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Intr-un alt caz (K. J.) functia normală a rinichiului s-a reinstalat tat•div (timp 
de 4 zile bolnava a prezentat oligo-anurie), stare urmată de poliuria care a apărut 
în ziua a 5-a. Tot la această bolnavă valoarea bilirubinei serice indirecte a fost 
uşor crescută, fapt interpretat de noi ca o augmentare a activităţii hemolitice după 
transfuzia celor 13.250 ml sînge izogrup şi izoRh. 

Alimentarea perorală a bolnavilor a rămas multă vreme deficitară: bol­
nava K. J. de ex. a consumat alimentele ce conţineau necesarul caloric şi 
protidic abia la sfîrşitul celei de a doua săptămîni. ln perfuzie am putut aco­
peri doar jumătate din necesităţile bazale. 

In afara celor menţionate, perioada postoperatorie a decurs normal. 
Experienţa cumulată cu ocazia pregătirii preoperatorii, a interventiei atît 

de laborioase şi riscante, precum şi a succeselor obţinute în diminuarea şi 
combaterea consecinţelor postoperatorii, dovedesc justetea atitudinii noas­
tre în faţa unor asemene:1 bolnavi. Investigaţiile minatioase şi multilaterale, 
tratamentul corect şi individualizat în perioada pre!. şi postoperatorie con­
stituie de altfel cheia succesului in rezolvarea acestor cazuri. 

Sosit la redacţie: 4 iulie 1966. 
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HEMORAGIA SUPRARENALĂ LA NOU-NĂSCUT 

A. Pressler, 1. Csato 

Prima comunicare despre hemor<~gia suprar2'nală la nou-născut (h.s.n.n.) 
a fost făcută acum o sută de ani de Mattei (1) care considera că aceste hemo­
ragii iau naştere prin creşter~ presiunii s::mguine, în urma contracţiilor ute­
rine in timpul expulsiei care erau mai frecvente in partea dreaptă. d~onrece 
suprarenala drt>aptă este strînsă între ncr;t şi planul osos. 

De atunci problema acestor hemoragii a fost reluată şi studiată pe larg 
in literatura medicală. In lt:>gătură cu citf:va cazuii observate de noi, cit şi 
pe baza datelor din literatură, lucrarea 11.re cn scop să atragă atentia asupra 
acE>Stei leziuni care. departe de a fi o raritate, cauzează un tablou clinic grav 
şi pune probleme dificile de diagnostic şi tratament. 

Frecvenţa h.s.n.n. 

ln 1901 Hamil! (2) a găsit 87 de cazuri în literatură. In 1922 Browne (3) de­
scrie 27 h.s.n.n. din 400 de autopsii, din caJe 6 la 153 născuţi vii, decedaţi în vîrs~a 
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n. n. Lundquist (4) găseşte in 1930 in materialul de 12 ani al unei maternit.ilţi din 
Stockholm 17 l'azuri de h.s.n.il. 

Goldzieher şi Cordon (5) comunică 81 cazuriti(Jroprii, iar Snellinq şi Erb (6) in 
1935 din 3637 autopsii de cop1i de toate vîrstele, 38 hemoragii suprarenale. Din 
acestea 15 cazuri erau la nou-născuţi. 

Dygqve (7) comunică în 1952 la 33.000 naşteri 38 cazuri de hemoragii supra­
renale. Buch şi Thandrup (8) 44 cazuri de hemoragie suprarenală in materialul de 
10 ani al uPei maternităţi din Copcnhaga, T6szeg; şi Uszl6 (9) in RP U. 4 cazuri 
de h.s .• 1.n. din 1718 autopsil la nou-născuţi. din care 1292 născuţi vii. 

Considerind h.s.n.n. numai cazurile cu capsula suprarenală mărită ca 
volum şi prezenţa focarelor masive de hemoragii vizibile cu ochiul liber, noi 
am găsit intre 1960--63 in materialul clinicii noastre şi al prosecturii spita­
lulu! nostru 8 cazuri de h.s.n.n. 

ln această perioadă au avut loc in clinica noastră 5.495 naştl!ri vii, iar 
prosectura a executat in total 1797 autopsii din care 105 la nou-născuţi. 

Patogeneza h.s.n.n. 

Structura normală a ~l~ndelor suprarenale 12. nou-născut prEdispune la 
hemoragii. Pe cind la adult supraren'l.la nu constituie decit 1/30 parte in 
comparaţie cu volumul rinichiului, la nou-născut suprarenala este 113 parte 
din volumul t·inicl1iului. Suprarenala. nrganul cel mai vascularizat al nou­
născutului, trece printr-o pet·ioadă de involuţie la sfîrşitul sarcinii. fiind jn 
această etapă hiperemială. congestiv;i. cH capilarele mult dilatate. Ţesutul 
friabil al suprarenalei se poate destrăma sub influenţa unor factori mecanici 
fără să fie nevoie de interventia vreunui factor toxic necrotizant (Stainer, 10). 

H.s.n.n. poate fi cauzată de traumatismele naşterii. de distocii, asfixie, 
naşteri precipitate. precum şi de manoperele brutale de reanimare. 

Un traumatism poate provoca ruptura suprarenalei, fie prin acţiunea di­
rectă a traumatismului asupra glandei (tracţiune. eompresiune, lovire). cit şi 
prin ridicarea bruscă a presiunii sangu!ne in circulaţia veno:tsă tributară ve­
nei cave caudale. 

După cum se • vede din tabelul sinoptic alăturat, in 5 din cele 8 cazuri 
copilul s-a născut in asfixie lividă sau algidă. De asemenea se vede că este 
vorba de naşteri complicate. fie prin prezentaţie pelviană care necesită inter­
venţie manuală, fie cu stări care impun aplicarea forcepsului. După părerea 
noastră factorul decisiv in toate cazurile este lezinnea hipoxică a pereţilor 
vasculari ce poate determina h.s.n.n. prin acelaşi mecanism, prin care pro­
duce şi hemoragia intracraniană. ln 3 din cele 8 cazuri :tle noastre hc-:noragia 
int!<lcraniană a fost prezentă alături de h.s.n.n. 

Dintre factorii patogenetici favorizanţi trebuic- să lu;\m in considerare şi 
boala hemoragică a nou-născutului. ln două din cazurile noastre, hemoragia 
suprarenală a survenit la copii care prezentau fenomenele bolii hemoragiCE> a 
nou-născutului. S-au mai descris cazuri de tromboZă a venei suprarenale 
drept cauZă de h.s.n.n .. precum şi septicemii ce realizau tabloul cE:-~ic al bolii 
lui Waterhouse-Frideriksen la nou-născut. 

Anatomia patologică 

Intensitatea hemoragiilor întîlnite în suprarenala nvu-născutului poate varia 
de la peteşii punctiforn1c pînă la hemoragii masive ce duc la ruptura capsulei şi 
inundarea spaţiului retroperitoneal şi chiar peritoneal. AsUel Siegel şi colab. (11) 

raportează un caz de h.s.n.n. care a fost operat cu sindrom acut de hemoragie 
intraabdominală. Ei subliniază că aceste hemoragii s-ar putea ivi chiar şi după a 
naştere aparent normală. 
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C : hematoame ale ~landelor suprarcnalr alr cazului 
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Fi~. nr. J: N ccroza centrala post-hemoragică a glandelor 
<uprarcnalc (cazul Sz. C.., observacia nr. !) 
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FiK. nr. z: H.:m urJKi<l m•siv:\ a ~landci suprarrnalc cu 
p:\,:tr:ur:. unc: i p :\ rţ i din znn;t F;:udcul:tră ~' corticalei 
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Fi~:. nr. 4: A!tpcctul microscopic al cJ.zului nr. '· ln zon.1 
nehulară necroză aproape omugenâ 'u depozite de he­

mosidcrin~. Srtuctum zonei corticalc păKtrato\. 
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Fig. nr. 1 reprezintă secţiuneg. transversală a unei glande suprarenale normale 
(A) în mărime naturală, alături de hematomul suprarenalei drepte (B) al cazului 
L. Zs. (Nr. 7. din tabel) .. ,C" arată hematomul glandei suprarenale stg. al aceluiaşi 
copil cu ruptura capsulei ce a dus la formarea unui hematom retroperitoneal. 

In fig. nr. 2 vedem tabloul microscopic al hemoragiei ma..<i'<c a suprarenalei, 
ce a dus la nimicirea totală a stl-ucturii glandei. 

In fig. nr. 3 se mai poate distinge o parte din zona fasciculată a corticalei 
pe lîngă hemoragia masivă a glandei. 

Fig. nr. 4 arată necroz.a centrală posthemoragică a glandelor suprarenale în 
cazul Sz. C's. (Nr. 5. din tdbe!), care a supravieţuit hemoragiei suprarell2le. rlecedind 
la virsta de trt'i luni in •.1rma unei bronhopneumonii arvirate la acea~tă \'irstă. 

Fig. nr. 5 reprEzintă tabloul microscopic al ace~tui caz. 
Aici corticala e-;te pa~tr'ltii, se văd bine <"ele trei zone: glomen•loasă, fascicu­

lată şi reticulată, iar in medulară structura ~te inbcuită cu o zonă necrolică mai 
mult sau !T'.ai puţin omogenă cu depozite de hemosidcrină. 

După cum se vede din tabl.oul sinoptic numai unl!l din cazurile noastre cu­
prinse in tabel prezintă hemoragie suprarenală unilaterală. 6 fiind cazuri bilaterale. 

SimptomatoLogia 

Cianoza. hipotonia musculară ce trece în hipertonie, convulsii tcnico-clo­
nice. nistagm, gemete. efort respirator vizibil prin retracţia intercostală, epl­
gastrică. supra- şi infraclaviculară, tahipnee. bradicardie - iată simptomele 
principale observate in cazurile noastre. Tabloul clinic aminteşte mai degrabă 
de hemoragie. intracraniană decit de bronhopneumonie ("pseudo-pneumonia·• 
lui GLodzieher şi Gordon); de aceea se poate in~elege de ce in 5 din cele a 
cazuri ale noastre am pus diagnosticul de hemoragţe intracrani:mă. 

Trebuie remarcată lipsa totală a acestei simptcmatologii severe in obser­
vc.tia noastrl". nr. 5 (Sz. Cs.) in care copilul. născut in stare gent>rală bună, 
pleacă din maternitate sănătos (doar cu t•n cefalht>rnatom - semn de sufe­
rin~ă fetală). Copilul decedează la virsta de 3 luni in urma unei bronhopneu­
monii gripale intercurente, iar la autopsie se găseşte, in afara leziunilor carr! 
au dus la deces. hematomul vechi, organiz..'lt, al ambelor glande suprarenale 
mărite ca volum (fig. nr. 4). Absenţa simptomelor grave in acest caz noi nu u 
putem explica decit prin faptul că acest copil avea corticosuprarenaLa intactâ 
în structura ei (fig. nr, 5). 

Simptomatologia severă lipseşte de obicei~ şi în cazul hematoamelor uni­
laterale ale glandei suprarenale, care prezintă doar simptomele unei forma­
ţiuni tumorale in loja renală respectivă. combinată cu fenomene de compre­
~iune şi hemoragie relro- sau intraperitoneală. Aceste formaţiuni tumorale, 
uneori foarte masive. au tendinţa de a se resorbi spontan, lăsînd o zonă sub­
tire- de calcifie-re in glanda suprarenală respectivă [SiegeL (11), Haarscher A. 

· şi colab. (12). Corcoran (13). Marin (14), Emers (15) şi alţii). 

In cazul nostru. R. J. (foaia de observ'iţie nr 3395/1961), etichetat iniţial 
drept boală ht>moragică a nou-născutului şi hidro-nefroză. cu toată probabili­
tate-a era vorba de un hematom al suprarenalei drepte: 

R. J., de sex masculin, la naştere cu greutatea de 2.330 g, născut prematur 
in prezentaţie o.i.d.a .. cu travaliu de 20 ore şi perioadă de expulsie 25 minute din 
mamă terţipară sănătoasă. Copilul pare la naştere complet sănătos. In a 4-a zi de 
viaţă prezintă fenomene de boală hemoragică, cu singe macroscopic in urină. ln 
<ocelaşi timp apare in hipocondru! drept o tumoare de mărimea unui măr, cu con­
tact lombar. Timp de 2 zile tumoarea prezintă încă tendinţe de creştere, ajungind 
în faţă in dreptul spinei iliace, ant. sup., iar posterior ocupînd toată regiunea 
lombară. 

După citeva zile tumoarea începE să scadă şi dispan~ complet in cea. 12 zile. 
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Copilul, reexaminat după 2 aJ"'J, nu prezintă nimic patologic, se dezvoltă nor­

mal şi in cursul acestui timp nu a mai prezentat vreun semn de suferinţă din 
partea aparatului genito-urinar sau endocrin. 

Concluzii 

Deşi numărul de cazuri observate este> mic. totuşi credem pe baza obser­
vaţiilor şi a datelor din literatură că putem trage următoarele concluzii : 

1. h .s .n .'n. este departe de a fi o afecţiune rară; 
2. h.s .n .n . bilaterală mc.sivă dă o simptomatologie ce imită hemoragia 

intracraniană şi se asociază destul de des cu aceasta din urmă; 
3. cauza hemoragiei s.n.n. este de cele mai multe ori leziunea hipoxică a 

capi!arelor acestui organ şi ia naştere prin acelaşi mecanism ca şi hemoragia 
i. cr. la nou-născut; 

4. intre cauzele favorizant~. pe Ungă caracteristicile structurale reprezen­
t.-"'te prin procesul de involutie a glandei, un rol de seamă il are şi diateza 
hemoragipară, atit de frecventă in perioada neonatală; 

' 

5. simptomele grave pot lipsi in cazurile unilaterale şi în cele bilaterale " ~
1 

în conditiile cind corticosuprarenala a rămas intactă. 
Sosit la redacţie: 3 decembrie 1966. 
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Policlinica nr. II din Tg.-Mureş (cond. : D. Jaklovszky, medic şef) 

OBSERVAŢII ASUPRA UTILITĂŢII TESTULUI DE NEUTRALIZARE 
A ALCALIILOR INTR-O UNITATE DE PRELUCRARE A PIELII 

Eleonora Marcu 

In cursul activităţii profesionale zilnice intervin o serie de factori care 
pot influenţa nociv filmul acido-lipidic al pielii. ~ 

Acţiunea continuă, ritmică, de durată, in timp, a acestor factori, chiar 
în concentraţie redusă, cu agresiune mică, însă cumulativă - influenţa no- j 
civă asupra filmului lipidic cu timpul, se face simţită. Apărarea organismului 
va acţiona şi in perioada de debut a ag<esiunii; filmul se va reface, supus 
însă tot timpul agresiunii, actiunea de refacere va întîrzia, iar această intir-
ziere va creşte treptat, refacerea devenind mereu mai deficitară, iar apărarea 
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