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Clinica chirurgicală nr. 1 (cond.: prot c:Lr. Gh. V. E Bancu, doctor-docent), 
Clinica medicală nr. 2 (cond.: prof. dr. A. Horvâllh. doctor-docent) din Tîrgu-Mur~ 

FISTUL\ ARTERIO-VE!\'0.\SA POPLITEE POSTTR,\Ul\1.\TICA. 
REZOLVARE CHIRURGICAL\ 

dr. Gh. V. E. Bancu, dr. T. Maros, dr. T. Georgescu, dr. Lygia Ursace, 
Z. Brassai, E. Bcilint, V. Gliga 

Fistulele arterio-venoa.se poplitee posttraumatice constituie incidenţe 
chirurgicale deosebit de rare, fapt constatat de noi atit din cazuistica cli
nicii (unicul caz) cit şi prin consultarea literaturii de specialitate. Nu am 
vrea să insistăm asupra mecanismelor patogenice ce duc la constituirea 
posttraumatică a şuntului, ele fiind cunoscute. Avem intenţia să prezen
tăm circumstanţele în care s-a produs afecţiunea, evoluţia ei şi tratamen
tul chirurgical aplicat. 

BolnavuL C. A. de 26 ani se intemează în clinica noastră la 18 V 1973 
(F. O. 1119."1973) cu diagnosticul de şunt arterio-venos popliteu posttrau
matic. Din anamneză reiese că boala actuală debutează accidental în 
urmă cu 2 ani, bolnavul fiind victima unui accident de muncă. Un pro
iectil de nituire expulzat de pistolul de aer comprimat străbate tăbliile 
metalice de nituit şi în traiectul său produce bolnavului o plagă trans
fixiantă a regiunii poplitee stingi şi se opreşte in regiunea poplitee a 
membrului inferior drept. Bolnavul este transportat de urgenţă la un 
spital de provincie unde i se extrage nitui din membrul inferior stîng şi 
după o toaletă chimică a celor două orificii ale plăgii poplitee drepte este 
pansat steril. La două săptămîni de la accident internat fiind şi cu plă
gile vindecate, palpîndu-şi regiunea poplitee stîngă, percepe un fenomen 
neobişnuit (freamăt) care se accentuează progresiv în decursul lunilor ur
mătoare. Apar apoi o tumefiere progresivă a gambei respective şi pe 
suprafaţa tegumentelor zone hiperpigmentate. ln ultimele luni, bolnavul 
îşi dă seama că venele superficiale ale membrului inferior sting devin 
tot mai turgescente, că piciorul stîng prezintă o răceală evidentă faţă de 
celălalt şi că petele pigmentare se vindecă cu induraţii ale pielii, apărînd 
altele noi. Remarcă de asemenea oboseală la cel mai mic efort (dispnee). 
După doi ani de la accident (18 V 1973) se intemează în clinica noastră 
pentru acuzele de mai sus. 

La examinarea bolnavului constatăm: membrul inferior sting este 
de o grosime superioară celui drept, cu predominenţă la nivelul gambei, 
unde diferenţa este pregnantă. Se constată de asemenea pete pigmentare 
alternind cu zone cicatriceale pigmentate in brun închis. Pe traiectul 
safenei interne se observă dilatarea cilindrică a venei. iar la nivelul gam
bei. reţeaua venoasă subcutanată este mult dilatată. La palparea compa
rativă a celor două membre inferioare, constatăm o temperatură cuta
nată crescută la nivelul coapsei stingi, fată de cea dreaptă. Palparea 
arterei femurale stingi la baza triunghiului Scarpa arată pulsaţii normale. 
In regiunea poplitee, pe o arie extinsă, palparea percepe un freamăt pu
ternic cu tendinţă de propagare spre coapsă, frerunăt ce dispare la corn
presiunea digitală a unui punct localizat sub plica de flexie. pe linia 
mediană. Ascultatoric regiunea poplitee prezintă un suflu continuu foarte 
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aspru care se propagă ascendent. Oscilometria arată valori crescute la 
nivelul coapsei stîngi. Timpul de recolorare este de 10 sec. la membrul 
inferior drept şi de 5 sec. la cel stîng. Timpul de reumplere venoasă: 10 
sec. la membrul inferior drept şi o secundă la membrul inferior stîng. 
Arteriografia prin puncţie femurală în stînga vizualizează umplerea con
comitentă a arterei şi a venei femurale, prin comunicare în spaţiul popli
teu. Artera se vizualizează şi distal pe cîţiva centimetri. In aval de comu
nicarea A-V, care este destul de largă, vena femurală superficială este 
mult dilatată, luînd aspect sacciform. Se observă de asemenea şi un re
flux venos distal, segment mult dilatat. 

Pe baza antecedentelor, a examenului local şi a angiografiei, inter
pretăm cazul ca o comunicare A-V poplitee cu insuficienţă venoasă 
consecutivă şi manifestări de supraîncărcare a inimii drepte. Decidem 
rezolvarea chirurgicală a cazului. Operaţia: (18 VI 1973; Prot. op. nr. 
822/1973). Echipa operatorie: prof. E. Bancu, E. Bcilint, V. Gliga, aneste
zist E. Kesztenbaum, instrumentar aist. L. Duha): Incizie "în baionetă" 
cu ramura transversală sub plica de flexiune şi cele două ramuri verti
cale pe marginea internă a coapsei şi externă a gambei. După izolarea 
trunchiurilor nervoase şi a ramurilor, descoperim pachetul arterio-venos 
popliteu. Vena acoperă artera pe o porţiune de 12-15 cm. Este de un 
calibru neobişnuit (police) avînd pe alocuri gîtuituri. Se disecă cu mare 
dificultate vena, atît deasupra cît şi dedesubtul şuntului. Reuşim să se
parăm artera de venă disecînd peretele anterior al arterei într-un ţesut 
fibros, pentru a nu sacrifica un segment arterial prea mare. Clampăm 
proximal şi sub şunt artera. Ligaturăm vena proximal şi distal, extirpînd 
aproximativ 12 cm venă, împreună cu un fragment arterial de cea 4 cm, 
care conţine şuntul. Repararea defectului arterial cu autotransplant venos 
(safenă internă). Declampare. Controlul hemostazei. Drenaj prin contra
incizie. Refacem planurile anatomic. 

Evoluţia postoperatorie a plăgii este simplă. Bolnavul prezintă () 
uşoară pareză a nervului sciatic popliteu extern, care cedează treptat la 
fizioterapie. Revăzut după 6 săptămîni. 3 luni şi 6 luni, starea generală 
a bolnavului este bună. tumefacţia gambei diminuă, desenul venos a dis
părut iar tulburările trofice au cedat. 

Examenul histopatologic al piesei. Pe secţiunile de 5-6 microni gro
sime, colorate cu H. E. şi metodele Van Gieson. Szekely--Goldner şi re
zorcină-fuxină Weigert, se remarcă lipsa endoteliului şi îngro.,c;area inti
mei, cu platou neregulat şi zone pmeminente spre lumen. Intima este 
formată din celule conjunctive diferenţiate şi nediferenţiate. cele dispuse 
superficial fiind orientate paralel cu suprafaţa internă a vasului. Muscu
latura mediei, mult subţiată şi disociată de fascicule colagene, este înlo
cuită de un ţesut fibros compact cu aspect hialinos. Pe alocuri se eviden
ţiază microflFcare de necroză şi fibre elastice cu traiect şerpuit. Aglome
rări limfo-histiocitare apar sporadic în jurul vaselor din adventiţie. In
groşarea intimei, atrofia mu.sculoasei şi fibroza mediei sînt fenomene des
crise şi de alţi autori în cazul fistulelor A-V (Nyhus şi colab. 1955; 
Sauvage şi colab. 1963; Dedomenico şi colab. 1968). Imaginea în ansam
blu a peretelui venos pe o sectiune transversală ilustrează clar că şi în 
cazul nostru colagenizarea vasului reprezintă elementul major în cadrul 
transformărilor ce se produc în segmentul venos al fistulelor A-V. 



Concluzii 

1. Fistula arterio-venoasă poplitee posttraumatică are o incidenţă 
rară. 

2. Deşi repararea defectului venos este uşoară, extirparea segmen
tului bolnav se impune, datorită modificărilor histopatologice existente; 
condiţiile anatomice nu impun înlocuirea segmentului venos extirpat. 

3. Grefarea arterială deşi nu pare obligatorie la doi ani de la acci
dent, datorită circulaţiei colaterale constituite, se impune pentru a pre
veni eventualele complicaţii ischemice grave, aşa cum au observat şi alţi 
autori (David Sutton), în cazurile unde nu s-a efectuat repararea comu
nicării. 

4. lndepărtarea şuntului rezolvă modificările hemodinamice cu ră
sunet cardiac. 

Sosit la redacţie: 16 aprilie 1976. 

Laboratorul de fiziopatologie (cond : prof. dr. A. Cojocaru, doctor in medicină) 
al I.M.F., Clinica de dermato-venerologie (cond.: prof. dr. O. Buţiu. doctor in 

medicină) din Tirgu-Mureş 

l\IODIFICARILE SODIULUI ŞI POTASIULUI SERIC 
1!\' ULCERUL DE GAMBA 

dr. A. Cojocaru, dr. O. Buţiu, M. Laszl6, A. Anca 

Studiul variaţiilor sodiului şi potasiului serie în ulcerul de gambă 
suscită interesul cercetătorilor datorită faptului că în această boală cu 
multiple implicaţii vasculare, metabolice şi mai nou imunologice, există 
o dereglare profundă a metabolismului tisular precum şi a relaţiei func
ţionale dintre compartimentele hidroelectrolitice ale organismului (4). 

Implicaţiile posibile ale modificărilor ionice în patogenia tulburărilor 
clinice ale ulcerului de gambă sugerate de cercetările experimentale pri
vind exosmoza electroliţilor din piele cu modificarea consecutivă a con
ductibilităţii electrice specifice (6), de interrelaţiile Na-K în funcţionali
tatea membranelor biologice, precum şi de rolul cunoscut al factorilor 
neuroendocrini, inclusiv al hormonilor mineralocorticoizi în reglarea me
tabolismului hidroelectrolitic (10. 11). ne-au determinat să cercetăm în 
lucrarea de faţă modificările sodiului şi potasiului serie la bolnavii cu 
ulcer de gambă. 

Material şi metodă 

S-a determinat din serul bolnavilor concentraţia sodiului şi potasiu
lui după Lungegartg şi Lehuhknecht prin metoda flamfotometrică (5). 
Datele obţinute au fost prelucrate utilizînd testul "t" al lui Student (ta
belele Student-Fischer). Cercetările au fost efectuate pe 43 de subiecţi 
împărţiţi în 3 loturi: sănătoşi (lotul I, 10 persoane), bolnavi cu ulcer de 
gambă de natură venoasă pe fond varicos (lotul II, 21 persoane) şi bolnavi 
cu aceeaşi afecţiune pe fond posttrombotic (lotul III. 12 persoane). 
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Rezultate şi discuţii 

Din cercetările noastre rezultă o creştere semnificativă a concentra
ţiei sodiului la ambele loturi de bolnavi în comparaţie cu lotul de con
trol, nivelul sodemiei la bolnavii cu ulcer posttrombotic fiind mai ridicat 
faţă de bolnavii cu ulcer varicos (tabelul nr. 1 şi 2). 

Tabelul nr. 1 

Valorile concentraţiei sodiului şi potasiului serie la bolnavii cu ulcer de gambă 
şi lotul de control 

1 Lotul I Lotul II Lotul III 
Parametru 1 

1 1 

statistic Na K Na K Na K 
1 

x 132 4,37 139 6,19 141 5,27 
(J 3,3 0,42 8 1,085 7.3 0,91 
ox 1.06 0,10 1,7 0,24 2,1 0,27 
n 10 10 21 21 12 12 

Notă: Concentraţia ionilor este exprimată în mEq 1. 

Tabelul nr. 2 

Semnificaţia statistică (S) a diferentei dintre mediile loturilor considerate 

~ 1 

.;: 
<!>U 
Eţ; 
r:!:c 
"'31 D-o <Il 

t 
GL 

p 

s 

Loturi le I-II Lot urile l-UI 

Na K Na 

2.756 5,252 3,4 
29 29 20 

p=0,01 0.001>p O,Ol>p>0,001 

+ ++ + 

K 

3.68 
20 

O,Ql >p>O,OOl 

+ 

Loturile II-III 

Na 

2,16 
31 

0,05>p>0.02 

+-

K 

2.916 
31 

0,01>p>0,001 

+ 
Notă: +-=probabil semnificativ, +=semnificativ, ++=foarte semnificativ 

Valorile potasiului serie cresc de asemenea semnificativ la bolnavii 
cu ulcer de gambă, creşterea potasiului în ulcerul varicos fiind mai ex
primată în comparaţie cu ulcerul posttrombotic. 

Creşterea nivelului sodiului la ambele loturi de bolnavi cu ulcer de 
gambă, în comparaţie cu lotul martor, semnifică o tulburare a metabolis
mului acestui cation. Ea s-ar putea datora modificărilor mucopolizah.ari
delor (MPZ) acide şi neutre ce au loc la nivelul substanţei fundamentale 
şi al capilarelor. Depolimerizarea MPZ duce la apariţia glicoproteinelor în 
exces atît în compartimentul tisular cît şi în plasma sanguină (8, 9, 10, 
11, 13) şi la creşterea concentraţiei sodiului serie (7, 12). O cantitate cres
cută de Na Sffic se realizează şi prin dereglarea. metabolismului celular 
la nivelul endoteliului vascular cu acumularea. de holoproteine, glicopro
tei.ne şi mucoproteine în sînge (8). Hipoxia tisulară din ulcerul de gambă 
ar putea de asemenea interveni ca un factor adjuvant în reglarea sode
miei (4, 6). 
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S-a observat de asemenea în cercetările noastre creşterea potasiului 
serie la ambele loturi de bolnavi cu ulcer de gambă faţă de lotul martor. 
Acest nivel crescut al potasemiei s-ar putea interpreta ca o consecinţă a 
creşterii funcţiei secretorii celulare, a gradului de distrucţie a celulelor his
tioide, a degranulării mastocitelor şi înlocuirii elementelor celulare cu 
fibre de colagen sau MPZ. Se ştie de altfel că diferenţa de concentraţie 
ionică dintre interiorul şi exteriorul celulelor se datoreşte nu numai vi
tezei diferite de transport transmembranar dar şi capacităţii de legare a 
ionilor de către macromoleculele protoplasmatice (1. 2, 3). 

Din punct de vedere clinic urmărirea nivelului serie al cationilor 
studia~i ar putea avea importantă în aprecierea evoluţiei bolii, a proce
sului de refacere a structurilor lezate precum şi în stabilirea eficienţei 
terapiei instituite. 

Concluzii 

1. S-.au studiat cu metoda flamfotometrică modificările sodiului şi 
potasiului serie în ulcerul de gambă la 33 de bolnavi internaţi în Clinica 
dermatologică. 

2. Se constată o creştere semnificativă a concentraţiei sodiului serie 
la loturile studiate comparativ cu lotul de control, nivelul sodemiei în 
ulcerul posttrombotic fiind mai ridicat decît în ulcerul varicos. 

3. Potasiul serie creşte de asemenea la ambele loturi studiate, creş
terea fiind mai exprimată în ulcerul varicos. 

4. Variaţiile concentraţiei serice a cationilor de Na şi K în ulcerul 
de gambă ar putea fi consecinţa tulburărilor care interesează metabolis
mul macromoleculelor, inclusiv al mucopolizaharidelor acide şi neutre. 

So>it la redacţie: 24 februarie 1976. 
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Ma.rosvâsărhelyi Orvosi es Gy6gyszereszeti lntezet, ll:Jett.ani Laborat6rium 
(ve2letă: dr. Szab6 Istvân egyetemi t.anâr, docens-doktor) 

t\ SZlnZOl\1 Al\"TIGE~ TUL\JDO.SSAG.\IK\K VIZSGAL\Tt\ 

dr. Szab6 I., Iazigian Anna, L.apohos Eva 

Szivizom-ellenes autoantitestek megjeleneset rheumâs myocarditis, 
postmyocardiotomiâs syndroma, szivinfarctus, pericarditis, chronicus cor 
pulmonale, idiopathiăs cardiopathiăk stb. eseteben eszleltek (1, 3, 4, 5, 
15, 25). Kepzâdesi.iket a myocardium szoveti antigenjei văltjăk ki, ezert 
a szivizom feherjek antigen tulajdonsăgainak a vizsgălata elmeleti es gya
korlati jelent6seggel bir. 

Kiserleteinkben killonbozo m6dszerekkel eloăllitott szivizom kivona
tok antigenjeit tanulmănyoztuk serologiai m6dszerekkel. 

Anyag es m6dszer 

A serologiai vizsgălatokhoz szlikseges szivizom-ellenes immunsavo 
termelesere nyulakat hasznăltunk. Patk<i.nyszivet pH 7,4-re beăllitott 

isosmoticus konyhas6oldattal homogenizăltunk, a keverekhez azonos ter
fogatU. teljes Freund adjuvănst adtunk, az igy eloăllitott emulsi6t nyulak 
talpoorebe fecskendeztiik 0,5 ml mennyisegben, hetenkent egyszer, 6 he
ten ăt. A hatodik. alkalommal a kezelest i. m. befecskendezessel egeszi
tetti.ik Iti. Az ăllatokat az utols6 kezeles utăn 5 nappal elvereztetti.ik. Az 
immunsav6kat merthiolattal tart6sitottuk es -20°-0n tăroltuk. 

A serologiai vizsgălatokban antigenkent patkăny szivizom homogeni
zatum killonbi:izâ m6dszerekkel eloăllitott frakci6it alkalmaztuk. A 0,03 
M foszfăt pufferrel nyert kivonatot, mely az oldhat6 sarcoplasma protei
neket tartalmazza M I, a nagy ioneros oldattal (Weber-Ed.sal) nyert, myo
fibrillaris feherjeket magăba foglal6 extractumot M II jelzessel lăttuk el 
(14). Az antigen-keszitmenyeket merthiolattal es fagyasztâssal. ta.rt6si
tottuk. 

Az M I kivonat feherjeit tovăbb frakcionăltuk gelsziiressel (Sf1>ha
dex G-200, Tris-HCl puffer 0,1 M-NaCl 0,2 M. pH 8,0) s a sziirletek
ool a spektrofotometriăval kapott gelfiltrăci6s gorbe csucsainak megfele-
15en 6 alfrakci6t killonitetti.ink el. Ezeket Di.aflo-membrănon val6 ultra
sziiressel siiritettlik be s feherjetartalmukat coloremetriăsan (20) es Kjel
dahl m6dszerrel hatăroztuk meg. 

A komplementkotesi reakci6t antigen es antiserum, tovafut6 higită
săval vegezti.ik (ketdimensios titrălăs), mâs kiserleteinkben alkalmazott 
m6dszer szerint (22, 23, 24). 

Az immunsav6kat nativ ăllapotban es patkănyserummal, tovăbbă pat
kănymăj, vese es harăntcsikolt izom homogenisatumăval absol"beălva 
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hasznăltuk. Kimerites celjăb61 1 ml antiserumhoz 0,2 ml patkănysav6t 
ill. szovethomogenisatumot adtunk, a kevereket 1 6răn ăt 40°-on, 2-4 
napon ăt +4°-on tartottuk, majd centrifugăltuk (24). 

Eredmenyek 

A patkănyserummal kimeritett szivizom-ellenes immunsav6 igen ki
fejezett komplementkotesi reakci6t mutatott sarcoplasma feherjeit tar
talmaz6 M I kivonattal (1. ăbra MI). Ez a reakci6 az osszes szoveti anti
geneket mutatja. A patkănyserummal es szervkivonatokkal absorbeălt 

immunsav6 is reagălt az M I extractummal. amit az izomszovetre jellemzo 
antigeneknek tulajdonitunk. A văzizom kivonattal absorbeălt antiserum 
es a szivizom extractum kozott eszlelt serologiai reakci6 szervspecificus, 
csak a szivizomban el6fordul6 antigenek jelenletet bizonyitja. A patkăny
sziv homogenisatummal kimeritett immunserum nem mutatott komple
mentkotesi reakci6t a vizsgălt kivonatokkal, ami azt bizonyitja, hogy az 
absorbtio teljes volt. 

Hasonl6 eredmennyel vegz6dtek a myofibrillaris (M Il) kivonattal 
vegzett meghatărozăsok: a patkănyserummal es szervkivonatokkal absor
beălt immunsav6 kifejezett komplemenkotesi reakci6t adott a myofibril
laris proteinekkel is (1. ăbra MII). E megfigyeles szerint tehăt az isosmo
t.icus konyhas6ban nem old6d6 proteinek is tartalmaznak ăltalănosabb 
es szervspecificus antigeneket. 

tog2.) 
dtl 

10 
MI. MII. 

8 

6 

~ 
4 

2 4. 
' ' ' .... 

c7 
',, ... 

1000 250 62 16 4 1000 250 62 16 4 
AntigPn p ro tfnn pgjml 

1. cibra: Antigen es antiserum tovafuto higitasâval veg...ett komplementkotesi reakcio. 
M 1: sa.rcoplasma antigen, M II: myofibrillaris antigen;-: patkânyserummal ki
meritett patkânysziv ellenes immunsavo reakcioja. ---: patkânyserummal, va
larnint patkanyrnaj- es vese--szovettel kimeritett antiserum reak.ci6ja. Ordinata: 

antiserum higitas. Abscissa: antigen protein ,ug,'ml. 
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Az M 1 kivonatbâl gelszilressel elki.ilonitett frakci6k kozi.il az elso 4 
(a, b, c, d), adott pozitiv reakci6t a szivizom-ellenes immunsav6val (2. 
âbm). A patkânysav6val absorbeâlt antiserum legerosebben az e1sO (a) 

OD 

j~ 
log1 O Anti-N 
dil • Antt·M oOS.Sti'f. 

8 
2. abTa: Patkliny sziviwrn 
kivonatb61 gelsziiressel el
ltiilonitett feherjefrakci6k 
(a, b, c, d, e. f) antigen 
tartalma. Lent: gelfiltrâci-
6s gorbe. O.D.: optikai sii
riiseg. Fent: komplement.
k:otesi reakci6val meghată
rozott antigen titer. Vilâ
gos oszlopok: nem absor
beâlt immunsav6val kapott 
titer. Sotet oszlopok: pat
kânyserummal kimerîtett 
immunsav6val nyert erte
kek. 

2 

!S 

frakci6val reagâlt, mely a legnagyobb molekulaslilyil feherjeket tartal
mazza. A tobbi frakci6 (b, c, d) antigen titere a benne foglalt proteinek 
molekulasulyâval pârhuzamosan csăkken. 

Megbeszeles 

A szivizom hig s6oldattal kivonhat6 feherjeinek immunol6giai tulaj
donsagait sokan vizsgâltâk, ki.ilonbăw serologiai es immunkemiai moo
szerekkel. A szerzâk tăbbfele antigen-protein jelenletet mutattâk ki, me
lyeket fajlagossag es fizikai-kemiai tulajdonsâgok szempontjăbâl tobbe
kevesbe jellemeztek is (2, 6-12, 15, 16, 19, 21-24). 

A gelszilressel vegzett vizsgâlatok szerint a szivizom szoveti antigen
jei tobbfele, ki.ilonbozâ molekulaswyil feherjekhez kotottek. Ezt Chatu
vercii mts (2) is jeleztek. Kiserleteink rămutatnak arra, hogy a legkifeje
zettebb antigenităssal a nagyobb molekulaswyil proteinek rendelkeznek. 

A myofibrillaris feherjek antigen tulajdonsâgait fâleg immunfluores
centiâval (7, 15), ujabban immundiffusi6val vizsgâl tâk (13, 17. 18). Kiser
leteinkben serologiai m6dszerrel sikeriilt bizonyitani a szivizom myofib
rillaris feherjeinek szovetspecificus antigenitâsât. 

Kăvetkeztetesek 

Serologiai m6dszerekkel kimutattuk, hogy a SZIVlZom myofibrillaris 
feherjei is rendelkeznek szovetspecifikus antigenitâssal. 

A sarcoplasma proteinek antigenitâsa aranyos a molekulaswyukkal. 
A szerkesztosegbe erkezett: 1975. julius 12-en. 
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Clinica medicală nr. 1 (cond: prof. dr. C. Du dea, doctor in medicină) 
din 'Nrgu-Mureş 

RELAŢL\ DI:'\TRE TROI\IBOCITE 
ŞI LIPIDELE PL.ASI\L\TICE 1:'\ ATEROSCLEROZA 
11. 1\lodifirările activităţii factorilor tromhocitari 3 şi .t 

în hipcrlipemia provocată prin ingerare 

dr. C. Dudea, dr. 1. Kifar, dr. Eva K6tay 

Concomitent cu studierea modificărilor numărului trombocitelor cir
culante şi a cantităţii de lipide din trombocite, după provocarea unei 
hiperlipemii prin intermediul unui prinz "de probă" bogat în lipide cu 
un conţinut mare de acizi graşi cu un număr mediu (8-12) de atomi de 
carbon (2), am studiat şi efectele acestei hiperlipemii asupra activităţii 
factorilor trombocitari 3 şi 4, la pacienţi cu ateroscleroză. 

Material şi metodă 
La 24 de pacienţi cu ateroscleroză (cardiopatie ischemică) s-a deter

minat activitatea factorilor 3 şi 4 din omogenizatul trombocitelor re<:Ol
tate înainte şi după administrarea unui prinz de probă hiperlipidic, în 
condiţii identice cu cele arătate într-o lucrare anterioară (2). 

Activitatea factorului 3 trombocitar s-a determinat prin metoda Egli 
(12). Rezultatele s-au exprimat prin valoarea reciprocă a timpului de 
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reacţie obţinut cu diferite concentraţii de omogenizat trombocitar in 
amestecul de reacţie. Concentraţia omogenizatului s-a stabilit prin do
zarea cantităţii proteinelor prin metoda Folin-Lowry. 

Activitatea factorului 4 trombocitar s-a determinat prin modifica
rea timpului de trombină, după introducerea omogenizatului trombocitar 
in amestecul de reacţie conţinînd cantităţi cunoscute de heparină, neutra
lizată de omogenizatul trombocitar conţinînd 100 micrograme de proteine. 

Rezulwte şi discuţii 
Valoarea reciprocă a timpului de reacţie dependent de factorul 3 

trombocitar este in corelaţie semnificativă (0,01>p>0,001) cu logaritmul 
concentraţiei omogenizatului trombocitar, exprimată prin concentraţia 
proteinelor. In omogenizatul trombocitar preparat din trombocitele re
coltate la o oră după consumarea prinzului de probă, există de aseme
nea o corelaţie semnificativă (0,001 >p) intre valoarea reciprocă a tim
pului de reacţie şi logaritmul concentraţiei omogenizatului trombocitar 
(fig. 1). In trombocitele obţinute la o oră după consumarea lipidelor, acti
vitatea factorului 3 este diminuată (fig. 1). Se remarcă totodată creşterea 
coeficientului de regresie in cazul trombocitelor recoltate după consuma
rea lipidelor (fig. 1). 

Activitatea factorului 4 trombocitar prezintă, de asemenea, o dimi
nuare semnificativă (0,05>p>0,01) după consumarea lipidelor (fig. 2). 
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Fig. nr. 1: Activitatea factorului 3 trom
bocitar exprimată prin logaritmul timpu
lui de reacţie, in funcţie de logaritmul 
concentratiei omogenizatului trombocitar, 
inainte (ltnie continuă) şi după încărcare 
cu lipide (linie întreruptă). 
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Fig. nr. 2: Activitatea factorului 
4 trombocitar exprimată prin 1-(g 
heparină neutralizată de 100.000 
trombocite, inainte (A) şi după 
(B) încărcare cu lipide. 

In anumite forme de hiperlipemii apar modificări funcţionale ale 
trombocitelor (1, 9), fapt care este corelat cu producerea acelor tulburări 
de hemostază, precum şi cu apariţia acelor leziuni vasculare care se in
tilnesc frecvent in aceste hiperlipemii (7, 8). 
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Consumarea timp îndelungat a anumitor tipuri de grăsimi influen
ţează componenţa fosfolipidelor din citomembrane (10), în sensul că se 
modifică raporturile dintre diferiţii acizi graşi din fosfolipide, ca şi rapor
tul dintre fosfolipide şi colesterol. Aceste modificări de structură a fos
folipidelor influenţează activitatea enzimelor din unele organite celulare 
(mitocondrii ş. a.), proprietăţile fizico-chimice şi funcţionale ale citomem
branelor, precum şi activitatea factorului 3 trombocitar (4, 5, 9). 

Spre deosebire de aceste modificări .care au loc sub influenţa consu
mării timp mai îndelungat a unor lipide, supraîncărcarea cu grăsimi pro
duce şi reacţii imediate din partea trombocitelor. Astfel, electronmicro
scopic s-au observat modificări ale granulelor alfa trombocitare la 4-6 
ore după endocitarea lipidelor (11). 

Din cercetările noastre a reieşit că creşterea cantităţii acizilor graşi 
neesterificaţi şi esterificaţi din trombocite, după o încărcare cu lipide 
printr-un prînz "de probă", se însoţeşte de diminuarea activităţii unor 
componenţi trombocitari localizaţi fie în membrana granulelor, cum este 
factorul 3, fie în alte structuri infracelulare, cum este factorul 4. Modi
ficarea coeficientului de regresie, în cazul factorului 3, indică diminuarea 
activităţii unui (unor) inhibitor(i) al enzimelor dependente de factor. 

Diminuarea activităţii factorilor trombocitari 3 şi 4 poate fi expli
cată prin mai multe mecanisme, care au loc în acelaşi timp, determinînd 
între altele modificări ale echilibrului sistemului de coagulare. Astfel 
posibilitatea consumării sau modificării parţiale a factorului 4 în cursul 
procesului de endocitare este susţinută şi de rezultatele noastre privind 
redistribuirea proteinelor bazice trombocitare după ingerarea lipide
lor (6). 

Eliminarea în mediul extracelular a factorilor trombocitari în cursul 
degranulării declanşate de endocitarea lipidelor poate fi un alt mecanism 
care este indicat şi de pozitivarea unor teste, ce denotă declanşarea unui 
proces de coagulare intravasculară diseminată (3). 

Intr~ lucrare anterioară (2) am arătat că ingerarea unor cantităţi 
mai mari de lipide cu un conţinut bogat în acizi graşi cu un număr me
diu (8-12) de atomi de carbon, determină modificări importante ale nu
mărului şi componenţei populaţiei trombocitelor circulante. In acest con
text, se poate admite că modificările activităţii unor componenţi trom
bocitari, cum sînt factorii 3 şi 4, se pot datora în parte, schimbărilor sur
venite în componenţa populaţiei de trombocite circulante, după consu
marea lipidelor. Diminuarea activităţii factorilor trombocitari 3 şi 4 după 
consumarea de lipide, oricare ar fi mecanismul prin care se poate ex
plica, face parte din procesul complex de fagocitare-endocitare şi degra
nulare declanşat de creşterea peste anumite limite a cantităţi de lipide 
din plasmă. Acest proces interesează în general celulele sistemului reti
culoendotelial şi granulocitele, dar de asemenea şi trombocitele, aşa cun1 
o demonstrează şi cercetările noastre. 

Deoarece degranularea trombocitară şi modificarea consecutivă a 
activităţii factorilor trombocitari pot declanşa activarea procesului de coa
gulare şi formarea microtrombilor circulanţi şi parietali, se conturează 
astfel o fundamentare mai exactă a relaţiilor dintre consumarea unor 
lipide în cantităţi care depăşesc anumite limite şi riscul producerii unor 
complicaţii vasculare în cadrul aterosclerozei. 

Sosit la redacţie: 29 martie 1976. 
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Clinica de obstetrică-ginecologie (cond.: prof dr. A. Borbă.th, doctor in medicină), 
Policlinica de copii (cond.: dr. P Liszka. medic şef) dm Tirgu-Mureş 

D,\TE ,\SUPRA l\L\TURIZARII SEXUALE 
ŞI ,\ FEXOMEXULUI DE .\CCELER,\ŢIE 

dr. C. Baga, dr. P. Liszka, dr. 1. Szab6 

Fenomenul de acceleraţie, tendinţa la o maturizare mai rapidă a 
generaţiilor care se succed, exprimată printr-o pubertate grăbită se ob
servă pe plan mondial. Widholm şi colab. (1968) arată că vîrsta medie la 
care apare menarha a scăzut în ultimul secol de la 17 ani (Norvegia, 
1845) la 13 ani (S.U.A., 1960). afirmînd că menarha apare în medie cu 
patru luni mai de vreme cu trecerea fiecărui deceniu. Soenderop şi colab. 
(1961) constată de asemenea că în timp de 100 de ani media apariţiei 
menarhei a scăzut aproximativ cu 3 ani. 

Vîrsta primei menstruatii prezintă variaţii, îndeobşte cunoscute în 
raport cu factorii geografici, climatici, sociali, alimentari, psihici ~te., 
ştiind de mult că aceşti factori de mediu pot grăbi adrenarca. maturiza
rea sexuală în contextul unei dezvoltări psihice şi somatice mai rapide. 
Alimentaţia mai adecvată, mai bogată în calorii, proteine, vitamine dar 
şi creşterea copiilor în condiţii cu mult mai igienice, ca şi o asistenţă pe
diatrică profilactico-curativă mult evaluată faţă de trecut trebuie să 
aibă un rol determinant în dezvoltarea somatopsihică mai rapidă a ge
neraţiilor tinere din ţara noastră. Factorul psihic-informaţional. care cau
zează o precocitate intelectuală mai evidentă în mediul urban, explică 
în parte maturizarea sexuală grăbită a fetelor care cresc în oraşe, şi în 
familii cu nivel intelectual şi de civilizaţie mai ridicat. 

Ne-am propus să studiem apariţia menarhei şi a unor factori care 
pot grăbi maturizarea sexuală în condiţiile municipiului Tîrgu-Mureş. 
După cum reiese din tabelul nr. 1 şi graficul nr. 1 din 1081 eleve de 9-16 
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Ani impliniţi 

75 

9 ani 
10 ani 
11 ani 
12 ani 
13 ani 
14 ani 
15 ani 
10 ani 

TOTAL 

41 
113 
150 
170 
140 
189 
160 
118 

1081 

Tabelul n1'. 1 

Premenarha 

41 100 % 
112 99,12% 
134 89,33% 
124 72,94% 
63 45,00% 
27 14,28 Dfo 
5 3.12% 

0,00% 

506 46,81% 

-TAiHIUII 9 10 1t 12 1?1 ilo. tS t6 
- P~TM[NARHI! - ?R[H[WA~HA 

G1'aficul n1'. Z: Media apariţiei primei 
menstruatll 

Postmenarha 

0,00% 
0,88% 

16 10,67% 
46 27,06% 
77 55,00% 

162 85,72% 
155 96,88% 
118 100,00 Dfo 
575 53,19% 

Graficul n1'. 1 
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ani 575 (53,19 %) au avut menstruaţia instalată. La vîrsta de 13 ani îm
pliniţi, 55 °;o a fetelor a fost în postmenarhă. 

Analizînd datele acestor 575 de fete am constatat că media aritme
tică ponderată a apariţiei primei menstruaţii este de 12,85 ani (12 ani, 
10 luni, 6 zile), cu o deviaţie standard de 0,991 ani (11 luni, 27 zile), co
eficient de variaţie de 7,1% şi eroare standard a mediei de 0,0413. Cea 
mai mare frecvenţă a apariţiei primei menstruaţii (modului brut) a fost. 
observată la 13,5 ani (38,09 %), în acelaşi timp majoritatea fetelor (302 -
52,52 %) au avut menarha înainte de a împlini 13 ani (tabelul nr. 2, 
graficul nr. 2). 

Tabelul nr. 2 

Apariţia primei menstruaţii la cele 575 fete în postmenarhă 

Intre anii Total % 

9-10 2 0,35% 
10-11 19 3,30% 
11-12 85 14,78 Dfo 

52,52 Dfo 

12-23 196 34,09% 

13-14 219 38,09 Dfo 
14-15 51 8,87% 
15-16 2 0,35 Dfo 

47,48 Dfo 

16-17 0,17 Dfo 

TOTAL 575 100 Dfo 

Comparînd datele noastre cu cele ale altor cercetători autohtoni se 
constată că fenomenul de acceleraţie este prezent şi la noi (tabelul nr. 3) 

Tabelul nr. 3 

Vîrsta medie a menarhei în literatura românească de specialitate 

Inst. Ig. Buc. (1959) Buc. 13 ani 1 lună 
Inst. Ig. Buc. laşi 13 ani 2 luni 
Inst. Ig. Buc. Rural, reg. Buc. 15 ani 10 luni 
Inst. Ig. Buc. Rural. reg, Iaşi 14 ani 15 zile 
Tănăsescu 1964 (Urban) 13 ani 3 luni 
R. Bîrloiu 1966 Buc. 12 ani 9 luni 
Gh. Oproiu 1967 Braşov 12 ani 7 luni 7 zile 
Boga-Liszka-5zab6 1973 Tg.-M. 12 ani 10 luni 6 zile 

in ultimii 15 ani vîrsta medie a menarhei scăzînd de la peste 13 ani la 
sub 13 ani în condiţii urbane. Tabelul nr. 4 demonstrează că procentul 
fetelor cu menarhă înainte de 13 ani creşte paralel cu trecerea anilor, iar 
la cele cu menarhă după 13 ani, procentul scade, confirmînd existenţa 
fenomenului discutat. 
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Virsta 
menarhei 
(in ani) 

9 
10 
Il 
12 
13 
14 
15 
16 

le ă' · 

1 

r in!Ce&nU 

<%> 

22,5 
48,5 
12,5 

Tabelul nr. 4 

Necrasov Cristescu 1 Oproiu 1 Boga şi colab. 
Iaşi - 1963 P. Neamţ -1964 Braşov -1967 Tg.-M.- 1973 

(Dfol (Dfo) 1 <%> (Dfol 

0,35 
2,91 0,55 2,19 3,30 

11,67 4,72 11,70 14,78 
25,80 19,72 33,17 34,09 
31,64 39,16 42,43 38,09 
22,27 25.27 9,25 8,87 
5,06 8,61 1,21 0,35 
0,61 1,94 0,17 

Am analizat şi influenţa factorilor de mediu social, informaţionali şi 
psihoemotivi. Se poate constata că menarha apare mai de vreme paralel 
cu creşterea nivelului intelectual al părinţilor: pînă cînd vîrsta medie a 
menarhei este de 13,7 ani la fetele care provin din familii de agricultori, 
in cazul familiilor de muncitori industriali media scade sub 13 ani, ajun
gînd la 12,59 ani la fetele cu părinţi intelectuali (tabelul nr. 5). 

Tabelul nr. 5 

1 

Mediu Vîrsta in ani 
1 Total 

Vîrsta 
famil. media a 

1 1 1 
menarhei 

9 10 Il 12 13 14 15 16 1 

Agricult. 6 6 6 2 20 13,7 ani 
30% 30% 30% 10% (13, 8, 12) 

Muncitor 2 5 22 26 5 60 12,95 ani 
necalif. 3,33% 8,33% 36,67% 43,34% 8,33% (12, 11, 12) 

Muncitor 9 35 78 105 35 1 263 12,97 ani 
calificat 3,42% 13,31 Ofo 29,66% 39,92% 13,31 Ofo 0,38% (12, 11, 19) 

Tehnician 1 15 29 24 1 70 12,63 ani 
1,43% 21,43% 41,43% 34,28% 1,43% (12, 7, 17) 

Pensionar 1 2 10 5 1 19 
12,65 ani 

5,26% 10,53% 52.63% 26,32% 5,26% (12, 7, 24) 

Intelect. 2 6 28 51 53 3 143 12,59 ani 
1,39% 4,19% 19,58% 35,67% 37,07% 2,10% (12,7,2) 

TOTAL 2 19 85 196 219 51 2 575 

Studiind factorul audiovizual reprezentat de radio şi televiziune, am 
găsit că din totalul de 575 al fetelor in postmenarhă, 470 au aparat de 
radio în familie, iar 350 au şi televizor, de mai mult de trei ani. Media 
de v'irst.ă a menarhei este de 12,91 ani la fetele care timp mai îndelungat 
au fost expuse excitaţiilor in faţa micului ecran, iar in cazul radioului 
media este de 12,85 ani, deci exact media aritmetică ponderată a vîrstei 
menarhei totalului fetelor. Aceste cifre ne fac să presupunem realitatea 
eficacităţii factorilor audiovizuali (tabelul nr. 6). 
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--------~----------------T~a~b~e~lu~l_n~r~·~6 ____________ ~---

--,---,---V i r sta i n a'-:'n"'-'-i -.,....---- 1 -; l 

T.V. 
ma1 mult 
de 3 ani 

9 1 10 1 11 -~- 12 1 13 1 14 1 15 1 16 ~ 
2 19 51 92 148 36 1 1 

0.57% 5.44% 14.62% 26,36% 42,41% 10,32'1 o 0,29% 0,29% 350 

Virsta 
medi.: a 
menarh. 

12,91 ani 
(12, 10, 27) 

Radio 2 18 77 143 182 45 2 1 12,85 ani 
~~i3 m.:;;it 0,43% 3,83% 16,38% 30,42% 38,72'1/o 9,57".o 0,43% 0,21% 470 (12, 10, 6) 

* 
Se impun două întrebări de ordin teoretic. Pînă cînd se va manifest:1 

acest proces de acceleraţie, care este oare limita vîrstei la care va scădea 
eventual media apariţiei menarhei, fără ca această vîrstă să fie consi
derată ca patologică, expresie a unei pubertăţi precoce?! Din această 
întrebare rezultă a doua: acceleraţia este tm fenomen fiziologic, favo
rabil sau cel puţin anodin din punct de vedere biosocial sau nu? Formularea 
unui răspuns nu ar fi deloc uşoară, mai ales că există şi date întrutotul 
contradictorii privind factorii care favorizează acest fenomen: Mathews 
arată că fetiţele oarbe ajung la menarhă mai repede decît celelalte fete. 
ceea ce exclude valabilitatea factorului vizual, dar nu şi a celui auditiv
intelectual, Lydecken observă fenomenul de acceleraţie şi la fete oligo
frene, exprimînd părerea că factorul nutriţional primează faţă de cel 
psihic. Bombardamentul informaţional-emotiv, erotismul sexual întreţi
nut prin cinematografe, televiziune, lecturi, constituie în lumea capita
listă o adevărată poluare psihică pentru copii. Bennhold-Thomsen arată 
încă în 1938, că aceste efecte negative ale urbanizaţiei sînt un trauma
tism de civilizaţie, grăbind şi maturizarea sexuală. Autori, ca Portm.an, 
Widholm, sînt de părere că dacă tendinţa de acceleraţie continuă în ace
laşi ritm, maturizarea intelectuală nu va putea ţine pasul cu cea sexuală 
şi somatică, iar vîrsta evoluţiei biologice nemaifiind în armonie cu cea a 
evoluţiei psiho-sociale a copiilor, va rezulta o maturitate psiho-socială 
relativ întîrziată. Menarha instalată mai rapid înseamnă şi creşterea nu
mărului tinerelor paciente cu tulburări ale ciclului menstrual, cu metro
patii hemoragice juvenile. In acest context fenomenul de acceleraţie nu 
poate fi calificat ca fiind pozitiv. Toate acestea pledează pentru scăderea 
prin toate mijloacele posibile a bombardamentului psihic şi emotiv inutil 
şi dăunător copiilor, chiar şi în condiţiile noastre, deziderat susţinut de 
altfel de mult timp de pedagogi. 

Sosit la redacţie: 29 ianuarie 1976. 
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Clinica de pediatrie (cond.: prof. dr. Gh. Puskâs. doctor-docent, profesor emerit. 
membru corespondent al Academiei de ştiinte medicale) din Tîrgu-Mureş 

CERCETARI .\SUPR.\ M.\GNEZIVLUJ SERIC 
IN HFP.\TIT.\ VIRALA .\CUTA LA COPIL 

dr. C. Rusnac, Gabriela Sik6, dr. A. Palencscir, Despina Baghiu, 
Marta Adler 

Un capitol de patologie, în care, în ultimii ani, s-au acumulat nume
roase date clinice şi experimentale cu privire la rolul şi implicaţiile defi
citului de magneziu în organism, este şi acela al bolilor de ficat. Această 
problemă a fost studiată însă, mai ales. la adulţi (Schwartz 1971 şi 1972; 
Boeriu 1973; Shanker 1973), în timp ce la copii, ea a fost mai puţin cer
cetată (Kobayashi 1967; Cohen 1970). In lucrarea de faţă, ne-am propus 
să studiem variaţiile magneziului serie în hepatita virală acută a co
pilului. 

Material şi metodă 

Au fost cercetaţi 19 copii, între 2 luni şi 15 ani, internaţi cu diagnos
ticul de hepatită acută virală în clinica de boli infectocontagioase, secţia 
hepatită epidemică, în primul semestru al anului 1975. Pentru dozarea 
magneziului serie am folosit tehnica spectrofotometrică şi reactivul Mann 
şi Yoe (testul Schweizerhall). Prima determinare s-a făcut după apariţia 
icterului, în perioada de stare a bolii, testul fiind apoi repetat la interval 
de 7 zile. Pentru comparaţie, am folosit valorile medii ale magneziului 
serie, stabilite cu ocazia unor cercetări anterioare, la trei grupe de copii 
sănătoşi (1-12 luni; 1-6 ani şi 6-16 ani). Concomitent cu magneziu! 
serie s-au determinat: transaminaza glutaminici piruvică (GPT), bilirubin!l 
serică, reacţia Takata, timolul şi fenolul. 

Rezultate şi discuţii 

In tabelul următor sînt redate rezultatele cercetărilor noastre. 

Diagnostic 

Hepatită virală acută 

1. Prima detenninare 
2. A doua detenninare 
3. A treia detenninare 

Tabelul nr. 

Nr. cazuri Magneziemia în mEqll 

19 
1. 1,31 ±0,11 (1,03-1,47) 
2. 1,50±0,05 (1,40-1,59) 
3. 1,79±0,o7 (1,72-1,89) 

Valorile medii. deviatiile standard şi 
valorile limită ale Mg serie la bolnavii 
noştri. 

Faţă de valorile medii obţinute la copii sănătoşi şi care s-au situat 
la toate grupele de vîrstă peste 2 mEq.l (2,24±0,18 la sugari; 2,16±0,17 
la copii mici şi preşcolari şi 2,03±0,19 la copii mari), reiese că magneziu! 
serie a fost semnificativ scăzut la toţi copiii cu hepatită virală acutt şi 
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la toate cele trei determinări. Aceste date concordă numa1 m parte cu 
cele ale lui Kobayashi, care la 5 copii cu hepatită infecţioasă şi 3 copii 
cu hepatită serică, găseşte o valoare medie de 1,80 şi respectiv 1,81 mEq/1, 
cu limite între 1,50-2,07 şi 1,62-1,98 mEq 11 magneziu serie. Cu privire 
la aceste valori mai ridicate ca ale noastre, autorul însuşi recunoaşte, că 
probabil, ele se datoresc metodei folosite (tehnica fluorometrică a lui 
Schachter). 

Ceea ce nu am găsit însă în literatura consultată este urmărirea în 
dinamică a magneziemiei, ca test de evolutivitate, respectiv indice de 
apreciere prognostică. Astfel, din tabelul nr. 1 reiese că valorile medii ale 
magneziului serie, determinate în trei rînduri consecutiv, la 7 zile interval 
au crescut chiar dacă nu statistic semnificativ, în ori ce caz suficient 
pentru a indica o evoluţie favorabilă a bolii, cu alte cuvinte un prognos
tic bun. Mai mult, încercînd a compara valorile magneziului serie (ca şi 
indicator al evoluţiei), cu valorile celorlalte teste efectuate, am putut 
constata că magneziu! serie este un test mai sensibil. variaţiile sale expri
mînd mai fidel starea clinica-biologică a bolnavului cu suferinţă hepa
tică. De pildă, au fost trei cazuri (nr. 5, 11 şi 17) la care, persistenta unei 
magneziemii la fel de scăzute la două determinări consecutive a atras 
atenţia asupra unei agravări, cu toate că alte teste indicau o ameliorare 
continuă. 

Desigur, numărul mic de determinări efectuate în dinamică, nu ne-a 
permis să stabilim o curbă a evoluţiei hipomagneziemiei pe o durată mai 
lungă de timp, pentru a surprinde momentul normalizării magneziului 
serie. Se pare că, în hepatita acută, acest moment nu survine înainte de 
a 4-a săptămînă de la apariţia icterului. De asemenea, faptul că am cer
cetat magneziu} serie numai după instalarea icterului, cînd el a fost găsit 
deja scăzut, în toate cazurile, nu ne-a permis să cunoaştem niCi momen
tul apariţiei hipomagneziemiei. Dat fiind că această scădere a fost destul 
de accentuată din primele zile ale icterului, ne îndreptăţeşte să credem 
că hipomagneziemia il precede cu cel puţin 1-2 săptămîni, putînd consti
tui, alătUri de creşterea transaminazelor, un indicator precoce al suferin
ţei hepatice. 

Cît priveşte relaţia dintre valorile magneziului serie şi ale celorlalte 
teste funcţionale hepatice urmărite de noi. se pare că nivelul hipomag
neziemiei a fost direct proporţional cu valorile fenolului şi ale reacţiei 
Takata şi invers proporţional cu valorile bilirubinemiei, ale timolului şi 
transaminazei glutamic piruvice. 

Cauza şi mecanismul scăderii magneziului serie în cursul hepatitei 
acute, nu sînt pînă in prezent elucidate. Se ştie că. în ciroza hepatică de 
pildă, hipomagneziemia este datorită hiperaldosteronismului secundar 
(Coppage, 1962); dar, nu este exclus, ca acelaşi mecanism să intervină şi 
în cazurile de hepatită acută. întrucît, aşa cum afirmă Schiff, ficatul bol
nav este incapabil să inactiveze aldosteronul. Se realizează astfel un hi
peraldosteronism, care antrenează - asa cum a dovedit în 1962, Horton 
şi colaboratorii - o fugă urinară a magneziului serie şi consecutiv aces
teia, o hipomagneziemie. 

Oricare ar fi cauza scăderii magneziului serie în cursul hepatitelor 
acute - problemă care necesită cercetări suplimentare pentru a fi eluci
dată - un lucru pare a fi important, mai ales din punct de vedere prac
tic, şi anume: hipomagneziemia, secundară suferinţei hepatice sau 'şi altor 
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cauze, poate la rindul ei să influenţeze negativ starea ficatului. Astfel, 
Schwarth şi colab. au dovedit experimental în 1971 că deficitul de mag
neziu induce tulburări funcţionale şi morfologice la nivelul hepatocitului 
şi organitelor sale, traduse prin modificări apreciabile ale activităţii en
zimelor, degenerescenţă hialină, necroză periportală, infiltraţii rotundo
celulare şi chiar fibroză hepatică. Ne întrebăm atunci, dacă o hipomagne
ziemie accentuată şi persistentă (aşa cum am găsit în unele cazuri), indusă 
sau asociată unei hepatite acute, nu poate constitui un factor de risc, în 
sensul de agravare sau cronicizare a suferinţei hepatice, fireşte nu sin
gură, ci în asociaţie cu unii dintre ceilalţi factori deja cunoscuţi. Desigur, 
aceasta nu este decit o supoziţie care trebuie verificată şi documentată 
prin studii clinice şi cercetări experimentale. 

Cancluzii 

Din cercetările făcute asupra magneziemiei în hepatita virală acută 
a copilului se pot desprinde următoarele concluzii: 

1. Există o hipomagneziemie marcată în toate cazurile de hepatită 
virală acută în perioada de stare a bolii. 

2. Fiind accentuată chiar de la începutul acestei perioade, hipomag
neziemia poate servi - alături de celelalte teste - la diagnosticul pre
coce de suferinţă hepatică. 

3. In cursul acestei suferinţe, hipomagneziemia tinde spre normali
zare, pe lîngă o evoluţie favorabilă a hepatitei, persistă ori se accentuea
ză, în caz de agravare sau recădere. 

4. Relaţia cu celelalte probe funcţionale hepatice a arătat că hipo
magneziemia constituie un test mai sensibil de urmărire a evoluţiei unei 
hepatite acute şi de apreciere a prognosticului ei. 

5. Semnificaţia etiopatogenică a hipomagneziemiei din cursul hepa
titei virale acute a copilului nu este încă precizată, drept care sînt nece
sare studii suplimentare pentru elucidarea ei. 

Sosit la redacţie: 19 aprilie 1976. 

Clinica de boli infecţioase (cond.: cont. dr. L_ Kasza, doctor în medicină) 
din Tîrgu-Mureş 

DI\'ERSIFIC\RE.:\ TIPt:RILOR DE S,\Ll\IO~ELE IZOL.\TE 
ŞI REZISTE!\'Ţ,\ ,\CESTOR,\ LA A!'liTIBIOTICE 

STUDIATE l!'liTRE Al'ill 1973-1975 

dr. T. Negomireanu, Gy. Konrad, Victoria Moldovan 

In timp ce izolarea germenului Salmonella typhi este în continuă 
scădere, frecvenţa altor tipuri de salmonele este în continuă creştere şi 
diversificare tipologică. La apariţia şi menţinerea acestui fenomen, con
tribuie o serie de factori, dintre care amintim circulaţia persoanelor, mai 
ales prin turism, şi schimburile comerciale îndeosebi cu produse alimen-
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tare (9). Dominanta tipologică poate să se schimbe de la an la an, in 
funcţie şi de izbucnirile epidemice ale toxinfecţiilor alimentare (8). 

ln acelaşi timp, se constată tot mai mult instalarea rezistenţei la 
unul sau mai multe antibiotice care variază şi cu utilizarea dominantă în 
terapeutică a unui medicament antibacterian. Din această cauză se reco
mandă folosirea discontinuă a unui preparat (4). 

Pentru a vedea care este situaţia tipurilor de salmonele şi rezistenţa 
acestora in zona noastră geografică am studiat aceste fenomene pe o 
perioadă de 3 ani pe materialul laboratorului de bacteriologie de la Cli
nica de boli infecţioase din Tîrgu-Mureş. 

Material şi metodă 

In perioada 1973 -1975 s-au efectuat coproculturi pe medii selective 
pentru salmonele de la bolnavii internaţi in Clinica de boli infecţioase 
din Tîrgu-Mureş, adulţi şi copii, cu toxinfecţii alimentare şi alte tulburări 
digestive. Salmonelele izolate, cu excepţia germenului Salmonella typhi, 
au fost tipizate de către Institutul I. Cantacuzino din Bucureşti. La fie
care salmonelă izolată s-a testat sensibilitatea la principalele antibiotice, 
folosite in terapeutică, cu ajutorul metodei difuzimetrice. 

Rezultate 

In cei 3 ani analizaţi au fost izolate şi tipizate un număr de 348 
tulpini de salmonele, care după tipul serologie şi după ani sînt redate in 
tabelul nr. 1. 

Tabelul nr. 1 
Tipuri de salmonele izolate in perioada 1973-1975 

~bl Tipul de A n u 
Total 

salmonelă 1973 1974 1975 

1. S. panama 1 o (9,26%) 48 (35,550fo) 72(68,570fo) 130(37,40fo) 

2. S. typhimurium 36(33,340fo) 19(14,070fo) 11 (10,480fo) 66(19,00fo) 

3. S. enteritidis 9 (8,340fo) 8 (5,950fo) 18(17,150fol 35(10,00fo) 
4. S. agona 16(11,560fo) 16 (4,00fo) 

5. S. infantis 5 (4,640fo) 5 (1,40fo) 

6. S. java 5 (4,640fo) 5 (1,40fo) 

7. S. bovis 
morbificans 2 (1,850fo) 3 (2,220fo) 2 (1,900fo) 7 (2,00fo) 

8. S. senftenberg 1 (0,740fo) 1 (0,30fo) 

9. S. bredeney 1 (0,740fo) 1 (0,30fo) 

10. S. london (0,930fo) 1 (0,30fo) 
11. S. kapemba (0,950fo) 1 (0,30fo) 
12. S. netipizate 40 (37 ,OOOfo) 39(29,170fo) (0,950fo) 80(23,00fo) 
----

TOTAL 108 (100 °/o) 138 (100 Ofo> 105 (100 Ofol 348 (100 °/o) 

ln ceea ce priveşte sensibilitatea tulpinilor izolate, privită global 
pe ani, ca şi pe tipuri serologice, ea este redată in tabelele nr. 2 şi 3. 

şi 
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Tabelul nr. 2 

Sensibilitatea globală în % a salmonelelor izolate 
---
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1973 108 68,3 69.6 77,0 72.9 90,1 J.l,9 72,0 96,2 

1974 135 37,5 39,9 60,1 41 o 96,1 27,6 41,7 60.0 92,8 

1975 105 23,6 37,0 42,0 48.0 94.9 11,9 40,2 71.0 93.3 

Tabelul nr. 3 

Sensibilitatea în % a diferitelor tipuri de salmonele fată de antibiotice 
pe perioada 1973-1975 (principalele tipuri). 

.... 
~ 

c: 1 e· c:: ·a .S 
1 ·a '>( '§ ~ c: 1 
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N 
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S. pana ma 11 13 26 23 99 9 16 13 75 92 

s. typhimurium 87 98 93 100 100 14 100 100 100 100 

s. enteritidis 94 94 82 94 100 17 88 100 100 

s. agona o o 50 o 100 19 o 
S. infantis 20 40 40 40 40 20 40 

S. java 40 60 60 60 60 o 40 

S. bovis-
morbificans 60 100 70 100 100 20 100 100 100 

Discuţii 

Din tabelul nr. 1 se constată. in primul rind, scăderea progresivă a 
tipului Salmonella typhimurium care ca salmonelă dominantă (1) apare 
tot mai rar, consecutiv cu creşterea frecvenţei tipului S. panama, fapt 
semnalat şi de alţii (5). In acelaşi timp se constată că preponderenta unui 
anumit tip de salmonelă este diferit in fiecare an, aşa cum semnalează 
Finland (3) şi Pous (8). Semnalăm. de asemenea, creşterea frecvenţei tipu
lui S. enteritidis, in timp ce altele, ca S. infantis, S. java, S. london, S. 
agona etc. sînt prezente numai în cite un an. Relevăm apariţia în zona 
noastră a tipului Salmonella kapemba. 

In ce priveşte rezistenţa salmonelelor, constatăm acelaşi fenomen de 
creştere a rezistenţei la majoritatea antibioticelor in fiecare an. în special 
la streptomicină, cloramfenicol, tetraciclină, kanamicină, neomicină care 
a scăzut sub 50 °/o la tulpinile testate în 1975. Sensibilitatea crescută se 
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menţine numai la polimixină, furazolidon şi septrin care au fost utilizate 
mai puţin. Cea mai slabă acţiune o are eritromicina, fapt semnalat şi de 
Finl.and (4). 

Privitor la rezistenţa principalelor tipuri întîlnite, constatăm că cele 
mai sensibile sînt S. typhimurium, urmată de S. enteritidis şi S. bovis 
morbificans, iar cele mai rezistente sînt S. agona, S. infantis şi S. java 
în timp ce S. panama ocupă un loc intermediar. 

Instalarea rezistenţei în funcţie de antibioticul folosit şi mai ales 
instalarea acesteia în zonă, pune problema folosirii antibioticelor în 
terapeutică, mai ales la purtători. Se cunoaşte tendinţa de autosterilizare 
spontană a purtătorilor de salmonele, unde antibioticele ar prelungi por
tajul. Studiul lui Keller (6) pe 79 cazuri de salmoneloze demonstrează 
paralelismul între negativarea coproculturilor în mod spontan şi după 
tratarea cu antibiotice, fără nici o diferenţă în decurs de 100 zile. In 
acelaşi timp se constată superioritatea momentană a sulfamethoxazole
trimetroprimului în terapie (2, 7) ca şi a furazolidonului, aşa cum am 
constatat şi noi. 

Concluzii 

1. Pe o perioadă de 3 ani se constată o diversificare a tipurilor de 
salmonele întîlnite la bolnavii cu tulburări intestinale, cu creşterea pre
ponderenţei tipului S. panama şi scăderea tipului S. typhimurium, ca 
şi apariţia unor tipuri mai rar întîlnite, care se schimbă de la an la an. 

2. Rezistenţa salmonelelor la antibiotice este în continuă creştere, 
îndeosebi la cele mai uzuale de unde necesitatea de a le schimba perio
dic în terapie şi de testare a sensibilităţii fiecărei tulpini izolate. 

Sosit 1.a redacţie: 22 aprilie 1976. 
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Disciplina de parazitologie (cond.: conf. dr. B. Fazakas. doctor In medicină) 
Disciplina de farmacognozie (cond.: prof dr. G. Râcz, doctor farmacist) 

ale I.M.F. din Tirgu-Mures 

ACŢIUNEA TRICOMOXACIDA ,\ EXTRACTELOR OBŢINUTE 
DIN FLORILE DIFERIŢILOR REPREZENTANŢI 

Al GENULUI PHILADELPHUS 

dr. B. Fazakas, dr. G. Racz 

ln lucrări anterioare am descris acţiunea tricomonacidă a extractelor 
obţinute din florile de Philadelphus caronarius (3), produs pentru care 
am propus denumirea de Flores Philadelphi (4). 

Sub acţiunea extractelor apoase de Flares Philadelphi protozoarul 
Trichomonas vaginalis este complet distrus, prin liză totală, spre deose
bire de substanţele de referinţă utilizate care acţionează prin imobiliza
rea şi fixarea agentului patogen. Acţiunea extractelor de flori de Phila
delphus caronarius este mai puternică decît cea a oricărui extract obţi
nut de noi dintr-un număr de 34 de specii de plante folosite în medicina 
populară românească în tratamentul leucoreei (1), cauzată frecvent de 
infestaţie cu acest flagelat. 

Ne-am propus să extindem cercetările asupra florilor obţinute de la 
diferite alte specii şi soiuri de cultură de Philadelphus pentru a cunoaşte 
deosebirile dintre ele. 

Material şi metodă 

Florile diferiţilor reprezentanţi ai genului Philadelphus au foot re
coltate şi uscate la Universitatea de agricultură din Wageningen, Olanda.* 

Obţinerea culturilor de Trichomonas vagi1Ullis. Secreţiile vaginale re
coltate de la bolnave au fost însămînţate într-un mediu de cultură bi
fazic.l. Compoziţia fazei fluide: 5 g glucoză, 1 g clorhidrat de cisteină, 
5 ml extract de ficat, 800 ml bulion, 100 ml apă distilată; după filtrare 
prin filtru Seitz se adaugă 100 ml ser uman inactivat, steril. 2. Faza so
lidă: serul Uiffler. Mediului bifazic i se adaugă la fiecare litru 1 milion 
u.i. penicilină şi 1 g streptomicină. Tot la 3 zile se fac reînsemînţări 
şi în felul acesta culturile se pot menţine timp de mai multe luni de zile. 
Densitatea suspensiei a fost de 80.000-100.000 indivizi 'ml. 

Obţinerea extractelor vegetale. La 1 g părţi vegetale (flori întregi) 
se adaugă 10,0 ml apă distilată, după o macerare la 20 oc timp de o oră 
se ţine pe baia de apă timp de 20 de minute (prin imersiune), asigurîn
du-se ca produsul să fie acoperit de lichidul extractiv. Materialul vegetal 
se presează. soluţia extractivă se clarifică prin centrifugare şi se utili
zează lichidul limpede (concentraţia soluţiei extractive apoase este de 
10 °'o). 

Urmărirea acţiunii. Se amestecă un volum constant (0,05 ml) de 
extract vegetal cu aceeaşi cantitate de cultură (faza lichidă) şi se exami-

• Exprimăm mulţumirile noastre prof dr. H. J. Venema, director al laborato
rului de sistematică vegetală şi fitogeografle. Landbouwhogeschool, Wageningen, 
Olanda şi J. W. van Steenbergen de la acela5i institut pentru punerea la dispoziţie 
a probelor de analiZă recoltate din arboretul Belmonte. 
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nează imediat la microscop. In caz dacă acţiunea este prea puternică, 
protozoarul dispărînd din cîmpul microscopic mai repede de 1-2 minute, 
se adaugă volumul constant de extract vegetal la mai multe părţi 
(2 X : 0,10 ml; 3 X : 0,15 ml; 4 X : 0,20 ml ... ) cultură. în serii de epru
bete şi se cronometrează momentul dispariţiei totale a protozoarului din 
preparatul microscopic. 

Observaţiile microscopice au fost repetate cu extracte apoase nou 
preparate şi respectiv cu alte tulpini de Trichomonas vaginalis. Au fost 
acceptate numai acele rezultate care au putut fi reproduse. 

Rezultate 

Eficacitatea tricomonacidă a extractelor obţinute din diferiţi taxoni 
ai genului Philadetphus (flori întregi) a fost foarte deosebită. Pentru a 
putea compara tăria acţiunilor, pe lîngă stabilirea intervalului de timp 
în care toţi indivizii din preparat sînt distruşi prin liză, aşa cum am pro
cedat în lucrări anterioare (1), de data aceasta, în multe cazuri, a trebuit 
să depăşim proporţia de 1 : 1 (volum extract raportat la volum fază li
chidă a mediului de cultură), mărind volumul de mediu de cultură. In 
cazul extractelor celor mai active (notate în tabel cu ++++) acţiunea 
este atît de rapidă, încît nu poate fi urmărită în timp. La aceste extracte 
- care reprezintă aproape jumătate din numărul total de taxoni stu
diaţi - am făcut diluţii pentru a stabili cîte părţi de cultură pot fi 
adăugate la 1 parte extract pentru ca efectul tricomonacid să se instaleze 
în interval de 3-5 minute. Rezultatele sînt trecute în tabelul nr. 1. 

Tabelul nr. 1 

Acţiunea tricomonacidă a extractelor de flori de Philadelphus 
obţinute de la diferiţi taxoni 

Numele speciei 
sau al soiului 
de cultură de 

Philadelphus 

Ph. "Albâtre" 
Ph. "Amalthee" 
Ph. "Atlas" 
Ph. "Belle Etoile" 
Ph. "Boule de Neige" 
Ph. "Burfordiensis" 
Ph. "Burkwoodi" 
Ph. califomicus Benth 
Ph. caucasicus Khne 
Ph. x congestus Rehd. 
Ph. coronarius L. 

Tăria acţiunii 
(1 volum extract la 1 volum 

mediu de cultură) 
O = după 60 minute 

+ = intre 30---60 minute 
+ + = între 5-30 minute 

+++ = între 3-5 minute 
++++=mai repede decît 

1-2 minute 

++ 
++++ 

++ 
++++ 
++++ 
++++ 
++++ 
++++ 
++++ 
++++ 

Ph. coronarius L. "Duplex" 
Ph. coronarius L ... Zeyheri" 
Ph. x. cymosus Rehd. 

+++ 
+++-+
++++ 

o 
Ph. delavayi Henry ++++ 
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Volumul de cultură în 
care acţiunea se insta
lează în 3-5 minute în 
urma adăugării unei 
părţi de extract vegetal 

15 

10 
10 
16 

7 
20 
10 

2.5 

4 
14 
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Numele speciei 
sau al soiului 
de cultură de 

PhHadelphus 

Tăria acţiunii 
(1 volum extract la 1 volum· 

mediu de cultură) 
o = după 60 minute 

+=intre 30-60 minute 
++ = intre 5-30 minute 

+++ = intre 3-5 minute 
++++=mai repede decit 

1-2 minute 

Ph. x falconeri Sarg. O 
Ph . .,Favorite'' ++ 
Ph . .,Fimbricatus" ++++ 
Ph. floridus Beadle ++ 
Ph. floridus Beadle .. Slavin" ++ 
Ph. hirsutus Nutt. ++ 
~-i~~~~IT ++ 
Ph. x lemoinei Lemne ++++ 
Ph. lewisii Pursh ++++ 
Ph. lewisii Pursh .,Waterton" ++++ 
Ph. lewisii Pursch var. gordonianus + 
Ph. x ma~ificus Khne ++ 
Ph . .,Manteau d'Hermine" ++ 
Ph. "Mont Blanc" ++++ 
Ph. "Mrs. Thompson" O 
Ph . .,Norma" O 
Ph. pubescens Lois. ++ 
Ph. pubescens Lois. var. polyander +++ 
Ph. "Rosea" +++ 
Ph. satsumanus Miq. ++++ 
Ph. satsumi Lindl. et Peat ++ 
Ph ... Schneeschmelze" + 
Ph. sericanthus Khne ++++ 
Ph . .,Snowflake" ++ 
Ph ... Speciosissimus" ++ 
Ph. x splendens Rehd. + 
Ph. subcanus Khne ++++ 
Ph. subcanus Khne var. magdalenae +++ 
Ph. tenuifolius Maxim. ++++ 
Ph . .,Velleda" +++ 
Ph. ,.Virginal" ++++ 
Ph . .,Voie Lactee" O 

Volumul de cultură in 
care actiunea se insta
lează in 3-5 minute in 
urma adăugării unei 
părţi de extract vegetal 

2 

17 
15 
15 

22 

1,5 

25 

2.5 

15 

10 

Deosebirile mari care s-au observat la diferiţi reprezentanţi ai ge
nului Phila.delphus pot fi de ordin taxonomie, dar pot fi legate şi de alţi 
factori dintre care relevăm două: 1. mărimea florilor este diferită, în 
consecinţă numărul de flori care intră într-un gram de produs este va
riabil; 2. proporţia diferită de antere raportată la greutatea celorlalte 
piese florale, substanţa triromonacidă, numită de noi anterior "filadel
fină" fiind localizată în antere (2). 

Concluzii 

Intensitatea acţiunii tricomonacide a extractelor de flori recoltate 
de la diferiţi reprezentanţi ai genului Phila.delphus este foarte diferită. 
Dintre cele 47 de unităţi taxonomice cercetate cele mai active au fost 
(în ordine descrescîndă): Phila.delphus sericanthus Khne, Ph. "Mont 
Blanc", Ph. califarnicus Benth., Ph. ~ lemoinei Lemne şi Ph. "Burfor-
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diensis". La aceşti taxoni extractul apos de 10 °,'o, obţinut din flori, dis
truge complet, prin liză totală, un volum de 15-25 ori mai mare de 
cultură de Trichom.anas t•aginalis, ceea ce corespunde unei concentraţii 
de pînă la 0,004 g flori uscate la 1 ml cultură. Acţiunea depăşeşte de cel 
puţin 25 de ori pe cea găsită la reprezentanţii cel mai puţin acitivi ai 
genului. 

Sosit la redacţie: 16 ianuarie 1976. 
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Disciplina de propedeutică stomatologică (cond.: conf. dr. L. Ieremia, 
doctor in medicină) a I.M.F. din Tirgu-Mureş 

CONTRIBUŢII L\ PROTEZ:\REA TOT:\LA 1\U:XDIBUL.\RA 

dr. L. Ieremia, dr. Z. Cseh 

Confecţionarea protezelor totale mandibulare constituie faţă de cele 
maxilare o problemă deosebită, datorită unor caracteristici clinice speci
fice, dintre care cele mai semnificative sînt: 

1. Prezenţa unui cimp protetic deficitar ale cărui formaţiuni ana
tomice sînt puţin evidenţiate, caracterizat printr-un volum redus avînd 
o zonă de sprijin de 2-8 cm2 reprezentată doar prin creasta alveolară, 
faţă de 16-40 cm1 la maxilar (extindere ce se datoreşte prezenţei pala
tului dur). 

2. Caracterul nociv al atrofiei ce se dezvoltă mai intens şi rapid poate 
transforma esenţial întregul teren biologic de susţinere a piesei prote
tice (chiar şi dispariţia crestei alveolare), ridicînd raţiuni deosebite de 
ordin biomecanic precum şi sub raportul integrării biologice. 

3. Aspectul particular al periferiei cîmpului protetic care este mai 
mare în contrast cu suprafaţa de sprijin, reprezentînd totodată mai multe 
zone funcţionale, dar mici ca întindere, faţă de maxilar, ale căror fun
duri de sac (în special lingual) îşi modifică poziţia şi profilul sub influ
enta contracţiei unor muşchi dislocatori prin intermediul fibrelor ce se 
înşiră perpendicular la periferia cîmpului protetic, periclitînd stabilita
tea dinamică a protezei. 

4. Variabilitatea substratului mucos ce determină o limită de trecere 
greu_ d~elabilă ~zual î~tre mu~ fixă,_ pasiv mobil~ şi cea mobilă (în 
special lingual), 1ar la mvelul zone1 de spn]m uneori dm cauza unui strat 
exagerat submucos, mucoasa va prezenta un grad de rezilienţă foarte 
mare, glisînd în sens orizontal pe fondul periostic (creastă balantă) cre-
ind obstacole în protezare. 
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5. In condiţiile cinematicii mandibulare, proteza este supusă acţiu
nii unor forţe complexe în planuri diferite, necesitînd măsuri speciale în 
vederea asigurării unei funcţionalităţi optime. 

6. Existenţa unor raporturi musculare deosebite faţă de piesa prote
tică, atît pe faţa vestibulară cît şi pe cea orală care pot avea un dublu 
efect: stabilizator şi dislocator. 

7. Prezenţa limbii (inclusiv volumul ei ce poate fi hipertrofiată din 
cauza absenţei îndelungate a protezării) a cărei poziţie uneori în stare 
de repaus (limbă retractată) precum şi mişcările de articulare fonetică 
sau în timpul masticaţiei pot constitui un impediment în asigurarea unei 
închideri marginale corecte, la care se mai asociază prezenţa planşeului 
bucal dur, ce nu va permite extinderea bazei protetice în zonele func
ţionale anatomice petmisibile. 

In contextul arătat mai sus, considerăm că prin intermediul proce
deelor clasice de amprentare finală şi de executare a bazelor protetice 
acrilice mandibulare modelate arbitrar de către tehnician în faza de ma
chete, nu se va putea realiza o stabilitate statică şi dinamică optimă a 
pieselor protetice, precum şi o integrare a lor în complexul neuro-mus
cular intr-un timp scurt sub raportul asimilării psiho-corticale. 

Pentru aceste consideraţiuni, protezarea totală mandibulară consti
tuie sub raport aplicativ o problemă deosebită în literatura de speciali
tate. 

In cele ce urmează, vom prezenta rezultatele a două metode origi
nale, privind terapia edentaţiei totale mandibulare cu baze definitive acri
lice şi metalice automodelate marginal, care se bucură de o eficacitate 
funcţională optimă, integrîndu-se cu mai puţine dificultăţi, sub raport 
biologic, faţă de procedeele existente. 

Ambele metode se caracterizează prin aplicarea amprentării finale 
fonetice cu ajutorul materialului bucoplastic, tip Dentiplast, folosindu-se 
linguri individuale acrilice cu grosime dirijată, conform unei tehnici ce 
ne aparţine, prevăzute cu valuri de ocluzie, port-amprente distanţate ne
uniform prin foliere pe modelele preliminare. In felul acesta noi am ob
ţinut în final o amprentă-machetă a viitoarei baze într-o dimensiune ver
ticală fizică stabilită, caracterizată prin 5 consideraţiuni aplicative de 
mare valoare: 

1. Imprimarea tuturor detaliilor de fineţe, atît a zonei de sprijin, 
cît şi a celei de retenţie. 

2. Stabilirea exactă a grosimii marginale, în funcţie de situaţia spe
cifică a fiecărui caz in parte in ceea ce priveşte lăţimea zonei mucoasei 
pasiv-mobile, a fundurilor de sac vestibulare paralinguale şi linguale, 
datorită testelor fonetice. 

3. Automodelarea suprafeţei lustruite care permite crearea de către 
pacientul însuşi a paturilor musculaturii lingo-orofaciale, oferind con
diţii optime stabilizării active şi pasive a viitoarelor baze mandibulare. 

4. Macheta obţinută va prezenta date orientative privind situarea 
zonei neutre a tonicităţii musculaturii stabilizatoare interne şi externe a 
mandibulei, specifice pacientului, permiţînd astfel tehnicianului dentar să 
efectueze pe baza definitivă o montare echilibrată. individualizată a din
ţilor artificiali, respectîndu-se bineînţeles principiile generale şi regulile 
speciale în efectuarea acestei operaţiuni. 
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5. Printr-o simplă ambalare a machetei se va putea realiza ~ bază 
care va avea o funcţionalitate optimă chiar şi in atrofia mandibul.ară cea 
mai avansată, exclusindu-se in totalitate modelarea empirică a machetei 
de către tehnician, caracteristică procedeului clasic. 

Rezultate şi discuţii 

1. Metodele iniţiate permit obţinerea unor piese protetice cu un ca
racter nu numai terapeutic al edentaţiei totale mandibulare, ci şi profi
lactic, in sensul menajării cimpului protetic. Aceasta se datoreşte reali
zării unei stabilităţi statice şi dinamice foarte bune, intruchipind totodată 
principiile fundamentale de conduită tehnică, tehnologică şi clinică care 
trebuie să domine in protezarea totală. Ele se referă la: 

a) Asigurarea sinergiei între baza protezei şi cimpul protetic obţi
nută printr-o adaptare de mare precizie, folosind tehnologia deosebită a 
turnării aliajului de aluminiu, baza definitivă fiind automodelată mar
ginal cu răşină acrilică autopolimerizabilă prelucrată in condiţii speciale 
sau cu acrilat termopolimerizabil supus unui regim corect de polimeri
zare. 

b) Extinderea bazei protetice in zonele funcţionale anatomice per
misibile, in vederea realizării unei suprafeţe mărite de sprijin. 

c) Imprimarea pe marginile şi faţa nemucosală a protezei, a inserţiilor 
şi muşchilor stabilizatori ce se vor sprijini pe suprafaţa lustruită, contri
buind astfel la retenţia piesei protetice. 

d) Determinarea corectă a relaţiei optime intermaxilare, datorită sta
bilităţii bazelor definitive automodelate. 

e) Realizarea unui cimp ocluzal echilibrat printr-o plasare mai co
rectă a dinţilor artificiali in funcţie de particularitatea forţelor exercitate 
de cele două grupe musculare: extern (buccinator şi orbicularul buzelor) 
şi intern (muşchii intriseci şi extrinseci ai limbii). 

f) Asigurarea integrării biologice corticale, subcorticale şi umorale 
datorită eficacităţii acţiunii factorilor legaţi de funcţionalitatea optimă a 
bazelor protetice şi a intruchipării principiilor amintite. 

II. Piesele protetice oferă o toleranţă biologică superioară celor con
fecţionate prin procedeele clasice, datorită nu numai intricării adeziunii 
(in special a bazelor metalice) cu succiunea, ci şi structurii omogene ca 
urmare a prelucrării speciale tehnologice, evitindu-se astfel şi efectele 
nocive asupra cimpului protetic, a multiplelor cauze responsabile îmbă
trînirii precoce a bazelor definitive. 

III. Procedeele de executare a protezelor totale mandibulare cu baze 
automodelate nemetalice şi metalice deschid o nouă perspectivă a valo
rificării uni terapii protetice cu caracter biofuncţional. 

In încheiere, dorim să menţionăm faptul că deşi ne aflăm intr-o etapă 
cînd chirurgia proprotetică încearcă să se impună in rezolvarea situaţii
lor unor cîmpuri protetice precare edentate total prin intermediul im
plantelor fie subperiostale, endoosoase, şi chiar transosoase, totuşi folo
sirea avantajoasă a soluţiilor protetice prin executarea bazelor definitive 
acrilice şi metalice automodelate, se pot bucura de o mai mare aplicabi
litate în asistenţa medicală de masă, ne necesitînd manopere şi apara
tură complicată sau materiale costisitoare. 

Sosit la redacţie: 22 mai 1976. 
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Clinica de stomatologie infantilă (cond.: conf. dr. R. Cristoloveanu, 
doctor in medicină) din 'I'îrgu-Mureş 

MECANISMUL DE .\CŢIUNE 
.\L .\P.\R.\TELOR ORTODO:\"TICE FU:SCŢION.\LE* 

dr. R. Cristoloveanu, F. Hum-Ursachi, P. Balâssy, Doina Hirşan, 
Maria Huszcir-Szombathelyi, L. Miilfay 

Incepind din anul 1971, în Clinica de stomatologie infantilă apara
tele ortodontice funcţionale sînt testate sistematic pe o variată gamă de 
anomalii dento-maxilare, în limite foarte largi de vîrstă: de la cazuri din 
prima copilărie, pînă la cazuri situate în deceniile 3-4 de viaţă. Se cris
talizea.ză tot mai pregnant o serie de particularităţi comune tuturor cazu
rilor precum şi importante particularităţi individuale. ale căror cunoaş
tere tot mai profundă va duce la îmbunătăţirea rezultatelor terapeutice. 

Una din cele mai importante observaţii se referă la relaţia dintre 
amploarea efectului ortodontic şi reactivitatea parodontală şi articulară. 
Deşi aparatele funcţionale supun articulaţiile mandibulo-temporale ca şi 
ţesuturile parodonta.le unor situaţii cu totul speciale, impuse de caracte
risticile "ocluziei constr·uite" şi de elementele funcţional-active ale apa
ratului ortodontic, nu semnalăm cazuri de intoleranţă cu manifestări pa
tologice la acest nivel. Din contră, indicăm aparatele funcţionale ca un 
excelent mijloc de "descărcare" a articulaţ.iilor mandibulo-temporale şi 
de terapie profilactico-curativă în bolile parodontale. Situaţia este simi
lară şi în cazuri de tratament ortodontic tardiv instituit, ca şi în cazuri 
cu efecte ortodontice de amploare spaţială cu totul remarcabilă, în care 
de regulă aparatura ortodontică biomecanică determină reacţii secundare 
nefavorabile. Presupunem că reacţia, întotdeauna pozitivă, declanşată de 
tratamentul cu aparate ortodontice funcţionale este condiţionată de doi 
factori principali: 

- natura funcţională, biologică a forţelor ortodontice; 
- nivelul anatomic la care acţionează restructurant aceste aparate. 

Acest ultim aspect fiind mai puţin studiat, încercăm să îl prezentăm pe 
baza unor determinări metrice alveolo-dentare şi ocluzale, pornind de 
la două cazuri: un caz în limita de vîrstă acceptată ca obişnuită pentru 
tratamentul ortodontic şi un caz de tratament ortodontic tardiv instituit. 

Cazul C. E. sex femenin, 12 ani. Reţinem din diagnostic inocluzia 
sagitală frontală de 6,5 mm, anomalie total remediată după un an de 
tratament. Tabloul analitic al modificărilor dento-alveolare şi ocluza.le 
determinate de tratament ne evidenţiază următoarele: 

- scurtarea arcadei dento-alveolare inferioare cu 0,5 mm; 
- scurtarea arcadei dento-alveolare superioare cu 3 mm; 
- lărgirea arcadei dentare superioare cu 0,5 mm la distanţa inter-

premolară şi cu 1,5 mm la distanţa intermolară; 
- mezializarea relaţiilor ocluza.le cu 0,5 mm la canin în dreapta şi 

molari în stînga, cu 1 mm la molari în dreapta şi canini în stînga. Re
zultă complexitatea deosebită a efectului ortodontic, cît şi faptul că mo
dificările milimetrice sau submilimetrice obţinute la nivelul fiecărui reper 
sint cumulative la nivelul ocluziei în sensul stabilit de planul terapeutic. 

• Comunicare prezentată la U.S.S.M., filiala Mureş secţia stomatologie, 18 
decembrie 1975 

31 



Tratamentul ortodontic tardiv il exemplificăm prin cazul P. R. sex 
feminin, în vîrstă de 35 ani. Consemnăm din diagnostic: înghesuiri den
tare în regiunea frontală superioară şi în zona caninului inferior drept. 
Arcadă alveolo-dentară superioară alungită, ingustată, cu dezvoltarea ver
ticală inhibată frontal. Ocluzie distală 1,5 mm cu inocluzie frontală ver
ticală 3 mm şi sagitală 7,5 mm. Laterognaţie mandibulară stîngă 3 mm. 
Tulburări funcţionale, în parte compensate. Un aparat ortodontic func
ţional ni se părea foarte potrivit, dată fiind complexitatea anomaliei, 
intercondiţionarea spaţială a deformaţiilor în cele 3 planuri de referinţă, 
troficitatea parodontală specifică vîrstei. Tabloul analitic al modificărilor 
survenite după 2 ani de tratament nu este deloc scurt: 

- lărgirea spaţiului pentru 1.1 cu 1 mm şi deplasarea palatinală a 
unghiului distal cu 0,5 mm; 

- lărgirea spaţiului pentru 2.2 cu 1 mm şi deplasarea palatinală a 
unghiului mezial cu 1,5 mm; 

- lărgirea spaţiului cu 1 mm pentru 4.3 prin deplasarea distală a 
lui 4.4 în trema existentă la acest nivel; 

- distalizarea lui 4.3 cu 1 mm şi realizarea punctului de contact 
cu 4.2 prin vestibularizarea acestuia din urmă cu 0,5 mm; 

- scurtarea arcadei dentare superioare cu 0,5 mm la distanţa pre
molară şi cu 1 mm la distanţa molară; 

- lungirea arcadei inferioare cu 0,5 mm la ambele repere; 
- lărgirea arcadei dentare superioare cu 2,5 mm la canini, 4 mm 

la premolari şi 3,5 mm la molari; 
- dezvoltarea verticală a procesului alveolo-dentar superior în re

giunea frontală cu 2,5 mm şi a celui inferior cu 0,5 mm. Dimensiunea 
verticală a coroanelor clinice rămîne constantă; 

- corectarea laterognaţiei mandibulare cu 1 mm. 
In sinteză, devine evident faptul că modificările determinate de apa

ratul ortodontic funcţional sînt de ordin milimetric sau submilimetric 
la nivelul fiecărui reper, dar sînt în acelaşi timp cumulative. In cazul 
prezentat cumulează spre normalizarea rapoartelor sagitale ale ocluziei, 
semnificativă fiind micşorarea inocluziei sagitale frontale de la 7,5 nun 
la 3 mm, cu o participare mandibulară minimă de 1 mm. 

Concluzii 
1. - Aparatele ortodontice funcţionale au o acţiune complexă, în 

cele 3 planuri spaţiale, dirijînd individualizat fiecare element anatomic 
în sensul stabilit de planul terapeutic. 

2. - Elaborarea unui diagnostic minuţios şi stabilirea în detaliu a 
obiectivelor terapeutice sint elemente esenţiale pentru prognosticul tra
tamentului. 

3. - Acţiunea aparatelor ortodontice funcţionale este cumulativă. 
Modificări minime, milimetrice sau submilimetrice constatate la reperele 
clasice de diagnostic se manifestă prin modificări de amploare la nivelul 
ocluziei. 

4. - Participarea armonioasă a tuturor elementelor anatam.ice la 
echilibrarea ocluziei situează efectul ortodontic în limite biologice, fără 
efecte nocive asupra ţesuturilor parodontale şi a articulaţiilor mandibulo
temporale. 

Sosit la redacţie: 28 februarie 1976. 
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Disciplina de epidemiologie (cond : şef de lucrări dr. E. Kiss, doctor in medicină) 
a IM.F., Centrul de recoltare şi conservare de singe (cond.: dr. Gh. Kiss, medic 

primar) din Tirgu-Mureş 

SUBTIPURILE Ag HBs L,\ PERS01\NE SANAT01\SE 
ŞI DON,\TORI 

dr. Monica Sabău, Şt. Demeter, B. Sebe, dr. E. Kiss 

Descoperirea subtipurilor antigenice ale virusului B al hepatitei vi
rale a ridicat o serie de probleme care îşi aşteaptă clarificarea, printre 
care amintim, discrepanţa în frecvenţa determinanţilor d şi y în diferite 
forme clinice ale hepatitei, respectiv la persoane purtătoare, aparent să
nătoase, precum şi distribuţia geografică a acestora. 

In general se admite preponderenţa subtipului ad la purtători sănă
toşi, in hepatita cronică evolutivă şi ciroză, in timp ce subtipul ay este 
mai frecvent asociat cu hepatita acută. 

La purtători raportul dintre cele două subtipuri variază în limite 
largi, de la ţară sau chiar in interiorul aceleiaşi ţări. Deşi in SUA, în 
general s-a dovedit preponderenţa determinantului d la purtători, Dodd 
(4) indicind raportul d:y de 6:1, există variaţii foarte largi cuprinse între 
1:1 şi 9:1. 

In nordul Europei, precum şi în unele ţări din partea centrală a 
Europei se remarcă ponderea subtipului ad, in timp ce în bazinul Mării 
Mediterane exceptind Spania subtipul dominant pînă la limita exclusivi
tăţii este ay (6, 7, 9, 10, 11, 13, 14, 15, 20). In Franţa şi Jugoslavia cele 
două subtipuri sînt practic egale (10, 21). 

Lucrarea de faţă caută să întregească referirile existente (3) privind 
distribuţia determinaţilor d şi y la donatori, respectiv persoane sănă
toase din ţara noastră. 

Material şi metodă 

Au fost testate pentru pozitivitatea Ag HB5 un număr de 1735 per
soane sănătoase neselecţionate şi 22,414 seruri provenite de la donatori, 
prin metoda contraelectroforezei şi prin metoda difuziei în gel de agar 
(1). Deoarece am remarcat în testări anterioare (18) o pozitivitate mărită 
la utilizarea serurilor concentrate pe lyphogel, am utilizat această metodă. 
Serurile pozitive au fost caracterizate pentru perechile de determinanţi 
d-y şi w-r prin reoforeză (1), utilizînd antigene purificate de subtip şi 
anticorpi anti-ay preparaţi prin imunizarea cimpanzeilor, reactivi puşi la 
dispoziţia noastră prin amabilitatea dr. J. W. Mosley de la Universitatea 
California de Sud, Los Angeles. 

Rezultate şi discuţii 

Frecvenţa Ag HBs în rîndul donatorilor şi al persoanelor sănătoase 
neselecţionate este redată in tabelul nr. 1, care indică incidenta de 1 %, 
respectiv 3,91% cu un procentaj d:y de 38:62 la donatori şi 32:68 la să
nătoşi. La prima categorie se înregistrează o incidenţă mai mare a Ag 
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Tabelul nr. 1 
Incidenţa AgHBs şi subtipurilor ad şi ay după sex la donatori şi persoane 

sănătoase neselecţionate 

Nr. Nr.AgHB
5 % d:y Nr.AgHB5 % d:y 

testări pozitiv % pozitiv % 

Donatori 22.414 224 38:62 B 178 79 39:61 
F 46 21 33:67 --- --

Persoane B 37 54 32:68 
sănătoase 1735 68 3,9 32:68 F 31 46 32:68 neselectionate 

Total 24.149 292 1.2 37:63 B 215 74 38:62 
F 77 26 32:68 

HBs la bărbaţi (79 %), dar în general ei fiind cei mai frecvenţi donatori 
nu putem face o evaluare în acest sens. 21 % dintre donatori au fost re
muneraţi şi 79 % onorifici. Diferenţa în incidenţa Ag HB5 între sexe la 
persoanele sănătoase este statistic nesemnificativă (p>0,02). Raportul 
d:y la bărbaţi a fost de 38:62, iar la femei de 32:68. 

Graficul nr. 1 indică frecvenţa subtipurilor ay şi ad corespunzătoare 
vîrstei, determinantul d fiind mai frecvent la persoanele sub vîrsta de 
25 de ani (47 %), comparat cu 20% la grupa de peste 25 de ani. 
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Fig. nr. 1 

Făcînd corelaţia între determinanţii antigenici ay şi ad şi grupa san
guină, am constatat că, determinantul ad este asociat mai ales cu grupa 
sanguină a(II) în 80% a cazurilor, în timp ce determinantul ay este aso
ciat cu grupa O(I) în 87 °,'o. 
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Un număr de 100 suşe antigenice au fost testate şi pentru perechile 
de determinanţi w-r, toate prezentînd determinantul w, care de altfel este 
prezent în Europa. 

Spre deosebire de datele generale din literatura de specialitate, care 
indică o frecvenţă de peste 80% a determinantului d la donatori (12), 
noi am găsit o incidenţă a acestui subtip de numai 37%. De altfel, într-o 
lucrare anterioară (18) am semnalat ponderea determinantului y nu 
numai la cazuri de hepatită acută, dar şi la cazuri de hepatită cronică 
evolutivă şi ciroză. 

Rezultatele noastre indică prevalenta determinantului ay la noi în 
ţară, precum şi marea difuzibilitate a acestui subtip în masa populaţiei 
respective. Considerăm de asemenea că determinantul ay a fost dominant 
şi anterior la noi în ţară şi nu ne pare plauzibilă ipoteza modificării sub
tipului ad în favoarea lui ay. 

ln favoarea ipotezei noastre vin rezultatele obţinute de Bar-Shany 
(2), efectuate pe două generaţii de donatori de origine română din Israel, 
care indică o frecvenţă a determinantului ay de 71 %. 

Cunoscînd relaţia existentă între determinanţii Ag HB5 şi locul de 
naştere, mai degrabă decît locul de rezidenţă, credem că ţara noastră a 
avut şi în trecut o distribuţie geografică a subtipurilor Ag HBs asemă
nătoare ţărilor din sudul Europei. 

Sosit la redacţie: 7 ianuarie 1976. 
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Clinica de neurologie (cond.: prof. dr. L. Popoviciu, doctor-docent) din Tirgu-Mureş 

.\FECŢIUNILE EXTR.\CEREBRALE, FACTORI DE RISC 
IN ACCIDENTELE \' ASCULARE CEREBRALE 

dr. 1. Pascu, dr. L. Popoviciu, 1. Boantă 

Afecţiunile extracerebrale (AEC) pre- şi postictale pot determina 
apariţia, sau pot influenţa evoluţia accidentelor vasculare cerebrale. 

Cele mai importante AEC preictale sînt bolile cardiace (4, 12, 15), 
dintre care, valvulopatiile reumatice (3, 10) şi cardiopatiile ischemice (3, 
7, 12) deţin un rol preponderent. Nu pot fi neglijate tulburările de ritm 
cardiac (5, 6), sau insuficienţele cardiace (12, 16). Nefroscleroza şi infec
ţiile renale ascendente au fost găsite într-un procentaj ridicat in acci
dentele vasculare cerebrale (3, 4, 5, 8, 14). 

In grupul AEC postictale se notează în primul rînd bronhopneumonia 
(1, 3), iar in al doilea rînd embolia pulmonară (3, 8, 13). Infarctul miocar
dic poate debuta fie după (1, 8), fie concomitent cu accidentele vasculare 
cerebrale, realizînd sindromul cerebro-coronarian (9, 11). Postictal s-au 
remarcat, de asemenea, modificări evidente electrocardiografice (17, 18). 

Lucrarea îşi propune să stabilească, pe un lot de cazuri verificate 
anatomopatologic, in ce măsură intervin AEC pre- şi postictale în morbi
ditatea şi mortalitatea prin accidente vasculare cerebrale. In acest scop 
s-au luat in studiu cazurile de hemoragii cerebrale (HC) şi de infarcte 
cerebrale (IC} internate şi decedate în clinica de neurologie din Tirgu
Mureş, în perioada 1967-1973. S-au urmărit leziunile macroscopice de 
la nivelul cardiac, pulmonar şi renal. Cazurile au fost grupate în raport 
cu diagnosticul anatomopatologic al leziunilor cerebrale, pe de o parte, 
şi cu cel al leziunilor cardiace, pulmonare şi renale, pe de altă parte. S-a 
avut în vedere, de asemenea, apariţia pre- sau postictală a AEC, cît şi 
sexul şi vîrsta cazurilor (tabelul nr. 1 şi tabelul nr. 2). Pentru determi
narea statistică a diferenţelor dintre diferitele grupe s-a folosit metoda 
ehi patrat (2). 

Din analiza tabelelor se poate desprinde faptul că la totalul de 349 
de cazuri s-au găsit 464 (132,9 ° o) AEC preictale şi 500 (143,3 °,'o) post
ictale. Aceasta demonstrează că un caz decedat a avut cel puţin o AEC 
preictală şi una postictală. La cele 154 cazuri de HC. afecţiunile extra
cerebrale preictale au atins un număr de 208 (135,1 ° o), iar la cele 195 
cazuri de IC, acestea au reprezentat un total de 256 (131,3 °'o). In legă
tură cu AEC postictale se poate remarca că acestea au fost într-un număr 

TabE'Iu! nr. 1 

Sex Decade de vîrstă 

=' .... 
M F 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 o 

1 
!-o 

Hemoragii 64 90 7 16 36 57 33 5 154 

Infarcte 78 117 7 17 30 51 72 18 195 

TOTAL 142 207 14 33 66 108 105 23 349 
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Tabelul nr. 2 
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de 228 (148,1 °,o) la lotul cu HC şi de 272 (139.5 °.o) la lotul cu IC. Cu toate 
că numărul AEC este mai mare la HC decît la IC. diferenţele nu sînt 
statistic semnificative. 

Dintre AEC preictale, mai frecvente au fost cele cardiace. Val
vulopatiile reumatice au fost prezente la 3,2 °,o din cazwile cu HC şi la 
6.2 ° o din cazurile cu IC, fără diferenţe semnificative din punct de ve
dere statistic. Cardiopatiile ischemice au fost în procentaje apropiate la 
cele două loturi (61,7 °-o la HC şi 62,1 °0 la IC). Atrage în mod deosebit 
atenţia numărul mare de afecţiuni renale, mai ales nefrosclerozele (57,8 °.'o 
la HC şi 50,3 °-o la IC), fără diferenţe semnificative. Cistopielonefritele au 
fost întîlnite în procentaje apropiate la cele două loturi (12,3 % la HC 
şi 12,8 °·o la IC). 

Ponderea cea mai mare de AEC postictale a constituit-o cele pulmo
nare. din care bronhopneumoniile au reprezentat 64.9 °.'o la HC şi 64,6 °.o 
la IC. Surprinde numărul mare de embolii pulmonare. mai fre~ente la 
IC (14.9 ° o), decît la HC (13,6 °'0), însă cu diferenţe nesemnificative. Ede
mele pulmonare au fost statistic mai frecvente (0,02 < p < 0.05) la lotul 
cu HC (64.3 °'o). faţă de lotul cu IC (51.3 °0)_ Infarctele miocardice au foot 
relativ rare (5,2 °.'o la HC şi 8,7 °o la IC), fără diferenţe semnificative. 

Repartizarea cazurilor pe sexe atrage atenţia asupra numărului mai 
mare de AEC preictale la sexul feminin. mai ales la lotul cu IC, unde 
nefrosclerozele şi infecţiile renale ascendente au fost semnificativ mai 
multe (0.01 < p < 0,02 pentru nefroscleroze şi 0,02 < p < 0.05 pentru cis
topielonefrite). In ceea ce priveşte AEC postictale, infarctele miocardice 
au fost nesemnificativ mai frecvente la sexul feminin. în lotul cu HC şi 
aproximativ egale la lotul cu IC. Bronhopneumoniile au fost nesemnifi-
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cativ mai frecvente la sexul masculin in lotul cu HC şi semnificativ 
(0,02 < p < 0,05) la lotul cu IC. Tromboemboliile pulmonare au fost ne
semnificativ mai multe la sexul masculin în lotul cu HC şi nesemnifica
tiv mai frecvente la sexul feminin în lotul cu IC. Edemele pulmonare au 
constituit un procentaj mai mare la sexul masculin, atit în lotul cu HC, 
cit şi în lotul cu IC, însă fără diferenţe semnificative faţă de sexul fe
minin. 

Repartizarea AEC în raport cu vîrsta a evidenţiat unele diferenţe 
între lotul cu HC şi lotul cu IC. Diferenţe semnificative s-au remarcat 
numai în decada a 5-a, unde numărul cardiopatiilor ischemice în lotul 
cu HC era mai mare ca la lotul cu IC (0,02 < p < 0,05) şi în decada a 8-a, 
unde nefrosclerozele erau de asemenea mai frecvente în grupul cu HC 
(0,01 < p < 0,02). Numărul cazurilor din unele decade nu a permis apli
carea metodei ehi patrat. 

Frecvenţa mare a AEC pre- şi postictale atrage atenţia asupra de
pistării lor în timp util şi a instituirii unui tratament adecvat. cu posibili
tăţi reale de scădere a morbidităţii şi mortalităţii prin accidente vascu
lare cerebrale. 

Sosit la redacţie: 24 martie 1976. 
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Clinica de pediatrie (cond.: prof. dr. Gh. Puskăs. doctor-docent. profesor emerit, 
membru corespondent al Academiei de ştiinţe medicale) din Tîrgu-Mureş 

l\L\XIFESTARI \'"\SCL'L\RE REXALE 
IX DL\BETUL Z.\HAR.\T LA COPIL 

dr. O. Nussbaum, Vera Nussbaum, dr. Bianca Indig, ileana Mcithe 

Soarta copilului diabetic (d) este în centrul atenţiei colectivului nos
tru mai bine de un deceniu. Sîntem în măsură să evaluăm eficacitatea 
dispensarizării acestor copii şi din punctul de vedere al apariţiei mani-
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festărilor vasculare care influenţează în mod hotărîtor prognooticul bolii. 
Conceptul de microangiopatie diabetică (mapd) "funcţională renală" 

este acceptat de Stalder (43, 44) şi Ditzel (6, 7, 8) şi confirmat de Madcicsy 
(19, 20, 21), Mincu (23) şi de alţi autori (25, 40). Cercetările electronmi
cr05Copice, efectuate în acest domeniu, au decelat modificări morfologice 
ale membranei bazale a glomerulului la persoanele în faza de debut al 
bolii şi chiar în faza de prediabet, în special la cei cu tară diabetică (td) 
în familie (4, 10, 39, 47, 48). 

Scopul lucrării de faţă este evidenţierea manifestărilor vasculare re
nale, in corelaţie cu durata, cu starea de echilibru metabolic şi cu influ
enţa factorului ereditar la copii cu diabet zaharat (dz), în vederea depis
tării cît mai precoce a mapd. 

Material şi metodă 

Am determinat filtraţia glomerulară (FG) la 35 copii (de 46 ori) cu 
dz, fără tară, şi la 12 copii (de 16 ori) cu tară d. Am determinat fluxul 
renal eficace (FRE) şi fracţia filtrantă (FF) la 13 copii fără tară şi la 7 
cu td. Am considerat stare de echilibru metabolic (em) perfect cînd erau 
îndeplinite următoarele condiţii: lipsa stărilor de hipoglicemie în ante
cedente, lipsa acetonuriei, o glicozurie sub 20 g,24 ore, oscilaţii diurne 
ale glicemiei sub 100 mg0 o. Nu am efectuat cercetări la copiii cu semne 
evidente de dezechilibru metabolic. 

Rezultate 

Rezultatele noastre sînt redate în 2 figuri şi 2 tabele. Figura 1 cuprinde 
valorile FG la copii fără td. Din figură reiese că în primii 4 ani de boală, 
FG este în jurul limitei normale, în majoritatea cazurilor (11 din 16), în 3 
cazuri este mult crescută, în 2 cazuri scăzută. In perioada de 4-9 ani de 
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boală, FG a devenit patologică în toate cazurile: în 9 cazuri a fost mult 
crescută, in 4 cazuri aproape de limita inferioară a normalului şi în 10 
cazuri mult scăzută. La copiii cu durata bolii de peste 9 ani, cu excepţia 
unui singur caz, FG a foot scăzută. In primii ani de boală, am găsit la 
un singur copil manifestări oculare (m.oc.) şi proteinurie (p-urle). La 
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bolnavii care suferă de 4-9 ani, am găsit 6 cazuri de p.-urie şi 2 de 
m.oc. La cei cu vechimea bolii de peste 9 ani, am constatat în 3 cazuri 
p.-urie şi într-un caz m.oc. In această grupă numai 6 copii au fost intr-o 
stare metabolică perfectă. 

Figura 2 cuprinde valorile FG la copiii cu td. Din figură reiese că 
FG este normală la 1 din 5 cazuri, la cei cu durata bolii intre 1 lună -
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4 ani. Am constatat valori scăzute la 3 copii şi uşor crescute la un copil. 
La bolnavii care suferă de 4-9 ani, FG a fost normală la 2 copii, scăzută 
la 2 şi crescută la 2. La copii cu durata bolii de peste 9 ani, FG a 
fost scăzută în 4 din 5 cazuri. La această grupă m.oc. şi p.-uria au fost 
mai frecvente, faţă de grupa copiilor fară td. 

Tabelul nr. 1 şi 2 consemnează rezultatele FRE, FG şi FF la 13 copii 
fără tară, respectiv la 7 copii cu td. Tabelul nr. 1 arată că în primii 5 
ani de boală, FRE variază in jurul valorii normale, scăzînd apoi. FG 
oscilează indiferent de FRE şi de durata bolii. FF arată valori patologice 
în sensul scăderii ei la inceputul bolii a creşterii marcate între 6-9 ani 

Tabelul nr. 1 

Cazul Durata bolii 
FRE FG FF P-urie M.oc. nr. ml'min. mt'min. % 

1. 3 ani 605 60 10 
2. 3 ani 465 60 14 
3. 5 ani 545 80 15 + 
4. 5 ani 410 70 17 
5, 51/2 ani 404 45 11 
6, 6 ani 276 61 22 
7, 61/2 ani 180 92 51 
8. 7 ani 141 42 42 + 
9. 7 ani 360 93 25 + 

10. 9 ani 232 48 20 
11. 12 ani 230 46 21 + 
12. 14 ani 380 81 21 + + 
13. 16 ani 378 80 21 

P-urie = proteinurie 
M. oc. = manifestări oculare 
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de durată în majoritatea cazurilor şi a unei "normalizări" tardive în urma 
scăderii concomitente a FRE şi FG. 

Tabelul nr. 2 

Cazul Durata bolii FRE FG FF P-urie M.oc. 
nr. ml'min. ml/min. % 

1. 5 ani 800 60 7 
2. 6 ani 980 103 10 
3. 91 '2 ani 265 72 26 + + 
4. l01;2 ani 357 82 23 + 
5. 13 ani 500 65 13 + 
6. 14 ani 314 110 34 + + 
7. 15 ani 191 56 28 + + 

P-urie = proteinurie 
M. oc. = manifestări oculare 

Tabelul nr. 2 arată că la 2 copii cu durata bolii de 5, respectiv 6 ani, 
FRE este foarte crescută, la cei cu durata de 9-15 ani, ea este scăzută 
la 4 din 5 cazuri. FG nu este în concordanţă nici cu FRE nici cu durata 
bolii. FF în toate cazurile au fost patologice. 

Discuţii 

Prognosticul îndepărtat al dz juvenil este sumbru, în majoritatea 
cazurilor bolnavii decedează în insuficienţă renală după 20-25 de ani 
de la debut (5, 10, 13, 16, 22, 23, 24, 25, 30, 34). Autorii care se ocupă 
cu modificările mapd renale sînt de părere că există o fază funcţională 
a acesteia, caracterizată prin creşterea FG (1, 7, 8, 18, 19, 20, 40, 43, 44). 
Noi am constatat că la copilul cu dz fără td, creşterea FG se manifestă 
în 57°. o a cazurilor cu durata bolii între 1 lună şi 9 ani, iar la copiii dia
betiei, la care boala durează peste 9 ani, nu am găsit FG crescută în nici 
un caz. In grupa bolnavilor cu td, am găsit în primii 9 ani doar 2 cazuri 
(20'1 o) cu FG crescută. 

Stalder şi Madticsy afirmă că FG crescută este datorită suprasolici
tării mecanice a capilarelor glomerulare. din cauza presiunii filtrante 
intraglomerulare şi ' sau a permeabilităţii vasculare crescute. Mogensen 
este de părere că creşterea FG este consecinţa dereglării tonusului vase
lor aferente şi · sau eferente a capilarelor glomerulare. DitzeL afirmă că 
există schimbări hemodinamice renale (stare de constricţie) la bolnavii 
diabetici cu o durată de boală scurtă, ceea ce duce la creşterea presiunii 
de filtrare. Ultima ipoteză a patomecanismului fazei funcţionale a mapd 
este cea mai verosimilă; dacă ar interveni în mod constant şi creşterea 
permeabilităţii capilare, FG crescută s-ar asocia şi cu o p-urle, ceea ce 
noi am constatat numai în 1 '3 a cazurilor noastre la care boala a durat 
între 1 lună şi 4 ani. 

FG scăzută am constatat în 15° o a cazurilor la copiii fără td, cu ve
chimea bolii între 1 lună şi 4 ani, în 43° o, cu vechimea între 4-9 ani 
şi în 66° 0 la cei cu vechimea bolii peste 9 ani. FG scăzută este interpre
tată de autori ca un semn al nefropatiei diabetice (8, 12, 16, 17, 30, 37), 
părerea noastră însă este că aceasta poate fi influenţată şi de echilibrul 
hidromineral existent. Afirmaţia noastră este confirmată de faptul că, 
în 75° o a cazurilor cercetate din acest punct de vedere, am găsit valori 
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scăzute ale spaţiului extracelular şi creşterea hematocritului (semne de 
exicoză). Ne asociem acelor autori care consideră scăderea FG o modifi
care organică, in acele cazuri, unde apare nefropatia şi . sau retinopatia 
(10, 16, 44, 46, 48). La copiii cercetaţi de noi, cu vechimea bolii de peste 
9-10 ani, aceste simptome au apărut in 50°,o a cazurilor, în grupa fără 
td, şi in 100°,o a cazurilor la cei cu td, unde după părerea majorităţii 
autorilor, vasculopatia apare mai precoce şi are o evoluţie mai accelerată. 

FRE este surprinzător de !abil la copiii cu dz. cercetaţi de noi, fapt 
constatat şi de alţi autori (8, 27, 28, 29). Aceasta presupune oscilarea to
nusului capilar aferent şi ,' sau eferent care duce la creşterea anormală 
a presiunii de filtrare şi la FF crescut. Frecvenţa şi durata acestor 06Ci
laţii vasculare duc neapărat la modificări morfologice ireversibile. Scă
derea concomitentă a FG şi a FRE este un semn al tulburării renale or
ganice. Am constatat această asociere la 5 copii din 8, aparţinînd grupei 
celor fără td şi la 5 din 5 la cei cu td. cu vechimea bolii de peste 9 ani. 

Sîntem de părere că cercetarea funcţiilor renale la copiii cu dz este 
utilă in vederea depistării fazei funcţionale renale şi trebuie să capete 
un caracter de rutină, cu atit mai mult cu cît se manifestă la virsta mai 
mică. FG crescută poate fi considerată ca o manifestare a mapd renale 
funcţionale şi apare mai frecvent la copiii diabetici, cu durata bolii de 
1 lună şi 9 ani, fără td. FG scăzută apare mai frecvent şi mai precoce la 
copiii diabetici cu determinism genetic, asociindu-se cu alte semne de 
angiopatie (p-urie, retinopatie). FRE !abil reflectă oscilaţia tonusului 
arteriolelor glomerulare, care duc neapărat la modificări organice. Scă
derea simultană a FG şi a FRE trebuie considerată un semn al tulburării 
renale organice; numărul mic de cazuri cercetate de noi nu ne permite 
să tragem concluzii definitive. 

Biopsia cutanată de rutină, efectuată de mulţi autori (3, 26, 27, 29, 
36, 37, 38, 39), ne-ar putea orienta mult mai bine in privinţa legăturii 
dintre manifestările funcţionale şi cele organice ale mapd, în special la 
bolnavii cu determinism genetic. 

Considerăm că echilibrarea metabolică a bolnavului (un autocontrol 
al bolnavului însuşi), administrarea de insulină purificată de 3 ori pe zi, 
un regim controlat. ar putea amîna apariţia mapd. 

Sosit la redacţie: 29 aprilie 1976. 
Bibliografia la autori 

Clinica de psihiatrie (cond. prof. dr. C. Csiky, doctor in medicină) din Tirgu-Mureş 

OBSER\.AŢII ASUPRA U!\"OR PARTJClJL.\RITAŢI 
ALE DEPRESJILOR :'\E\'ROTICE* 

dr. Gh. Grecu 

Stările depresive constituie o grupă de îmbolnăviri afective carac
terizate prin: dispoziţie triată (acompaniată sau dominată un~ri de 
anxietate), inhibiţie psihomotorie şi alte simptome sau acuze organo-

• Lucrare comunicată la U.S.S M., Filiala Mureş, Secţia psihiatrie, decem
brie 1975. 
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vcgetative. Datorită creşterii frecvenţei şi morbidităţii prin stările depre
sive, studiul lor a căpătat o importanţă deosebită. Cu toate că după aspec
tul psihopatologie stările depresive îmbracă, aproximativ, o formă uni
tară, ele sînt neunitare din punct de vedere etiopatogenetic fiind deter
minate de o constelaţie de factori extrem de diferiţi, a căror pondere 
diferă de la o formă depresivă la alta. ln general se ştie că depresiile se 
împart în trei grupe mari: endogene, sorm~togene şi psihogene. Depresiile 
nevrotice constituie o entitate nosologică, care face parte din grupul de
presiilor psihogene. Ele apar pe un fond nevrotic conflictual, iar din ante
cedentele lor lipseşte predispozitia familială şi personală la psihoze ma
niacodepresive. Ele se caracterizează deci printr-o combinaţie mixturală 
de simptome depresive şi nevrotice. Tristeţea şi anxietatea, disperarea şi 
pesimismul, neliniştea, agitaţia moderată, sau mai rar inhibiţia, scăderea 
iniţiativei şi a capacităţii de muncă intelectuală şi fizică, dificultatea 
menţinerii şi a realizării relaţiilor interpersonale, sensibilitatea morbidă, 
resemnarea şi tendinţele de hipercompensare, dependenţa şi reacţiile 
exagerate la stimulii din mediu, idei de autoacuzare şi revoltă împotriva 
destinului şi mai rar chiar tentative de suicid, plus alte simptome nevro
ticovegetative (oboseală, inapetenţă, insomnie, coşmaruri, transpiraţii, tre
murături etc.) pe care bolnavul le trăieşte în mod penibil, avînd o con
ştiinţă exagerată a bolii sale (motiv pentru care cere cu insistenţă înţele
gere şi ajutorul celor din jur), constituie trăsăturile particulare ale depre
siilor nevrotice. Pornind de la numeroase observaţii clinice, prin această 
lucrare dorim să prezentăm unele particularităţi ale depresiilor nevro
tice. 

Material şi metodă 

Observaţiile noastre se rezumă la un număr de 315 depresivi nevro
tici trataţi între anii 1960-1975. Bolnavii au fost repartizaţi după sex, 
mediu social şi pe decade de vîrstă, făcîndu-se şi o analiză a factorilor 
epidemiologici incriminaţi în patogenia acestor depresii. Stabilirea diag
nosticului s-a făcut pe baza unei anamneze amănunţite, pentru a desco
peri relaţiile defectuoase dintre copil-părinţi, copil-anturaj, educaţie 
severă, libertină sau eronată, în care a trăit şi s-a dezvoltat bolnavul, 
excluzînd antecedentele maniacodepresive, discordante sau leziunile orga
nice. Alte elemente ajutătoare au fost: debutul timpuriu instalat în urma 
unor conflicte, sensibilitatea morbidă şi oscilaţiile dispoziţiei între dis
perare şi hipercompensare, precum şi o moderată agitaţie psihomotorie. 
Diagnosticul diferenţia! s-a făcut cu nevrozele, schizodepresiile, apoi cu 
restul formelor depresive: endogene, somatogene şi în special psihogene. 

Rezultate şi discuţii 

Din datele clinicostatistice rezultă că depresiile nevrotice reprezintă 
10,2°,'0 din totalul stărilor depresive tratate în ultimii 16 ani şi că ele 
au o provenienţă de 61% din mediul urban şi de 39% din rural. Biorit
murile acompaniate de o activitate endocrinovegetativă şi de o labilitate 
afectivă mai accentuată, ar motiva faptul că depresiile nevrotice se în
tîlnesc mai frecvent la femei (57°1o) decît la bărbaţi (43°1o). In raport cu 
vîrsta, cel mai ridicat procentaj (35°,o) este cuprins între 31-40 ani, apoi 
32° 0 între 21-30 ani şi 18° o între 41-50 ani, grupe de vîrstă de la care 
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acest procentaj scade la 11°,'o intre 11-20 ani şi la 4°,u intre 51-60 ani. 
De fapt, tocmai intre 21 şi 50 de ani, cind aceste depresii ating un pro
centaj de 85°,o, apar şi cele mai frecvente şi majore probleme legate de 
realizarea unor proiecte de viitor, iar eşecurile şi conflictele reuşesc cu 
~urinţă să facă conjuncţiunea cu frustrările şi fenomenele tensional
afective, neplăcute şi refulate in copilărie sau adolescenţă, realizînd ast
fel acea "rezonanţă afectivă" care va genera o mixtură simptomatică de
presiv-nevrotică. Analizind condiţiile mediului familial, in care bolnavii 
şi-au petrecut copilăria şi adolescenta, am constatat că 56° o au trăit in 
cadrul unor familii conflictuale, cu părinţi alcoolici, brutali, divorţa~i, 
decedaţi, recăsătoriţi etc., simţindu-se nedoriţi şi chiar de prisos; 11 u 
au avut o copilărie şi adolescenţă necontrolată fără ca părinţii să se pre
ocupe in mod susţinut de educaţia şi viitorul lor; din contră, 10°'o au 
avut părinţi de o severitate excesivă sau la care a predominat o educaţie 
misticoreligioasă. La restul de 23°/o, mediul familial a fost armonios, iar 
conflictele lor au apărut mai tirziu şi au fost legate de unele tendinţe şi 
încercări ambiţioase (profesionale, erotice, artistice etc.), pe care nu le-au 
putut realiza. Indiferent că mediul familial a fost dominat de conflicte, 
dezinteres, severitate, carenţe afectiv-emoţionale, sau - la adolescenţi 
şi adulţi - de nerealizarea unor proiecte sau dorinţe, aceşti factori psi.
hogeni au determinat in mod treptat - prin refularea totală sau parţială 
a unor tendinţe - o dereglare a trăirilor şi comportamentului emoţional 
precum şi diferite complexe, in special de inferioritate şi nesiguranţă. 

De menţionat faptul că, in ciuda numeroaselor acuze organovege
tative, în special cardiocirculatorii (sistem de mare rezonanţă subiectivă 
în trăirile anxios-depresive şi nevrotice), la peste 90° o din bolnavi rezul
tatele examinărilor clinice şi de laborator au fost negative. 

In majoritatea cazurilor, debutul lent sau acut al acestor depresii s-a 
făcut la o vîrstă mult mai tînără. comparativ cu depresiile endogene şi 
somatogene, ele fiind declanşate de o serie de factori psihogeni, dintre 
care amintim: conflictele familiale (32°/o), eşecurile profesionale (17°'0), 

decepţiile amoroase (16° o), pierderea unor persoane apropiate (14° o). im
potenta şi !rigiditatea (9° o) şi alte traume psihice (12°'o) care, de abicei, 
nu erau de intensitate prea mare. Deci aceşti factori psihogeni determină 
o perturbare emoţională şi o simptomatologie polimorfă, pe care depre
sivul nevrotic cu o conştientizare exagerată a bolii sale, le ancorează mai 
mult în conflictele şi insuccesele recente, fără ca să reuşească întotdeauna 
să descopere legătura şi cu alţi factori mai vechi, pe care i-a trăit în co
pilărie. De obicei aceşti bolnavi cu o sensibilitate morbidă şi înclinare la 
resemnare şi depresie, sint foarte dependenţi de mediu, la stimulii că
ruia reacţionează prea puternic, iar viaţa lor este constituită dintr-un 
şir de reacţii în lanţ, pentru că, în funcţie de succes sau insucces. de sen
timentul de protecţie sau neprotecţie, oscilează întreaga lor dispoziţie. 
Astfel am putea spune că răspunsurile lor emoţionale la excitanţii din 
mediu, cu toate că seamănă cu răspunsurile barometrului la schimbările 
presiunii atmosferice, ele sînt însă exagerate şi rău controlate. Tocmai 
datorită faptului să depresia nevrotică este în funcţie de condiţiile de 
mediu, această formă depresivă este neunitară şi plină de contradicţii, 
oscilind mereu intre disperare şi hipercompensare, motiv pentru care 
ajutorul solicitat de bolnav este mult mai evident. decit tendinţele de 
autoagresivitate şi suicid. Din această cauză, concomitent cu căutarea 

44 



unei protecţii, depresivul nevrotic manifestă şi o dorinţă de afirmare 
orgolioasă, fenomen care demonstrează tendinţele lui de hipercompensare. 

Unele trăsături ale depresiilor nevrotice au fost semnalate de mulţi 
autori (1-20), dar contribuţia cea mai importantă în delimitarea lor o 
aduce Kielholz (1957, 1959, 1963, 1965). După psihanalişti, depresiile ne
vrotice s-ar datora frustrărilor infantile şi carenţelor afective, care duc 
la formarea unei personalităţi ale cărei reacţii emoţionale sînt dependente 
de mediu şi că la vîrsta adultă, sub influenţa unor conflicte, se reactuali
zează tendinţele refulate în copilărie, iar prin rezonanţa lor afectivă ar 
creşte foarte mult potenţa conflictelor recente, contribuind astfel la in
stalarea depresiei. Dar în psihogeneza acestor depresii, nu este absolut 
necesară refularea unor tendinţe primare, deoarece ele apar mai frecvent 
în urma unor conflicte trenante etica-morale sau estetice. 

Concluzii 

1. Pe baza datelor clinicostatistice, rezultă că depresiile nevrotice se 
întîlnesc într-un procentaj de 10,2°,'o din totalul stărilor depresive. 

2. Depresia nevrotică este neunitară, plină de contraste, oscilantă şi 
ambivalentă, bolnavul aflîndu-se sub influenţa condiţiilor de mediu. 

3. Cunoaşterea acestei forme depresive, dă posibilitatea clinicianului 
să se orienteze bine spre un diagnostic precis cit şi să îndrepte bolnavul 
spre o asistenţă psihiatrică unde se va -constitui un tratament adecvat şi 
individualizat. 

4. Sprijinirea tendintelor de compensare şi normalizare a relaţiilor 
interpersonale printr~ psihoterapie raţională, o medicaţie sedativă şi 
antidepresivă duce în citeva săptămîni la ameliorări şi vindecări evidente. 

Sosit la redacţie: 29 ianuarie 1976. 

Bibliografie 

1. Adriana vaz Serra, PoUitt J.: Brit. J. Psychiat. (1975), 127, 211; 2. 
Angyal L.: Orv. Hetil. (1969), 110, 937; 3. Beck A. T.: Depression. Ed. 
Hoerper, New York, 1967; 4. B(>rtalan P.: Ideggy6gyăszati Szemle (1971), 
10, 445; 5. Gittleson N. L.: Brit. J. Psychiat. (1966), 112, 883; 6. Grecu 
Gh.: Studiul unor aspecte ale stărilor depresive. Teză de doctorat, I.M.F. 
Tg.-Mureş, 1971; 7. Henderson, Gillespie: Textbook of Psychiatry, Ed. 
Univ. Press. London, 1973; 8. Hale G.: Med. Wschr. (1968), 22, 443; 9. 
Hopkinson G.: Psychiat. Neurol. (Basel), (1964), 148, 93; 10. Huber G.: 
Psychiatrie. Ed. Verlag, Stuttgart, 1974; 11. Kay D.W.K. şi colab.: Brit. 
J. Psychiat. (1969), 115, 377; 12. Kielholz P.: Schweiz med. Wschr. (1957), 
87, 107; 13. La.uter H.: Areh. Psychiat. Nervenkr. (1962), 203, 433; 14. 
Lion E. G.: J. nerv. rnent. Dis. (1942), 95, 730; 15. Mayer-Gross W.: Brit. 
med. J. (1954), 2, 948; 16. Moffic H. S., Paykel E. S.: Brit. J. Psychiat. 
(1975), 126, 346; 17. Paykel S.: Brit. J. Psychiat. (1971). 118, 275; 18. 
Predescu V.: Psihiatrie. Ed. med. Bucureşti, 1976; 19. Szobor A., Lax V.: 
Ideggy6gyăszati Szernle (1970), 23, 310; 20. Tellenbach H.: Nervenartz 
(1967). 38, 167. 

45 



Catedra de fiziologie (cond.: prof. dr. Gh. Arsenescu, doctor-docent) a I.M.F., 
Clinica chirurgicală nr. 2 şi chirurgie cardiovasculară (cond.: conf. dr. C. Pană, 

doctor-docent) din Tirgu-Mureş 

FAZELE CONTRACŢIEI VE~TRICUL.\RE STINGI 
DETER!\II~ATE PRIN 1\IETOD.\ POLIGRAFICA I~DIRECTA 

LA INDI\'IZI NORMALI 

dr. M. Sabău, G. Szots 

Introdusă cu peste 50 de ani in urmă de Katz şi Feu şi reluată de 
Blumberger în 1942, aprecierea dinamicii contracţiei cardiace prin me
toda poligrafică indirectă, s-a impus din ce în ce mai mult atenţiei în 
ultimii ani, în special după ce măsurătorile au fost comparate cu cele efec
tuate prin cateterismul cardiac, dovedindu-şi valabilitatea (1, 2, 9, 10). 

Varietatea metodelor de înregistrare şi calcul utilizate, denumirile 
diferite date fazelor contracţiei ventriculare, variaţiile diurne sau modi
ficările ce apar în funcţie de vîrstă. sex şi frecvenţa cardiacă. au avut 
însă drept consecinţă o aparentă dispersare a rezultatelor (4, 5, 6). Din 
această cauză a fost necesară determinarea fazelor contracţiei cardiace la 
indivizi normali care au servit drept comparaţie cu datele obţinute la 
bolnavi în condiţiile date de înregistrare (2, 3, 6, 7). 

Material şi metodă 

Am determinat fazele contracţiei ventriculare stingi la un număr de 
18 indivizi sănătoşi (9 B şi 9 F) între 22-65 ani (medie 45 ani), prin 
înregistrarea simultană a ECG. a fonocardiogramei şi a pulsului caroti
dian (8) cu ajutorul unui multiscriptor Hellige 9400 '6. Inregistrările au 
fost efectuate între orele 9-11 a.m. în condiţii de repaus şi apnee expi
ratorie. Am măsurat şi calculat următoarele intervale: 1. QS2- sistola elec
tromecanică (de la începutul undei Q de pe ECG pînă la începutul com
ponentei aortice a zgomotului 2, 2 EJ- timpul de ejecţie (de la inceputul 
pantei ascendente pînă la incizura carotidogramei), 3. raportul EJ EJc 
(EJC durata ejecţiei corectată în funcţie de frecvenţa cardiacă), 4. QS1 -
timpul de mulare (de la începutul undei Q pînă la prima vibraţie înaltă 
a zgomotului 1), 5. PEJ - timpul de preejecţie, obţinut prin scăderea 
duratei EJ din intervalul QS2, 6. TUP - timpul urcării presiunii, obţinut 
prin scăderea duratei QS, din durata PEJ, 7. coeficientul hemodinamic 
al lui Blumberger - EJ/PEJ, 8. sistola mecanică S1S2 - intervalul dintre 
zgomotul 1 şi 2, 9. QT- sistola electrică, 10. QTc - sistola electrică co
rectată după formula lui Hegglin 0.39 V RR, 11. Fc - frecvenţa car
diacă. Rezultatele au fost prelucrate statistic, calculindu-se pentru unele 
valori ecuaţiile liniilor de regresiune în funcţie de Fc. 

Rezultate şi discuţii 

Rezultatele obţinute sînt redate in tabelul nr. 1 (valorile exprimate 
în msec reprezintă mediile aritmetice şi deviaţiile standard). 
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Tabelul nr. 1 

Fc 658±10.4 QS, 58 ± 6.8 StS! 319±28.2 
QSt 377 ±27 PEJ 90 ±10.2 QT 370±31 
EJ 287 ±25 TUP 31 ± 85 QTc 367±30 
EJ/EJc 100.3 EJ.'PEJ 3.07± 0.5 

Pentru a urmări influenţa Fc asupra unora dintre fazele contracţiei 
ventriculare am calculat liniile de regresiune ale acestor valori în func
ţie de intervalul RR, considerindu-se în general că pentru frecvenţe între 
40-110, duratele fazelor sînt într-o relaţie liniară cu Fc (8, 9) (fig. nr. 1). 

e SlS2= 75 +257'v'RR .. 
5oo r=o. 7o ..... -·· 

P<~ool .. ········· 
. --·· .. . . .. -· . 

.· ...... :~--- _.--. 300 . _ .. .. . _· ... - .. -

400 

3oo 
a 2oo 

0.8 l.o 

r=o.73 
p<O.OOl ____ .......... ~ 

. .... ···~-~~-~ 
~~-- ~=----------. ·--·· .-·· 

b 

0.8 1. o \/RR 
EJ = '7 +26 3VAA PEJ =88 +1. 9 VAA 
35o r=o.85 .... ·· ·· 

p<o. ~-ol·.:· :~· 
250 
~ ..... -········.}00 .. . . - -· 
....... 

c 6o 

r=o.l5 
p::>o.so 

.................. ----- ............ -···· ........ 
. . . . .. 

_" ......................... . 
d 15o 

ms m s ....... _ _. ___ _._--:. 
l. o vRR o.8 l.o 0.8 

Fig. nr. 1: Relaţiile fazelor QS2, StSt. EJ şi PEJ cu Fc. Linia groasă reprezintă linia 
de regresiune, iar liniile intrerupte ± 2 deviaţii standard. Sînt prezentate şi ecua

ţiile liniilor de regresiune, coeficienţii de corelaţie liniară (r) şi semnificaţiile 
corelaţiilor (p). 

Datele obţinute de noi sînt asemănătoare cu cele obţinute cu metode 
similare de majoritatea autorilor (2, 3, 7, 8), ceea ce ne îndreptăţeşte să 
considerăm metoda aplicată precisă şi capabilă să ne ofere informaţii 
comparabile cu ale altor autori în diferite afecţiuni cardiace. Se confirmă 
dependenţa valorilor fazelor contracţiei cardiace de Fc mai ales pentru 
Q~. S 1S2 şi EJ (fig. nr. 1 a, b, c) şi mai puţin pentru PEJ (fig. nr. 1 d). 
Considerăm că măsurarea duratei QT şi calcularea QTc, corelate cu fa
zele contracţiei cardiace ne pot oferi date în plus în cazurile patologice. 

In ultimii ani o atenţie mai mare s-a acordat fazei de PEJ ca poten
ţial indicator al performantelor cantractile miocardice intrinseci (1). 
Determinantele majore ale PEJ sînt: presiunea telediastolică ventriculară, 
presiunea diastolică aortică şi capacitatea de dezvoltare a presiunii ventri-
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culare dp dt de la începutul sistolei mecanice pînă la deschiderea val
velor aor"tice. Fc afectează mai puţin PEJ, fapt dovedit şi de măsurăto
rile noastre. In experienţele acute aceşti factori şi-au demonstrat influenţa 
dar în afecţiunile cardiace la om, alungirea PEJ este expresia unor m<r
dificări generale legate şi de volumul, masa sau sinergismul ventri
cular şi nu doar o expresie a unor performanţe contractile instrinseci 
scăzute. Ca şi volumul sistolic sau fracţiunea de ejecţie, timpul de PEJ 
este de fapt o măsură generală a performanţelor ventriculare stîngi in 
timpul sistolei izovolumice şi nu trebuie să reflecte în mod necesar pro
prietăţile contractile intrinseci ale ventriculului stîng. Totuşi prelungirea 
PEJ şi scurtarea EJ au fost observate in multe afecţiuni cardiace fiind 
strîns corelate cu volumul sistolic şi debitul cardiac in funcţie de severi
tatea afecţiunii (7, 8). Nu se poate spune că aceste modificări sînt cauzal 
legate de fenomenele hemodinamice, dar ele fiind o expresie a unor m<r
dificări generale ale performanţelor ventriculare nu se întovărăşesc nu
mai cu modificări hemodinamice trecătoare ci şi cu o alterare funcţională 
cronică a miocardului. 

Corelaţia statistică, chiar strînsă a diferitelor intervale cu alte feno
mene fiziologice nu poate rezolva determinismul cauză-efect. Considerăm 
însă că alterarea fazelor contracţiei ventriculare stingi într-o afecţiune 
cardiacă poate defini termenul de disfuncţie ventriculară. iar simplitatea 
şi posibilitatea de repetare în serie a metodei poligrafice indirecte o reco
mandă pentru urmărirea evoluţiei acestei disfuncţii la bolnavi. 

Sosit la redacţie: 25 octombrie 1975. 

Bibliografie 

1. Ahmed S., Levinscm G., Schwartz C., Ettinger C.: Circulation 
(1972), 46, 559; 2. Fabian J., Epstein E., Coulshed N.: Britsh Heart J. 
(1972), 34, 874; 3. Jezek V.: Cardiologia (Basel) (1963), 43, 298; 4. Kumar 
S., Spodick D.: Am. Heart J. (1970), 80, 401; 5. Spodick D., Kumar S.: 
Am. Heart. J. (1968), 76, 70. 6. Spodick D., Kumar S.: Am. Heart J. 
(1968), 76, 498; 7. Weissler A., Peeler A., Roehl W.: Am. Heart J. (1961), 
62, 367; 8. Weissler A., Harris W., Schoenfeld D.: Circulation (1968), 37, 
149; 9. Takezawa H.: Jap. Circulation J. (1973), 37, 701; 10. Werfvande 
F., Piessens J., Kesteloot H., de Geest H.: Circulation (1975), 51, 310. 

Disciplina de biofizică (cond. asist. I. Nicolaescu) a I.M.F., 
Clinica medicală nr. 2 (cond. prof. dr. Horvath Andrei. doctor-docent) 

din Tîrgu-Mureş 

Dlt\GNOSTIC ŞI PROBABILJT,\TE IN PRt\CTICt\ MEDICt\LA 

N. Voloc, dr. E. Olosz 

1. 

Astfel, atunci cînd medicului. organizînd o consultaţie medicală, 
In unele comunicări anterioare, începînd din 1970, pornind de la 

faptul că unele noţiuni de teoria mulţimiloc au fost folosite in cadrul 
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studiilor clinice şi anume în scop de reprezentare şi de prognostic (Fein
stein, 1967), am pus în evidenţă posibilitatea utilizării unor astfel de 
noţiuni şi in studiul problemelor de diagnostic. Plecind de la acestea, din 
1971, am folosit în acest scop şi unele noţiuni de teoria posibilităţilor. 

Din acest punct de vedere se pot construi raţionamente, care să redea 
intr-o formă riguroasă gindirea medicală, incepind cu interpretările cele 
mai simple şi dezvoltindu-le treptat corespunzător succesiunii capitole
lor dintr-o carte de teoria probabilităţilor. 

Astfel, atunci cind medicul, organizind o consultaţie medicală, 
adică un experiment, şi consultind un individ, ceea ce presupune efec
tuarea unei probe, stabileşte prezenţa sau absenţa unor anumite simp
tome sau a unor anumite boli, el constată prin aceasta in fond tocmai 
producerea unor evenimente. 

Pentru studierea relaţiilor dintre simptome şi boli este sugestiv să 
se pornească de la interpretarea unei diagrame Venn (fig. nr. 1). 

Faptul că un punct marcat aparţine in-
teriorului cercului S, reprezintă evenimentul 
S, care constă in apariţia simptomului s; fap
tul că un punct marcat aparţine interiorului 
cercului B. reprezintă evenimentul B, care 
constă în apariţia bolii b; faptul că un punct 
marcat aparţine interiorului pătratului T, 
reprezintă evenimentul sigur T. Trebuie de 
asemenea considerat şi evenimentul imposi
bil 0. 

Punctele marcate în interiorul fiecărui 
contur. reprezintă realizările evenimentului 
respectiv, iar numărul de puncte marcate 
în interiorul fiecărui contur indică numărul 
de realizări ale evenimentului respectiv. 

@ o . . . . 

Fig. nr. 1 

T 

Se pot face diferite operaţii cu aceste evenimente, cum ar fi reuniu
nea, intersecţia, considerarea evenimentului contrar. 

Evenimentele snB,S()B,S()B,S()B, care se pot observa uşor pe dia
grama Venn şi care se vor numi evenimente elementare, formează un sis
tern complet de evenimente, adică ele sînt incompatibile şi reuniunea lor 
constituie evenimentul sigur. Oricare individ se va afla de fiecare dată. 
în mod sigur în una din aceste situaţii şi numai in una. Există în total 
2' = 16 evenimente distincte, care alcătuiesc cimpul de evenimente cores
punzător, printre ele aflîndu-se, în afară de cele patru evenimente ele
mentare şi: S, B, SUB, S, B, T, cfl etc. Orice eveniment al cîmpului, care 
nu este elementar sau evenimentul imposibil, este o reuniune de eveni
mente elementare. 

Notaţiile folosite pentru diferite evenimente se pot citi cu uşurinţă 
şi în limbaj medical. Astfel, evenimentele, care formează sistemul com
plet de evenimente indicat, corespund tocmai interpretării simptornului s, 
respectiv, ca simptom real pozitiv, fals pozitiv, fals negativ, real negativ. 

Pentru a exprima probalititatea acestor evenimente se va avea în 
vedere definiţia clasică a probabilităţii, redată sintetic de relaţia: 

P(E)=~ 
n 
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unde m este nwnărul de rezultate favorabile producerii lui E, iar :1 e_>t: 
nwnărul total de rezultate posibile ale experienţei, cu condiţia ca ~ )3~~ 
rezultatele să fie egal posibile. 

In cele ce urmează se va folosi şi noţiunea de probabilitate condi
ţionată şi anume probabilitatea unui eveniment E. condiţionată de către 
un eveniment E1, exprimată sintetic prin relaţia: 

p (E:!) = ~E~()E:!) 
E1 P(E1) 

In ce priveşte noţiunile de specificitate şi de sensibilitate ale unui 
simptom s faţă de o boală b, aşa cum au fost ele definite în prima dintre 
comunicările amintite şi într-un articol ulterior (E. Olosz, N. Voloc, J. 
0/.ah: Sensibilitatea şi specificitatea semnelor ECG hipertrofice ale ven
triculului drept, Revista medicală, nr. 1, 1975), se poate arăta că ele ex
primă tocmai nişte probabilităţi condiţionate. Astfel, specificitatea expri
mă P S (B) şi sensibilitatea, P 8(S), care transpuse în limbaj medical, în-

seamnă probabilitatea de a fi apărut boala b la indivizii la care a apărut 
simptomul s şi respectiv probabilitatea de a apare simptomul s la indivizii 
la care a apărut boala b. Aceste noţiuni intervin direct în raţionamentele 
de stabilire a diagnosticului. 

In ceea ce priveşte relaţiile dintre simptome şi boli, trebuie arătat că 
atit prezenţa ~ui simptom (evenimentul S) cît şi absenţa acelui simptom 
(evenimentul S) au valoare informaţională pentru diagnosticarea prezen
ţei unei boli (evenimentul B). 

Noţiunile de specificitate şi de sensibilitate ale unui simptom s faţă 
de o boală b pot fi generalizate pentru cazul considerării unui nwnăr 
oarecare, m, finit, de simptome. s1, S:?, ..• , sm, şi al unui nwnăr oare-

care, n, finit, de boli, bt, b!, ... bn. In acest caz se poate vorbi de speci

ficitatea şi respectiv de sensibilitatea unei anwnite combinaţii de simp
tome, dintre care unele pot să apară, iar altele nu, faţă de o anwnită 
combinaţie de boli, dintre care unele pot să apară şi altele nu. Aceste 
specificităţi şi sensibilităţi corespund tot unor probabilităţi condiţionate 
de tipul PE1 (E:!), respectiv PE

2 
(Et), numai că în acest caz în rolul lui 

Et este cîte o intersecţie de m evenimente, fiecare din acestea putînd fi de 
forma Si sau Sj şi respectiv în rolul lui E:! este cîte o intersecţie de n 

evenimente, fiecare din acestea putînd fi de formă Bj >au Bj. 
In legătura cu cele menţionate mai sus se pot lua în considerare di

ferite teoreme fundamentale ale teoriei probabilităţilor. 

Manifestării unei anumite boli b şi respectiv manifestării unui anu
mit simptom s li se pot asocia cîte o variabilă aleatoare discretă, TJ şi 
respectiv ~. care pot lua fiecare cîte două valori şi anume valoarea O 
(zero) dacă boala b respectiv, simptomul s nu au apărut şi valoarea 1 
(unu) dacă boala b, respectiv, simptomul s au apărut. Enumerarea aces
tor valori posibile şi a probabilităţilor corespunzătoare lor. pentru fie
care dintre TJ şi E, constituie repartiţiile acestor variabile aleatoare dis
crete. 

50 



Dacă se consideră un număr oarecare, m, finit, de simtome, si , cu 

1 ~ i ~ m, şi un număr oarecare, n, finit, de boli, b j, cu 1 ~ j ~ n, 

atunci fiecărui simptom si şi fiecărei boli bj i se poate asocia cite o 

variabilă aleatoare ~ respectiv "ij , de tipul arătat. 

Din acest punct de vedere fiecare individ este caracterizat de valoa
rea concretă pe care o ia în cazul său un anumit vector aleator discret cu 
m + n dimensiuni şi anume V= (VS, VB) = ((;1, E2, · • ·, ;m),( r; 1, r; 2, · • ·, 

"ljn)) = (E" e2.·. ·, Em· "llt. "i2.·. ·• Tn), scopul consultaţiei medicale fiind în 

fond tocmai acela de a stabili care este valoarea concretă pe care o ia 
acest vector aleator în cazul acelui individ. 

Este avantajos să se urmărească raţionamentul de stabilire a diagnos
ticului pe baza referirilor la tabelul nr. 2. 

Tabelul nr. 2 

X vB 
.L 

ve 
2 

... vfit 
J 

. .. v:n 
-

vs 
:l Pn fu ... P1j . .. P12n F1. 

vs 
2 Pa1 P22 . . . Paj . .. P2X1· P2 . . . . . . . 1 . . . . . . . . . . . . 

V·s P.u PiZ. . . . Pij ... Pif\ Pi. ~ . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
vs 

~1'nl Pz.rn~ ... Pzni . .. P.l~n ~ 2m 

P. 1. P.2 ... P.j P.2n 1 1 

ln acest tabel, pe coloana exterioară din stîngă sînt trecute valorile 
posibile ale vectorului aleator vs, mulţimea evenimentelor de forma 
(V5 ~ V~) pentru i = 1, 2, ... , 2m. constituind un sistem complet de 
evenimente. probabilităţile acestora fiind trecute pe coloana exterioară 
din dreapta. Pe linia exterioară de sus sint trecute valorile posibile ale 
vectorului aleator VB, mulţimea evenimentelor de forma (V8 - Vi8) pen-
tru j = 1, 2, ... , 2n. constituind un sistem complet de evenimente, proba
bilităţile acestora fiind trecute pe linia exterioară de jos. Forma expli
cită a valorilor vr şi Vf reiese din cele de mai sus. In interiorul tabe
lului, la intersecţia fiecărei linii i cu fiecare coloană j se află trecută 
probabilitatea P;ia evenimentului (V 5 = V~, V8 = Vr) mulţimea aces
tor evenimente alcătuind un sistem complet de evenimente. 

Coloana exterioară din stînga împreună cu coloana exterioară din 
dreapta pun în evidenţă o repartiţie a vectorului aleator VS. Linia exte-
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rioară de sus împreună cu linia exterioară de jos pun în evidenţă o re
partiţie a vectorului aleator VB. Tabelul în ansamblul său reliefează o 
repartiţie a vectorului aleator V. 

Fiecăruia dintre cele trei sisteme complete de evenimente arătate 
mai înainte îi corespunde cîte un cîmp de evenimente. 

Oricărei combinaţii de m' simptome dintre cele considerate iniţial, 
1 < m' < m, îi corespunde un eveniment din cîmpul de evenimente al 
simptomelor şi acesta este unul dintre evenimentele (V5 = \7 sau o 
reuniune a unora dintre acestea, selecţionîndu-se în acest fel anumite 
linii din tabel. Oricărei combinaţii de n' boli. dintre cele considerate 
iniţial, 1 <n' <n, îi corespunde un eveniment din cîmpul de eveni
mente al bolilo~şi acesta este unul dintre evenimentele V8 = vr>. sau 
o reuniune a unora dintre acestea, selecţionîndu-se în acest fel anumite 
coloane din tabel. 

Se poate arăta că specificitatea, respectiv, sensibilitatea oricărei ast
fel de combinaţii de simptome faţă de oricare astfel de combinaţie de 
boli, se poate calcula simplu în felul următor: Specificitatea este egală cu 
un raport care are la numărător suma probabilităţilor Pii aflate la inter
secţia liniilor şi coloanelor selecţionate ca mai sus, iar la numitor suma 
propabilităţilor Pii de pe liniile astfel selecţionate. Sensibilitatea este 
egală cu un raport care are acelaşi numărător iar la numitor are suma 
probabilităţilor Pii de pe coloanele astfel selecţionate. 

Pentru stabilirea diagnosticului diferenţia! folosind un astfel de ta
bel, in cazul cînd acest tabel este deja completat, se procedează astfel: 

Pentru o anumită combinaţie de simptome din cele considerate ini
ţial la întocmirea tabelului, constatată la individul consultat. se calcu
lează specificitatea faţă de fiecare dintre combinaţiile de boli trecute în 
tabel. Linia exterioară de sus, împreună cu şirul acestor specificităţi pun 
în evidenţă o repartitie, condiţionată multidimensională. Specificitatea 
maximă va indica acea combinaţie de boli ce trebuie diagnosticată, cu 
probabilitatea respectivă. Calcularea specificităţii aceleiaşi sau a altor 
combinaţii de simptome, dintre cele considerate iniţial, faţă de alte com
binaţii de boli, dintre cele considerate iniţial, poate aduce informaţii supli
mentare folositoare. Pentru siguranţa interpretării este necesar să se 
ceară ca specificitatea maximă astfel selecţionată să depăşească o anumită 
valoare prag. In general. este necesară definirea şi folosirea unor valori 
prag pentru specificitate şi sensibilitate. 

Sosit la reclacţie: 15 martie 1976. 

Marosvasarhelyi 2. sz. Belgy6gyâszati Klinika (velleto: dr. Horvath Endre egyetemi 
tanăr, docens-doktor), Kovasznai Szivk6rhaz (vezeto: Benedek Geza foorvos) 

A 1\IOFETTA-HATAS nzSGALATA F,\Rl\1.\KOD\"NA:\IIAS 
l\10DSZEREKKEL 

Brassai Z., Ferencz L., dr. F6rika Gy., Benedek G., dr. Horvath E. 

A mofett.ă.k es szensavas fiird6k kedvez6 hatâsit peripheriăs kerin
gesi zavarokban szămos megfigyeles bizonyitja (1, 3, 16, 18, 19, 22). Az 
ut6bbi evtizedben Borszeken es Kovasznăn, idiilt obliterativ veroerbeteg-
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segben szenvedo ti:ibbszâz betegen, klinikai, oscillometriâs, thermogra
phiâs es izotopos âramlâsmeresi m6dszerekkel vegzett vizsgâlataink is 
igazoltâ.k e kezelesi mod eredmenyesseget (5, 6, 7. 8, 9, 12, 17). A helyi 
keringes javulâsa a mofettâk ertagît6 hatâsânak tulajdonithat6 (10, 12, 
25.) A vasodilatatio helye, szabălyozâsa, pontosabb hatâsmechanizmusa ma 
sem tisztâzott, s nincsenek kikristalyosodva a kezelesi javallatok, illetve 
a mofetta-vasoactiv gy6gyszer egyiittes alkalmazâsănak lehet5segei. 

Ezen kerdesek megvâlaszolâsâra vizsgâltuk: 1. a mofetta es a kii
li:inbi:iz5 erhatâsu gy6gyszerek, ugymint "alfa-receptor benit6k", "beta
receptor izgat6k", "beta-receptor benit6k", valamint "myovasculorelaxan
sok" ki:ilcsi:inhatâsât, a haemodynamikai vâltozâsok fiiggvenyeben; 2. A 
mofetta, illetve szensavas fiirdo okozta helyi borpir eredetet es megje
lenesi mechanizmusât. Vizsgâlatainkat Kovâsznân vegeztiik, ahol a szen
savas fiirdok magas co2 tartalma (2500 mg 1) es a termeszetes mofettâ.k 
ti:imenysege (98% C02,0.320 n Ci 1 radon emanatio), kedvezo kiserleti fel
teteleket biztosit (2, 21, 23, 26). 

Vizsgalati anyag es m6dszer 

21, idillt veroersziikilletben szenvedo (I,II stâdium), s kinikânkon 
el5z5leg kivizsgălt beteg ăllapotât ki:ivettiik. 

Az elso vizsgâlatsorozatban - 9 betegen - ellenoriztiik a kizâr6lag 
mofetta kezeles eredmenyezte haemodynamikai văltozâsokat, majd a ki:i
vetkez5 napokban a mofetta-gy6gyszer târsitâs okozta m6dosulâsokat. 
A vizsgâlatok adott idopontban, minden betegen ugyanazon farmakonnal 
ti:irtentek, az ellenorzes helye es m6dja mindeg azonos volt. Az egyes 
vizsgâlati napok ki:ize sziinnapokat iktattunk. Alfa-receptor berut6kkent 
Hydergint (1,0 ml i.v.), beta izgat6kent Butedrint (2,0 ml i.v.), beta blok
kol6kent Inderalt (0,040 g), mig myovasculorelaxans gy6gyszerkent Com
plamint (0,300 g i.v.) alkalmaztunk. A gy6gyszer beadăsa a mofetta ke
zeles elott 15'-cel ti:irtent. A mofetta kezeles tartama 20', a levego h6mer
seklete a găzfilrdoben 20 co volt. Ki:izvetlenill a kezeles elott es utân el
lenoriztiik a oorhomerseklet, (transistoros b5rhomerovel es infravi:iri:is 
th.ermographiăval) a segmentalis oscillatios index (Pachon oscillometer
rel), es a segmentalis vernyomâs-vâltozasokat, valamint az als6 vegta
gokon a peripheriăs verăramlâst (ez ut6bbit a vena-occlusios plethysmo
graphia m6dszerevel). 

A măsodik vizsgâlatsorozatban - 12 betegen - azt vizsgâltuk, hogy 
az elozetesen adott antihistamin, anticholinerg, antibradykinin hatâsu sze
rek meggătoljak-e - a szensavas filrdo hatăsăra mar az elsO percben 
kialakul6, s igen cles hataru- oorpir megjeleneset. Az alkalmazott szen
savas fiirdo homerseklete 32 co volt, kontrollkent azonos homersekletii 
roesviz szolgâlt. Az alkalmazott gy6gyszerek a ki:ivetkezok voltak (negy 
csoportra elosztva): Phenergan (0,050 g i.m.), A trop in sulphat (0,001 ~ 

i.v.), Hydrocortizon hemisuccinat (0,075 g i.v.), illetve Stugeron (0,075 g 
cinnarizine/die p.o. hârom napon kereszti.il). 
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Eredmenyek 
A vizsgălati eredmenyeket az alabbi tăblăzatok 6sszesitik: 

Terăpia 

Mofetta 

Mofetta+ 
Butedrin 
Mofetta+ 
Hydergin 
Mofetta+ 
Inderal 
Mofetta+ 
Complamin 

Terapia 

Mofetta 

Mofetta+ 
Butedrin 
Mofetta+ 
Hydergin 
Mofetta+ 
Ind erai 
Mofetta+ 
Corn plamin 

--~------------1~. _tâ_b_la_·z_a_t=--------------------------

B0RH0Mf:RSF:KLET (C") 
(kOz.epertekek) Mofetta homerseklete: 20 C0 

t Jobb mutat6 Bal mutat6 Jobb oreg Bal oreg Homlok ujj ujj ujj ujj 
i e. u. e. u. e. u. e. u. e. u. 

32.3 32,0 29.0 29.5 29,3 29,8 23,8 25,5 24,1 25,6 
(-0,3) <+0.5) !+0.5) <+1,7) <+1.5) 

32.1 32,0 29,4 28.9 29.7 29,3 27.2 25,1 27,4 25,1 
(~.1) (-0,5) (-0,4) (-2.1) (-2,3) 

32.3 32,5 29.2 31,0 29,5 31,8 23.8 29,2 24,1 28,4 
<+0.2) <+1.8) <+2.3) <+5,4) <+4,3) 

31,6 31,8 30.9 31.5 30,9 31,5 29,5 29,0 29.6 29,3 
<+0.2) !+0.2) <+0.6) (~.5) (-0,3) 

32,4 32,2 30,7 29,2 31,4 30,2 28.5 24,1 28,0 24,5 
(~.2) (-1,5) (-1,2) (-4,4) (-3,5) 

2. tâblâzat 

OSCILLATIOS INDEX (P.E.) Mofetta hc5merseklete: 20 co (kozepertekek) 

Jobb alkaron Bal alkaron Jobb boka felett Bal boka felett 
e. u. e. u. e. u. e. u. 

3,2 5,0 3.2 5.0 2,3 3,5 1,2 2,3 
<+ 1,8) <+ 1.8) <+ 1,2) <+ 1,1) 

3.2 5,9 3,3 6.0 2.4 4,9 1.6 3,5 
<+2,7) <+2,7) <+2.5) <+ 1.9) 

3.2 6,3 3,2 6,2 2,3 5,0 1,2 3,9 
<+ 3,1) <+3.0) <+ 2,7) <+ 2,7) 

3.8 4,1 3.3 4,0 4.2 4,3 4.2 4,5 
<+0.3) <+ 0,7) <+ 0,1) <+0.3) 

3,2 5,6 3,3 5,8 2,5 3,3 1,7 2.2 
<+ 2,4) <+2.5) <+0,8) <+0,5) 

--------.,....----------------- 3. tâblâzat _____ _ _ 
SYSTOLES ARTERIAS NYOMAs (Hg. mm1 

(kt>z.Eopertekek) Mofetta hc5merseklete: 20 C0 

Jobb karon Bal karon Jobb iăbfejen Bal labfejen 
Terapia 

e. u. e. u. e. u. e. u. 

Mofetta 146 115 132 114 122 139 102 118 
(-31) (-18) <+ 17) <+ 16) 

Mofetta+ 124 117 122 114 119 122 112 117 
Butedrin (-7) (-6) <+3) <+5> 
Mofetta+ 141 105 132 102 125 117 122 110 
Hydergin (-36) (-30) (-8) (-12) 
Mofetta+ 123 132 123 132 108 120 106 120 
Inderal <+9> <+9) <+ 12) <+ 14) 
Mafetta+ 124 116 122 113 114 119 115 120 
Complamin (-8) (-9) <+5> <+5> 

e = elotte; u = utăna 
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--------~-----------------4_. _ta_b_la~~~---------------------------

Terâpia 

Mofetta 
Mofetta+ 
Butedrin 
Mofetta+ 
Hydergin 
Mofetta+ 
Inderal 
Mofetta+ 

ALSO V:f;GTAG Vf:RATARAMLAs (mJimin.ilOO g szbvet) 
(kozepertekelq Mofetta h6merseklete: 20 C0 

elot te utâna ktilonbseg -----
1,30 3,30 + 1,91 p<0,001 

2,18 1,99 -0,19 p>0.05 

1,39 2,25 +0.86 p<0.01 

1,60 1,63 + 0,03 p>0.05 

_ Complamin ----------------------------------------------------
1,82 1,32 -0,50 P0 

A szensavflirdă okozta localis-erythema -- melynek alapja a borerek 
tăgulata -- minden esetben letrejott. Az elozetesen adott anticholinergi
cus, antihistaminikus, illetve antibradykinin kezeles, nem befolyâsolta 
sem megjeleneset, sem tartamat vagy erosseget. A kontroll flirdo (32 co -os 
edesvizzel) egyetlen esetben sem okozott lathatO bărelvăltozăst. 

Megbeszel.es, kăvetkeztetesek 
A felszines erek keringesi viszonyait jelz6 vizsgălatok (bOrhămer

seklet meres, infravorăs thermographia) eredmenyei meglep6ek voltak. 
:\ beta-receptor izgat6 es myovasculorelaxans szerek csokkentettek a 
mofetta kezelesnek az als6 vegtagi bOrkeringesre kifejtett kedveză hată
sat. Ezzel ellentetben, a mofetta-alfareceptor benit6 gyogyszer egyilttes 
alkalmazăsa synergista hatăsunak bizonyult, s ez a bOrhămerseklet nove
kedeseben nyilvănult meg. Ez a hatăs elsăsorban az als6 vegtagokon ki
fejezett. 

Az oscillatios index - amely elsăsorban a mely erek ăramlâsi vi
szonyait jelzi -- novekedett mofetta kezeles kapcsan. Ez a novekedes 
alfa-receptor berut6 es beta-receptor izgat6 farmakonok hatâsâra meg 
kifejezettebbe vălt. A Complamin hat.isa kettăs, a fels6 vegtagokon ja
vitja, az als6kon kismertekben csăkkenti a peripherias veraramlâst. Ez 
utobbi megfigyeles azert is jelent6s, mert a gyakorlatban igen elterjedt 
az als6 vegtagi erszukilletek tirsitott (Mofetta--Complamin) kezelese. 

A vernyomâsmeres adatai azt mutattăk, hogy a felsă vegtagokon a 
systoles arteriălis nyomas a mofetta kezeles kapcsan jelentosen c:sOkken 
(a balneologiai gyakorlatban ez ismert jelenseg), ugyanakkor novekszik 
az als6 vegtagokban. A perfusios-gradiens novekedese elzârodâs eseten 
a vegtag haemodinamikajât kedvezăen befolyâsolja. Az alfa-receptor 
blokkol6k hatăsa a mofettâval synergistinak bizonyult. A tobbi gy6gysze
rek nem befolyâsoltak lenyegesen a mofetta kezeles letrehozta vernyo
masvăltozăsokat. Az Inderal hatâs - tekintettel a kis adagra - csak 
fenntartâssal ertekelhet.O. 

Az als6 vegtagok globălis (plethysmographiâs modszerrel mert) ver
âtaramlăsa mofetta, illetve alfa-receptor blokkol6 gyogyszer adâsara ja
vult. A tăbbi farmakon nem befolyâsolta szignifikâns m6don az âramlâsi 
V1SZOnyokat. Alkalmazăsuk tehât a mofetta-hatas kedvez6 voltănak a 
csokkenteset, vagy felfilggeszteset eredmenyezi. 

Vizsgâlati eredmenyeink, ugy veljilk, gyakorlati jelent.Oseguek, mert 
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az orvosi es balneol6giai praxisban a mofettak-ertâgit6 farmakonok tăr
sităsa igen elterjedt, s az egyes gy6gyszerek kivalasztăsăban gyakran a 
spontaneităs, az alkalomszeriiseg ervenyesill. 

Azt a m6dot illet6en, ahogyan a bOrbe jutott COz az arteriolaris va
sodilatatiot kivaltja, sok a bizonytalansag. A histamin (Bornstein 1931), 
illetve acethylcholin (Go!Lvitzer-Meyer 1934) felszabadulăs szerepet a 
vasodilatatioban, illetve a b6rpir letrejotteben tobben is ketsegbevontăk 
(Hille 1966, Hentschel 1966. Illig 1969). (13, 14. 15). Ezt tămasztjăk ala 
vizsgălati eredmenyeink is. Sem az antihistaminicus sem az anticholiner
gicus vagy antibradikynin hatasu kezeles nem tudta megakadălyozni, 
vagy befolyăsolni a szensavfi.ird6 kivaltotta erythemăt. A kozelmwtban 
bevezetett - polyvalens anti\'asoactiv hatasu - cinnarizine sem m6do
sitotta a b6rpirt. Nem zărhat6 ki az arteriolăkra val6 direkt hatâs lehe
t0.>~ge sem. A vizsgalatok ilyen iranyu kiszelesitese kivă.natos. 

A szerkesztosegbe erl~ezett: 1976. marcius 15-en. 
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Disciplina de histologie (cond.: conf. dr. Gh. R()5Ca, doctor in medictnă) 
a I.M.F. din Tirgu-Mureş 

LEZIUNI 1\IITOCO!\DRL\LE HEP,\TICE 
1::-.l' INTOXIC.\ŢL\ ACUTA CU D. GALACTOZA!\IINA * 

dr. Silvia Andreicuţ, Edit Gogolak 

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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institutul de medicină legală .. Prof. dr. Mina Minovici". Laboratorul exterior 
(cond. prof. dr. z. Ander, doctor-docent) din Tirgu-Mureş 

:\SPECTE P .,\ TOGEI\'ETICE ALE C. \RDIO:\IIOP .:\TIEI ISCHEI\IICE 

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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zintă şi în prezent obiectul a numeroase cercetări. In examinările noastre 
am utilizat metoda de colorare descrisă de Lie şi colab. (1971), care evi
denţiază c.i. chiar după 10-15 minute de la producerea ei. 

Material şi metodă 

Am examinat miocardul în 333 de cazuri de moarte subită şi moarte 
violentă necropsiate la Laboratorul de medicină legală Tîrgu-Mureş în 
1974-75. Cazurile aparţin ambelor sexe şi virstelor între 11 luni-90 de 
ani. Miocardul a fost fixat în formalină 10%, inclus în parafină şi colorat 
după metoda Lie şi colab. In funcţie de extinderea şi caracterul lor, am 
împărţit leziunile de tip ischemie în 2 grupe: 1. Leziuni moderate, cu 
caracter microfocal şi 2. leziuni pronunţate dispuse într-o singură zonă 
extinsă, respectiv difuze. Scopul nostru fiind corelarea acestor forme de 
c.i. cu cauzele morţii, am omis intenţionat repartizarea lor pe sexe şi 
grupe de vîrstă. 

Rezultate şi discuţii 

Din cele 333 de cazuri examinate am evidenţiat c.i. în 283. Incidenţa 
lor pe cauze de moarte şi forma morfologică este redată în tabelul nr. 1. 

Tabelul nr. 1 

Leziuni ischemice 

Cauza morţii absente preze!!te __ l 
total extinse m-focale 

M. subită coronariană 
Soc septic 
Pneumonii (primare, posttraumat) 
Soc traumatic 
Traumat. cranio-cerebral 
Electrocu tare 
Accident vascular cerebral 
Asfixie (mecanică. înecare) 
Intoxicatie cu alcool 
Intoxicaţie cu CO 
Soc hemoragie 
Intoxicaţie cu pesticide 
Trombembolie pulmonară ac. 
Embolie aeriană 
Soc anafilactic 
Intox. diferite (sublimat, NHal 
Tbc. pulmonară miliară 
Plagă a inimii 

126 
29 
21 
19 
19 
13 
10 
10 
8 
5 
5 
5 
4 
2 
1 
5 
1 

88 38 
2 27 
4 17 

19 
3 16 
9 4 
7 3 
2 8 
7 1 
2 3 

5 
5 
3 
2 
1 
5 
5 

12 
3 
5 
2 
7 
2 
2 
1 

8 
2 
1 

4 

După cum reiese din tabel, nu există o corela,ţie absolută între forma 
c.i. şi cauza decesului. In moartea subită cardiacă, electfO!C'Utări, intoxi
caţii cu alcool şi accidente vasculare cerebrale predomină leziunile extin
se, W" în diferite forme ale şocului, în pneumonii şi diferite intoxicaţii 
predomină leziunile microfocale. 

Cercetările anatomo-clinice şi experimentale din ultimele decenii au 
relevat caracterul simplist al concepţiei clasice despre infarctul miocardic. 
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După apariţia lucrărilor lui Gross şi Sternberg (1939), Friedberg şi Horn 
(1939), Mill.er şi colab. (1951) etc. noţiunea clasică de infarct s-a scindat 
in două entităţi distincte, şi anume: 

- infarctul tipic, zonal şi 
- necrozele microfocale ("Infarct like lesions"), situate cu precădere 

subendocardic (infarct subendocardic). 
Producerea infarctului tipic este condiţionată întotdeauna de tulbura

rea irigaţiei coronariene, fie prin obstrucţia unei coronare, fie prin supra
solicitarea miocardului în caz de coronaroscleroză obliterantă. Necrozele 
microfocale pot fi cauzate de tulburări de irigaţie sanguină, dar pot fi şi 
consecinţa unor tulburări metabolice, chiar în lipsa vreunei leziuni ar 
ronariene. Poche (1958) susţine că ele sînt produse de tulburarea meca
nismului ox.idativ al fibrei miocardice prin: 1. lipsă de 0 2, 2. lipsă de 
substrat şi 3. defecte enzimatice. Cercetările lui Bilchner şi colab. (1959, 
1968) au demonstrat că leziunile submicroscopice ale fibrei miocardice 
sînt identice în următoarele împrejurări: 1. hipoxia hipobarică şi de 
transport, 2. lipsa substratului energetic, 3. defecte ale enzimelor respira
torii şi 4. suspendarea respiraţiei celulare şi a fosforilării. 

Experimental necrozele microfocale au fost reproduse şi prin admi
nistrarea i.v. de adrenalină. Mediatorii efectelor simpatice (adrenalina, 
noradrenalina, izoproterenolul) determină leziuni foarte asemănătoare cu 
cele întîlnite în afecţiunile coronariene. După Raab (1956) catecolaminele 
exereită acţiune nocivă asupra miocardului prin: creşterea lor cantitativă 
(emoţii exagerate, hipertiroide etc.), lipsa substanţelor colinergice şi prin 
creşterea secreţiei mineralocorticoizilor, care exereită o influenţă sensibi
lizatoare la efectele vasoconstrictive ale adrenalinei (Selye, 1958). Stresul 
produce leziuni miocardice prin eliberarea bruscă a norepinefrinei. Aceasta 
produce creşterea tensiunii arteriale, dilatarea vaselor coronare şi creş
terea metabolismului miocardic. Astfel, oxigenul este consumat încă 
înainte ca sîngele să ajungă în straturile subendocardice, unde în conse
cinţă se va produce hipoxie. 

Privind moartea subită coronariană. materialul nostru sugerează po
sibilitatea producerii c.i. prin două mecanisme diferite. Leziunile extinse, 
găsite în 69,8% a cazurilor, au la bază probabil o modificare a peretelui 
arterial. respectiv tulburarea irigaţiei sanguine locale. Leziunile micro
focale însă nu pot fi explicate prin acelaşi mecanism. Ele sînt probabil 
rezultatul unor dereglări metabolice complexe. In cazul acestor leziuni 
trebuie să semnalăm şi prezenţa hiperemiei capilare şi a venulelor, agre
garea hematiilor şi fenomenul "sludge", modificări care lipsesc în leziunile 
extinse şi se pot pune eventual pe seama acţiunii catecolaminelor. Le
ziunile microfocale au fost găsite în 30,2% a cazurilor de moarte subită 
coronariană. 

In patogeneza c.i. din cursul şocului septic, traumatic şi hemoragie, 
precum şi al pneumoniilor sînt implicate probabil mecanisme complexe, 
ca tulburări ale microcirculaţiei cu hipoxie consecutivă, acţiuni toxiet• 
directe (în infecţii). eliberare de catecolamine, tulburări de coagulare 
sanguină, hipoxie datorită pneumoniei etc. Această patogenie multifac
torială poate să explice predominanţa netă a leziunilor microfocale. 

In asfixiile şi intoxicaţia cu CO leziunile sînt fie difuze, fie micro
focale, probabil în funcţie de durata supravieţuirii de la instalarea anoxi@i. 



Trebuie să subliniem prezenţa leziunilor extinse în intoxicaţia cu al
coolul etilic (alcoolemia în jurul valorii de 3 %0). Aspectul morfologic al 
c.i. sugerează că în producerea ei, în afara acţiunii toxice posibile a 
alcoolului, trebuie să intervină şi un component de ordin vascular. 

In electrocutare c.i. se produce probabil atunci cînd curentul electric 
trece prin inima victimei. Neuhold (1956) demonstrează experimental 
rolul transmineralizării fibrei miocardice in producerea c.i. Această trans
mineralizare s-ar datora acţiunii directe a curentului electric. 

Coroborînd datele din literatură cu rezultatele examinărilor noastre 
putem afirma că denumirea de Cardiomiopatie ischemică este in primul 
rînd o noţiune pentru delimitarea unor modificări morfologice şi nu o 
noţiune pentru precizarea etiologiei acestor leziuni. Nu ischemia este 
singurul factor care produce asemenea modificări ci şi hipoxia generală, 
descărcarea masivă a catecolaminelor, defectele enzimatice, lipsa substra
tului energetic şi transmineralizarea fibrei musculare. 

Prezenţa acestei modificări la persoanele decedate atit prin moarte 
naturală cit şi violentă trebuie considerată întotdeauna ca semn morfo
logic al unei leziuni miocardice acute. Din punctul de vedere al practicii 
medico-legale trebuie însă să subliniem că pe baza caracterului şi extin
derii acestei leziuni nu se poate face o diferenţiere sigură a unei morţi 
subite cardiace de cele survenite din alte cauze, inclusiv cele violente. 

Sosit la redacţie: 6 aprilie 1976. 
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Disciplina de tehnică fannaceutică (cond.: conf. dr. L. Adârn doctor-farmacist) 
a I.M.F. din Tîrgu-Mureş 

STABILIT.\TE.\ \"ITA!\11::\"ELOR .\ ŞI D IX SOL'CŢII 

dr. Adriana Popovici, Maria Rogoşcă 

Influenţa solvenţilor polari sau nepolari asupra integrităţii structu
rale a vitaminelor A şi D, în soluţii destinate uzului intern sau extern, 
constituie obiectul a numeroase preocupări în literatură (20, 24, 25, 26, 
27, 29, 32, 33, 35, 42). Dintre solvenţii polari, se apreciază că propilen-

• Lucrare comunicată la Ses. şt. a cadrelor didactice I.M.F. Tîrgu-Mure, 5 1 
1974. 
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glicolul, glicerolul, alcoolul etilic absolut, soluţiile diluate de zaharoză în 
amestec cu diferiţi glicoli, conferă o bună stabilitate vitaminei A (10, 11, 
27, 28), în timp ce soluţiile concentrate de zaharoză (50° o) şi etanolul au 
efect negativ (9). 

Vitamina A hidrodispersată, datorită includerii în miceliile coloidale 
ale agentului tensioactiv, conferă o protecţie suplimentară, comparativ 
cu oleovitamina A (6, 8, 13, 18, 22, 23, 32, 36). Dintre solvenţii nepolari, 
sînt preferate uleiurile naturale vegetale lipsite de peroxizi şi oleatul de 
etil (1, 13, 27, 45). Prezenţa stabilizanţilor este considerată eficientă în 
toate tipurile de solvenţi (4, 5, 6, 15, 24, 34. 38, 41, 43, 44). 

Vitamina D în soluţii uleioase, comparativ, cu sistemele emulsionate, 
are o stabilitate mai bună (17, 19), ca şi preparatele naturale cu conţinut 
de vitamină D, în prezenţa unor stabilizanţi adecvaţi (6, 14, 31, 40). Sta
bilitatea relativ bună a vitaminei A şi D în medii semisolide hidrofile, 
semnalată de noi în alte cercetări (38, 39), ne-a sugerat cercetarea posi
bilităţii menţinerii acestor vitamine în soluţii, în funcţie de forma oleo
filă sau hidrofilă a vitaminei şi de natura polară sau apolară a solven
tului. 

Material şi metodă 
S-a urmărit: 
A) Stabilitatea chimică a vitaminei A şi D în următorii 9 solvenţi 

nestabilizaţi: P.E.G. 200, P.E.G. 400, amestec de P.E.G. 400-4.000 -
apă distilată: 70:10:20, propilenglicol, glicerol, miristat de izopropil, ulei 
de floarea soarelui (I. A. = 3), soluţie de sorbitol 70°o, amestec de P.E.G. 
400 - propilenglicol: 50:50. 

B) Degradarea vitaminelor în raport cu forma vita minei. S-au utilizat: 
a) vitamină A uleioasă, provenită din fiole; 
b) vitamină A hidrosolubilizată (fiole); 
c) vitamină A liofilizată (obţinută prin liofilizarea soluţiei b); 
d) criptovit A (pulbere de vitamină A utilizată la prepararea drajeu

rilor, conţinînd 150.000 U.I. 'g. 
Cele 4 varietăţi de vitamină A s-au inclus în cei 9 solvenţi men-

ţionaţi. 

Vitamina D s-a utilizat sub 2 forme: 
a) vitamina Dt uleioasă, provenită din fiole; 
b) vitamina Ds hidrosolubilă (cholecalciferol injectabil), liofilizată. 
Cele două varietăţi de vitamină D s-au inclus în primii 6 solvenţi 

menţionaţi. Soluţiile nestabilizate au fost păstrate în sticle brune, pline, 
la temperatura de 25• C. Scăderea conţinutului în vitamine s-a apreciat 
după gradul de conservare, prin metodele descrise anterior (3, 7, 12, 16, 
21, 36). Rezultatele sînt redate în figura nr. 1 şi 2. 

Discuţia rezultatelor 

Din rezultatele obţinute, se observă că stabilitatea vitaminei A în 
soluţii depinde de forma oleofilă sau hidrofilă a vitaminei şi de afinita
tea sa faţă de solventul asociat. După 4 luni de conservare, vitamina A 
uleioasă, rămîne în proporţie de 98,25-92% în glicerol, miristat de izo
propil şi amestec de 50% propilenglicol - P.E.G. 400. Depradarea pînă 
la 11% se constată în ulei de floarea soarelui şi pînă la 24°o în propilen
glicol. 
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Vitamina A hidrosolubilă, contrar datelor din literatură suferă de
gradări mai intense decît vitamina A uleioasă. Numai în p~opilenglicol 
şi sistemul: P.E.G. 400 - P.E.G. 4000 - apă distilată: 70 : 10 : 20 se 
observă scăderi de 10-16°,o, în timp ce în ceilalţi solvenţi pierderile sînt 
situate între 77-81%. Liofilizarea soluţiei hidrodispersate de palmitat 
de axeroftol măreşte rezistenţa la conservare. Pulberea de vitamină A 
(preparatul d) nu este adecvată pentru includerea în forme lichide (fig. 
nr. 1). 
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Fig. nr. 1: Influenţa solventilor polati şi nepolati asupra stabilităţii vitaminei A 
in soluţii 

Din aceste observaţii se poate aprecia că, dintre cele 4 varietăţi de 
vitamină A, cea mai stabilă s-a dovedit preparatul liofilizat. Uleiul de 
floarea soarelui nu este adecvat, producînd degradări pînă la 88%. Aro
cierea vitaminei A cu polietilenglicoli lichizi, singuri sau în amestec, se 
va face cu prudenţă, ţinînd cont de impurităţile peroxidice existente în 
P.E.G. Se observă că în amestecurile monofazice, degradarea creşte pro
porţional cu greutatea moleculară a polimerului, fiind maximă în sisteme 
polifazice. Adaosul unor glicoli, ameliorează calitativ sistemul. 

Conservarea vitaminei D in soluţii, ridică mari dificultăţi. Din fig. 
nr. 2 se observă că atît oleovitamina D, cît şi preparatul liofilizat suferă 
degradări mari în sistemele nestabilizate studiate. 

Vitamina D: uleioasă se inactivează total după 4 luni în soluţie de 
P.E.G. 400, amestecuri de P.E.G., glicerol şi in soluţia de sorbitol 7CYJ/o. 
Este preferabil să se asocieze vitamina D cu vehicule nepolare (ulei de 
floarea soarelui, miristat de izopropil), în care degradarea este mai re
dusă. 
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Fig. nr. 2: Scăderea continutului in vitamina D din soluţii in functie de solventul 
utilizat şi natura vitarninei. A = amestec de P.E.G. 400 - 4000 - apă distilată 
70:10:20; P = propi!englicol; G = glicerol; M = miristat de izopropil; U = ulei 

de floarea soarelui; S = solutie de sorbitol 70% 

Cholecalciferolul (preparatul b), după 4 luni de conservare, suferă 
o pierdere de 28°'o în P.E.G. 200, de 69°,'o în P.E.G. 400 şi de 71% în 
propilenglicol. In ceilalţi solvenţi, se degradează complet. 

Aceste alterări constatate de noi şi în sisteme semisolide (37), atrag 
atenţia asupra ineficacităţii preparatelor cu vitamină D şi impun o se
lecţie riguroasă a vehiculelor, stabilizanţilor, cît şi naturii oleofile sau 
hidrofile a calciferolului. 

Cancluzii 

1. Vitamin.a A în soluţii nestabilizate, conservată 4 luni. se degra
dează în măsură mai redusă cînd e utilizată ca oleovitamină, comparativ 
cu forma hidrosolubilizată. 

2. Vitamin.a A hidrosolubilă, liofilizată se conservă mai bine decît 
formele hidrodispersate, în solvenţi adecvaţi. 

3. Solvenţii utili pentru includerea vitaminei A în soluţii sînt: mi
ristatul de izopropil, glicerolul şi amestecul bifazic polar format din: 
propilenglicol, polietilenglicol 400 in părţi egale. 

4. Vitamina D este degradată intens în solvenţi polari (70-100%). 
Oleovitamina D în soluţii este preferabilă, hidrovitaminei. Se indică ca 
solvenţi lichizi nepolari (miristat de izopropil, uleiuri grase). 

Sosit la redacţie: 16 septembrie 1975. 
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Disciplina de farmac:odin.amie (cond. conf. dr. Elisabeta Racz-Kotilla. 
doctor farmacist) a I.M.F din Tfrgu-Mureş 

ACŢIUNEA SALIDIURETICA ŞI DE PREVENIRE 
A FORMARII CALCULILOR URINARI A EXTRACTELOR APO_\SE 

DIN RADAClNILE DE ONONIS PSEUDOHIRCINA 

dr. Elisabeta Rcicz-Kotilla, Edita Gonczi 

Radix Onanidis intră în compoziţia Ceaiului diuretic 2 (produs al 
trustului "Pl.afar"). In flora Republicii Socialiste România planta medi
cinală Ononis spi.nosa L., cunoscută şi utilizată în calitate de diuretic, 
creşte numai sporadic. Rădăcinile care se recoltează la noi în ţară se ob
ţin, în consecinţă, mai ales de la alte specii de Ononis (4) dintre care 
Ononis hircina Jacq. a format obiectul unui studiu farmacognostic (far
macobotanic şi fitochimic) efectuat de Constantinescu şi colab. (1). 

Scopul cercetărilor noastre a fost: 1. urmărirea acţiunii diuretice şi 
saluretice a extractelor din rădăcinile obţinute de la o specie cu o largă 
răspîndire la noi, dar încă nestudiată din punct de vedere farmacodina
mic; 2. stabilirea influenţei modului de preparare a extractelor apoase 
asupra acţiunii. 

Material şi metodă 

Rădăcinile au fost recoltate toamna de la specia Ononis pseudohircina 
Schur (sin. O. spinosiformis Simk.) din flora spontană (judeţul Mureş, 
comuna Chendu). 

Din rădăcinile în prealabil uscate, am obţinut următoarele soluţii 
extractive apoase: macerat, infuzie, decoct şi "percolat apos", după prin
cipiile de preparare prevăzute de Farmacopeea Română, ediţia a VIII-a. 

Efectul diuretic, saluretic şi cel de prevenire a formării calculilor 
urinari a fost urmărit pe loturi de cite 16 şobolani, după metoda descrisă 
în lucrări anterioare (2, 3). Acţiunea salidiuretică a fost comparată cu 
cea a furosemidului (Lasix, Hoechst), iar cea de prevenire a formării cal
culilor urinari cu Renogal (Biofarm, Bucureşti) şi Rowatinex (Rowa-Wag
ner, Koln, R.F.G.) precum şi cu alte preparate vegetale folosite empiric 
în acelaşi scop. 

Rezultate 

1. Acţiunea salidiuretică a fost urmărită prin administrare de soluţii 
extractive apoase in concentraţia de 1, 2 şi 5 %. Rezultatele sînt cuprinse 
în tabelul nr. 1. 

In scop comparativ, am urmărit acţiunea aceloraşi tipuri de soluţii 
extractive apoase la rădăcinile de Ononis spinosa L. var. typica cultivată 
în Grădina de plante medicinale şi aromatice a Facultăţii de farmacie din 
Tîrgu-Mureş. Efectul este mult mai slab şi anume, referindu-ne numai 
la "percolatul apos", preparatul cel mai activ, indicele diuretic a fost 
cuprins între 1,14 şi 1,24 (în funcţie de concentraţie). 
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Tabelul nr. l 

Acţiunea salidiuretică a soluţiilor extractive apoase obţinute 
din Radix Ononidis pseudohirctnae 

Caracterul extractului Indicele saluretic 
şi conoentraţia 

Indicele diuretic (doza administrată: 
50 ml}kg corp) Na+ K+ 

Infuzie 1% 1,13 1,29 0,87 
2% 0,98 1,10 0,84 
5% 0.92 1,23 0,81 

Decoct 1% 1.16 1,87 1,40 
2% 1,11 1,33 1,01 
5% 0,92 1.29 0,84 

Macerat 1% 1,12 1,60 1,18 
2% 1,13 1,42 1,32 
5% 1,15 1,35 1,37 

.,Percolat apos" 1% 1,96 1,62 0,97 
2% 1,62 1,44 1,06 
5% 1,18 1,30 1,07 

Furosemid 40 mg/kg corp 1,22 2,70 1,76 
80 mg/kg corp 1,87 9,30 4,08 

2. Acţiunea de prevenire a formării cakulilor urinari. Rezultatele 
exprimate în procente raportate la lotul martor sînt cuprinse în tabe
lul nr. 2. 

Tabelul nr. 2 

Influenţa solutiilor extractive apoase de Radix Ononidis pseudohircinae 
şi a diferitelor preparate de referinţă asupra creşterii calculilor implantati 

in vezica urinară a şobolanilor 

,Doza administrată! Inhibarea creş-

Denwnirea preparatului zilnic timp de 1 
Indicele terii ponderale 
diuretic a calculilor 6 săptămîni <%> 

Radix Ononidis 
pseudohircinae 
"percolat apos" 50 ml/kg corp 1.62 64.8 

Seva de mesteacăn 
<Betul a VelT\lcosa) 50 ml/kg corp 1,16 36.1 

Sucul de ridichi 
(Raphanus sativus 
var. niger) 50 mi 'kg corp 1,45 83,9 

Renogat (Biofann) 200 mg/kg corp 1,03 43,5 

Rowatlnex (Rowa-Wagner) 200 mg/kg corp 1,22 85.0 

Apă (martor) 50 mi 'kg corp 1,00 o 
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Discutarea rezultatelor şi concluzii 

Acţiunea salidiuretică cea mai pronunţată am inregistrat-o în cazul 
"peroolatului apos". Indicele diuretic este apropiat de cel al fw'osemi
dului utilizat în doza de 80 mg/kg corp în calitate de substanţă de refe
rinţă. Efectul natriuretic este de asemenea pronunţat, administrarea pre
paratului nu duce la pierderi de potasiu. Furosemidul prezintă o acţiune 
natriuretică mult mai puternică, dar şi excreţia de potasiu este mărită. 
Ca şi la alte produse vegetale cercetate de noi anterior, acţiunea salidiu
retică este mai puternică în concentraţii mici, decît în cazul administrării 
unor cantităţi mai mari (percolatul de 1 % este mai activ, decit cel de 2 
sau 5 %), cauza fenomenului necesită studii suplimentare. 

In ceea ce priveşte prevenirea formării calculilor în vezica urinară 
a şobolanilor, acţiunea este cuprinsă între valorile cele mai bune obser
vate în cazul sucului de ridichi, al medicamentului Rowatinex (Rowa
Wagner) şi cele găsite în seva de mesteacăn. 

Rădăcinile de Ononis pseudohircina prezintă un efect salidiuretic 
mai pronunţat decit cele de Ononis spi1Wsa. 

Sosit la redacţie: 12 wnuarie 1976. 
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CORELAŢII INTRE VALOAREA H L B 
ŞI P .\RAMETRII FIZICO-CHIMICI 

AI COl\IPOSENŢILOR EMULSIILOR 
I. Corelaţii intre Il L B şi constanta dielectrică 

dr. B. Tokes, dr. Zamfira Csath-Stincel, Gabriela Suciu 

Fenomenele dielectrice care au loc în sistemele disperse sînt strîns 
legate de dimensiunile, forma şi sarcina electrică a particulelor, adică 
sînt determinate de anumite procese, cum ar fi coagularea, formarea mi
celelor, asocierea macromoleculelor, transformările conformaţionale ale 
acestora. Tehnica actuală a măsurătorilor dielectrice şi dezvoltarea teoriei 
acestor fenomene, permit cercetarea unei serii de proprietăţi importante 
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de acest tip, referitoare atît la caracteristicile de volum, cît şi la para
metrii legaţi de procesele de agregare, de proprietăţile de suprafaţă, res
pectiv de dimensiunile liniare ale componenţilor (1). 

Metoda dielcometrică a fost aplicată şi în cercetarea emulsiilor (2-4), 
relevînd posibilitatea studierii stabilităţii şi structurii acestor sisteme. 
S-a demonstrat experimental că, datele reologice concordă adesea cu cele 
obţinute prin metoda dielcometrică. Unii autori (5, 6) caută să formuleze 
o legătură cantitativă între constanta dielectrică a componenţilor emul
siilor (uleiuri, tenside) şi HLB-ul (respectiv HLB-ul optim) lor, ca para
metrul cel mai frecvent utilizat în prevederea şi interpretarea calităţii 
acestor sisteme disperse. Pe de altă parte, Rehbinder (7) a demonstrat că, 
în unele cazuri, tensiunea interfacială a sistemelor lichide nemiscibile -
o altă mărime caracteristică stabilităţii - este determinată de diferenţa 
polarităţii celor două faze, adică de constantele lor dielectrice. 

Luînd în considerare ponderea fenomenelor dielectrice în starea şi 
procesele sistemelor disperse, în general, şi ale emulsiilor, în particular, 
am întreprins un studiu sistematic şi detaliat, în vederea elucidării tipu
rilor de legături corelative posibile între constanta dielectrică a compo
nenţilor emulsiilor farmaceutice şi parametrii caracteristici stabilităţii 
lor, în primul rînd valorile HLB corespunzătoare. Acest studiu a presu
pus, desigur, şi analiza critică a datelor existente şi a relaţiilor propuse 
în literatură. 

Rezultate şi discuţii 

Pe baza unui număr mare de date, referitoare la tenside şi ulei.uri, 
făcînd parte din diferite clase, Gorm.an (5) a emis ipoteza că HLB-ul va
reiază liniar cu logaritmul constantei dielectrice. Am verificat această 
ipoteză prin metode matemati~statistice (8), folosind la calculele de 
corelaţie datele autorului menţionat. Comparativ, am efectuat aceleaşi 
calcule şi pentru corelat ia [HLB, a ] . Ecuaţiile liniilor de regresie se 
prezintă astfel: 

HLB = (2,25±0,12) e- (4,77±0,85); n = 20; r = 0,972; s0 = ±1,0 
şi 

HLB = (31,2±1,9) lg s - (14,2±1,2); n = 20; r = 0,965; So = ±1,1 

Comparind coeficienţii de corelaţie şi deviaţiile standard în cele două 
cazuri, reiese evident că ipoteza lui Gorm.an nu este întemeiată, liniari
tatea corelaţiei fiind cel puţin de acelaşi grad (semnificativ) în coordo
natele [HLB, e ], ca şi în [HLB, lg e ], fapt sesizabil calitativ şi din ima
ginile grafice corespunzătoare (fig. nr. 1). 

La concluzii similare am ajuns şi privind studierea corelaţiei dintre 
HLB-ul optim al uleiurilor şi constantele lor dielectrice. ln acest caz, 
ecuaţiile liniilor de regresie sînt următoarele: 

şi 
HLB = (0,62±0,11) e + (8,99±0,53); n = 16; r = 0,82; So = ±1,0 

HLB=(6,4±1,2) lg E + (7,98±0,73); n= 16; r=0,81; So= ±1,1 
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Corelaţiile din urmă au doar o valoare orientativă, sugerînd necesi
tatea luării in considerare şi a altor parametri caracteristici uleiurilor de 
provenienţă şi structură diferite, in afara constantei dielectrice. 

0,6 o.B lgt. f.O 

HLB o HLB-fC1) 

• HLB·1qE(2.l 
15 

10 

5 10 

Fig. nr. 1 

Avind în vedere că datele din literatură, furnizate de dife1iţi cerce
tători, sint măsurate in condiţii şi cu precizii diferite, ele fiind adesea 
oont.radictorii, n~ propus să verificăm corelaţiile prezentate, cu date 
experimentale proprii. Pe baza constantelor dielectrice şi a valorilor 
HLB a 9 tenside (Tweenuri şi Spanuri), am ajuns la următoarele ecuaţii 
corelative: 

HLB = (1,57±0,14) s- (2,7±1,2); r = 0,971; s0 = ±1,2 
respectiv 

HLB = (25,0±2,0) lg a - (11,7±1,8); r = 0,975; s0 = ± 1,2 

Linearitatea corelaţiilor s-a dovedit a fi semnificativă in ambele cazuri. 
Un interes deooebit in procesele de emuls.ionare 'ii .stabilizare pre

zintA tensidele mixte, datorită efectului lor mărit faţă de cel al tensidel.or 
simple. Pentru caracterizarea lor şi din punct de vedere dieleetric, am 
corelat HLB-urile unor amestecuri de Tween 80 şi de Span 80, calculate 
in ipoteza aditivităţii lor, cu constantele dielectrice corespunzătoare. ?ro
cedind ca anterior, am obţinut următoarele expresii matematice: 

HLB = (2,20±0,11) e - {6,50±0,81); n = 11; r = 0,989; So = ±0,32 
respectiv 

HLB = (37,9±2,5) lg e - (23,0±2,3); n =11; r = 0,981; So = ±0,43 

Imaginile grafice obţinute in coordonatele [HLB, e ], respectiv [HLB, 
lg e ], reflectă o uşoară deviere faţă de dreaptă, amintind de alura unui 
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arc de parabolă (fig. nr. 2). Am incercat să realizăm o liniarizare mai 
bunA a corelaţiei dintre cele două serii de mărimi in coordonate dublu 
logaritmice, obţinînd în acest mod următoarea ecuaţie a liniei de re
gresie: 

,, 
Ul.& 

Il 

10 

•••• O,IS O.!D lft. D,lS 

Fig. nr. 2 

lg HLB=(1,61±0,50) lge - (0,42±0,16); r=0,960; So= ±0,028, 
expresie echivalentă cu 

HLB = 0,38 El,6 

Corelaţia liniară este semnificativă. 
Aspectul parabolic al curbei {HLB. s ] sugerează posibilitatea satis

facerii unei ecuaţii de gradul 2, de tipul: y = axt + bx + c. Calculele 
efectuate pe baza metodei celor mai mici pătrate, conduc la expresia: 

HLB = -8,1·1Q-3 E 2 + 2,3 s -6,8 

Această ecuaţie redă de asemenea mulţumitor corelaţia dintre cei doi 
parametri. Abaterile valorilor call:ulate cu ajutorul ei, faţă de cele co
respunzătoare schemei de aditivitate, nu depăşesc in medie ±2,6 %. In
trucit erorile medii ale valorilor HLB calculate după ecuaţia simplă, loga
ritmică, respectiv dublu logaritmică sint foarte apropiate de aceasta, re
comandăm utilizarea primei, ea fiind mult mai simplă din punct de vedere 
matematic. 

Evident. dependenţa constantei dielectrice a amestecurilor de corn~ 
ziţia lor procentuală, se poate descrie cu ajutorul unei ecuaţii corelative 
avind acelaşi grad de liniaritate ca şi cele anterioare: 

r. = (0,048±0,011) C + (4,98±0,68); r = 0,989; So = ±0,69 

C reprezintă concentraţia procentuală a componentului Tween 80. 
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In emulsii, sistemul fiind policomponent, situaţia este mult mai com
plexă, chiar şi în ipoteza simplei aditivităţi a efectelor dielectrice (2, 3). 
Imaginea grafică a variaţiei constantei dielectrice a emulsiilor de tip 
U/A, în prezenţa emulgatorilor micşti Tween 80-Span 80, în funcţie de 
HLB, exprimă convingător această complexitate [fig. nr. 3. Curbele: ulei 
de (1) germeni de porumb; (2) floarea soarelui; (3) peşte; (4) parafină; 

8 10 IZ. HL.E> llt 

Fig. nr. 3 

(5) in; (6) ricin; (7) silicon]. Cu toate acestea, se poate observa ca trăsă
tură comună că, la toate emulsiile studiate, valorile constantelor dielec
trice corespunzătoare HLB-urilor optime, cad într-un interval îngust al 
parametrului dielectric, cuprins între 58 şi 62. Merită a fi subliniat faptul 
că, valorile HLB au variat între limite relativ largi, între 7,5 şi 14,5. 
Zona comună a constantelor dielectriee cuprinde spectrul valorilor e glo
bale ale acestor sisteme - intre 60,8 şi 61,4 - calculate pe baza unei 
simple scheme de aditivitate, caracteristică unor sisteme omogene. Se pare 
că acest fapt concordă cu relaţia ce există intre calitarea emulsiei şi gra
dul ei de dispersie. 

Partea experiTI!.entală 

Tensidele studiate (Tween 20, 40, 60, 80; Span 20, 40, 60, 80, Arlacel) 
au fost produsele firmei Schuchardt Munchen. Emulsiile au fost prepa
rate din '1 uleiuri de importanţă farmaceutică (ulei de peşte, floarea soa
relui, ricin, parafină, in, germeni de porumb, respectiv ulei de silicon), 
avînd fiecare următoarea compoziţie: 20% fază uleioasă, 5% emulgaror 
complex, 75 % apă. Constantele dielectrice au fost măsurate la tempera
tura ambiantă (20 ± 1 "C), cu ajutorul unui dielectrometru universal tip 
OH 301. 

Concluzii 

1. Valorile HLB ale tensidelor neionice simple şi ale celor complexe, 
se corelează semnificativ liniar cu constantele lor dielectrice. Cu ajutorul 
ecuaţiilor liniilor de regresie, sau al curbelor de calibrare corespunză-
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toare, se pot determina valorile HLB dintr-o simplă măsurare dielectro
metrlcă. 

2. Constantele dielectrice ale emulsiilor corespunzătoare HLB-urilor 
optime, se concentrează într-un domeniu îngust, apropiat valorilor cal
culate din schema de aditivitate. Cei doi parametri (HLB-ul optim şi 
s -optimă) permit caracterizarea mai reală a emulsiilor decît HLB-ul 
optim singur. 

Sosit la redacţie: 18 februarie 1976. 
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STUDH1L UXOn ESTERI :\'ITRICI DI~ SERM STEROIDELOR 
II. Sinteza unor ,8-nitroxizi-ll 5-androstene noi (l) 

L. Albert, dr. F. Hodoşan 

Cercetările întreprinse în domeniul esterilor nitrici ai hidroxisteroi
delor prezintă interes, datorită utilităţii preparative (2) şi acţiunii biologice 
multiple (3) ale acestor combinaţii. 

In lucrarea de faţă prezentăm sinteza unor derivaţi nesemnalaţi în 
literatură. Structura noilor esteri nitrici ai hidroxisteroidelor s-a confir
mat prin analiză elementară şi prin adsorbţia în I.R. a grupării -ON02. 

Rezultate şi discuţii 

Esterii nitrici pot fi preparaţi prin reacţii de substituţie (4-6) şi de 
aditie (7). Metodele cele mai des întrebuinţate se pot grupa în categoria 
0-nitrărilor, în care caz substanţele de plecare sînt invariabil alcoolii 
corespunzători. Ţinînd seama de cercetările recente, privind 0-nitrările 
cu nitrat de acetil (8), în sintezele noastre am ales acest reactiv, preparat 
tn situ, la 0-nitrarea hidroxiderivaţilor steroidici. S-au preparat cu aju-
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torul acestui reactiv cinci derivaţi noi (Schema 1): 3 fi-acetoxi-17 p-ni
troxi-65-androsten (IV); 3 p-hidroxi-17 .B-nitroxi-65-androsten (V); 3 {J
-nitroxi-17-oxo-65-androsten (VI); 3 p-nitroxi-17 ,8-hidroxi-65-androsten 
(VII); 3,8, 17 p-<iinitroxi-6' androsten (IX). 

~~ M'· 
~ Ac.~.o 01o10~ 

~ l }I 

Schema nr. I 

Pentru obţinerea mononitraţilor IV-VII, s-a folosit o singură sub
stanţă de plecare, dehidroepiandro&terona (1). Aceasta din urmă a fost 
convertită în acetatul corespunzător (II), din care, prin reducere cu hidrido
borat de sodiu, s-a preparat diol-monoacetatul (III). Prin 0-nitrarea aces
tuia din urmă s-a obţinut mononitratul (IV), care fiind relativ stabil faţă 
de agenţii de hidroliză, a putut fi transformat în diol-mononitratul (V). 
Diol-mononitratul (VII) s-a obţinut prin reducerea selectivă a cetonei 
{VI) cu hidridoborat de sodiu, care, spre deosebire de alţi agenţi reducă
ton ai grupei carbonil, lasă neatinsă gruparea -ONO:. Dinitratul (IX) s-a 
obţinut prin nitrarea dio.lului corespunzător (VIII). 

Concomitent cu reacţiile de obţinere a nitraţilor IV-VIT şi IX &-a 
efectuat analiza lor elementară şi s-au determinat spectrele in inf~u 
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cu ajutorul unui spectrometru UNICAM SP. tip 200G. S-au determinat 
numai benzile cele mai intense, singurele importante din punctul de ve
dere al identificării acestor grupări (9). Acestea se plasează in domeniile 
de frecvenţă aşteptate (tabelul nr. 1), confirmînd structurile presupuse ale 
esterilor noi sintetizaţi, în concordanţă cu rezultatele analizelor elemen
tare. 

Tobelul nr. I 

Spectrele in I.R. Benzile principale ale esterilor nitriCi sintetizati. determinate 
in pastilă (KBr) 

Sublitanţa 

1 
ve= O 1 vasN01 1 vsN02 1 vC = O 1 vO-N 
crrr-t cm-t cnv-t cm.-t cm.-t 

------------------------~-------· 

3P-aoetoxi-17P-nitroxi-6 '
-androsten (IV) 

3P-hidroxi-17P-nitroxi-6 5-

-androsten (V) 

l,a-nit.roxi-17-oxo-t:, 5_ 

-a.ndros~ (Vl) 

3P-nitroxi-17P-hidroxi-6 5-

-androsten (VII) 

3p, 17P-dinitroxi-6' 
-androsten (IX) 

1730 1628 

1625 

1630 
1620 1740 

1640 
1604 

1630 
1610 

Descrierea sintezelor 

1382 

1295 
1282 

1290 
1280 

1300 

1286 
1281 

1035 

1060 

875 

872 

885 

877 
860 

Sinteza 3 tJ-acetoxi-17-oro-t:,ş-androsttmu.lui (Il). Se fierbe la reflux, 
timp de o oră, 5 g 3 P-hidroxi-17-oxo-65-androsten (1) cu 25 mi anhidridă 
acetică. Se toarnă amestecul în apă cu gheaţă şi se filtrează peste o oră 
cristalele depuse, spălîndu-le pe filtru cu apă rece. Produsul poate fi re
cristalizat din acetonă-apă (3:1). P.t.= 171-172°C. Randament 82%. 

Sinteza 3 {J-acetoxi-17 p-hidroxi-6ş-androst~mului (III). Se dizolvă 
0,5 g 3 ~-acetoxi-17-oxo 6 5-androsten la temperatură ambiantă în 300 mi 
metanol absolut. Soluţie; protejate de umiditate atmosferică cu ajutorul 
unui tub de CaCh i se adaugă 1,25 g NaBH4, cind are loc o reocţie ener
gică cu eliminare de gaz. Amestecul de reducere se agită uşor. După ce 
reducerea s-a terminat (urmărită fiind prin cromatografie în strat sub
ţire), amestecul de reacţie se tratează cu 300 mi HCl ni3. In mediu apos, 
produsul brut de reacţie se precipită. După filtrare se spală pe filtru cu 
apă, se usucă şi se recristalizează din metanoL P.t. = 146-7 °C. Randa
ment 0,42 g. 

Sinteza 3 P-aceto:ri-17 p-nitroxi-65-and.rostenu.lu.i (IV). Se agită la 
temperatura camerei timp de 30 de minute 1,4 mi anhidridă acetică cu 
0,4 mi acid azotic (d = 1,51), liber de oxizi. Amestecul se răceşte apoi la 
-10 oC, i se adaugă, sub agitare, 100 mg 3 P-acetoxi-17 /l-hidroxi-6'-an
drosten cun. continuîndu-se agitarea la această temperatură timp de 20 
minute. După terminarea reacţiei, amestecul se toarnă în apă, precipita-
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tul format se filtrează şi se spală pe filtru cu o soluţie de NaHC03 ce. 
şi apoi cu apă. Se recristalizează din metanol. Randament aproape canti
tativ. Formula moleculară: C21H3oNOs; G.M. = 376,47; P.t. = 154 "C. 

N% calc. = 4,68 CO/o calc. = 66,90 H0/o calc. = 8,03 

N% găsit= 4,36 C% găsit= 66,72 H0.'0 găsit= 7,92 

Sinteza 3 p-hidroxi-17 P-nitroxi-.6.s-androstenului (V). Se amestecă 
la temperatura camerei o soluţie de 0,25 g 17 fi-nitroxi-3 p-acetoxi-.6. s_ 
-androsten (IV) în 6 ml etanol cu 0,25 g KOH dizolvat în 2 ml apă, apoi 
se fierbe la reflux timp de o oră. Amestecul de reacţie se toarnă în apă 
acidulată, precipitatul format se filtrează, se spală pe filtru şi apoi se 
recristalizează din metanol. Formula moleculară: C19H2sN04; G.M. = 
= 334,43; P.t. = 168 ·c. Randament 82 %. 

N% calc.= 4,18 

w,o găsit= 4,12 

CO,'o calc. = 68,21 

C% găsit= 68,04 

H% calc. = 8,43 

H% găsit= 8,35 

Sinteza 3 p-nitroxi-17-oxo-.6,5-androstenului (VI). S-a preparat prin 
0-nitrarea 3 P-hidroxi-17-oxo-,6.5-androstenului (1), după metoda descrisă 
la sinteza compusului (IV). Produsul se purifică prin recristalizare din 
metanol. Randament aproape cantitativ. Formula moleculară: C19H2sNO~; 
G.M. = 334,43; P.t. = 175 •c. 

N% calc. = 4,18 

N% găsit= 4,10 

COlo calc. = 68,21 

C% găsit= 67,96 

H% calc.= 8,43 

H% găsit= 8,17 

Sinteza 3 {3-nitroxi-17 p-hidroxi-.6.s-androstenului (VII). Reducerea 
grupării carbonilice din poziţia 17 a 3 P-nitroxi-17-oxo-.6,5-androstenului 
(VI) s-a efectuat după metoda descrisă la siteza compusului (IV). Produ
sul se purifică prin recristalizare din metanol. Randament aproape can
titativ. Formula moleculară: C19H2sN04; G.M. = 332,42; P.t. = 183 "C. 

N% calc.= 4,21 C% calc.= 68,62 H0 'o calc. = 7,88 

Nil/o găsit= 4,25 C0,'o găsit= 68,35 H% găsit= 7,75 

Sinteza 3/3, 17 P-dinitroxi-.6.5-androstenului (IX). S-a preparat prin 
0-nitrarea 3/3, 17 P~ihidroxi-,6.5-androstenului (VIII) după metoda de
scrisă la sinteza compusului (IV). Produsul obţinut se recristalizează din 
metanol. Randament aproape cantitativ. Formula moleculară: C19H21NO~s; 
G.M. = 379,43; P.t. = 159 "C. 

N% calc. = 7,38 

N% găsit= 7,19 

C% calc.= 6,61 

COlo găsit = 6,38 

HO/o calc.= 7,17 

H0/o găsit= 7,02 

Importanţa produşilor noi sintetizaţi se concretizează prin faptul că 
3 /3, 17 P~initroxi-.6. 5-androstenul stă la baza unei scheme noi de preparare 
a metiltestosteronei, elaborată de autori. Avind în vedere şi rezultatele 
pozitive al testării unor esteri nitrici ai hidroxisteroidelor cu structură 
asemănătoare, considerăm că ar prezenta interes studierea posibilităţii de 
utilizare în tratamentul antiimflamator a produşilor descrişi în articol. 

Sosit la redacţie: 19 februarie 1976. 
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Marosvâsărhelyi Orvosi es Gy6gyszeresreti Intezet. Orvos- es Gy6gyszereszetwrten.eti 
Tanszek (vezet6: dr. Spielmann J6zsef. erdemes egyetemi tanăr, docens-doktor) 

.\DATOK .-\ l\L\ROSVASARHELYI GYOGYSZERTARAK 
TURTENETEHEZ 

1\'. ,\ maros\'ăsărhelyi gyogyszertărak az 1782-1790-es idoszakban 

dr. Spielmann J., Lazar-Szini Karola, Orbtin J. 

A jozefinista korszak utols6 eveiben az egeszsegiigyi kozpontositas 
folyamata tovăbb erik. 1785-ben Erdelyre is kiterjesztik az 1779-es, becsi 
gy6gyszerărszabă.s k6telez6 hasznălatăt; egy evvel kesobb, az osztrăk bi
rodalom egesz teriileten a OOcsi orvosi sill.ymertekek vălnak egyediil hiva
talossă. 

A gy6gyszertărak ellenorzeset, 1787-ben megszigoritjăk. Minden 
gy6gyszertăr koteles defektus-kănyvet, elă herbtiriumot es liber norma
Humat vezetni. Ut6bbiba minden, a gy6gyszertărak mii.kodesere vonat
koz6 t6rvenyes rendelkezest be kell vezetni stb. 

A fenti intezkedeseket ugyan mind a hat6săgok, mind a hivatalos 
orvosok, de a patikusok is nemegyszer megszegtek, az erdelyi gy6gysze
reszet ennek ellenere fejlodik. 

Marosvă.sărhelyen, 1782-90 kozott, ket officina mii.k6dott, a 
Maucksch Jănos alapitotta, valamint a Vladar Adăm-fele gy6gyszertăr. 
Ez ut6bbi 1782-ben nyert mukodesi engedelyt. A helyi leveltărban a pa
tik.a-vizităci6kr6l csupăn szii.kszavU. feljegyzesek maradtak fenn. 

A Maucksch gy6gyszertărat, a Szentkirălyi utcăban (mai Kossuth 
Lajos utcăban) 1782 es 1785 decembere kozott Tollasi Gyorgy vezette. 
1785-ben Tollasi Udvarhelyre tăvozik s ott 1801-ig irănyitja a roaga ala
pitotta officinăt. Tăvoză.sănak oka, felesegenek, Honigsberger Zs6fiănak. 
Maucksch J ănos egykori nejenek, 1785. juniusăban bekovetkezett ha.lăla. 
Az officina ugyanis, orokseg reven, az elsO ferj ut6daira szăllt, s igy an
nak vezet..eset az 1786-ban Pesten magisteri diplomat nyert, ifj. Maucksch 
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Jănos veszi ăt. Neve a vâsârhelyi levei.t.ir okiratai koz.Ott elsO izben !787. 
szeptembereben szerepel. 

lfj. Mauckich Jânos szakrnai tevekenysegerol a leveltâri anyagban 
i.gen keves adat maradt fenn, magăneleterol annăl tobb es terhelo: 1787-
ben szolgal6ja emel ellene a Magistratusnâl panaszt, mivel ok nelkill 
megverte,; 1789 măjusaban hllga, Zs6fia indit ellene eljârast, mert a koz.Os 
szilloi hăzb61 eltăvolitotta, hogy âgyasăval, a patikai szolgâl6val, "botra
nyos ei.etet" folytathassa. A Magistratus a leănyt kiutasitja a vărosbol, 
de Maucksch 1790-ben ujra visszacsempeszi hăzăba a "nember"-t s mă
sodszor is kozhatalommal toloncoljâk ki Vâsărhelyrol. Helyi cigânyok 
1792-ben, bepanaszoljâk Mauckschot, mert "muzsikâlă.sert" jăr6 beriik.et 
nem fizette meg. U gyanazon ev augusztusăban "kegyetlenill megvere
tett" szolgâl6ja keri a hatosâgokat, intezkedjenek. hogy a gy6gyszeresz 
kârp6tolja ot "elszenvedett fâjdalmâert" s adja ki jogtalanul visszatar
tott heret. A magistratus mindket panasznak helyt ad. 

A vârosi hat6săg, 1802-ben hivatalos vizsgălatot indit annak megâlla
pitâsăra, igaz-e a văd, hogy egy Maucksch sajăt receptje szerint keszitett 
orvossâg, mergezâ hatăsu, s annak bevetele utan, egy szolgalegeny csa.k
nem meghalt. Jollehet, a vizsgâlatot vegzo hivatalos orvos, Matyus Mate 
vâlaszât nem ismerjiik, a văd igaz voltăban alig ketelkedhetiink. Ugyanis, 
1807-ben Nyu"Las Ferenc orszăgos foorvos hivatalosan ellenorzi a văsăr
helyi gy6gyszertărakat, s jelenteseben lesujt6an nyilatkozik Maucksch 
Jănos jellemerol, szakmai felkeszultsegerol. gy6gyszertârănak ăllapotăr61. 

Nyu"Las "homâlyos eletii", gyanakv6, mogorva, mind sajăt szemelyet, 
mind gy6gyszertârăt elhanyagol6, "fonăk hanyagsâgU es vastag tudat
lansăgU" egyennek irja le a văsârhelyi gy6gyszereszt. Elesen birâlja, mi
vei officinăjâban alig talălt hasznâlhat6, friss gy6gyszert. A tulajdonos 
- âllapitja meg - inkăbb mez, viasz, dohăny kereskedessel foglalkozik. 
mint szakmâjăval, de meg kuruzsol is; maga ir elo recepteket betegeinek, 
s Onkenyesen megvăltoztatja az orvosok felirta venyek ăsszetetelet stb. 

Jollehet ez a jellemzes Maucksch tevekenysegenek utols6 eveibOI 
szârmazik, megis - ha egybevetjiik azt a leveltări adatok tanulsăgâval, 
alig ketelkedhetiink ahban, hogy a Nyu"Las megăllapitotta jellembeli es 
szakmai fogyatekossâgok Maucksch Jănos tevekenysegenek egeszere er
venyesek. 

* 
Az egykori Tur6cz megye terilleten 1749-ben, sziiletett V1adar Adăm, 

1777-ben nyert a nagyszombati (Timavai) egyetemen magisteri diplomat. 
Rovidesen Văsărhelyre koltoz.Ott, s negy evi csatărozâs utăn, a hivatalos
săgok tâmogatăsă.val engedelyt nyert 1782-ben egy măsodik vărosi offi
cina alapită.sâra. Vladdr gy6gyszertărăt 1789-ben bekovetkezett halâlâig 
vezette. 

RovideletU. officinăja torteneterol s hagyateka koriil kialakult bonyo
dalmakr61, reszben a leveltâri adatokb61, reszben Maucksch T6biâ.s, ko
lozsvâri gy6gyszeresz beszămol6jâb6l (Instructia, 1793) ertesiiliink. 

Kezdetben Vladar gy6gyszertârâban minden a Iegnagyobb rendben 
ment, de păr {!v utân, a "tulajdonos k6ltekezc5 es liberâlis" eletm6dja 
miatt, hanyatlâsnak indult. Vladar "ad6ssâgokba elegyedik, amelyeket egy 
j6 nOsill.es âltal velt kiegyeruiteni" - tud6sit Maucksch T6biâs. 1786-ban 
Vladar felesegill veszi a gazdag Honigsberger Katalint. Schuster Mârton 
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gyc>gyszeresz elvălt feleseget. "A n6siiles azonban nem ugy sikerill.t, ahogy 
o szarnitotta". Felesege nem 6hajtotta penzet a ferj ad6ssâgainak torlesz
tesere forditani s fakepnel hagyta a gy6gyszereszt. "Ezzel - folytatja 
Maucksch - meg bonyolultabba vălt a gordiusi csom6, o (Vladcir) mind
ezt nagyon a lelkere vette, inni kezdett, beteg lett es sok pa.ssziva (7000 
forint) hătrahagyasaval, meghalt", minden javăt a Tur6cz megyeben lak6 
occsere, Vladcir Mătyăsra hagyva. 

Vladcir Adăm 1789. szeptember 28-ăn hunyt el, de a Vărosi Magist
ratus, gy6gyithatatlan betegsegerol ertesillve, măr szeptember 26-ăn el
rendelte, hogy mihelyt a gy6gyszeresz meghal, az officinăt egesz beren
dezesevel egytitt - tovăbbi intezkedesekig - le kell pecsetelni. VZadcir 
Mătyăst, V asarhelyt lak6 unokaăccse ertesiti az ot văr6 6roksegriil. 
Az, okt6ber 27-en. levelben fordul a Văsărhelyi Magistratushoz, s 
km, hogy a gy6gyszertă.rat, valamint bătyja minden mas javăt, egyelore 
helyezzek bir6i zărlat ala. November 19-en. erkezett levelet a Vărosi Ma
gistratus csupăn negy nappal kesobb tărgyalja. De măr ezt megelozoen, 
- november 14-en - a Szek vezetOsegenek es a Guberniumnak e ker
desben hozott hatărozatăt onkenyesen ertelmezve, ugy dănt6tt, felleltă
roztatja a gy6gyszertărat s annak befejeztevel, az officina vezeteset egy 
provizorra bizza. A Magistratus ertesiti Vladcirt a vegzesrol s azt is k6z
lik vele, hogy a Gubernium ellenorzesi joggal ruhăzta fel a gy6gyszertăr 
fclett. (Azt viszont elhallgatja, hogy a Gubernium vegzese csak arra az 
esetre rendelkezett igy, ha a t6rvenyes 6r6kos visszautasitană az officina 
atvetelet.) Nem tudjuk mi kesztette erre a fondorlatra a vasârhelyi Ma
gistratust. FeltehetOleg az, hogy id6k6zben megjelent a szinen Vladcir 
6zvegye is, s bejelentette igenyet ferje 6roksegere. Ennek irăsos nyomăra 
ugyan csupăn 1790. januar 16-an bukkanunk, amikor a vâsărhelyi Kirâlyi 
Tabla părtol6lag atteszi a vărosi hat6săghoz Honigsberger Katalin kere
setet, hogy adjâk at neki - mint jogos 6rok6snek - a gy6gyszertărat. 
De minden bizonnyal, Vladcirne măr ezt megelozoen is pr6bălkozott a 
helyi es fels6 hat6săgoknăl. A vâsârhelyi Tanâcs tehât arra varhatott, 
hogyan dol el a ket pereskedo fel koz6tt a hagyatek sorsa. 

E felteves mellett sz6lna az is, hogy amikor december 10-en, a leltăr 
befejeztevel, dr. Kovcics Antal, ennek a bizottsăgnak az eln6ke, keri a 
Magistratust, adja at az officina vezeteset Eger gy6gyszereszsegednek -
kit az orszagos fOorvos, Neustădter Mihâly irăsban is ajânlott a provizor
săgra - a Magistratus elzârk6zik a javaslat elol. azzal ervelve, hogy a 
kerelmezonek nincs magisteri oklevele (holott, az orszâgos foorvos ajăn
lâ.sa minden ezirănyu felelosseg al6l felmentette). 

1790 januâr elej{m Vasarhelyre erkezik Vladcir Mâtyâs es Krupiczai. 
gy6gyszeresz magister. Nekik. mint t6rvenyes 6rok6s6knek, Kovcics Antal 
kiadja a gy6gyszertăr kulcsait, a Magistratus megkerdezese nelktil. A Va
rosi Tanăcs tiizet okad Kovcicsra es minden bizonnyal ervenytelenitene a 
d6ntest, ha idok6zben be nem fut Kiikilllo Szek Magistratusănak leirata, 
amelyben felel6ssegre vonja a văsărhelyi Tanăcsot, miert nem tartotta 
magât a guberniumi d6nteshez. A helyi Tanâcs vâlaszâban azzal mente
getOzik, hogy ,,a vegrendelet vegrehajt6i visszautasitottâk a gy6gyszer
tăr vezeteset" (?!), ezert kellett gondjaiba vennie az officina sorsât, most 
viszont Kovcics Antal, megkerdezesiik nelkiil, âtadta a gy6gyszertăr kul
csait Vladcir Adârnnak es Krupiczai gy6gyszeresznek. 
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A januar 20-an erkezett kategorikus es semmi kibuv6t nem hagy6 
szeki vâlasz leszăgezi, hogy "a Gubernium okt6ber 26-iki (1789) rende
lete ertelmeben, a gy6gyszertâr gondja a vegrendelet vegrehajt6ira (azaz 
Vladlirra) van bizva, abba mas forum nem avatkozhat bele." A megpiron
gatott es leforrâzott Varosi Tanacs măr mâ.snap (januâr 21-€n) kenytelen 
roaga ele rendelni Krupiczait s neki hivatalosan atadni a leltârt; februâr 
15-en pedig a Kiralyi Tâblat ertesiti, hogy Honigsberger Katalin keresc 
a guberniumi dontes alapjân, jogtalan. 

Krupiczai csupan ket h6napig vezeti a gy6gyszertârat. Anyagi ne
hezsegek miatt ken a varosi Magistratust, mentse fel eSt tisztje al61. 

E szorult helyzetben Vladcir Matyâs, Kovcics Antal tanâcsâra, 
Maucksch T6biâshoz fordul s felajânlja neki a gy6gyszertârat megvetel
re. Maucksch T6biâs, aki măr 1777-ben is megkiserelte rătenni kezet a 
vâsârhelyi officinara, kapva-kap az ajănlaton: 1790. mâjus 11-€n, 4800 
forintert megvâsărolja a gy6gyszertârat, ujabb 2400 forintot fizet a hite
lezcSknek s Vladcir Mâtyasnak "a kinnăll6 penzekert" meg killon 1000 fo
rintot elolegez. 

Marosvâsărhely Vărosi Tanâcsa, 1790. majus 19-en. târgyalja 
Maucksch T6biâs kereset, hogy "a marosvâsârhelyi patikâriusi just es 
szabadsâgot nekem atalengedni melt6ztatnek s ideval6 polgărsâgra enge
met beavatni ne terheltessek". Bizonyitja, hogy Vladcirt61 megvâsârolta 
a gy6gyszertârat, az azzal osszefliggo minden anyagi felelosseget văllal 
s igen, hogy mind j6maga, mind ut6dai a legjobb tudâsuk szerint vegzik 
majd munkajukat. 

A vâsârhelyi Tanăcs mindket kerest partol6lag terjeszti fel a Guber
niumnak s az, ugyanazon h6nap 31-en Maucksch T6biâs szakmai erde
meire, emberi magatartâsâra val6 hivatkozâssal, j6vahagyja a javaslatot. 

lgy szăllt veglegesen Maucksch T6biâsra, 1790 mâjusăban Vladcir 
Adam kereszeletii. gy6gyszertâra. Azt uj tulajdonosa "az Aranyszarvas
hoz" elnevez€ssel ruhâzta fel. 
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Irodalom a szerzoknel. 



Documentary supplement of REVISTA MEDICALA 

DC.: 616.13/14-007.253-089 

V. E. Bancu, T. Maros, Tr. Georgescu, Lygia Ursace, z. Brassai, 
E. Bti!int, V. Gliga 

POST-TRAUMATIC POPLIATAEAL ARTERIOVENOUS FISTULA. 
SURGICAL SOLUTION 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 1, 3 

The authors present a case of post-traumatic popliataeal arteri~ 
venous fistu1a solved by surgical treatment. At 2 weeks after the acci
dent (wound caused by a riveter), the patient perceived some tingling 
in the left popliataeal space, which was progressively increasing. After 
that coloration troubles occurred together with turgescent veins. cooling 
of the left leg, fatigue. dyspnoea brought about by the slightest effort. 
Two years after the accident. the patient was hospitalized with the 
above phenomena. and the diagnosis was established: post-traumatic 
popliataeal arteriovenous fistula, arteriographically confinned The sur
gical solution consisted in: 12 cm venous resection and 4 cm arterial 
resection keeping the communication. The artery was separated by a 
venous autotransplant (interna! saphena). Healing followed. 

DC.: 616.14-002.44:612.126 

A. Cojocaru., O. Buţiu, M. Ltiszlo, A. Anca 

MODIFICATIONS OF SERUM SODIUM AND POTASSIUM 
IN LEG ULCER 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 1. 5 

The modifications of serum sodium and potassium in 33 Jeg ulcer 
cases admitted to the dermatological clinic were studied by flame photo.. 
metry. A significant increase in the serum sodium concentration was 
pointed out in the groups studied in comparison with the control group, 
and the level of sodae'lllia in post-thrombotic ulcer was higher than 
that in varicose ulcer. Serum potassium was also raised in both groups 
studied, and the increase was more marked in varicose ulcer. The 
serum concentration variations of Na and K cations in leg ulcer might 
be the result of the troubles connected with macromolecular metabo
lism, including that of acid and neutra! mucopolysaccharides. 

DC.: 576.8.097:616.127-092.9 

1. Szab6, Ana Iazigian. t:va Lapohos 

INVESTIGATIONS ON ANTIGENIC PROTEINS OF THE 
MYOCARDIUM 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII. 1, 8 

The authors have examined the antigenicity of sarcoplasmatic and 
myocardial myofibrillary protein extract by the complement fixation 
reaction, making use of antiserum obtained from rabbits immunized 
with triturate of rat myocardium. They found that both sarcoplasmatic 
and myofibcillary proteins contained organe-specific antigens. ot the 
sarcoplasmatic proteins separated through gel-filtration, the most marked 
antigenicity is to be found in those with higher molecular weight. 
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lloKyMeurauuuouuoe npu.1oJKeuue JKypH.1a REVISTA MEDICALA 

.UI<: 616.13. 14-007.253-089 

EaHKY 8. E., MapoUI T .• Jl.JICeopxzcKy T., Ypca~e /luoxuH., EpawUiau 3 .. 
nllAUHm E. F.tuza 8. 

nOCTPABMATH4ECKA51 n01lKOJlEHHA51 APTEPHO-BEH03HA51 
<I>HCTYJlA U EE XHPYPfH4ECKOE JlE4EHHE 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 1, 3 

llsa f0Jl3 TOMY H33a)l 60JibHOH nepeuec TPYJlOBYIO TpaBMY npH KOTOpOM 
Kpefl3JibHbllf f803)lb QT,1eTeJI H npOHHK B M!lfKHe TK3HH B o6JJaCTH flO)lKOJieHHOH 
SIMKH. CnyCTSI JlBe He)leJIH B JJeBOil flO,li.KOJieHHOli SIMKe H3 MecTe Tp3B\Ibl 60.1bHOH 
npoUlynblsaer JlPOJKaHHe BH6pauHH, KOTOpble s Jl3JibHeiiweM ycHJJHBaJJHCb noHBH
JJOCb HapyweHHe 0Kp3CKH KOJKH, CHJibHoe H3flOJIHeHHe BeH, flOXOJIO)l3HHe KOHe'l· 
HOCTH, ycrasauue OJlblWKa npu Maneii weli <j>H3H'IecKoii uarpy3Ke. npu rocnura
JJH3auuu B XHpyprH'IeCKYIO KJIHHHKY 6blJI nocraBJieH )tH3rH03 noCTTp3BM3TH'IecKOH 
flOJlKOJieHHOH aprepHO· BeH03HOH <j>HCTYJJbl. 3TOT JlH3fH03 6bl.~ flOJlTBepJK)leH ap
Tepuorpa<j>Heii. XupyprH'IeCKoe JJe'leHHe COCTO!IJIO H3 pe3eKUHH 12 C~I-OBOfO KYCK3 

H3 BeHbl H 4 CM H3 aprepHH C HX nOCJJe)lyiOUlHM 33MeUleHHe~l KYCK3~1H H3 vena 
saphena interna nOCJJe 'lero 6oJJbHoii Bbl3,:topose.1 . 

.UK: 616.14-002.44:612.126 

KoxaKapy A., Eiyt{wo O, Jlac11o M., AHKG A. 

1--13MEHEHH51 YPOBH51 KAJll--151 1--1 HATPJ--151 B Cb!BOPOTI<E I<POBH 
nPH 513BAX fOJlEHH. 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 1, 5 

ABTOpbl <j>.1aM<j>OTOMeTpHeii onpe)leJIHJIH yposeHb K3JIH!I H H3TpH!! B CblBO· 

pOTKe KpOBH y 33 60,1bHblX rpo<j>H'IeCKOH !13BOH rOJJeHH, rocnHT3JIH3HpDB3HHblX 

B )lep\13TOJIOfH'IeCKOH K.1HHHKe rDpDJl3. Y 3THX 60JibHbiX ypOBeHb H3TpH!! B CbiBO· 

pOTKe JlOCTOBepHO flOBbiWeHO, 60JJee Bbip3lKeHO npH flOCTTpOM60TH'IecKOil !13Be 

HeJKe.1H npu sapHK03HbiX !13Bax. 3TH H3MeHeHH!I ypoBH!I KaJJ H uarpun B CbiBO· 

poTKe sepo!!THO o6yc.noBJieHbl uapyweuHeM o6'1eHa MaKpoMOJJeKyn BK.110'13!1 

KHCJibiX H HaTpHeBbiX MyKono.1HcaxapH;J.OB • 

.UK: 576.8.097:616.127-092.9 

Ca6o H., flJuoxuaH AHa, /lanoxuUI EBa 

H3~'4EHHE AHTHfEHOB MHOI<APllA 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 1, 8 

Asropbl ucC..1e;J.OBa..1H aurureHHble oco6eHHOCTH capKonna3MaTH'IecKHX H MHO· 

q,u6rHJIJI!!pHb1X WbKOBblX BbiT!IJKeK H3 MHOK3p)l3 npH flOMOUlH pe3KUHH <j>HKC3UHH 

KOMnJJe~!eHTa. AurucblsoporKy no.1yqa.1u or Kpo.1HKOB u~r..,yuu3uposaHHbiX roMo

reuuaaroM cep,:te'luoii ~lblWUbl Kpblc. obiJJo ycrauoMeHo. 'ITO KaK capKon.na> 

M3TH'IecKHe raK u MHo<j>u6puJJ.1!1pHble 6e.1HH co.:tepJKaT oprauocneuu<j>H'IecKue 

BHTHfeHbl. AHTHreHHOCTb 6o.IJee Bbip3lKeH3 y 6eJIKOB C 60JibWH\I M0.1eKYJJ!!pllblll 

seco~1. l--13)''1aeMble nporeHHOBble tj>paKUHH 6biJJH nOJI)''IeHbl renb<j>umpauueii. 
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DC.: 616.155.291-02:616.13-Q02.2 

C. Dudea, 1. Kifor, E:va K6tay 

RELATIONSHIP BETWEEN THROMBOCYTES ANO PLASMA LIPIDS 
IN ATHEROSCLEROSIS. 

Il. MODIFICATIONS OF THE ACTIVITY OF THROMBOCYTE 
FACTORS 3 ANO 4 IN HYPERLIPAEMIA PROVOKED 

BY INGESTION. 

REVISTA MEDICALA (1976). XXII. !, Il 

In 24 atherosclerosis (ischaemic cardiopathy) c-a.ses. after a test
breakfast rich in !ipids with high fatty acid contents having a mean 
number (8-12) of carbon atoms. the authors pointed out a significant 
decrease in the activity of thrombocyte factors 3 and 4 in the homoge
nate of thrombocytes harvested an hour after ingestion. The reduced 
activity of thrombocyte factors may be due to their consumption simul
taneous!y with the endocytation of plasma lipids, to their e!imination 
in the extracellular media together with the degranulation started by 
endocytation, as well as to the reorganization of the thrombocyte popu
lation circulating in the same conditions. These thrombocyte factor mo
difications account for the modifications in the haemostatic equilibrium 
which occur during a!imentary hyper!ipaemia. 

DC.: 612.661 

C. Baga, P. Liszka, 1. Szab6 

DATA ON SEXUAL MATURITY ANO ACCELERATION 
PHENOMENON 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII. 1, 14 

The tendency towards a more accelerated sexual maturity is obser
ved on a world scale. Of 1081 female pupils brought up in urban areas, 
575 (53.19%) had normal menses. The arithmetic mean of the age o( 
first menstruation was 12.85 years. The highest frequency of menarche 
was found in the age of 13.5 (38.09%), but the majority (302 = 52.52%) 
had their fii"St menstruation before reaching the age of 13. The data 
compared with the findings of other authors in this country prove the 
existance of acceleration phenomenon. The results prove the influence 
of fami!y !ife upon sexual maturity, as wel! as the accelerating influ
ence of certain audio-visual factors: television and radio. The problem 
of the consequences of the acceleration process is discussed. 

DC.: 616.36-Q02.2-Q53.2 :612.126 

C. Rusnac, Gabriela Sik6. A. Palencstir, Despina Baghiu, Marta Adler 

RESEARCHES ON SERUM M:\GNESil'M IN ACVTE VIRAL 
IIEPATITIS IN TIIE CIIILD 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII. 1. 19 

The authors have investigated serum magnesium in 19 children 
suffering from acute vira! hepatitis, and they have found marked hypo
magnesiemia in al! the cases during the state of the disease. Hypoma~;
nesia was quite stressed even at the beninning of this period, while 
!ater on during the disease it became normal in the cases having a 
favourable evolution, and it lasted or grew worse in those having a 
prolonged evolution or relapse. As compared to the standard hepatic 
functional tests, the detennination of serum magnesium proved to be a 
more sensitive fol!ow-up test of the evolution and interpretation of the 
prognosis of acute hepatitis. 
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.lloxylft'.HTBUMOHHoe npHIIOlKeHHe lKypHana REVISTA MEDICALA 

.llK: 616.155.291-02:61613-002.2 

J[yiJea K .• Kut/Jop H, Komuu E. 

B3AHMOCB513b ME)K)lY TPOMOOUHT AMH H JIHnH.llAMH CbiBOPOTKH 
nPH ATEPOCKJIEP03E II. H3MEHEHHE AKTHBHOCTH TPOM50UH
T APHbiX <I>AKTOPOB 3 H 4 nPH AJIHMEHT APHOA rHnEPJIHnH.llEMHH 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII. 1, ll 

Y 24 6onbHbiX arepocKJJeprooM (HWeMHqecxall 6one3Hb) qepe3 qac nocne 
npHHliTHll npo6HOfO 3a8Tpaxa 6oraToro )I(HpHbiMH KHCROT3MH C 8-12 yrnepOJIHbiMH 
aTOM8MH H86JnoJiaiiOCb CHHlKeHHe 8KTH8HOCTH TpOM60UHTapHbiX fPaKTOp08 3-4 8 
roMoreHHJaTe TPOM60UHT08. Taxoe CHHJKeHHe aKTH8HOCTH OB1>liCHHMO pa3pyweHHeM 
TpoMOOIUITOB . 

.llK: 612.661 

5oza K .• JIUCKa n •• Ca6o JJ. 

nOJIOBOE C03PEBAHHE H 51BJIEHHE AKUEJIEPAUHH 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 1, 14 

TeH.IIeHUHll x 6onee paHHeMY nonoBOMY cropeBaHHIO l!Meaue nosceMupoBOe. 
nepBall MeHcTpyaiUill 8 cpeJIHeM uacrynaeT 8 12-15 lleTHeM 803pacre. 4aUle scero 
MeHapxa H861110.11aeTCll 8 13,5 neT (38,09lf0), HO y 60RbWHHCTBa MeHCTpyaUHll 
HaCTYnaeT (62,52 Yo)paaee 13 neT. 31-H ,ll.aHHble, a TaK)Ke J1.8HHble .llPYrHX a8TOpoB 
nO)I.TBeplK)I.aJOT pe81lbHOCTb fPeHOMeHa 8KUellep8UHH, 8 paMKaX KOTOpoii onpe)l.elle· 
lleHHYIO ponb HrpaiOT ceMeiiHble YCR08Hll H HeKOTOpble BYJI.H0·8H3Y81lbHble cjlaKTo. 
pbi, KaK TeJieBII,JI,eHHe H pa)I.HOBeUlaHHe. npoBOJI.HTCll aH811H3 nOCIIeJlCTBHil TaKoft 
aKUe.llepaUHH . 

.ll K: 616.36-002.2-053 2:612.126 

PyCHRK K •• llluKO ra6puella, naAI!H~ap A., 5azuy JlecnuHa, Ao.tep Mapma 

HCCJIE.llOBAHHE YPOBH51 MAfHE3H51 B CbiBOPOTKE KPOBH nPH 
BHPYCHOM fEnA THTE Y .llETEA. 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII. 1, 19 

nyTeM HCCJie)lOBaiiHll ypoBHll MafHe3Hll 8 CbiBOpoTKe Kpo8H y 19 )leTeii 
OOnbHbiX BHpycHbiM renaTHTOM a8Topbl aawiiH CHHJKeaae MarHeJHeMHH 8 paJrape 
aa6oneBaHHll. fHnOM8fHe3HeMHll 6bllla 8blpalKeHa 8 HaqaJie 3300neBaHHll, a no XO;J.y 
38601JeBaHHll HOpM811H30BallaCb npH 61JaronpHRTHOM TeqeHHH 3a6oJieBaHRll, OCT388· 
JlaCb H3 CHHlKeHHOM ypoBHe H.1H )laJibWe CHHlKMOCb npH 38TlllKHOM Te'leHHH 6o
Jie3HH HIIH npH peUHJI.HBaX. no MHeHHIO a8TOpo8 onpe,;te.'leHHe MarHe3Hll 8 KpoBH 
nyqwe OTp3)KaeT TeqeHHe 6one3HH He)KeJIH KIJaCCH~tcKHe neqeHoqHble npo6bl. 
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DC.: 576.851.49.097.31:615.779.931 

T. Negomireanu, G11. Konrad, Victoria Moldovan 

DIVERSIFICATION OF ISOLATED SALMONELLA 'IYPES AND 
THEIR RESISTANCE TO ANTIBIOTICS BETWEEN 1973-1975 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 1. 21 

Between 1973-1975, 348 Salmonella strains were isolated, excepting 
Salmonella typhi, from patients hospitalized with digestive troubles at 
the Clinic of Infectious Diseases of Tîrgu-Mureş, Romania. It was 
pointed out that the frequency of Salmonella panama had increased. 
and at the same time that of Salmonella typhimurium had decreased. 
Other Salmonellae such as S. infantis, s. agona, S. java, S. bovis mor
bificans. S. london a.s.o remain variable year by year. 

The overall resistance to antibiotics is continuously rising espe
cially against the best-used antibiotics, e. g, chloramphenicol, tetra
cycline, neomycin, but they are stil! sensitive to polymyxin. septrine 
and furazolidon less frequently used. The various Salmonella types 
show different sensitiveness. Thus. Salmonella typhimurium proves to 
be most sensitive to antibiotics, while Salmonella agona is the most 
resistent. The serotype of Salmonella panama shows an intermediary 
resistance. In conclusion it has been pointed out that there is a 
variable typological diversification year by year, and that it is neces
sary to test the sensitiveness of each isolated strain. 

DC.: 615.76--{)17:582.717.4 

B. Fazakas, G. Rcicz 

TRICHOMONACIDAL ACTION OF EXTRACTS FROM THE 
FLO\VERS OF VARIOUS REPRESENTATIVES OF GENUS 

PHILADELPHUS 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 1, 25 

The 10% aqueous extract from Philadelphus coronarius flowers 
destroys al! the individuals of Trichomonas vaginalis in 3-5 minutes 
in an equal volume of culture medium. The intensity of the action 
greatly differs in other taxa in genus Philadelphus. Of the nowers of 
the 47 taxonomie groups harvested from the brush Belmonte, Land
bouwhogeschool, Wageningen, Holland. the most active are: Philadel
phus sericanthus Khne. Ph. "Mont Blanc", Ph. californicus Benth., 
Ph. x lemoinei Lemne and Ph. "Burfordiensis" in which a 10% extract 
volume destroys a 15-20 times larger culture volume of Trichomonas 
vaginalis, which corresponds to a concentration up to 0.0004 g flowers 
in 1 ml culture. 

DC.: 616.314-089.29 

L. Ieremia, Z. Cseh 

CONTRIBUTIONS TO TOTAL MANDIBULAR PROSTHESIS 
MANUFACTURING 

REVISTA MEDICALA (1976). XXII, 1, 28 

After a concise survev of morphofunctional difficulties conceming 
total mandibular pro'>theSis. the authors present the results obtained 
by malting use of two original methods, which proved to be superior 
to standard procedures, as they succeded in manufacturing mobile pros
thetic specimens with optimal functioning even in precarious prosthetic 
fields. 
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.lloKyMeHT3UHOHHoe npHJIOlK€HHe lKypuaJia REVISTA MEDICALĂ 

.lli<: 576.851.49.097.31:615.779.931 

HezoMupeaHy T .. KoHapaa Jl.b .• MoAaoBaH BuKmopuR 

PA3HOBH.llHOCTH CAJJMOHEJJJJ H30JJHPOBAHHb1X 3A nEPHO.ll 

1973-1975 H HX PE3HCTEHTHOCTb I< AHTH5HOTHI<AM 

REVISTA MEDICALĂ (1976), XXII, 1, 21 

3a nepHO)I. 1973-1975 6hiJIH H30JIHpOB3Hbl 348 WT3MMOB CaJIMOHeJIJI 33 
HCKJIIO'I€HH€M 6p10WHOTH<fl03HOH naJIO'IKH y 60JibHbiX HaXO)I.HBWHXCH Ha Jle'leHHH 
B KJIHHHKe HH<fleKnHOUHbiX 6olle3Heii rop Tblpry-Mypew. obiJIO ycTaHoBJieuo OTHO
CHTeJibHoe CHHlKeHHe 3apalKeHHii Sa1monella panama H Sa1monella typhimurium 
a '!aCTOT3 3a60JI€B3HHH OT )l.pyrHX BH)I.OB K3K S. infantis, S. agona. S. java. S, 
bovis marsificans, S. London H T. Jl. c ~taJibiMH H3MeHeHHHMH H3 ro)l.a B ro)!. oc
TaeTCH Ha TOM lKe ypoeHe. Pe3HCTeHTHOCTb K 3HTH6HOTHKaM H3 ro)l.a B ro)l. 803-
pacraeT HanpHMep, K XJiopaM<fleUHKOJIY, TeTp3UHKJIHHY, HeOMHUHHY, HO 3TH WTaMMbl 
OCTaiOTC!! 'IYBCTBHT€JibHbiMH K fiOJIH~tHKCHHy, CeHTpHHY K <flyp330JIH)I.HHy, KOTOpb!e 
npmteHH•lHCb ~teHee qacTo. CTeneHb 'IYBCTBHTeJibHOCTH pa3JIH'IHbiX WT3MMOB K an
TH6HOTHKaM CHJibHO sapunpyeT, T3K 6oJibWe BCero 'IYBCTBHTeJibHbl Sa1monella typ
himurium, M€HbWe ecero Sa1monella agona, a Salmonella panama JaHHMaeT 
npOMeJKyTO'IHoe fiOJIOJKeHHe. J.13 3TOrO HBCTByeT , 'ITO 'IYBCTBHTeJibHOCTb KaJK)I.Oro 
WTaJ.tM3 Ha)I.O YCT3HOBHTb OT)l€JibHO. 

!li<: 615.76-017:582.717.4 

<Pa30Kaw E .• Pa~ F. 

TPHXOMOHACOll,H.llHOE .llEtiCTBHE Bh!T,Sl)J<EJ< H3 ll,BETI<OB 

PA3JJH4HblX OPE.llCTA5HTEJJEtf PO.llA 

Philade1phus 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 1, 25 

J0 Dfo-blii BO)lHbiÎi 3KCTpaKT H3 UBeTKOB Phi1adelphus coronarius B paBHOM 

o6beMe c KYJibTypoit Trichomanas vaginalis y6HsaeT 1nHx nOCJie)lHHX 33 3-5 

MHHyT. T3Koe Jl€HCTBHe pa3JIH'IHbiX BH)lOB Phi1ade1phus B3pHHpyeT B WHPOKHX 

npe)leJiax. H3 47 pa3HOBH)lHocTeii, co6paHHbiX B fOJiaH)I.HH, B BeJIMOHTe, JlaH)l6os

xorewyn, BareHHHreu. uaH60Jiee e<fl<PeKTHBHhl useTKH H3 Phi1ade1phus sericanthus 

khne, Ph. "Mont B1anc". Ph californicus B~nth, Ph 1emoinei. Lemne u Ph 

"Burfordiensis". 10% Hble BbiTHlKKH H3 UBeTKOB 3THX pacreuHii y6HB310T Tricho

monas V3JÎDalis 15-25 KpaTUO 60,1bWeM 06beMe KYJibTyphl, 'ITO COOTB€CTBYeT 

KOHU€HTP3UHH 8 0,0004 r CYXHX UBeTKOB B 1 M.o1. KYJibTypbl. 

!li<; 616.314-089.29 

EpeMufl J/., lfex 3. 

H3fOTOBJl.llHH,Sl nOJJHOfO 4EJIIOCTH0f0 nPOTE3A 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 1, 28 

ABTOPbl npHBOJl!!T KP3TKHH 3H3JIH3 TPYil.HOCTeii HJroToMettHH nOJIHbiX 

M3H)lH6}'JIHpHb1X npoTe30B, nOCJie 'lero onHCbiB310T HX OpHrHHaJibHbiH cnoco6, 

'ITO no MHeHHIO 38TOpoB 80 MHOrHX OTHOWeiiHliX npeBOCXO)lHT KJ13CCH'I€CKHe Me

TO)lbl, <flYHKUHOH3.1bHOCTb 3THX C"be~IHbiX npoTe30B xopoWall )laJKe npH H3JIH'IHH 

fiJIOXHX noBepXHOCTeH npH.1€f3HHH. 

86 



Documentary supplement of REVISTA MEDICALA 

ne.: 616.314-089.23 

R. Cristoloveanu, F. Hum-Ursachi, P. Balassy, Doina Hirşan, 
Maria Huszd.r-Szombathely, L. Miilfay 

ACTION MECHANISM OF FUNCTIONAL ORTHODONTIC 
APPARATUSES 

REVISTA 1\TEDICALA (1976), XXII, 1. 31 

After 5 years' systematic testing of functional orthodontic appara
tuses the authors have pointed out the favourable effect on mandibulo
temporal articulations and parodontal tissues. They consider that in 
order to cbtain these results 2 factors should act: the functional nature 
of the stimuli brought about by the apparatuses and the anatomic 
level at which they act. Through metrical determinations, they have 
demonstrated the cumulative character of numerous minimal, milli
metric and submillimetric modifications of the alveolar processes and 
dental arches, which was shown by great modifications at the level 
of occlusion. Since a lot of anatomical elements participate harmo
niously in the equilibration of occlusion, the orthodontic effect is situat
ed within biologica! limits, without any noxious effects on parodontal 
tissues and mandibulotemporal articulations. 

ne.: 612.118.221.2 

Monica Sabău, Şt. Demeter, B. Sebe, E. Kiss 

AgHBs SUBTYPES IN HEALTHY INDIVIDUALS ANO DONORS 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 1, 33 

In healthy ind.ividuals and donors examined (24,149 determinations) 
antigenemia is about 1.2%. - 1 Ofo for the donors and 4% for not se
lected healthy individuals, with a percentage ad:ay of 37:63. Determi
nant d prevails in the age group under 25 years (47Dfo). as compared to 
20% of the group over this age, and it is associated with blood group 
A (li) in 80% of the cases. 

ne.: 616.83t-oo5 1-o2 

Pascu, L. Popoviciu, 1. Boantă 

EXTRACEREBRAL AFFECTIONS, RISK F ACTORS IN 
CEREBROVASCULAR ACCIDENTS 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 1, 36 

The authors have investigated the relationship between preictal 
and postictal extracerebral affections on the one hand, as well as ce
rebral haemorrhage or cerebral infarction on the other hand. The ma
terial for studv was made up of 154 cerebral haemorrhage cases and 
195 cerebral infarction cases. rigorously selected clinically and carefully 
checked as for pathological anatomy_ In order to determine statisti
cally the d.ifferences between the various groups the ehi square method 
was used. The high frequency of pre- and postictal extracerebral affec
tions. sometimes with significant differences in the cerebral haemor
rhage group and in the cerebral infarction group, justifies even a greater 
attention in revealing and treating them, havmg the actual posstbtbty 
of lowering morbidity and death-rate in cerebro\'ascular d.iseases. 
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.UoKyMeHTaUHOHHoe npu.1olKeHHe lKypHana REVISTA MEDICALA 

.UK: 616.314-089.23 

Kpucmo.tOBRHY P., XyM-JipcaKU r .. DOJIQIUU n .• XtxptuOH JlouHa, 
Xycap-CoM6amxellu MapUR, M10.11pau JJ . 

.MEXAHH3M .UEACTBH5l <t>YHKUHOHAJlbHbiX OPTO.UOHTAJlbHbiX 

nPOTE30B 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 1, 31 

3a 5 JleT Ha6nn.:teHHH 3a 4>YHKUHOH3JibHbiMH OPTOJ:IOHTaJJbHbiMH npoTe3a,IH 
38TOpbl OTMe4aiOT HX 6JJaronpHHTilbiH 3<flc:PeKT Ha 4JyHKUHIO qe.mocTH0-8HC04HOfO 
C04JJeHeHHll H Ha napa):IOHTaJJbHYJO TKaHb. C4HTaiOT, 4TO 8 3TOM HrpaJOT ponb 2 
4JaKTOpa: 4JyHKUHOH3,%H3ll npHpo.Aa npOTe3a KaK pa3.ApalKHTeJJll H aHaTOMH4t'CKCJe 
M&TO TaKoro 80J.AeiicT8Hll. To4HbiMH H3,1epeHHHMH 6bln ycTaHOBJJeH KyMyJJnTH8-
Hblii XapaKTep MHJIJIHMeTpo8biX H,1H MHKpoMeTp08biX H3MeHeHHH 3JibBeOJIHpHbiX 
OTpocTK08 H Jy6HOH J:IYfH, OC060 8blp3lKeHHbiX Ha ypo8He OKKJI103HH. fapMOHH4Hoe 
CO,/:IeHCT8He HffKOJibKHX 4JaKTOp08 8 ypa8HOBeWH8aHHH OKKJII03HH ):leJ!aiOT T3KHe 
npoTe3bl 4JH3HOJIOfH4ffKHMH 6eJ KaKoro-JJH60 8pe./:IHOfO ,/:leHCT8Hll Ha ,/:I&Hy H qe
JIIOCTH0·8HC04HbiH CyCT38 • 

.UK: 612.118.221.2 

Ca6sy MoHUKa, JleMemep II., ille6e /J., Ku1uw 3. 

BHE'-IEPEnHbiE 3A50J1EBAHH5l KAK <t>AKTOPbl PHCKA .UJ15l 

AnOnJlEKCHH 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 1. 33 

AHTHreH HB 6biJJ 8biHBJJeH 8 162% cny4ae8 HJ o6mero 4Hcna 8 24149 
3):10po8b1X JIHU H ./:IOHOpo8 Kpo8H { 1 % CpeJJ.H ,/:IOHOpo8 H 4 % Cpe):IH cnyqaiiJJO 

nO.:l00p3HHbiX 3):10po8b1X JIHU). npoUeHTHoe COOTHOWeHHe = 37: 63 . .lleTepMHHaHT 

.. A" npesanHpyeT y JJHU MOJIOlKe 25 neT {47 Ofo) no cpa8HeHHIO co cTapweii rpynnoii 

( 200/0 ) H 8 80 % cnyqae8 coqeTaeTcll c Au rpynoii Kpo8H . 

.UK: 616.831-005 1-02 

nacKy H., nonoau~uy JJ., EoOHms H. 

BHE'-IEPEnHbiE 3A50JlEEiAHH5l KAK <t>:\KTOPbl PHCKA .UJ15l 

AnOnJlEKCHH 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 1, 36 

A8Topb1 Hccne.:~osanH 83aHM0338HCHMOCTb MelKJ:IY npe H nocranonneKTH4&KH\JH 

8HeUepe6paJJbHbiMH 3360JieBaHHllMH H KpoBOHJJIHliHHliMH 8 M03f H.~H Hl$3pKT0'1 

M03f3. DbiJIH HJyqeHbl 154 cnyqall KpoBOHJ.~SIHHll 8 MOJr H 195 CJJY43e8 HH4JapKT3 

MOJra T04HO nposepeHHble KJIHHH4eCKH H naTaHaToMH4ecKH. CTaTHCTH4ecKaH o6pa-

6oTKa A3HHblx npo80J:1H,13Cb MeTO.:lOM .. XH KB3.ApaTa". Bb1COKaH qacToTa C08na.t~eHHII 

<jlaKTOpo8 pHCKa H anonneKCHH ):leJJaeT 803MOlKHbiM t5o.nee paHHee pa3n03HOB3HHe 

3360JJe83HHll H ero CBoe8peMeHHCJe JJeqeHHe C ROC.'Je.:lYIO!UHM CHHlKeHHeM 3360Jieoat.>

MOCTH H CMeprHOCTH OT anonJJeKCHH. 

88 



Documentary supplement of REVISTA MEDICALA 

DC : 616.61-005-02:616.379-008.64-053.1 

O. Nusbaum, Vera Nusbaum, Bianca Indig, Ileana Mcithe 

RENAL VASCULAR MANIFESTATIONS IN DIABETES MELLITl:S 
IN THE CHU"D 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 1. 38 

The authors have investigated the renal vascular manifestations in 
correlation with the duration. state of metabolic equilibrium and in
fluence of hereditary factor in diabetes mellitus in the child. They 
determined glomerular filtration (GF), effective renal flux (ERF) and 
filtering fraction (FF). They found that increased GF ("functional" 
renal microangiopathy - rmap -) occurred more frequently in dia
betie children (de) without any hereditary trait. Low GF associated 
with proteinuria (organic TIIlap) appeared earlier and more frequently 
in de with hereditary trait. ERF was most unstable in de, FF varied 
between 10-51% in the first 9 years of the disease. afterwards it was 
"normalized", because GF and ERF are concomitantly lowered. 

DC.: 616.89----{)08.454 

Gh. Grecu 

OBSERVATIONS REGARDING THE CHARACTERISTIC FEATURES 
OF NEUROTIC DEPRESSION 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 1, 42 

In 315 patients hospitalized with neurotic depression between 
1960-1975 at the Clinic of Psychiatry of Tîrgu-Mureş, it was found 
that this depression form, characterized by a combination of neurotic 
and depressive symptoms, represented as much as 10.2 per cent of all 
the depressive conditions treated in the above period of time. Usually, 
the onset of these depressions, predominantly of psychogen-trauma
tizing nature, occurred in a younger age as compared to the other forms 
of depressions. Neurotic depression is full of contrasts, oscillating 
according to the enviromental conditions, and just therefore, it is pos
sible to obtain obvious therapeutical results by making use of a ra
tional psychotherapy of promoting compensation tendencies 9.nd of 
sedative and antidepressive medication. 

DC.: 612.171.1 

M. Sa bău, G. Szăts 

PHASES OF LEFT VENTRICULAR CONTRACTION DETERMINED 
THROUGH INDIRECT POLYGRAPHIC METHOD IN NORMAL 

INDIVIDUALS 

REVISTA MEDICALĂ (1976), XXII, 1, 46 

In 18 healthy individuals of both sexes. the phases of left ventri
cular contraction have been recorded through indirect poJygraphic me
thod (ECG. phonocardiogram and carotid pulse). The values obtained 
are very similar to those reported by other authors using similar me
thods. As contrasted with electromechanic systole, mechanic systole 
and ejection phase. pre-ejection phase is not influenced by cardiac 
frequency. The method has proved to be sufficiently accurate, simple 
and easily repeatable in time in the patients, affording the definition 
of the term of ventricular dysfunction. 
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.1J.oKyMeHT3UHOHHoe npHJJolKeHHe lKypHaJJa REVISTA MEDICALĂ 

.ll.K: 616.61-005-02:616.379-008.64-053.1 

Hyc6ayM O .. Hyc6ayM Bepa. lfNauz 5uaNKa. Mame IIAoNa 

KPOBOOoPAlllEHHE nOlJEK nPH CAXAPHOM .llHAoETE Y .ll.ETEA 

REVISTA MEDICALĂ (1976), XXII, 1. 38 

Asropbl H3Y43JJH HapyweHHe reMO;J.HHaMHKH no4eK npu caxapHoM llH36eTe 

y )leTeil B COflOCT3BJJeHHH C 06~teHHbiM paBHOBeCHeM H C H3CJJe)lCTBeHHbiMH <j>aKTD

pa~tH. noBbiWeHHe rJJOMepyJJRpHOH <j>HJJbTp3UHH (npH3H3K <j>yHKUHOHaJJbHOl"t MHKp0-

3HrHOfl3THH) 43l!le BCero H3MIO,D.3eTCR y ,D.eTeH 6e3 H3CJJe)lCTBeHHOH OTRrOl!leHHOCTH. 

CHHlKeHHe rJJOMepyJJRpHoil <j>HJJbTpauuu c nporeuHypueil (npH3113K opraHH4ecKoii MH· 

Kpo3HrHOfl3THH) 33TO BCTpe43eTCR 43l!le npH H3CJJe)lCTBeHHOH OTHrOl!leHHOCTH 

34xjleKTHBHbiH fl04e4HbiH KpoBOTOK 06bi4HO 04eHb JJR6H.1eH, <j>HJJbTp3UHOHH3R 

<j>paKUHR B nepBble 9 JJeT 3360JJeB3HHR paBHHeTCR 10-51% , IlOTOM ,.HOpM3JJH3Y

eTCR" nOCKOJJbKO CHHlK3eTCR COBMecTHO C yxy)lweHHe~l rJJOMepyJJRpHOH <j>HJJbTpa

UHH H 3<j><peKTHBHOrO KpoBOTK3 . 

.ll.K: 616.89-008.454 

TpeKy r. 

HEKOTOPbiE OCOfiEHHOCTH HEBPOTHlJECKHX .ll.EnPECCHA 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 1, 42 

ABTOp OTMe43eT, 4TO 315 60JJbHbiX HeBpOTH4eCKOH )lenpecueit KOTOpble JJe-

4HJJHCb s ncuxHaTpH4ecKoii KJJHHHKe rop T~o~pry·M.ypelll 33 1960 1975 ro)lbl 

COCT3BJJRIOT npH~tepHO 10.2% H3 BCex ;J.enpecHBHbiX COCTORHHH. 06bi4HO T3K3R 

<j>opMa )lenpecHH HacrynaeT scJJell 3a ncuxoreHuoll rpas~mii 11 xapaKTepHa ;J.JJR 

6oJJee MOJJO)lOrO KOHTHHreHT3 JIIO)leii, HeBpOTH4eCK3R )lenpeCHR flOJJHa KQHTpac

TQB, CHJJbHO 3aBHCHT oT yCJJoBHii cpe)lbl H HMeHHO H33a :noro pauuoHaJJbHaR 

llCHXoTepanHR COBMeCTHO C )l34eii Ce)l3THBHbiX H 3HTH)lenpecHBIIbiX Cpe)ICTB )13eT 

xopowue pe3yJJbT3Tbl . 

.ll.K: 612.171.1 

Ca6!1y M., Co~ r. 

H3YlJEHHE <t>A3 MEXAHHlJECKOA CHCTOJlbl JlEBOfO )I(EJIY.ll.OlJKA 

Y 3.1J.OPOBbiX JIHU H3MEPEHHbiX no KPHBbiM HEnP5IM.OA nOJJH

fPA<t>HlJECKOA 3AnHCH. 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 1. 46 

Mero;toM HenpR~IOii nOJJHrpa<j>HH (3Kf. <t>Kf. xapoTHJIHbiH nyJJbc) asropbl 

Onpe,!leJIHJJH <jla3bl MeX3HH4eCKOii CHCTOJJbl JJeBOrO lKeJJYJl04K3 Y 18 3)l0poBb1X JJHU 

o6oero nOJJa. nOJJyqeHHble )l3HHble cosna)laiOT c .1HTeparypHb1MH. B OTJJH4He OT 

3JJeKTpH4ecKOH CHCTOJJbl, MeX3HH4eCK3R CHCTOJJ3, <jla3a H3rHaHHH H <j>a33 npe)lH3-

rHaHHR He 33BHCRT OT qaCTOTbl cep)lue6ueHHii. TaKoii nOJJurpa<j>uqecKHii MeTOil 

)lOCTaT04HO T04eH u YJlOOeH JlJJR ycraHoBJJeHHH HapyweHHR <jlyHKllHH JKe.1YJl04KOB. 
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DC.: 616--{)7 

N Vo!oc, E. Olosz 

DIAGNOSIS AND PROBABIUTY IN MEDICAL PRACTICE 

REVISTA MEDICALA (1976). XXII. 1, 48 

Going on with some studies started in 1970, the authors present 
arguments in order to render the thought of medical diagnosis in a 
close form, beginning with the simplest interpretations of the rela
tionship between symptoms and diseases, gradually developing them 
according to the succession of the chapters of a book on the theory 
of probability. Starting from the interpretation of a Venn diagramm, 
they show the essential role of such notions in studying problems of 
diagnosis, as: complete system of events. field of events, conditioned 
probability, distribution of a random vector, multidimensional condi
tioned distribution, which c:m be applied in differential diagnosis. 

DC.: 615.838.5 

Z. Brassai, L. Ferencz, Gy. Forika, G. Benedek, A. Horvăth 

STUDY ON MOFETTE THERAPY BY PHARMACODYNAMIC 
INVESTIGATIONS 

REVISTA MEDICALA (1976). XXII, 1, 52 

The authors have studied the effect of mofette therapy and of 
vasoactive mofette-pharmacon combinations (alpha-blocking, beta
blocking, beta-excitant and myovasculorelaxant types) on the haemo
dynam.ics of peripheral circulation in a group of 21 patients suffering 
from obliterant chronic arteriopathy of the lower limbs. The findings 
showed that the circulatory output of the lower limbs had become bet
ter in the mofettes. The mofettes associated with peripheral vasoactive 
drugs had a synergetic effect only in the case of hydergine (and only 
regarding skin circulation), while other drugs (Butedrin. Complamin, 
lnderal) lowered the therapeutic effect of the mofettes. The practica! 
significance of these observations has been stressed. 

DC.: 616.36~02-099-092.9 

Silvia Andreicuţ, Edit Gogolăk 

HEPATIC MITOCHONDRIAI, LESIONS IN ACUTE EXPERIMENTAL 
INTOXICATION WITII D-GALACTOSAMINE (GAL. NJ 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII. 1, 57 

D-galactosamine given to male rats (500 mg 'kg body weight) pro
duces acute inflammatory hepatic lesions similar to those occurring 
during human vira! hepatitis. The mitochondrial lesions show various 
forms of degeneration towards microbodies, lysosomes and figures of 
myelinic type. The identification of some experimental lesions iden
tica! with those observed in human pathology affords new ways of 
investigation on the effectiveness of the therapy used in medical prac
tice. 
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.iloKyMeHT3UHOHHOe npnllalKenne lKypnana REVISTA MEDICALA 

.UK: 616-07 

BoAoK H, 0Aoc 3 . 

.UHArHOCTHKA H BEP051THOCTb B ME.UHIJ.HHCKOfl DPAKTHKE 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 1, 48 

Pa3pa6oTKa cTaTncrnqecKH aepo!!THoro npnnunna nocTaHOBKH Jl.Harno3a 
6b!Jla naqara s 1970 ro)l.y. Koppen!!UHOHHb!ii anaiiH3 cw.mroMoB n 6olle3HH 
npOBO)lHTC!I no CHCTeMe O)l.HOH KHHrH no TeOpHH aepO!!THOCTH. Ha OCHOB3HHH 
Jl.HarpaMMb! BeHH Jl.OKa3b!&aeTc!l oco6a11 pollb B H3y'leHHH npo6.1IeM nocT3HOBKR 
)l.narno3a raKnx noH!ITHii KaK nollbHa!l cncreMa nponcwecrsHii, nOile nponcwecr
snit. yCJJosna!l aepo!ITHOCTb, pacnpe)l.eJJenne sw6opnoro aeKropa, nOJJHMepnoe 
ycnosnoe pacnpe)l.enenne. Bce 9TH noHHTH!I naxo.ll.!IT np11Moe npHMeHenne B nocra
HOBKe )lH3rH033 11 )lH<jxpepeHl.\H3JI bHOrO )l.HarH033 • 

.UK: 615.838.5 

5pauuuau 3. <l>epeHf.4 JJ., <l>opuKa Jl.b., XopBam A. 

<I>APMAKO.UHHAMH4ECKOE HCCJIE.UOBAHHE MO<I>ETOTEPADHH 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 1, 52 

Asropb! na 21 60JJbHOM crpa.ll.BIOU.\HX xponn'lecKoii o611nrepnpy10meii apre
pnonarneii HHlKHHX KOHe'IHOCTeit, HCCIIe)lOB3JIH )leHCTBHe MO<jleTOtepanHH H MO<jlerore· 
panHH B CO'IeT3HHH C B3COKQaKTHBHb!MH JleKapcr&a~IH (a.%<jla·6JJOK3HTOB, 6eTa·6JJO· 
KaHTOB, 6eT3·3KUHTaTopoB H MHOpeJJaKC3TOpoB) Ha nepn<jlepH'IecKoe KpoBoo6pamenne. 
B pe3yJJbrare .~e'leHH!I Kposoo6pamenne ynyqwaercs1. Co croponb! neKapcr cnnep· 
rH3M C MO<jlerorepanneit H36JJIOJl.aeTC!I TOIIbKO CO CTOpOHb! XH)leprHHa (ylly'IW3eTC!I 
B nepsy10 oqepe.ll.b KOlKHoe Kposoo6pamenne) a Jlpyrne neKapcrsa (Byrepnn. KoM· 
nJiaMHH. HHJlepaJJ) CHHlKBK>T 6JJaronp!!THb!H 3<j}<jleKT Mo<jleTorepannH. 3TH pe3YJ1b· 
T3Tb! HMeiOT npaKTH'IecKoe JHa'leHHe . 

.UK: 616.36-002-099-092.9 

DOPA~EHH51 MHTOXOH.UPHEB DE4EHH DPH OCTPOM 3KCDEPH 
MEHTAJlbHOM OTPABJIEHHH d- fAJIAKT03AMHHOM 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 1, 57 

BuyrpHMb!We'IHoe BBeJleHHe d·r3JIKT033MHHa (500 Mr Ha Kr seca TeJJa) 
Kpb!caM CaMUaM npHBO)lHT K pa3BHTHIO socnaJIHTeJJbHbiX HBJieHHH B ne'leHH, nOJl.OO· 
HbiX T3KOBb!M npH BHpyCHOM renaTHTe. DopalKeHH!I MHTOKOH)lpHeB BblpBlKBeTC!I B 
o6pa3083HHH B HHX pa3JIH'IHbiX MHKpo'IBCTHU, JIH3030M H 'laCTHU MHeJJHHOBOro THna. 
Cxo)lCTBo nopalKeunit B 3KcnepnMeHTe n y JIIO)l.eJi )l.aeT BOJMOlKHOCTb Jlll!l H3y'le· 
HH!I 3<jl<j}eKTHBHOCTH p3311H'IHOrO po)l3 TepaneBTH'IecKHX BMeWBTeJJbCTB. 
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DC.: 616.127-005.4-092 

1. Jung, V. Molrnir, Z. Ander, A. Ureche 

PATHOGENIC ASPECTS OF ISCHAEMIC CARDIOMYOPATHY 
NOTE 1. MORPHOLOGICAL CHARACTERISTICS OF RECENT 
ISCHAEMIC CARDIOMYOPATHY ON NECROPTIC MATERIAL 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII. 1, 58 

Histochemically (by Lie ei al. method - 1971) examining the myo
can:l.ium in 333 natural and sudden death cases. the authors revealed 
recent ischaemic lesions - extended or microfocal - in 283 cases. In 
sudden cardiac deaths. alcoholic intoxication and electrocution. these 
lesions were prevailingly extended, while in valious kinds of shock, in 
asphyxia and pesticide poisoning cases they were of a predominantly 
microfocal nature. According to these morphological modifications, the 
vascular and metabolic factors are discussed, being involved in pro
ducing ischaemic can:l.iomyopathy. 

DC.: 577.16A+D :615.415.1 

Adria114 Popovici, Maria Rogoşcd 

VITAMIN A AND D STABILITY IN SOLUTIONS 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 1, 61 

The chemical stability of vitamin A (oily, hydrosolubi!ized, lyophi
lized and powder) and D (oily, hydrosolubilized in lyophilized form) 
has been investigated in 9 polar and unpolar solvents in order to obtain 
some solutions for externa! or perora! usage. After 4 months, greater 
losses were pointed out in solutions containing hydrosoluble vitamin 
A than in those with oleovitamin A. The lyophilization of the hydro
dispersed solution leads to more stable solutions. The adequate sol
vents to include vitamin A are: isopropyl mylistate. glycerol, diphasic 
mixturEI!l of propylene glycol - PEG 400 in equal proportions. Vita
min D undergoes an intense degradation in the polar solvents, and 
out of the un polar !luids the following are recommended: isopropyl 
mylistrate and fatty oils. O!eovitamin D is preferred in the solutions 
of lyophilized hydrovitamin D. 

DC.: 615.761-092.259 

E. Rticz-Kotilla, E. Gănczi 

SALIDIL'RETIC AND URINARY CALCULI FOR!WATION 
PREVEJ\iTING ACTION OF AQUEOUS EXTRACTS FROM 

ONONIS PSECDOHIRCINA ROOTS 

REVISTA MEDICALA (1976), XXll, 1, 66 

The roots of Ononis pseudohircina Schur (syn. O. spinosiformis 
Simk.) have a more marked salidiuretic action than those of O. spi
nosa. The best effect was obtained in the case of a 1% aqueous per
colate given to rats in a dose of 50 mi kg body weight. The diuretic 
index (1.96) is close to that of furosemide (1.87) used as a reference 
substance in a dose of 80 mg kg body weight. The natliuretic index 
(1.62) is much more reduced than in turosemide, but no loss of potas
sium occurs. The same preparation given for 6 weeks inhibits increase 
in weight of fragments of renal calculi introduced in the urinary blad
der of rats by as much as 64 8%. 
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lloKyMeHTaUHOHHoe npHJJOlKeHHe lKypuana REVISTA MEDICALA 

llK: 616.127-005.'!-092 

IOHi! H., MoAbHOP Bb., AHiJep 3., JlpeK.e A. 

llAHHbiE K nATOfEHE3Y HWEMH4ECKHX KAPlli10MHOnATI1fl 
J. nATOMOP<I>OJ10fl14ECK11E OCOBEHHOCTI1 CBE)I(I1X 11WEMI14EC

K11X KAP ll110MHOnA Tl1fl. 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 1, 58 

npu rHCTOXHMH'IeCKO~I HCC.1e)J,OBaHHH MeTOJJ,OM JIH H COTp (1971) CepJJ,Ua y 

333 .1HU yMepWHX OObi'IHOii HJJH HaCHJlbCTBeHHOii CMePTbJO aBTOpbl B 283 CJIY· 

'!al!X HaWJJH CBelKee HWeMH'IeCKoe nopalKeHHe MHOKap)l,a. npu CKOpOnOCTHlKHOH 

CMepTH KOp;lHaJJbHOrO npOHCXOlKJJ,eHHll, OT aJJKOrOJlbHOH HHTOKCHKaUHH HJJH OT 

yJJ,apa :meKTpH'IeCKHM TOKOM 3TH nopalKeHHll 6biJJH KpynHOO'!arOBble, a npH pa3· 

JlH'IHOrO BHJJ.a WOKOBbiX COCTOliHHIIX aajlHKCHH HJJH OTpaBJJeHHH neCTHUH)IaMH 

OHH HOCH.1H MHKpooqarosblii xapaKTep. Ha ocnoBaHHH 3THX AaHHbiX asTopbl nbi

TaJOTcll JJ,aTb OObliCHeHHe TaKHM nopalKeHHliM na sacKynllpHo-MeTa6oJJH'IeCKoii 

OCHOBe. 

llK: 577.16A+D:615.415.1 

flonoeu•• AopuaHa. Poi!OULKa MapuR 

CTABI1JlbHOCTb BI1TAMI1HOB A 11 D B PACTBOPAX 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 1, 61 

AsTopbl HCC.1eAOBaJIH XHMH'IecKyJO cTa6H.1bHOCTb BHTa~IHHa A (MaCJJ!IHblii 

paCTBOp, BOJJ.OpaCTBOpHMbiH, JJHcxj>HJJH3HpOBaHHbiH H nopoWKOBbiH) H BHT3MHHa Jl 
(MaCJJl!HbiH paCTBOp, BOJJ.OpaCTBOpHMbiH, JJHcxj>HJJH3HpOBaHHb1H) B 9 n0..1llpHb1X H He· 

nOilllpHbiX paCTBOpHTeilliX C UeJJbJO nOJJy'leHHll JleKapCTBeHHbiX cj>opM ililll HapylK. 

uoro H nepopailbHOro npnMeHeHHll. Cnycr11 4 MecHues xpaneHHll naH6o..1bWHe noTe· 

pn BHTaMuua A ua6nJO,naJOTCH co cToponbl BOJJ.opacTeopnMoii H Menee co cTopoHbl 

M3C.1liHH cj>opMbl. J1Hcxj>H.1H33UHll TIOBblwaeT CTa6HJJbHOCTb. noJJ.XOJl!IWH\IH pacT· 

BOpure.1HMH BHTaMuna A l!BJIHJOTCH : HJonponH.10Bblii MHpHcTaT u Jtmpnble Macna. 

8 paCTBopax M3CJIIIHbiH paCTBOp BHT3MHH8 Jl cra6HilbHee '!eM BOJJ.OCTBOpHMa!l 

JJHcxj>H.1H311pOBaHH3ll cj>opMa. 

llK: 615.761-092.259 

Pa14·KomuA.1a E.IU3a6ema, FoHf4U 3. 

nPOTHBOM04EKAMEHHOE 11 ll11YPET114ECKOE llEACTBHE BOll

HbiX BbiT51)1(EK 113 KOPHEfl Ononis pseudohircina Schur 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 1, 66 

Bb1TlllKKH HJ Kopneii Ononis pseudohircina (cun. O. spinosiformis simk) 

OKa3b1BaeT 60JlbWee JJ.HYpeTH'IecKoe JJ,eHCTBHe HelKeJJH H3 KOpHeii 0 spinosa. HaH

JJY'IWHH e4xj>eKT 6blil TIOJJY'IeH npH BBeJJ.eiiHH KpblcaM 50 MJI /Kr 1 Ofo ·Oro nepKOJJaT· 

HO·BO)J,HOrD 3KCTp8KT3. ]lHypeTH'IecKHH HHJJ,eKC ( (.96) npH 3TOM npH6JJHlKaeTCll K 

T3KOBOMY OT cj>ypoce~IH.!l3, ( (.87), 'ITO npHMeH!IeTCII K8K 3<jxlleKT cpaBHeHHll B JJ,O· 

Jax no 80 Mr Ha Kr seca TeJJa. HaTpHypetHKecKHii noKaJaTeJJb ( 1,62) JHa'IHTeJJbHO 

HHiKe qeM OT cj>ypoceMHJJ.a, HO 6eJ norepb KaJJHll. 3TQT 3KCTpaKT 6yJly'IH BBeJJ,elf 

B Te'leHHH HeJJ.e.1b TOpM03HT pDCT MO'IeBbiX K3MHeii, BBe;leHHbiX B MO'IeBOH nyJblpb 

Kpblc Ha 64. 8% . 
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DC.: 615.415.1:621.317.33 

B. Tokes, Zamjira Csath-Stîncel, Gabriela Suciu 

CORRELATIONS BETWEEN HLB VALUES ANO PHYSICO-CHEMICAL 
PARAMETERS OF EMULSION COMPONENTS. 

1. CORRELATIONS BETWEEN HLB ANO DIELECTRIC CONSTANT 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII. 1, 68 

The authors have demonstrated experimentally and by correlation 
calculation that the HLB values of the simple non-ionic tensides and 
of the complex ones vary linearly with their dielectric constants. By 
means of equations of regression lines it is possible to determine HLB 
values by a simple dielectric measurement. The dielectric constants of 
the emulsions corresponding to optimal HLB's are concentrated in a 
narrow area near the values calculated from the activity diagram. These 
two parameters afford a more real characterization of emulsions than 
optimal HLB does alone. 

DC.: 547.3 

L. Albert, F. Hodoşan 

STUOY ON CERT AIN NITRIC ESTERS IN THE GROUP OF STEROIDS 
II. SYNTHFSIS OF SOME NEW NITRIC ESTERS OF 

HYOROXISTEROIDS 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 1, 73 

The synthesis of some nitric esters of hydroxysteroids are presented 
-- which are not mentioned in the special literature. In order to 
obtain these derivatives. the 0-nitration method with acetylnitrate was 
applied. The structure of the synthesized combinations is proved by the 
findings of the eiementary analysis and by the infrared adsorption of 
the -ON02 group. 

DC.: 615(091) ,.1782-90" 

1. Spielmann, Carolina Lâ.zar-Szini, I. Orban 

CONTRIBUTIONS TO THE IIISTORY OF PHARMACIES 
AT TIRGU-MURF..Ş_ 

IV. PHARMACIES AT TIRGU-Ml.'REŞ BETWEEN 1782-1790 

REVISTA MEDICALA (1976), X..XII, 1, 77 

In the period of time studied, there were two pharmacies at Tirgu
Murl'Ş_ That founded by I. Maucksch was run by Gy. Tollasi, master 
of pharmacy, during 1782-1790, after which it was overtaken by I. 
Maucksch junior. legal heir. The documents of the archives show that 
Maucksch junior, master of pharmacy, had poor knowledge of profes
sion, lived a disgraceful life and took no care of the pharmacy. Phar
macist A. Vladâr. a well-trained master of pharmacy, run the chemist's 
shop between 1782-1789, until his death. After his death, conflicts 
emerged between the town's Magistrate and the successors. At last. the 
pharmacy was sold Tobiâs Maucksch. pharmacist at Cluj, since then 
having been gi\·en the name: "The Golden Stag Pharmacy". 
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.lloKpteHTaUHOHHoe npHJJOlKeHRe lKypHaJJa REVISTA MEDICALA 

.ni<: 615.415.1 :621.317.33 

Totcetu E., lfam-CmbiH'«<A 3aMcpupa, Cy~y Fa6pue,Ja 

J<OPEJI51LI.I151 ME>K.UY YPOBHEM HLB 11 <l>I1311I<O-XI1MH4ECJ<I1M11 
nOJ<A3ATEJI51MH COCT ABHbiX 4ACTEI1 3MYJibCI111 

1. B3AI1MOOTHOWEHI1E ME>K.UY YPOBHEM HLB 11 .UH3JIEJ<TPI14EC
I<11MH nOCT051HHbi,\\H 

REVISTA MEDICALA (1976). XXII. 1. 68 

Asropbl 3KcnepHMeHTaJJbHO H MareMaTH'!ecKHMH pacqeTaMH noKaJaJJH 'ITO 
3Ha'leHHe HLB npocTbiX 6e3HOHHbiX nosepXHOCTHoaKTHBHbiX a TaKlKe KOMMeKc· 
HbiX CDellHHeHHH npliMOnponopUHOHaJJbHO 3aBHCliT OT HX J1H3JleKTpH'IeCKOH nOC· 
TOliHHOH. 

npu noMoUlH perpeccHOHHbiX npliMbiX 3Ha'leHHe HLB MOlKer 61o1Tb onpelle
JieH npDCTbiM .!J.HeJJKOMeTpH'IecKRM H3MepeHHeM. ,llHeJJeKTpH'!eCKHe KOHCTaHTbl OnTH· 
MaJJbHbiX HLB cKoHueurpuposaHbl a o'!eHb yaKHX npellenax 6JJH3Ko K pact~eTHbiM 
3Ha'leHHliM 3J1HTHBHOCTH. 3TH JlBe BeJIH'IHHbl n03BOJiliiOT 60JJee nOJJHO oxapaKTePH· 
30BaTb 3MYJJbCHH, HelKeJIH TOJibKO Ha OCHOBaHHH onTHMaJJbHoro HLB • 

.ni<: 547.3 

AA6epm J/., XoiJotuaH <P. 

113Y4EH11E HEI<OTOPbiX A30TI1CTbiX 3<l>I1POB 113 CEP1111 CTEPOI1-
.UOB. Il. CI1HTE3 HEI<OTOPbiX A30TI1CTbiX 3<l>I1POB 
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ÂBTOpbl CHHTeTH3Hp08aJJH HeKOTOpble a30THCTble 3CTepbl rHJ1poKCHCTepo
HJ108, KOTOpble ew.e He 6b1JJH onHCaHbl B JJHTeparype. 3crepH$HKaUHIO npOBOJlHJJH 
MeTOJlOM O-a30THposaHHll aueTHJJHHTparoM. 34'upnaR crpyKrypa nOJJy'leHHblx coe
JlHHeHHH nOJ1TBeplKJ13eTCR pe3YJibT3TaMH no3JieMeHTHOrO aHaJJH3a H norJIOUleHHeM 
HH$paKpaCHbiX nyqei\ rpynnaMH -ON~ . 

.lli<: 615(091) "1782-90" 

WnuAbMUHH H. JlaJap-CuHu KapoAuHa, Op6aH H • 

.llAHHbiE I< 11CTOP1111 AnTE4HOfO .UEJIA B fOP. TbiPfY-MYPEW 
1 AnTEI<11 fOP. TbiPfY-MYPEW B fO.llbl 1782-1790 

REVISTA MEDICALA (1976), XXII, 1, 77 

3a yKaaaHHbiH nepHO.!I. a rop T~o~pry-Mypew CyiUecTBYIOT llBe anTeKH 
0J1Ha, OCHOBaHHaR 11. MayKw s ro.n1o1 1782-1790 61o1na no.n pyKoBOJICTBOM Maruc
Tpa $apMauHH ,llb. Tonnawu, a noroM uepewna K 11. MayKW MJiallWeMY, B PYKH 
33KOHHOro HaCJie)lHHKa. 113 apxHBHbiX MaTepHaJJOB liBCTByeT, 'ITO MarHCTp $apMa· 
UHH H. MayKW MJia.llWHli HMeJI eJia6y10 npo$eccHOH3JibHYIO no.nrorosKy, BeJ! 
CKaH)I.aJibHblli o6pa3 lKH3HH H 3anyCTHJI anreKy. noc.ne 3TOrO B nepHO.!I. 1782-1789 
anreKa Haxo.D.HJiacb no.n PYKOBO.!J.CTBOM xopowo no.aroroBJieHHoro MarHcTpa $ap
M3UHH Ana.D.ap snnorb JlO ero cMepTil. nOCJie ero CMeprH Ha'IHJIHCb pacnpu 
MelKJlY M3rHCTpaTOM ropo)la H HaCJie)I.HHKa:IIH. B KOHUe·KOHUOB anreKa 6b1Jla 
KyMeHa anreKapeM H3 J<nylKa To6Haw MayKW H $YHKUHOHHpoBaJia nOJl Ha3· 
BaHHeM .,AnreKa- 30JIOTaR JlaHb". 
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