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D. Galactozamina (D. Gal.). substanţă hepatotoxică electivă, admi­
nistrată la şobolani, produce leziuni hepatice cu caracter inflamator acut, 
însoţite de necroze în focar (1, 2, 5). Hepatita galactozaminică copiind 
fidel alterările hepatice descrise în hepa.titele virale umane, oferă posi­
bilităţi noi de investigare atît în patologia experimentală cît şi clinică 
(3, 4, 5). 

In literatura de specialitate se menţionează că efectul toxic al D. Gal. 
se exercită cu precădere asupra principalelor organite implicate în sin­
teza proteinelor, a acizilor nucleici şi a glicoproteinelor (5). 

In cercetările noastre (1) am constatat că D. Gal. afectează toate 
structurile de membrană, componente ale organitelor, mitocondriile fiind 
îndeosebi altera.te. Lucrarea evidenţiază observaţiile personale cu privire 
la alterarea mitocondriilor în cursul intoxicaţiei acute cu D. Gal., relie­
Iindu-se aspecte morfologice apropiate de cele descrise în patologia 
umană. 

Material şi metodă 

Şobolani Wistar, alimentaţi cu dietă standard (Altromin S) şi H20 
au fost injectaţi cu o doză unică de D. Gal. (500 mg kg). După 48 de ore, 
animalele au fost sacrificate. recoltîndu-se fragmente de ţesut hepatic, 
care au fost fixate în Os04 1 °/o şi incluse în epon. Ca material de contrast, 
am folosit acetatul de uranil. Examinarea s-a făcut cu microscopul elec­
tronic JEM 54. 

Rezultate 

In hepatocite s-a evidenţiat alterarea globală a organitelor citoplas­
matice. Mitocondriile au prezentat aspecte ultrastructurale deosebit de 
semnificative. Am studiat degenerescenţa mitocondrială trecînd prin di­
ferite stadii de transformare în microbodii, lizozomi sau figuri lamelare. 

Transformarea mitocondriilor în microbodii s-a putut observa însă 
din primele stadii de constituire; mitocondriile pierzînd pe alocuri con­
turul. dubla membrană, cristele, au înglobat în matrice granule electro­
nopace, constituindu-se astfel. corpi mici, - microbodii -. Unele micro­
bodii. delimitate de membrană, s-au transformat în lizozomi. 

Degenerescenţa mitocondriilor în lizozomi, evidenţiată îndeosebi în 
zonele de degradare focală, a prezentat aspecte variate, şi anume, apari­
tia de vacuole în mitocondrie, omogenizarea matricei, dispariţia criste­
lor. Adesea, am observat mitocondrii alături de alte organite înglobate 
în lizozomi. 

• Lucrare efectuată la Institutul de patologie din WUrsburg, R. F. Germania, 
comunicată in şedinţa U.S.S M. Filiala Mureş. Secţia de patologie, 12 februarie 1975. 
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Transformarea mitocondriilor în structuri lamelare, degenerescenţa 
de tip mielinic, s-au studiat urmărindu-se unele stadii intermediare de 
constituire. Astfel, mitocondria, luînd forma alungită, cu strangulare cen­
trală. prin răsucire în semicerc, a încercuit structuri citoplasmatice. Prin 
r·epetarea torsionărilor, concentric, s-au constituit figuri lamelare. Ima­
gini identice au prezentat şi celulele mezenchinale. 

Discuţii 

Cantitatea de 500 mg kg D. Gal., a produs leziuni hepatice de gra­
vitate accentuată, aspectele ultrastructurale descrise, fiind foarte ap~ 
piate de cele apărute în cursul hepatitelor virale umane, icterigene (6). 
Alterarea permeabilităţii mebranelor principalelor organite citoplasma­
tice şi indeosebi a mitocondriilor, explică valorile crescute ale transami­
nazelor serice şi ale altor enzime observate in patologia umană (7). 

Degenerescenţa mitocondriilor în lizozomi, alături de numeroase mi­
tocondrii în diviziune, presupune o accelerare a turnover-ului acestor 
organite, suprasolicitate metabolic, prin consumul sporit de ATP, UTP, 
şi a unor enzime inhibate parţial, de acţiunea citotoxică a D. Gal. (2). 

Considerăm, că lezarea mitocondriilor poate constitui un indicator 
preţios, de urmărire a stadiului evolutiv al hepatitei, atît experimentale 
cît şi umane. 

Alterările mitocondriale sesizate de noi, apărute ca urmare a admi­
nistrării de D. Gal., întăresc valoarea practică a acestui nou model expe­
rimental, în studierea eficienţei terapiei moderne aplicată în practica me-­
dicală (1, 3). 

Sosit la redacţie: 29 martie 1975. 
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Nota 1: Particularităţile morfologice ale cardiomiopatiei ischemice 
recente pe un material necroptic 

1. Jung, dr. V. Molndr, dr. Z. Ander, A. Ureche 

După definiţia clasică, ischemia miocardului este o "anemie locală", 
cauzată de insuficienţa coronariană, care poate fi absolută şi relativă. 
Evidenţierea morfologică a cardiomiopatiei ischemice (c.i.) recente repre-
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