
,Jn vivo~ transformarea şi transducţia se întîmplă cu o f1·ecvenţă şi mai 
redusă. decit .,in vitro", deoarece ar fi nevoie de cantităţi mari de ADN ge­
netic şi de particule fagice transductoare ale rezistentei, ori aceste cantităţi 
man nu se pot pune in evidenţă prin cercetările directe ale biocenozelor 
naturale. deci nu sint prezente. 

ln cazul episomi!or R situaţia e cu totul alta. Celulele donatoare (donor) 
clibert>ază episomii intr-un număr mare ; conjugarea celulelor bacteriene se 
petrece cu o frecvenţă mare la bacteriile. care recep~ionează recent factorii 
R (HFRT = high frequency resistance transfer). In plus, prezenţa factorului 
R nu dăunează bacteriei care il poartă . aceasta rămînînd tot atît de viabilă, 
ca inainte de a recepţiona factorul R. care este un factor de apărare şi nu 
nociv. ca bacteriofagul sau colicinele. 

Descoperirea factorilor cu rezistenţă multiplă transjerauilă a contribuit 
1?. explicaţia apariţiei in masă a fenomenului de rezistenţă. 

Studiile noastre au demonstrat existenta rezistentei mulhple pe terito­
riul nostru atit la suşele izolate de la bolnavi, cit şi la cele izolate din apele 
dE: suprafată . 

Importanta epidemiologică a constatărilor de mai sus este mare. Prin 
ir:.stalar ea tot mai frecventă a rE:zistenţei multiple lupta contra infec(iilor de­
vine mai dificilă şi sintem obligaţi de a găsi unele metode adecvate de 
profilaxie. 

Intr-<> altă serie de cercetări am ajuns la concluzia, că factorii R nu-şi 
au originea in bacteriile saprofite din mediul fizic extern, ci se formeazil. 
ir. cavităţile naturale ale corpului uman şi animal. in cazul nostru in intes­
tin (3) . 

In cursul experientelor noastre am reuşit să transferăm factorii R din 
Escherichia . Salmonella şi Pseudomonas-Aeromonas in Bacillus polymyxa. 

Sosit la redactie : 2 octombrie 1967. 
Bibliografia la autor. 
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CONSIDERAŢII IN LEGĂTURA 
CU PRODUCEREA HIPERTENSIUNII PORTALE EXPERIMENTALE 

LA CriNI 

Z. Papai, N. Csiky , L. Vineze 

Model experimental de hipertensiune portala (HP) , varice esofagiene şi 
ascită survenite în ciroză hepatică nu există . HP experimentală se reali­
zează prin producerea unui obstacol mecanic în curentul sanguin pre-intra 5i 
posthepatic. 

Animalele curente de labprator nu rezistă experimentului acut doar ci­
teva ore. pier inaintea aparitiei ascitei (1) . 

O serie de cercetători au reuşit să producă HP şi ascită prin obliterarea 
repetată şi progresivă fie a venei parte (2, 3. 4). a venei cave inferioare, 
fie a venelor hepatice (5-9). altii prin obstacol in curentul intrahepatic. pro­
liferarea tesutului conjunctiv hepatic şi modificarea structurii hepatice (10-18). 

In comunicarea noastră prezentăm HP si ascita experimentală realizată 
prin obstacol in curentul sanguin intrahepatic. provocat de ligatura partial.\ 
a coledocului şi strîmtorarea treptată si repetată a venelor hepatice. 

Rt!Vista Medi<ald • 251 



Material şi metodă 

Experienţele au fost efectuate pe 20 de ciini adulţi. de ambele sexe; gi-eutatew. 
lor variind intre 6 şi 19 k.g. şi împărţiţi in 2 loturi. 

La primul lot (6 animale). in aru:stezie generală cu Pentothal-Na (35 mg kg­
~orp) prin laparotomia mediană superioară am strimtorat coledocul la 1 .4. din 
diametru! iniţial pnn ligatură cu fir de perloa. Dm hcat s-a prelevat mate:ial 
pentru examenul histologic. Biopsia hepatică s-a repetat la 3 şi 6 luni. 

La lotul al doilea (14 ciim) in c.neste-.de potenţializată cu Diparcol-Mialgin­
Romergan. in intubaţie oro-traheală. am efectuat toraco-freno-laparotomie in spa­
ţiul VIII-intercostal drept. Am pus in evidenţă vena cavă inferiozră şi prin pre­
pararea din ţesutul hepatic al celor Il vene suprahcpatice. le-am secţionat intre 2 liga· 
turi. Sub vena suprahepatică superioară s-a trecut un fir de perlon. trecut printr-un 
tub subţire de material plastic. Am fixat tubul subţire de plastic pe firul de per­
Ion (printr-un fir separat). apoi ambele au fnc:t trecute printr-un alt tub din ma­
terial plastic mai gros (fig. nr. 1). După t·efacerca diagfragmei. tubul dublu a fos: 
fixat sub piele. Astfel prin mişcarea celor 2 tuburi. unul intr-altul. am putul 
produce obliterarea parţială şi treptată a venei hepatice superioare. 

La inceputul şi sfîrşitul operaţiei s-a măs.urat presiunea în vena po11ă ce~ 

manometru! Claude. 
După vindecarea plăgii operatorii am descoperit în ţesutul subcutanat tubul 

dublu. iar ptin tracţionarea tubului interior am îngustat progresi\· lumenui venei 
suprahepatice superioare. Dacă in cursul procedurii animalul a devenit mai tahicard 
'au tahipneic. am scăzut tracţiunea pe tubul interior. Proc~ura s-a .repetat la 
intervale de 6 zile. pînă la apariţia as.citei. 

După apariţia ascitei. la un singur ar.imal (dinele nr. 9) s-a efectuat relapa­
rotomizarP. La ceilfllţi am aşteptat decesul. care a fost urmat de autopsie. Un 
sfert din ficat a fost fixat in formol şi o;ecţiuni de 7-10 microni au fost colorate · 
cu hematoxilină-eozină Van Gieson. Sudan III. 

Rezultate 

Din primul lot de animale nu am pierdut mc1 unul în timpul operaţiei 

La reintervenţie: dilatare pronunţată a căilor biliare extrahepatice ŞI uşoară 

hepatomegalie. 
Examenul histologic denotă o fibroză periportală (fig. nr. 2) semnele HP şi 

ascita au lipsit. 
La :li doilea lot de animale. după ligatura celor Il vene hepatice. presiune.~ 

portală a crescut in medie cu 19 mm apă. In primele 24 ore au murit i ciim 
Cauza morţii in majoritatea cazurilor a losl şocul ireversibil. 

La cele 7 animale rămase in viaţă prima strimtorare a venei suprahepaticc 
s-a efectuat la 12 zile postoperator. La 5 animale a fost suficientă o singură pro­
cedură. la 2. cite 2 la interval de 6 ztle 

Ascita a apărut la 6 zile după uliima strîmtorare a venei suprahepatice la 
toţi ciinii. 

După apariţia ascitei starea generală a animalelor s-a înrăutăţit rapid. greu· 
tatea corpor<Liă a scăzut în scurt drnp. diametru! abdomenului a •rescut in medie 
cu 9.5 cm. 

In afară de ! ciine. ceilalţi au pierit prin boli intercurente (pneumonie. pio· 
torax). la 12. 15. 23. 30. 35 şi 36 ziie po,;toperator. u autopsie in epiploonul mare. 
peretele abdominal anterior. diafragm. am găsit un sistem larg de anastomoze 
venoase. Deosebit de evidente au fost anastomozele venoase intre venele epiploo­
nului mare şi venele frenice abdominale. 

Varice esofagiene nu am observa!. In cavitatea peritoneală in medie au f~t 
600 mi de lichid ascitic. Pe lîngă o hepatomegalie pronunţată. nu am cbserval 
splenomegalie. Ficatul a fost hiperemie ş.i friabil. 

Examenul microscopic in toate carurile a arătat o stază centrolobulară. s.i­
nusuri largi pline de singe in spaţjuJ periportal - infiltra! lirnfo-histiocitar. dila-
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Fi8. nr. z: La 6 luni după liga1ura 
parţială a colcdocului. Spaţiul peri­
portal este lărgit, ţesutul conjunctiv 

este inmulţit. 

Fig. nr. 3: Peste o zi după oblitcrarea 
vcnci hepatice. Stazl pronunţată in 

&in uri. 

Fi8. nr. 4: La 22 de zile dup!l opera­
tic. Spaţiul pcriportal lărgit cu vaac 
dilatate. Ţesutul conjunctiv pătrunde 

între tabaculclc hcp•tice dilatate. 



•-taţie limfatică subcapsulară şi distrofie parenchimaLoasă. In general aspectul his­
tologic a corespuns unei staze de gradul III şi fibrozei hepatice (fig. nr. ~. 4). 

Animalul nr. 9 s-a relaparotom..izat a 21-a zi. Cu această ocazie presiunea 
portală a fost 200 mm apă. Examenul histopalologic şi in acest caz a prezentat 
fibroză hepatică. 

Discuţii 

Nielubowicz şi colab. (17) pe ciini, prin îngustarea coledocului la 2-3 
mm. la un interval de 6-31 săptămîni au reuşit în 81% din cazuri să pro­
ducă HP şi ascită. 

Pe primul nostru lot de animale prin micşorarea lumenului coledocului 
la 1/4 din diametru! iniţial, am putut obtine doar fibroză periportală. Pre­
supunem că în cazul nostru prin proliferarea ţesutului conjunctiv paralel 
cu creşterea presiunii portale, s-au deschis treptat anastomo~ele porto-cave. 
Presupune1·e susţinută şi de Afzelius şi colab. (19). Ei cred că aceste anas­
tomoze deja in primele 24 de ore se deschid şi se dilată. 

Din lotul al doilea 7 animale au supravietuit postoperator (50%). Orloff 
~i colab. dau o mortalitate de 58%. 

Imediat postoperator presiunea portală a crescut doar foarte putin (m 
medie 19 mm apă). Faptul se poate explica prin aceea că vena hepatică su­
perioară drenează 50':o din singele portal survenit din lobul central stg., lobul 
lateral stg. şi lobul central dr. 

După ingustarea lumenului venei hepatice superioare presiunea portală 
a crescut evident (200 mm apă). 

Ascita la animalele noastre nu a dispărut deoarece toate au pierit post­
, operator înainte de 36 zile. Orloff (6) susţine că ascita dispare după 10 luni. 

Se pare că proliferarea ţesutului conjunctiv survenită in urma stazei, 
nu este suficientă pentru intretinerea ascitei. Dilatarea colaterarelor drenează 
singele portal spre sistemul cav. 

Ros.~ şi colab. (20) găsesc şi varice esofagiene la animalele cu HP experi­
mentală. Noi nu am observat acest lucru. Deoarece după aparitia ascitei 
starea generală a animalelor se intrăutăţeşte mult, prevenirea bolilor inter­
curente cer o îngrijire atentă a lor. 

Sosit la redacţie: 19 octombrie 196Î. 
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