodul tiroxinic, nu mai sunt 
principii organici cu conţinut iodic, care au rol in geneza 
bolii. Căci tiroglobulinele, care conţin tiroxină, sunt mai 
active. 

Trebue să mai adaugăm, că pe lângă tiroxină, 
liroida mai conţine o altă substanţă cu conţinut iodic, 
dijodotirosină. După Abelin dijodotirosina are acţiunea 
contrară tiroxinei, întrucât slăbeşte acţiunea celei din 
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urmă reducând simptomele caracteristice în boala lui 
Baseclow. Iriart a obţinut rezultate satisfâcătoare in ca­
zurile de preparări preoperative cu dijodotirosină. Brugsch 
in stări uşoare a obţinut ameliorări importante, in cazuri 
grave era nevoie de doze mari. Deci avem un preparat, 
pe care il conţine şi tiroida şi care a~ţ}onează contrar 
tiroxinei, cu toate că iodul e prezent ş1 m aceasta sub-
stanţă. -

Cercetările lui Falta contrazic cele de mai sus, şi 
anume, plecând dela constatatea că tiroxina are acţiune 
hiperglicemizantă şi hipocolesterinemizantă. A încercat 
acţiunea tiroxinei, dijodotirosinei, a unei jodtireopeptone, 
elitiranului şi lugolului. A constatat că toate prepar<ltcle 
iodoorganice au acelaş efect ca şi tiroxina ; in cazul ceior 
anorganice rezultatul a fost negativ. Acţiunea acestor 
substanţe nu se produce asupra glicemiei şi a colesleri­
nemiei in cazul narcozei diencefalului, dar nici in acest 
caz nu sunt diferenţe intre dijodotirosină şi tiroxină. 

Rezultatele de laborator concordă şi cu observa (iile 
sale clinice : anume într'un caz de mixedem, dând doze 
mari de dijodotirosină a obţinut amelioarea stării mixe­
dematoase. 

O dovadă indubitabilă, că tiroida secretă mai muli 
iod, e constatarea lui Breitner, că în sângele venos al 
tiroidei cantitatea ele iod e mărită faţă de cea din sângele 
arterial. 

Cu toate că concepţia unicistă hipertiroidiană în 
patogeneza Basedowului are aderenţi ea nu pare să [ie 
verosimilă, contraprobele ce se îmmulţesc 'par a dovedi 
contrarul. 

Se discută aprig dacă în general Basedowul este o 
hipertiroidie sau o disfuncţie a glandei. Teoria distiroi­
diană a fost apărată de Osvald Minnich, mai târziu de 
Plummer. Ultimul a acceptat că la adenomul tirotoxic e 
un hipertiroidism pur, pe când in Basedow ar fi o secreţie 
tiroidiană săracă in iod, calitativ insă modificată. Dis-
·tiroidism~l ~.fost. în~ărit de Abelin, prin faptul enuntat 
de el ca duodohrosma e antagonistă tiroxinei şi prin 
~rm~re~ p~in . a~e~te~ul diferit dintre diiodotirosină şi 
hroxma dm t1r01da s ar putea obţine diferite tablouri pa­
tologice. Insă supoziţia lui A belin a fost infirmată ele 
c~rcetăril~ ulterioare. Aşa între alţii Grab n'a obţinut 
~lfer.e~ţe l_!lP?rtante. în relaţiile între tiroxină şi diiodo­
t~rosma atat m col01dul tiroidian cât şi în sângele norma­
hlor sau a basedowicilor. 
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Clinica respinge teoria distiroidiană, căci atât in 
Basedow cât şi în tirotoxicoză găsim aceleaşi fenomene 
şi ele ar constitui contrarul mixedemului. Laboratorul a 
adus contribuţia sa prin faptul că la dozajul colesterinei 
se constată o scădere in boala lui Basedow şi tirotoxicoză, 
şi o creştere in mixedem. 

Un contraargument I-ar constitui coexistenţa semnelor 
ele Basedow sau tirotoxicoză cu acelea de> mixedem, 
scoţând in evidenţă în special aşa numitul mixedem 
localizat. 

Acest argument nu are baze solide căci mixedemul 
localizat se poate găsi întâmplător şi la indivizii sănătoşi, 
fără nici un indiciu de boală tiroidiană sau vre-o ridicare 
de metabolism. Acest mixedem localizat are un sediu 
specific în regiunea perineală în formă de "pantaloni de 
călăreţi" asemenându-se mai mult cu o iritaţie a frigore, 
având o culoare roşie violacee în contrast cu cea albă a 
mixedemului. Nu există apoi nici un paralelism între 
aparitia şi evoluţia Basedowului şi a mixedemului, care 
uneori precedează, alte ori apare în timpul boalei, iar 
alte ori după un tratament cu rezultat favorabil. Nici sub­
stanţa mucilaginoasă nu e aceaş din punct de vedere 
clinic şi nici histologic (Falta etc.) aşa că pentru aceştia 
ar Ii mai adecvat să se numească "degenerescenţă mucoidă 
a pielii." De ce se găseşte aşa de des în Basedow, încă 
nu e elucidat. 

In favorul unitariştilor, cari exclud ori ce aport în 
geneza Basedowul ui afară de hipertrofia tiroidei este 
faptul că atât Basedowul cât şi tirotoxicoza este influenţată 
în mod favorabil prin reducerea parenchimului glandei 
tiroide, fie pe cale chirurgicală, Iie pe cea radiologică şi 
că tabloul patologic poate fi reprodus pe cale experimen­
tală. Acest fapt argumentează că nu sunt diferenţe im­
portante între Basedow şi tirotoxicozăr 

Chestiunea totuşi nu pare a fi complect clarificată, 
căci dacă în urma unei etiroidizări chirurgicale, sau unui 
proces patologic în tiroidă, se instalează un mixedem, care 
prin tratament cu extras tiroidian e amendat, constitue 
o dovadă patogenetică, însă la bolile de hiperfuncţiune 
sunt şi alte circumstanţe, fiindcă aici nu ştim nimic despre 
rolul strumei, şi nici nu putem şti sigur care simptome se 
datoresc hiperfuncţianii tiroidiene deoarece, după cum vom 
vedea, multe semne de Basedow au fost declanşate pe 
altă cale decât cea tiroidiană. Chiar mai mult, simptomele 
pur tiroidiene sunt contestate de unii de a fi tireogene, 
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cu toate că azi e curentă intervenţia chirurgicală în le­
ziunile grave ale miocard ului şi r~z_u!tatel~ sunt incura­
jante. Părere nu se poate spune :ac1 m ~n ce . tra~ament 
inovator primele rezultate sunt vazute prm pnzma prea 
optimistică. . . . . 

Explicaţia sindromulUI basedowwn ca exclusiv hreo-
gen apărut de mult cam forţată. 

Deaceea teoria simpatică a genezei simptomelor a 
avut aderenti. Tachicardia, exoftalmia sunt fenomene care 
le găsim reproduse cu substante. sim~ati_co~imet_ice.' ;Exof­
talmia se poate reduce cu parahzanţ1 ŞI simpahculm, nu 
insă după tratamentul iodurat al Basedowului. Hipersu­
daţia, tremurăturile, poliuria le găsim şi in stări de sim­
paticotonie. Spazmul intestinai e un simptom vag0tonic. 

Fenomenele celelalte oculare, adică Graefe, datorii 
spasmului pleoapei, Stelwag, Darlynphe, Moebius se pot 
găsi şi in alte boli decât Basedow. Aşa in tumori en­
cefalite (Velhagen, Wullenwehe şi Zondek.J Feigenbaum 
a făcut şi controlul anatomic şi a găsit corelaţia fenome· 
nelor oculare cu leziunile ale venlricolului al III-lea, 
Elsching a observat un spasm al pleoapei superioare da· 
torit compresiunii quadrigemino-protuberanţiale, Orze­
kowsky unul datorit leziunii p~dunculare. 

Până când autorii menţionaţi considerau semnul lui 
Graefe, ca consecinţa spasmului palpebral, alţii (Alajou· 
anine Briese] cari au văzut asociate Basedowul cu Par· 
kinson iau drept mişcare sacadată analoagă "roatei din· 
ţate din Parkinson". O hemiplegie infantilă deasemenea a 
fost urmată de Basedow (Baboneix şi SigwaldJ. Deaseme­
nea Sainton şi Sicard au remarcat că tremurăturile şi tul­
burările de asociaţie oculară a sindromului basedowian, 
au o mare asemănare cu simptomele provocate de viru· 
sul encefalitic • 

. Aceste fapte a_u fost primele care prin hipoteza ge­
nezei cerebrale a s1mptoamelor oculare, au deschis ori· 
zonturi nouă în studiul Basedowului. 

Odată hegemonia tireogenă căzută nouele cercetări 
s'au indreptat a căuta dacă nu cumva tiroida este unor· 
gan executiv care stă sub comanda altor organe sau cen· 
tre motoare "de comandă". 

_Rezultatul a~estor ~er:etă:i sunt concepţiile Basedo· 
w~l.UI ~entroge~ Şl acelUI h1pofizar sau acelui al compro· 
m1s1unn endocnnovegetative. 
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Concepţia centrogenă. 

Cercetările anterioare au demonstrat indubitabil că in 
Basedow colesterinemia este scăzută şi glicemia e ridicată. 
Preparatele organice de iod administrate au avut acelaş 
efect. Narcoza mezocefalului cu veronal a anihilat acest 
efect. 

Legătura dintre mezocefal şi tiroidă a fost invede­
rată de Fenz. Deja Bornstein a demonstrat că adminis­
trarea veronalului duce la scăderea metabolismului de 
bază, atât la om sănătos cât şi la cel cu Basedow, la ul­
timul într'o măsură mai mare. El credea că metabolismul 
ridicat în Basedow se datoreşte unei componente ner­
voase C<tre se poate narcotiza. 

Si1rurile barbiturice au fost recomandate şi de v. 
Bcrgmann, 

Cercetările lui Fenz se de deosebesc de ale celor­
lalte prin faptul că a administrat doze mai mari şi a dat 
promina1 care are o acţiune electivă asupra mezocefalu­
lui. Scade mctabolismul la normal, se ridică greutatea bol­
navului, poliuria se reduce, scade lactacidemia, rezerva 
alcalină se ridică, scade temperatura. 

Acţiunea prominalului ar putea avea 2 explicaţii: 
a) ar contrabalansa acţiunea tiroxinei endogene, tiroxina 
deci n'ar fi inhibată în secreţiunea ei ceeace reiese din 
faptul că prominalul nu schimbă iodemia, b) sau produc­
ţia de tiroxină ar scădea prin acţiunea calmantă asupra 
mezocefalului excitat, consecinta ar fi o scădere a io­
demiei. 

lntr'adevăr Uiberrak a arătat că, în toate cazurile 
când s'a ·administrat prominal, iodul sangvin a scăzut, ri­
dkându-se îndată ce se stabilea o recidivă. 

In legătura cu aceste observaţiuni, e locul să amin­
tim că şi unele părţi din encefal conţin iod in cantitate 
variabilă. 

Aşa mezocefalul e bogat in iod, deasemenea hipo­
fiza, tubercinereum, regiunea hipotalamiGă, corpul mami­
lar, şi bulbul, pe când scoarţa cerebrală, cerebelul, şi mă· 
duva spinării sunt sărace în iod. Un alt fapt care pare a 
fi interesant şi arată toate mai mult ca cele anterioare, e 
că prin administrarea tirozinei regiunea mezencefalică 
câştigă mult iod, ca şi cum s'ar depune acolo, iar în caz 
de strumectomie, iodul mezencefalic scade. 

Iată prezumtiile că este o legătură mezocefalo-ti-
roidiană. 
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Chiar sunt experienţe ce vor să demonstreze, că Ji~ 
roxina nu acţionează decât numai pe cale .cerebrală. 

După datele furnizate de Enderi:n Şi Bol?'lenka~p, 
cari câştigă acum in actualitate exhrpare~ bilat:r~la a 
splachnicilor, sau tăierea vagilor,. pr7cum. ŞI du pa mele~ 
părtarea ganglionilor spin~li ~e:_vicah, am?'lalele nu ma~ 
puteau fi intoxicate cu hro~x1~a. Concluzia lor a fost c.a 
tiroxina are acţiune centrala ŞI nu asupra organelor pen~ 
ferice. Aceste cercetări, cari n'au putut fi reproduse de 
Mac Intyre, sunt in .c.oncordan!ă cu ?bse.rv~aţiunile cli~ic: 
ale lui Falta. Sensibilitatea faţa de hroxma, care vanaza. 
in limite largi după individ, pare că şi vârsta ar juca un 
rol. Până când sensibilitatea faţă de insulină este :1:.ar<:­
in copilărie şi scade cu înaintarea în vârstă, in cazul ti~ 
roxinei e chiar contrarul. Falta şi Hogler au putut a!"ăt<1. 
că chiar in vârsta înaintată, in bolile sistemului nervos 
central cu localizare mezocefalică, se constată o rezlstenţă 
faţă de tiroxină, care este destul de pronunţată. 

V. Issekutz a adus date nouă convingătoare in acest 
sens, anume că la homeoterme, acţiunea de mărire a me~ 
tabolismului baza! al tiroxinei nu se produce, căci le lip~ 
seşte aparatul nervos tiroxinoregulator, văzându~se acelaş 
lucru şi in cazul când un heteroterm (pisică), prin sec~ 
ţionarea vagilor şi decapitare, a fost transformat in ho~ 
meoterm. 

Deci centrul de acţiune al tiroxinei ar fi mezocefalul. 
Cercetările cu narcoza mezocefalului au arătat, că 

m.ezocefalul joacă un rol deosebit la intoxicaţia cu tiro~ 
xina. Pick şi elevii săi au demonstrat întâia oară, că prin 
narcoza cerebrală, acţiunea tiroxinei asupra termoregula~ 
ţiei şi asupra hidroregulaţiei centrale, este diminuată. 
HoglE>r şi Zel! prin dozarea zahărului sangvin, au consta~ 
tat anihilarea acţiunii hiperglicemizante a tiroxinei prin 
narcoza cu veronal. Testul lui Fenz şi Zell a fost coles~ 
terina, care deasemenea este redusă de narcoza mezoce~ 
fali că. 

. c.ontrar c;lor. de sus, Mansfeld e de părere că tiro~ 
xma aJunge pnn sistemul nervos central în torentul cir~ 
culator depunându-se in organele periferice. 

Mansfeld combate cercetările lui v. Issekutz afir~ 
mând .că, ~o:ele mari de lumina! întrebuinţate de Isse~ 
kutz, mtoXJca celulele periferice în aşa măsură că nu mai 
sunt. in stare să reacţioneze la tiroxină. Dar aceasta con~ 
trazicere. nu stă i? picioare, căci prin analogie, cercetân~ 
du~se alţ1 hormom sau medicamente, cu administrarea si~ 
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multană de veronal sau lumina! de cantitate egală pe kgr. 
ca şi la tiroxină nu s'a constatat că efectul lor nu s'ar fi 
produs. 

Aceasta nu înseamnă că acţiunea tiroxinei se exer­
cită numai central, căci cum vom vedea alte cercetări 
(Meyer, Haarmann) cari au găsit oxida1ia periferică mă­
rită clupă administrarea tiroxinei. 

La părerea unitariştilor că Basedowul este o boală 
tircogenelică, prin faptul că reducerea parenchimului prin 
operaţie sau roentgen, ameliorează simptomele, partizanii 
teoriei centrogene răspund că îndepărtarea unei părţi a 
organulni executiv, reduce posibilitatea de secreţie, ce 
s'ar face la comanda centrului. 

Falta mai aduce un aport in favoarea concepţiei 
centrogene. După el Basedowul propriu zis (Vollbasedow) 
este ele origină fie mezocefalică, fie bulbară. Ca simptom 
de această origină el consideră, urcarea metabolismului 
de bază tulburarea în termoregulaţiune (se ridică tempe­
ralura), turburări in metabolismul hidrocarbonat şi protei­
nic, iulburări gastrointestinale, vasculare şi respiratorii, 
chiar şi hipersalivaţie. 

Dacă tremurăturile cu oscilaţii fine, se pot localiza 
în f.Lrial pare o chestiune a cărei lămurire e lăsată în 
sarcinct viitorului. Tulburările simpatice şi parasimpatice 
de inervaţie oculară (midriază, distanţa interpalpebrală 
mărită) pot să aibă legătură cu mezocefalul. Tulburările 
de somn, mai ales cele de insomnie organică se pot lo­
caliza, în intermediul diencelalo mezencefalic la partea 
paravenlriculară a encefacului. Riese a descris şi bradi­
rrenie în Basedow, (animie, catalepsie) pe cari le a pus 
tot in sarcina globului palid. 

După Zondek, in coma basedowiană s'ar găsi, pe 
lângă alteraţiuni psichice, mai ales în sfera conştiinţei şi 
o rigiditate cu o mimică redusă. Geneza exoftalmului in 
Basedow nu este elucidată cu siguranţă. Provine prin 
excitaţia simpatică a muschilor orbitari, cari au câmpul 
lor de proecţiune "in centru Karplus-Kreidl. 

După Urechia, Mme. Retezeanu, Besanc;on-Justin şi 
Rademaker exoftalmia este independentă de celelalte ma­
nifestaţiuni tiroidiene. Ei susţini că se datoreşte excitaţiei 
simpaticului, dar nu a simpaticului cervical; hip~rtiroi­
dismul însă favorizează sau declanşează exoftalm1a dar 
nu e nici necesară, nici suficientă. 

Cercetările în acest sens au fost dovedite şi ex­
perimental de Urechia-Mme. Retezeanu şi Rademaker, 
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cari prin actiunea simpaticolitică a unor substanţe au 
reuşit să retroc.edeze manifestaţiunile oculare. 

Totuşi nu se pot neglija nici eventualele sta:e v~~ 
noase din fisura orbitară inferioară. Se cunoaşte ca, pnn 
excitaţie simpatică, se poate declanşa exoftalmie uni­
laterală. 

In ceeace priveşte cortexul cerebral şi acesta poate 
să reacţioneze in Basedow cu fenomene de excitaţie şi 
chiar tulburări psichice, cum sunt exitaţiuni psicho mot­
rice, iritabilitate instabilitate. 

Psichozele adevărata, cum sunt maniile deprcsive 
sau cele de natură schizoidă, nu sunt simptome de Ba­
sedow, ci se consideră ca declanşate de hipertiroidism. 

Din această cauză, mulţi au ajuns la supoziţia aşa 
numitei encefalopatii tireotoxice ale lui Viallefort şi Lehon. 
Şi atunci poate că fenomenele paretice trecătoare se pot 
explica în acelaş sens, cu toate că e mai plausibil să ne 
găndim că e mai mult o coincidenţă. 

In favorul celor mai de sus, adică a legăturii centrale 
a tiroidei ar veni teza lui P. Sunder-Plasmann care a 
demonstrat că celulele epiteliale sunt _înconjurate de o 
terminaţiune reticulară vegetativă, însă în parenchimul 
tiroidîan nu se găseşte nici o celulă ganglionară. Aceasta 
e dovadă că tiroida nu poate funcţiona automat, stânci 
sub comanda sistemului nervos central. E lucru îndeobşte 
cunoscut că prin excitaţia nervilor simpatici se poate 
declanşa o exagerare a funcţiunii tiroidiene, denervare 
are efectul similar cu extirparea. 

Această geneză e recunoscută azi de I. Bauer, care 
o califică drept neurotireosă, iar Schittenhelm o numeşte 
formă centrogenă a boalei lui Basedow. 

Concepţia genezei hipofizare. 

Hipofi~a, f.iind:o glandă multilaterală, în ceeace pri­
veşte. secreţia e1, se pune intrebarea dacă acţiunea centri­
lor d1encefalo_?leze~cefalici, n'ar fi mediată de hipofiză şi 
~ceasta .cu .. atat mm mult cu cât astăzi prevalează ideea 
mteractmnu hormonale in. ~en~ul sinergo-antagonismului. 
In acest sens averr, de mru mamte schema lui Trousseau 
a si~ergismului hipofizo-tiroidian şi a antagonismului celor 
doua cu pancreasul. 

Adesea câmpul vizual al basedowicilor este strâmtat 
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pentru culori, acromegalia e adesea insoţită de hipertrofie 
tiroidiană şi metabolismul baza! ridicat, pecând o sistare 
a funcţiunii hipofizare duce la atrofia parenchimului 
tiroidian cu importante tulburări in funcţiunea lui. 

Mărirea iodului sangvin sub acţiunea hormonului 
tireotrop hipertensiunea şi glicoregulaţiunea deranjată sunt 
dovezi de tulburare a glandei pituitare. 

Anatomo patologic se constată o hipertrofie a pi­
tuitarei cu proliferaţia celulelor. 

Tir(;ostimulina s'ar putut pune in evidenţă uneori in 
urină. Schockart a provocat la raţă un hipertiroidism cu 
exoftalmie, administrând extrasul antehipofizar, precum şi 
radioternpia hipofizară diminuiază metabolismul bazal. . 

Suprimarea mezocefalului, prin blocadă simpatico­
parasimpatică, admite diferenţierea principiilor hipofizari. 
Acţiunea prefisonului, a prolanului, a tonefinului şi a ti­
reostimulinei a fost comparată cu a tiroxinei. Toate ace­
ste substanţe ridică glicemia şi temperatura şi scad co­
ksterinemia, iar acţiunea lor e împiedicată de narcoza 
mezocefalu1ui; dar aceste 2 grupe se deosebesc prin fap­
tul că prefisonul şi prelobanul blochează simpaticul, iar 
liroxina şi tireostimulina parasimpaticul. Acţiunea tonefi­
nului nu poate fi înhibată nici prin narcoză, nici prin blo· 
caj al simpaticului. 

Deaici rezultă că : 
a) Tireoslimulină pune in libertate tiroxina în ti­

roidă. Narcoza mezocefalului împiedică acţiunea acestei 
tiroxine circulante, însă nu poate inhiba acţiunea tireosti­
mulinei asupra structurei tiroidei. 

b) Aceasta arată rolul hipofizei in metabolismul 
hiclrocarbonatelor, ce a fost evidenţiat de Lucke, Anseli­
nus şi HoHmann. Acţionează asupra tiroidei prin substanţe 
simpatica şi parasimpaticotrope. Este o glucoză parasim· 
patică, care se poate ridica sub influenţa colinei sau a 
pilocarpinei şi poate fi împiedecată de atropină; după 
Pollak, Hogler şi Zell hiperglicemia alimentară nu poate 
fi redusă de atropină şi nici de ergotamină, ci de amân· 
două împreună, poate prin acţiunea tiroidei. 

Contrarul acestora 1-a constatat Fdlta, care n'a ob­
servat nici un caz de mixedem la care fenomenele ar fi 
cedat complectamente sub influenţa hormonului tireotrop. 
Câteodată creşte metabolismul, simptomele de mixedem 
se ameliorează puţin dar hormonul nu e bine tolerat, şi 
dacă e administrat totuşi, e fără efect. 

După M. Aron la mixedem se găseşte o cantitate 
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mare de hormon tireotrop în sânge, timp ce titru~ lui e 
foarte scăzut in caz de Basedow. K. Fellenger a aJuns la 
aceleaşi concluzii, găsind hermonul tireotrop scăz~t în 
toate cazurile de Basedow, exceptând acelea ale chmac~ 
teriului. După tratament operator cu rezultat favorabil, 
cantitatea de tireostimulină se ridică. Kuschinsky admi­
nistrând tiroxină, a împiedecat producerea tireostimulinei, 
măsură conpensatoare a hipofizei pentru a nu produce 
hipertiroidism, pe când în cazul de hipofuncţiune tiroi­
dîană, hipofiza intră in hiperfuncţiune pentru a da imbold 
activităţii tiroidiene necesare. 

Deci am putea explica geneza Basedowului pnn lipsa 
unui factor inhibitor. Aşa că in Basedow ar fi posibili 
existenţa unui hormon antitiroidian, care ar regula hor­
monul tiroidic inhibându-1 (Loeser). Aşa s'ar putea ex­
plica şi faptul accentuat de anatomo-patologi, că există 
Basedow unde tiroida nu e modificată pentru a fi carac­
teristică bolii. 

Hipofiza ar interveni in mecanismul de apărare an1i­
tiroidiană a sângelui prin hermonul lui tirostimulant şi 
care e transmisibil. Deci hipofiza ac1ivează şi contrare­
gulează tiroida. 

Interacţiunna cu alte glande. 
Din cauza sinergismului funcţional şi suprarenala 

poate juca un rol în producerea sindromului basedowian. 
Extractul suprarenal scade colesterina, după decapsulare 
din contră creşte, aşa că apropierea făcută între cele 2 
glande de către Okkels e justificată. 

Pentru Kraus, Friedenthal, Swiecick.i ar exista o 
hiperadrenalinemie ; această ar explica simpaticotonia care 
determină tachicardia, tremurăturile, exoitalmia şi hiper­
trofia tiroidiană. 

Crile chiar crede că boala ar fi declanşată de o des­
cărcare adrenalinică, ceeace justifică prin rezultatele ob­
ţinute in urma denervării suprarenalelor, iar Zimmern şi 
Gottenot, prin radioterapia regiunii, au avut rezultate, în­
cununat cu succes. 

Antagoniştii tiroidei sunt ovarul şi pancreasul. 
In favoarea rolului ovarului" in Basedow este coexis­

te~ţa îns~ficjenţei acestei glande cu Basedowul. In ceeace 
pnyeş.te .msa succesiunea in timp a celor două manifes­
~ţtum Şl r~pot:tul lor de cauzalitate, este încă divergenţă 
mtre auton. 

' El!lcida:ea cantroversii o îngreuiază apariţia Base-
dowulut dupa ovarectomie, totuşi un ovar bolnav poate 
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să .acţ~o~eze a~upra ~nui individ cu dispoziţie. Terapia cu 
fohculma amehoreaza adeseaori fenomenele de Basedow. 
Parhon şi Goldstein afirmă antagonismul tiroovarian, pe 
c.ân? .J?r~y e. pentru si~ergism. Pentru explicaţia hiper· 
tlrOid1e1 h1pohzare, dupa Maranon, ar interveni şi supra· 
renala. 

Tiroi<Ja şi insulina se inhibează reciproc. In această 
privinţă sunt multe experienţe şi chiar italianul Pucculu 
deja in 1926 publică o metodă de tratament a hipertiroi­
dismuiui cu insulină, 

Concepţia oxidaţllor iraţionale. 

In mod obişnuit, cantitatea necesară de oxigen, in· 
lrodusă în organism prin hematosă, este absorbită la pe· 
riferie ele celule, care in schimb descarcă in torentul cir· 
culator C02 rezultat din anabolism. In organism se îritâm· 
plă ceeace se întâmple la o ardere obişnuită. 

De mult atenţia cercetătorilor a fost atrasă in direc­
ţia aceasta, anume ei au văzut că in boala lui Basedow 
arderile sunt exagerate, punând hiperoxidaţiile in sarcina 
funcţiunii mărite a tiroidei. 

Pentru a putea examina numeric acest proces, aten· 
ţia a fost îndreptată spre cercetarea schimbului de oxi· 
gen, C02 numit metabolism de bază. Nu intră în cadrul 
expunerii noastre de a explica mai precis noţiunea. 

S'a pus întrebarea dacă deranjul primar in Basedow 
nu este oare la periferie, în sensul unui uz iraţional şi 
ineconomic al oxigenului, pe care pierdere organismul ar 
căuta să o compenseze prin intervenţia hormonului tiroi­
dian, care ar echilibra lipsa de oxigen. După unele cer· 
cetări pare caşi cum circulaţia s'ar intensifica pentru a 
satisface nevoile periferice, depositele de sânge se golesc 
din splina şi astfel sângele circulant câştigă in cantitate. 

Că tiroida are rol în compensaţia calitativă a siste· 
mului sangvin, stâne! în legătură cu organele ematoforma· 
toare, o dovesc cele ce urmează, 

Se cunoaşte de mult prin Paul Bert legătura dintre 
altitudine şi activitatea organelor hematogeneratoare. El 
şi Viaulţ au stabilit la cei din munţii Andes şi alţi munţi 
o contracţie a splinei şi înmulţirea globulelor roŞii. . 

Carnot şi Delfandre, prin sângerări repetate sau ţl· 
nând animalul în aer cu oxigen redus, au produs aşa nu· 
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mitele hemopoetine care sunt substanţe excitante ale hc~ 
moformaţiunii. b ~ 

Bazat pe aceste cercetări, M.a~sfeld a o servat c~ 
lipsa de 0 2 e urmată de o proteo.hsa, care. nu. se pro?uc. 
decât in prezenţa tiroidei. La ammal~le. tlrOid~ctomJZate 
lipsa de 0 2 a fost fără efect asupra hse1 albummel~r· .• 

Deaici rezultă că lipsa de 0 2 duce la o actJVJ,aie 
crescută a tiroidei, care are ca consecinţă mărirea mc:.>la­
bolismului proteinic. ~ 

Alţii (Nicoletti, Raab, Schultze) au demon~tra;. c.a 
inspiraţia de CO in concentraţie mică duce la .h1pe;m01~ 
dism, care se poate evidenţia histologic ~au bwlog1c .. pe 
soareci albi, a căror rezistenţă scade faţa de acetomtnl, 
cu ridicarea metabolismului de bază cu 50-60°/o. 

Kampelmann şi Schultze au găsit reia ţie directă 
nemijlocită prin hipofiză între lipsa de 02 şi tiroidă. De­
aici legătura anoxemie-hi perglobulie-hi per liroidism. 

Dar anoxemia mai are şi o altă cale de compensare. 
Tachicardia volumul de contracţie e mărit volumul de 
minut deasemenea şi o accelerare a circulaţiei generaie 
complectează in aşa fel că "timpul circulant" este redus 
şi aceasta deja intr'o fază, in care nu putem evidenţia 
încă o ridicare a metabolismului da bază, şi chiar când e 
mărit, viteza de circulaţie nu corespunde nevoilor de 
oxigen. Utilizarea, adică cantitatea de oxigen, care pleacă 
dela periferie, nu corespunde cantităţilor mari cari au fost 
depuse acolo, căci sângele venos readuce cantităţi mai 
mari de 0 2 ca la individul normal. Astfel acest fapt apare 
ca un contraargument că viteza de circulaţie ar fi un acl 
regulator, care caută se facă faţă nevoilor oxidante. Din 
contră, viteza prea mare a circulaţiei e cauza nefolosirii 
ponderate şi optimale a oxigenului la periferie. 

V. Bergmann confirmă comportarea diferită a cir~ 
culaţiei, dar dă o altă explicaţie. Intr'adevăr, viteza de 
circulaţie e mărită, viteza care in stare normală survine 
la muncă fizică intensă, dar care la persoane cu Basedow 
e~t~ pre~entă c~nd ea stă in pat. Volumul pe minut e 
r~d!cat .ş1 dep~stte~le de sânge nu ajung, din cauza circula­
ţiei ma1 repezi, sa contrabalanseze viteza. Deaci se expică 
că presiune sistolică e mărită şi cea diastolică e scăzută, 
ceeace duce la o amplitudinea cea mare a Basedowului. 
Aşa că aici, caşi în însuficenta aortică hipertensiunea nu 
e~te .o. ce?secinţă a hiJ.?ertoniei, produs~ de rezistenţa pe­
nfeslel, ct este expresiUnea volumului de minut mărit şi 
scurtării timpului de circulaţie. 
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Dăm tabloul lui V. Bergmann. 

Volumul pc minut 
Volumul pe contracţie 
Timpul circulaţiei 
Cantitatea sângelui 

Tensiunea 
Pu1su1 

circulant 

1. Basedow 

6 1. 
55 cm. 
7 sec. 

4900 cm3, 
130/35 mm.Hg. 
110. 

Sănătos 

3 !. 
50 cm3, 
20 sec. 

4500 cm3, 
120/80 mm. Hg. 
70. 

Aşa că bolnavul de Basedow stă în faţa unui efort 
fizic maxima! atunci când unul sănătos de loc nu e obosit, 
deci poate efectua încă muncă fizică şi deci consumul de 
oxigen e încă posibil. La Basedow muşchiul striat in stare 
de repaus se află în aceiaş stare ca la un individ sănătos 
după efort. 

Această constatare au dovedit-o Thaddea şi Waly 
pe baza cercetărilor în legătură cu acidullactic. Au con­
statat o ridicare excesivă a acidului lactic muscular în 
timpul unei munci fizice la Basedow şi o scădere mai 
încetă faţă de un individ sănătos. Această ar fi încă o 
dovadă că oxigenul este rău utilizat, căci creşterea acidu­
lui lactic se poate explica prin viteza mărită a circulaţiei, 
din care cauză difuziunea oxigenului din capilare în ţesu­
turi e defectuoasă, şi astfel randamentul optimal al oxi· 
genului este deteriorat, astfel acidul lactic produs nu se 
poate resintetiza în muschi ca la normal. Deci nu este o 
tulburare primară a metabolismului muscular. 

V. Bergmann bazat pe observaţia că in mod ex­
perimental tulburările de circulaţie se pot produce cu 
hormonul tiroidian, nu acceptă vederile lui H. Zondek în 
această chestiune, anume că tulburările periferice ar duce 
in mod secundar la exacerbare a funcţiunii tiroidiene. 

Moebius a pus in faţa Basedowului mixedeJ?ul. ca 
antipodul lui şi de fapt aici se poate observa o dtsoctare 



contrară a oxigenului la periferie, care prin tiroxina după 
· Bansi ajunge la normal, ba chiar în caz de supr~d.oza.re 

se poate ajunge la cea din Basedow, cu tulbura;r c~r­
culatorii. Aceasta ar explica dece în decompenzaţH! c1r· 
culatorie a Basedowului, tratamentul cardiac obişnuit nu 
dă rezultate, ori pretinde doze mai mari, că~i aici m~ 
sunt tulburări hemodinamice, ci este expresiUnea u ne1 
hipeduncţiuni a aparlltului circulator, al. "fu~ii. ~ângelt~i 
prin sistemul pe cilindrii" ca urmare a lupertirOJdismullll. 

Dar Basedowul are leeătură şi cu termoregularea. 
Şi anume se poate asemănea cu un individ care face un 
efort muscular, îmbrăcat în aşa fel că iradia ţia nu-şi 
poate urma cursul. La Basedow pielea e eritemaloas;l 
capilarele sunt dilatate, sângele circulă cu o viteză mai 
mare prin ele, evaporarea sudorilor ajută reducerea căl­
durii, însă oxidaţia ţesuturilor este aşa de mare încât 
bolnavul ajunge totuşi la hipertermie, mai ales dacă face 
vreo muncă. Relaţia cauzală este; oxidaţia mărite la pe­
riferie e urmată de tot mecanismul de debarasare a căl­
durii in sensul termoregulaţiunii fizice a pielii şi din cauza 
metabolismului ridicat, circulaţia e angajată să debaraseze 
organismul de superflu, asămănator şi cu aceleaşi mijloace 
ca şi la un om normal in timpul unei munci musculare. 

V. Bergmann, cu toate frumuseţea acestei teorii, 
totuşi crede că geneza periferică nu e cu totul justificată 
şi pune problema unei termoregulaţiuni centrale, care 
prin tiroidă ar lua măsuri de compensare, şi anume ar fi 
un regulator chimic. Anume că oxidaţiile periferice pro­
duc o excreţie mărită de hormon in circulaţie, necesită­
ţile mai reduse pretind o cantitate mai mică. 

Acestui chimism periferic Eppinger ii dă altă ex­
plicaţie. El pleacă dela constatarea că, in Basedow meta­
bolismul de bază e urcat. Constată că schimburile ener­
getice modificate au incicat mai de mult cercetări în 
ceeace priveşte sistemul muscular. Aşa Charcot a atras 
atenţia asupra extenuării lui, mai ales în cazuri grave, 
dar oboseala e un simptom destul de obişnuit in Basedow. 
Dar ea se poate evidenţia mai bine la musculatura res­
pi:a~iei şi c~a~ ~.ochilor. Poziţia înaltă a diafragmulul şi 
manrea mahtaţn absolute a cordului sunt indicii în acest 
sens. Tusea grea după Zondek, protrusiunea bulbului 
ocular, semnul lui Moebius ar fi datorit tonusului slăbit 
al muschilor ~d~af:agt;Jului şi oculari. Askanasy, Wegelin, 
Fa~aut ~ a.u gasit m ~Impul cercetărilor lor histopalologice, 
sch1mban degenerahve în muschi. 
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Plecând dela aceste consideraţiuni şi dela altele pe 
care le. vom expune pe scurt relativ la metabolismul ~us· 
cular aJungem la concluzia că schimbul energetic e al· 
terat in Basedow. 

Cercetările lui Eppinger asupra cardiacilor au arătat 
c~ .la o m~ncă minjmă care .la un om normal ~u produce 
mci-O schimbare m lactacidemie sau in metabolismul 
oxigenu1ui, în cazul cardiacilor produce o ridicare sim­
ţitoare. Deoarece aceştia pentru ori ce muncă fizică 
trebue să uzeze de o energie mai mare, aceasta trebue 
să se pună pe seama unei ineconomii a muschiului datorit 
tu1burărilor de metabolism şi anume tulburărilor schim· 
bului de 02 între sănge şi ţesuturi. 

Eppinger caută să introducă şi în patogeneza Base­
clo·wuluî teoria lui generală numită "serose Entsiindung" 
şi anume crede că sunt tulburări cari fac ca membrana 
capilară să se îngroaşe care împiedică astfel trecerea oxi· 
genului în sânge la fibrele musculare. Aceasta pe baza 
legilor de clifuzibilitate gazPlor şi anume că cu cât mem­
brana care despărţeşte capîlarele de celulele organismului 
e mai groasă cu atât difuziunea se va face mai greu şi 
aceasta mai ales când e vorba de organe care în urma 
unei funcţiuni mărite necesită o cantitate mai mare 
de 02. 

In sprijinul celor de mai sus ar veni şi cele găsite 
de Barcroft care ne învederează acţiunea oxigenării în· 
suficiente asupra schimbului energetic, şi prin aceasta se 
poate inţelege că un muşchîu care conţine prea puţin 02 
are un schimb energetic mai ridicat ca unul care e oxi­
genat fiziologic. Deci după acest autori metabolismul de 
bază ridicat şi ineconomia schimburilor din Basedow s'ar 
datori unei leziuni a capilarelor musculare. 

Teoria aceasta a fost combătută. 
Tot pe planul chimic se situiază încă o rosibilitate 

care e rezultatul imaginaţiei lui Goldenberg dm Buenos 
Ayres şi anume de a trata Basedowul cu fluor. 

El a plecat dela supoziţia justificată că iedul trebue 
să aibă un antagonist, şi la gă~it in f~uo~: Ba~at pe ace?'· 
sta l'a aplicat in Basedow cu Ideea ca fund wd sangvm 
fluerul ii va reduce acţiunea dăunătoare. ~ . 

Intr'adevăr pe urmele lui au început cercetan, care 
au stabilit definltiv acest antagonism. Astfel au ?bservat 
că plăgile osoase iodate se vindecă '?ai &.reu ~m cauza 
iodului deoarece fluorul osos este inhi.~at I~ a:~unea s~. 

In hipertensiunea arterială autoru ar fi gasit o ma· 
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rire a fluorului sagvin, deaci raţiun~a. de a administra iod. 
Deoarece în Basedow tulburanle osoase nu sunt 

rare, s'ar prea putea ca acest iapt într'adevăr să fie în 
legătură cu lipsa de fluor. 

Deja în 1895 Revilliod a semnalat coexistenţa osteo-
malaciei cu guşa exoftalmică. Studiile radiologice recente 
asupra scheletului hipertiroidienilor au arătat că există la 
ei o decalcifiere mai mult sau mai puţin pronunţată, câte­
odată chiar o osteoporoză tireogenă adevărată, traducân­
du-se prin transparenţa generalizată a scheletului. Aceste 
decalcifieri se manifestă clinic prin dureri, cu scolioză sau 
fracturi spontane. Există la Basedow o tulburare a meta­
bolismului calcic (Aule şi Allrigt) care e considerată de 
Snapper ca fiind de origină tiroidiană. 

Calciu! depunându-se împreună cu fluorul la 11ivelul 
oaselor, legătura patogenică nu poate fi exclusă în sensul 
că paralel cu decalcifierea se produce o defluorurare. care 
ar avea ca urmare preponderanţa iodului, care neinpie­
decat ar duce la acţiunea de hiperoxidaţie ; acea~1a cu 
atât mai mult cu cât rolul de reducător al arderilor al 
fluorului este probat. 
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CONCLUZIUNf. 

1. Holul hipersecreţiei tiroidiene in producerea Base~ 
dowuiui e stabilit. 

2. Ea poate fi produsă prin hipertiroidie in sens uni~ 
cist, sau, 

3, Este prin excitaţia zonei diencefalo·mezencefa1ice, 
sau prin, 

4. Intermediul hermonului tireotrop al hipofizei, care 
ar declanşa simptomele de Basedow. 

5. Concepţia genezei periferice se prezintă sub două 
variante: 

a) V. Bergmann oxidaţiuni iraţionale Ia periferie, 
ar excita tiroida să funcţioneze mai exagerat. 

b) Eppinger: îngroşarea membranelor capilare, ne~ 
cesită o cantitate mai mare de oxigen pentru 
a putea satisface schimburile energetice, 

6. Antagonismul fluor-icd. 
7. E stabilit că Semnele oculare au origine centrală 

( diencefalomezencefa1ică) manifestându-se pe calea 
simpaticului, fapt stabilit şi dovedit experimental 
de Besanţon-justin, confirmat de Urechie-Mme. Re­
tezeanu şi Rademaker. 

Văzută şi bună de imprimat. 

Preşedintele tezei : 
(ss.) Proj. Dr. C. Urechia. 

Decan: 
(ss.) Prof. Dr. M. Sturza. 
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